
Zmiany w zachowaniu zwierząt często są wyni-
kiem problemów związanych z pamięcią, zwłasz-

cza u osobników w wieku geriatrycznym. Zachodzą 
one na tyle wolno, że nie od razu są zauważane przez 
człowieka i często nie wynikają z nowego problemu, 
ale ich źródłem jest czynnik już wcześniej istniejący, 
z którym w młodszym wieku pomimo uciążliwości 
dawały sobie radę. Geriatryczne zmiany w behawio-
rze zwierzęcia niepowiązane ze stanem medycz-
nym osobnika określa się jako zespół zaburzeń po-
znawczych (ang. cognitive dysfunction syndrome, 
CDS), potocznie zwany demencją, występuje zarów-
no u starszych psów, jak i kotów. Można porównać go 
do demencji starczej lub objawów choroby Alzheime-
ra pojawiającej się u ludzi. Jednak demencja wystę-
pująca u ludzi jest definiowana jako zaawansowany 
etap choroby, który jest następstwem schorzeń, ta-
kich jak wspomniana choroba Alzheimera, choroba 
Parkinsona oraz choroba Huntingtona (1). Przebie-
gowi choroby Alzheimera u ludzi odpowiada przebieg 
zespołu zaburzeń poznawczych u psów, co wykorzy-
stywane jest w badaniach nad leczeniem, profilakty-
ką i łagodzeniem objawów choroby u obu gatunków 
(2). W przypadku chorób psów, jak i kotów nie rozróż-
nia się podtypów demencji starczej (3). Ponadto na-
zwy „demencja” i „zespół zaburzeń poznawczych” 
stosowane są wymiennie. Przypuszcza się, że dzieje 
się tak ze względu na szerszy zakres zmian chorobo-
wych, który przypisywany jest „zespołowi zaburzeń”, 
w przeciwieństwie do choroby Alzheimera, która od-
nosi się do specyficznych dla tego schorzenia objawów. 
Stwierdza się, iż medycyna weterynaryjna w tym za-
kresie nie jest na tyle rozwinięta, by dostępne metody 
diagnostyczne zwierząt mogły pozwolić na tak do-
kładne rozpoznanie, jak w przypadku medycyny ludzi.

Przyczyny zespołu zaburzeń poznawczych

Przyczyną zespołu zaburzeń poznawczych są zmia-
ny zachodzące w organizmie, zwłaszcza neurolo-
giczne, które powstają na skutek starzenia się or-
ganizmu. Ta stale postępująca choroba upośledza 
zdolność zwierzęcia do prawidłowego funkcjono-
wania oraz wpływa na skrócenie długości jego ży-
cia (3). Według Bain i wsp. (4) zmiany w zachowaniu 
związane z wiekiem u psów mają charakter postę-
pujący. Ich stopniowe pogorszenie od pierwszych 
pojawiających się objawów następuje w ciągu kolej-
nych 6 do 18 miesięcy. Zwierzęta dotknięte tego typu 
schorzeniem wykazują symptomy typowe dla regre-
sji funkcjonowania komórek nerwowych w mózgu, 

które mogą pojawiać się w różnym wieku, w zależ-
ności od gatunku, rasy czy nawet wielkości zwie-
rzęcia. U psów dużych pierwsze symptomy odno-
towuje się ok. 7.–8. roku życia, a u ras małych ok. 10. 
roku życia. Podobnie w przypadku kotów – począt-
ki pojawiającej się demencji można już zaobserwo-
wać u osobników ośmioletnich, jednak zdecydowanie 
częściej będzie to okres między 10. a 15. rokiem życia. 
Cerna i wsp. (5) wykazali, że ponad ¼ kotów między 
11. a 14. rokiem życia doświadcza pogorszenia funk-
cji kognitywnych, a w przypadku osobników powy-
żej 15. roku życia proporcja ta rośnie do ponad poło-
wy populacji. Demencja najczęściej wywołana jest 
przez zachodzące w mózgu choroby neurodegene-
racyjne. Objawy zaburzeń poznawczych ujawniają 
się, kiedy dochodzi do naruszenia poszczególnych 
struktur, m.in. kory przedczołowej, kory skroniowej, 
kory potylicznej oraz hipokampa i obecnych w nim 
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receptorów odpowiedzialnych za prawidłowe funk-
cjonowanie komórek nerwowych i przekazywanie 
neuroprzekaźników (6).

Mechanizm działania receptorów jonotropowych

Przedstawiony powyżej problem zaburzeń kogni-
tywnych jest w dużej mierze związany z działaniem 
receptorów błonowych, sprzężonych z tak zwany-
mi kanałami jonowymi, zwanymi w związku z tym 
receptorami jonotropowymi. Receptory te są to zło-
żone kompleksy białkowe zlokalizowane na błonie 
komórek nerwowych i glejowych ośrodkowego i ob-
wodowego układu nerwowego (7). Odpowiadają one 
za przepływ jonów, tj.: Na+, K+, Ca2+ w poprzek błony 
komórkowej zgodnie z gradientem ich stężeń. Pro-
ces ten ma szczególne znaczenie w funkcjonowaniu 
układu nerwowego przy przekazywaniu sygnału w sy-
napsach i odgrywa kluczową rolę w regulacji wielu 
ważnych funkcji neurologicznych, tj.: oddychaniu, 
poruszaniu się, uczeniu się, tworzeniu pamięci oraz 
neuroplastyczności. Receptory jonotropowe nazywa-
ne są kanałami jonowymi bramkowanymi ligandami, 
czyli wiążącymi się z odpowiednimi neuroprzekaź-
nikami. Neuroprzekaźnik, który zostaje wydzielo-
ny przez neuron presynaptyczny, przemieszcza się 
w kierunku komórki postsynaptycznej synapsy i tam 
łączy się ze specyficznym dla siebie receptorem, na 
skutek czego następuje zmiana potencjału błono-
wego i przekazanie impulsu nerwowego. Proces ten 
przebiega w następujących kolejnych etapach (ryc. 1):
1)  depolaryzacja błony na skutek wzrostu potencjału,
2)  otwarcie kanałów wapniowych i przepływ jonów 

Ca2+ do neuronu presynaptycznego,

3)  połączenie pęcherzyka synaptycznego z błoną, 
uwolnienie neuroprzekaźników do szczeliny sy-
naptycznej, połączenie się neurotransmitera z re-
ceptorem zlokalizowanym w błonie postsynap-
tycznej,

4)  wpływ jonów dodatnich do komórki postsynap-
tycznej oraz zmiana potencjału błonowego.
Po przekazaniu impulsu nerwowego neurotran-

smiter zostaje zdezaktywowany przez odpowied-
ni enzym, receptor w błonie postsynaptycznej ulega 
zamknięciu, a jony potasu przywracają ujemny po-
tencjał spoczynkowy.

Pierwsze wzmianki na temat  mechanizmu działania 
receptorów jonotropowych sięgają końca XIX  wieku, 
a prekursorem tych badań był Emil du  Bois-Reymond 
– niemiecki lekarz, zoolog i  badacz układu ner-
wowego, który potwierdził, że impulsy elektrycz-
ne przemieszczają się wzdłuż włókien nerwowych.  
Dalsze badania w tym obszarze wyłoniły teorię  Juliusa 
Bernsteina (1905  r.), według której impulsy ner-
wowe przekazywane są dzięki przepuszczalności 
jonów przez błony komórkowe. Dynamiczny roz-
wój badań nad receptorami jonotropowymi przy-
padający na połowę XX wieku potwierdził, że sub-
stancja bioaktywna, zwana acetylocholiną, pełni 
istotną funkcję aktywatora dla receptorów jono-
tropowych generujących przepływ jonów przez 
błonę. Za długoletnie badania potwierdzające rolę 
acetylocholiny jako neuroprzekaźnika w  ukła-
dzie nerwowym Henry Dale, brytyjski fizjolog 
i  farmaceuta, otrzymał w 1958 r. Nagrodę Nobla.  
Do receptorów jonotropowych zalicza się receptory:

 – GABA – aktywowane przez kwas γ-aminomasłowy 
(neuroprzekaźnik białkowy), odpowiadają za ła-
godzenie napięcia nerwowego, relaksację mięśni, 
zmniejszenie poczucia lęku oraz działają uspoka-
jająco i usypiająco;

 – glicynowe – aktywowane przez glicynę, β-alaninę 
i taurynę (neuroprzekaźniki aminokwasowe), od-
powiadają za kontrolę ruchową, oddychanie i wła-
ściwe funkcjonowanie serca;

 – serotoninowe – aktywowane przez serotoninę 
(neuroprzekaźnik z grupy amin biogennych), od-
powiadają za regulację funkcji snu, nastroju i od-
czuwanie bólu oraz apetyt;

 – nikotynowe – aktywowane przez acetylocholinę 
(neuroprzekaźnik organiczny, ester kwasu octo-
wego i choliny), odpowiadają za procesy poznaw-
cze, uczenie się, pamięć, koncentrację, odczuwa-
nie bólu, termoregulację, kontrolę funkcji układu 
krążenia i rozwoju uzależnień;

 – glutaminianowe (NMDA, AMPA i  KA) – akty-
wowane przez kwas glutaminowy (neuroprze-
kaźnik białkowy, najbardziej rozpowszechnio-
ny pobudzający neurotransmiter w ośrodkowym 
układzie nerwowym kręgowców), odpowiada-
ją za plastyczność synaptyczną, uczenie się i pa-
mięć; skróty receptorów pochodzą od agonistów 
kwasu glutaminowego, czyli substancji, które ak-
tywują selektywnie receptor i są to odpowiednio: 
kwas N-metylo-D-asparaginowy, kwas α-amino-
3-hydroksy-5-metylo-4-izoksazolopropionowego 
oraz kwas kainowy.

Ryc. 1. Mechanizm przekazywania sygnałów nerwowych
1.  Depolaryzacja błony na skutek wzrostu potencjału 
2.  Otwarcie kanałów wapniowych i przepływ jonów Ca2+ do neuronu presynaptycznego 
3.  Połączenie pęcherzyka synaptycznego z błoną, uwolnienie neuroprzekaźników 

do szczeliny synaptycznej, połączenie się neurotransmitera z receptorem 
zlokalizowanym w błonie postsynaptycznej

4.   Wpływ jonów dodatnich do komórki postsynaptycznej oraz zmiana potencjału 
błonowego
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Charakterystyka receptorów jonotropowych 
regulujących funkcje kognitywne

Cholinergiczne receptory nikotynowe (nAchRs) były 
pierwszymi poznanymi kanałami jonowymi bram-
kowanymi ligandem, jakim jest acetylocholina. Re-
ceptory te zlokalizowane są w mięśniach szkieleto-
wych, w części przywspółczulnej autonomicznego 
układu nerwowego i w ośrodkowym układzie ner-
wowym, występują w wielu strukturach mózgu, m.in. 
w mezolimbicznym układzie dopaminergicznym, ko-
rze przedczołowej, ciele migdałowatym oraz w hipo-
kampie (w regionach CA1, CA2, CA3, CA4, warstwie 
promienistej, podporze hipokampa, korze śródwę-
chowej i zakręcie zęba; 8). Obecne są w neuronach, 
w komórkach mikrogleju oraz astrocytach, a także 
makrofagach. Receptory te ulegają ekspresji w neu-
ronach hipokampa oraz kory mózgowej, które są 
ważnymi regionami odpowiedzialnymi za regula-
cję funkcji korowych związanych z pamięcią, ucze-
niem się i koncentracją (9).

Receptory NMDA, AMPA i KA są typem glutaminia-
nergicznych receptorów jonotropowych rozmieszczo-
nych względnie równomiernie w całym mózgu, a ich 
największe zagęszczenie stwierdzono w korze mó-
zgowej, hipokampie, prążkowiu, przegrodzie i jądrach 
migdałowatych. Odgrywają one kluczową rolę w re-
gulacji fizjologicznych procesów związanych z ucze-
niem się i pamięcią. Są to kompleksy białkowe pełnią-
ce rolę kanałów jonowych, przez które przepływają 
jony Ca2+ i Na+ do wnętrza, a jonów K+ na zewnątrz 
komórki. Receptor NMDA w normalnych warunkach 
jest pobudzany tylko przez glutaminian i aktywowa-
ny przez N-metylo-D-asparaginian, a dodatkowym 
warunkiem aktywacji tego receptora jest jednocze-
sne przyłączenie aminokwasu białkowego glicyny lub 
seryny. Receptor ten reaguje na neuroprzekaźnik wy-
łącznie wtedy, gdy błona komórkowa już jest częścio-
wo zdepolaryzowana, czyli ma miejsce zmiana po-
tencjału błonowego komórki, następująca na skutek 
wzrostu poziomu jonów Na+ w cytoplazmie. Gdy re-
ceptor NMDA łączy się z glutaminianem w normal-
nych warunkach, jego kanał jonowy jest zablokowany 
przez jony magnezu (Mg2+) i jest nieprzepuszczalny 
dla innych jonów. W momencie depolaryzacji błony, 
czyli obniżenia ładunku ujemnego, jony Mg2+ zosta-
ją usunięte i wówczas jest możliwe otwarcie kanału 
jonowego przez glutaminian. Dlatego też do pobu-
dzenia receptora NMDA niezbędna jest współpraca 
z innym typem receptora glutaminianergicznego – 
receptorem AMPA. Dopiero gdy AMPA zostaje aktywo-
wany przez glutaminian, dochodzi do depolaryzacji 
błony, a następnie aktywacji sąsiednich receptorów 
NMDA. Napływ jonów Ca2+ do wnętrza komórki po-
woduje zwiększenie aktywności receptorów AMPA 
lub ich wrażliwości, co jest ważne dla mechanizmu 
LTP (ang. long-term potentiation – długotrwałego 
wzmocnienia synaptycznego; 10).

Receptory KA zlokalizowane są głównie w korze 
obręczy, jądrze ogoniastym, wzgórzu, podwzgó-
rzu oraz rejonie CA3 hipokampa (gdzie prawdopo-
dobnie mogą być także receptorami presynaptycz-
nymi). Receptory KA mają powinowactwo do kwasu 

kainowego i po stymulacji regulują poziom jonów 
Na+ i K+ w komórce. Receptory te są najmniej pozna-
nymi ze wszystkich receptorów glutaminianergicz-
nych. Ze względu na ich lokalizację stymulacja tych 
receptorów może prowadzić do pobudzenia neuro-
nu, co prowadzi do ekscytotoksyczności i drgawek 
lub też, w przypadku receptorów zlokalizowanych 
na zakończeniach neuronów, do regulacji uwalnia-
nia neurotransmiterów (11).

Odpowiednie stężenie aktywatorów receptorów 
jonotropowych wpływa korzystnie na przekazywa-
nie impulsów nerwowych, niestety ich nadmiar może 
być neurotoksyczny i może prowadzić do śmierci ko-
mórek nerwowych (apoptozy). Zjawisko to określa się 
mianem ekscytotoksyczności (toksyczności z pobu-
dzenia). Ekscytotoksyczność zachodzi w sytuacji, gdy 
dojdzie do nadmiernej aktywacji receptorów AMPA 
i NMDA przez ekscytotoksyczny neurotransmiter – 
kwas glutaminowy, co prowadzi do chorób neurode-
generacyjnych, tj.: choroby Alzheimera, choroby Par-
kinsona czy stwardnienia zanikowego bocznego (12). 
Zbyt wysokie stężenie glutaminianu może wywołać 
ekscytotoksyczność poprzez zwiększenie liczby jo-
nów Ca2+, co aktywuje liczne enzymy, w tym fosfo-
lipazy, endonukleazy i proteazy, takie jak kalpaina, 
które uszkadzają struktury komórkowe, składniki 
cytoszkieletu, błon komórkowych i DNA.

Hipoteza badawcza zakłada istnienie heterogen-
nych receptorów, tj. GABAA lub NMDAR, zlokalizo-
wanych w zakończeniach nerwowych i strukturach 
neuronalnych, wyspecjalizowanych w uwalnianiu 
neuroprzekaźników, które sprzyjają integracji sy-
gnalizacji chemicznej poprzez interakcje wewnątrz-
błonowe, wpływając na wydajność sieci neuronowej 
(13). Receptory te odgrywają złożoną rolę w kon-
troli przewodnictwa synaptycznego, ale także po-
wstrzymują ekscytotoksyczność, co stanowi ważny 
cel w leczeniu chorób neurodegeneracyjnych. Pozna-
nie mechanizmów współdziałania różnych recep-
torów oraz neuroprzekaźników (kwas glutaminowy 
a kwas γ-aminomasłowy) może mieć praktyczne za-
stosowanie w terapii schorzeń ośrodkowego układu 
nerwowego (14). Aktywacja presynaptycznych recep-
torów GABAA redukuje depolaryzację wywołaną na-
pływem Ca2+ i prowadzi do zahamowania uwalnia-
nia glutaminianu. Seal i Edwards (15) potwierdzają, 
że jednoczesne uwalnianie obu neuroprzekaźników 
(glutaminian i kwas γ-aminomasłowy) z  jednego 
neuronu pozwala na kontrolę transmisji, co może 
wpływać korzystnie na dojrzewanie synaps, wspo-
magać aktywność motoryczną i przeciwdziałać eks-
cytotoksyczności. Potwierdza to, że procesy fizjolo-
giczne związane z prawidłowym funkcjonowaniem 
sieci neuronów wymagają równowagi pomiędzy po-
budzaniem przez układ glutaminianergiczny i ha-
mowaniem przez układ GABA-ergiczny.

Rola hipokampa podczas procesu nabywania 
doświadczeń i rozwiązywania trudnych sytuacji

Za zdobywanie doświadczeń odpowiedzialne są w du-
żej mierze elementy tak zwanego płaszcza starego, 
zwanego także płaszczem pierwotnym (archipallium). 
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U ssaków, w tym psów i kotów, zajmuje on miejsce na 
dnie komór bocznych oraz w przyśrodkowych czę-
ściach półkul kresomózgowia. Wśród jego struktur 
szczególne znaczenie pełni hipokamp, który jest za-
razem jednym z ogniw układu limbicznego. Ta cie-
kawa w kształcie struktura, przypominająca konika 
morskiego, służy do zarejestrowania danego zdarze-
nia, czyli zainicjowania utworzenia pamięci o nim 
(ryc. 2). Wykazano zwiększenie pojemności hipokam-
pa u odpowiednio trenowanych zwierząt doświad-
czalnych (16). W dużej mierze dzięki jego aktywno-
ści powstają także odruchy warunkowe, stąd na sam 
zapach, widok czy dźwięk, który niegdyś towarzy-
szył np. bólowi, dochodzi do postawienia organizmu 
w stan gotowości. Niejednokrotnie mechanizm ten 
ratuje życie lub przyczynia się do rozwinięcia okre-
ślonej strategii działania w sytuacji wyjątkowej. Uwa-
ża się, że zwierzęta dzikie lepiej rozwiązują proble-
my w porównaniu do zwierząt udomowionych, przed 
którymi zazwyczaj nie stawia się szczególnych wy-
zwań i nie zmusza do samodzielności. Jednak w przy-
padku psów, a zwłaszcza osobników wykorzystywa-
nych przez człowieka przede wszystkim w związku 
ze zdolnościami węchowymi, aktywność mózgowia 
łącznie z hipokampem może być ponadprzeciętna 
w porównaniu do innych zwierząt udomowionych.

W mózgowiu dorosłych ssaków zidentyfikowa-
no jedynie dwa miejsca, w których zachodzi neuro-
geneza, stąd nazywane są one potocznie gniazdami 
lub kolebkami nowych komórek nerwowych. Jedno 

z tych miejsc to właśnie część hipokampa, zwana 
zakrętem zębatym (gyrus dentatus). Okazuje się, że 
mechanizm zarejestrowania nowego wydarzenia 
jest nierozerwalnie związany z pojawieniem się no-
wych neuronów, które zostają włączone do neuro-
nalnych obwodów hipokampa (17). Kwestia ich licz-
by u różnych gatunków zwierząt pozostaje pytaniem 
otwartym. Jednak w procesie poznawczym nie chodzi 
tylko o samo zapisanie wydarzenia w pamięci, lecz 
także o separowanie wspomnień. Dlatego te osobni-
ki, u których neurogeneza w zakręcie zębatym prze-
biega poprawnie, uczą się szybciej odróżniać sytu-
ację rzeczywiście niebezpieczną od podobnej lub 
rozpoznawać miejsce, w którym wcześniej dozna-
ły bólu od miejsca, które je tylko przypomina. Zja-
wisko to nazwano separacją wzorców. Znamienne 
jest, iż w stresie przewlekłym, jak również w wieku 
starszym przebieg neurogenezy w zakręcie zębatym 
zostaje zakłócony. Ponadto, pojawiająca się wtedy 
depresja często jeszcze potęguje te zaburzenia (18). 
Podłoże tego niekorzystnego procesu jest skompli-
kowane, gdyż związane jest z zachwianiem równo-
wagi układu odpornościowego, poziomu wytwarza-
nych glikokortykoidów oraz poziomu uwalnianych 
cytokin. Jeśli dochodzi do zahamowania neuroge-
nezy, siłą rzeczy nie mogą wbudowywać się w obwo-
dy hipokampa nowe komórki, co częściowo wyjaśnia 
jego degenerację. Co więcej, stwierdzono, że właśnie 
hipokamp cechuje się największą gęstością recepto-
rów dla mineralokortykoidów i glikokortykoidów. 
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Ryc. 2. Przekrój podłużny przez fragment lewej strony mózgowia psa rasy labrador. Uwagę zwraca bardzo bliskie sąsiedztwo, a w zasadzie łączność płata 
gruszkowatego z końcem dolnym stopy hipokampa i z ciałem migdałowatym. Takie położenie umożliwia łatwość przekazu informacji opartej na analizie zapachu 
do struktur związanych z emocjami, instynktami i procesami zapamiętywania. Warta podkreślenia jest także rola jądra ogoniastego, która polega w dużej mierze 
na połączeniu układu limbicznego z korą czołową. Dzięki temu informacje poznawcze są integrowane z odczuciami emocjonalnymi. Stąd dysfunkcja jądra 
ogoniastego skutkować może silną apatią
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Hormony te produkowane są przez korę nadnerczy 
i choć krążą po całym organizmie, to w mózgowiu 
regulują uwalnianie neuroprzekaźników w synap-
sach. O ile w stresie umiarkowanym, niejako wpisa-
nym w normalność funkcjonowania, wzmocnienie 
przekaźnictwa synaptycznego stymuluje pamięć ro-
boczą, to w stresie przewlekłym zbyt duże stężenie 
glikokortykoidów działa destrukcyjnie i niszczy ko-
mórki hipokampa. Osłabiona jest wówczas zwłasz-
cza pamięć przestrzenna, ponieważ zanikają den-
dryty w tak zwanym obszarze CA3 hipokampa (ryc. 3). 
Dlatego zwierzęta mogą mieć trudności z orientacją, 
w tym z odnalezieniem drogi, nawet jeśli wcześniej 
były obeznane z danym terenem. Jeśli w dodatku na 
skutek zahamowania neurogenezy dochodzi do de-
ficytu nowych neuronów, zakłócona zostaje sepa-
racja wzorców, stąd bezradność w starszym wieku 
lub irracjonalne zachowania i brak logiki w próbach 
uwolnienia się z trudnej sytuacji w przypadku osob-
ników poddanych permanentnemu stresowi. Warto 
przy okazji nadmienić, że doświadczenia wykazały, 
iż zwiększona aktywność ruchowa wpływa stymu-
lująco na neurogenezę. Stąd ograniczenie przestrze-
ni, nie mówiąc o uwięzieniu, jest jedną z najcięż-
szych sytuacji, z którą organizm trudno sobie radzi. 
W świetle powyższych danych można postawić tezę, 
iż hipokamp wraz z powiązanymi z nim struktura-
mi mózgowia nie jest u zwierząt utrzymywanych 

w warunkach domowych aktywowany w takim sa-
mym stopniu, co u osobników poddawanych bodź-
com środowiska naturalnego. Niebagatelne znaczenie 
może mieć zwłaszcza w przypadku psów odebranie 
zwierzętom możliwości analizy szerokiego spektrum 
odorantów, czyli lotnych związków chemicznych od-
powiedzialnych za pobudzenie licznych receptorów 
węchowych w błędniku sitowym. Aktywacja bowiem 
szlaków węchowych w ogromnym stopniu wpływa 
na uruchomienie wielu struktur układu limbiczne-
go, wraz z formacją hipokampa (ryc. 4). Ma to szcze-
gólne znaczenie u gatunków makrosmatycznych, do 
których zalicza się zwłaszcza pies.

Diagnoza zespołu zaburzeń poznawczych

Zespół zaburzeń poznawczych diagnozowany jest 
na podstawie analizy siedmiu zachowań zwierzę-
cia, które zostały objęte skrótem DISHAAL. Są nimi:

 – D – dezorientacja, problemy z rozpoznawaniem 
znanych miejsc i osób, wokalizacja, wpatrywa-
nie się w jeden punkt;

 – I – zmiany w interakcjach społecznych, unika-
nie kontaktu z ludźmi lub nadmierna chęć piesz-
czot, brak witania właściciela, drażliwość i agre-
sja w kontaktach z innymi zwierzętami;

 – S – sen, pobudzenie w nocy i zwiększona liczba 
przesypianych godzin w ciągu dnia;

Ryc. 3. Wycinek z przekroju poprzecznego prawej strony mózgu przedstawiający dolną część formacji hipokampa wraz z przyległymi strukturami na przykładzie 
psa (spaniela). Zauważyć można charakterystyczny układ budowy wewnętrznej stopy hipokampa, nieco przypominający spiralę (przerywana linia). 
Taka uporządkowana budowa pozwoliła wyodrębnić pola, zwane obszarami lub sektorami CA1–CA4 (odcinki zawarte pomiędzy żółtymi liniami). Skrót pochodzi 
od dawnej nazwy stopy hipokampa, czyli rogu Ammona – cornu Ammonis
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 – H – hamowanie dotychczasowych nawyków, brak 
sygnalizowania lub załatwiania w nieprzeznaczo-
nych do tego miejscach potrzeb fizjologicznych;

 – A – aktywność, posmutnienie, zachowania kom-
pulsywne, pobudzenie, chodzenie bez celu, nie-
dbanie o higienę, zwiększony apetyt, niechęć do 
bawienia się zabawkami;

 – A – afektywny niepokój, stany lękowe, wokaliza-
cja, fobie słuchowe i wzrokowe;

 – L – nauka, pamięć, zwiększona trudność w nauce 
nowych komend, a także zmniejszona zdolność do 
wykonywania wyuczonych zadań.
U zwierząt z CDS zmienia się ich behawior, a reak-

cja zmysłów na bodźce maleje bądź dochodzi do cał-
kowitej ich dysfunkcji. Jednym z objawów jest nad-
mierna wokalizacja, dlatego też istotne jest przy 
diagnostyce różnicowej wykluczenie innych przy-
czyn chorobowych utraty słuchu i wzroku, powo-
dów, które potencjalnie mogą wywoływać podobne 
trudności w radzeniu sobie zwierzęcia w środowi-
sku (3, 6, 19, 20, 21). Wyniki Salvin i wsp. (22) wyka-
zały, że w grupie 497 badanych psów w przedziale 
wiekowym od 8 do 19 lat aż 14% przedstawiało wię-
cej niż 1 z objawów testu DISHAAL, co pozwoliło na 
potwierdzenie u tych zwierząt wystąpienia zespołu 
zaburzeń poznawczych. Niepokojące jest, że tylko 
1,9% z tych psów miało wskazaną demencję starczą 
przez lekarza weterynarii. Można więc stwierdzić, 

że wiele psów geriatrycznych cierpiących na zespół 
zaburzeń poznawczych nie zostaje zdiagnozowa-
nych lub diagnoza postawiona jest dopiero w póź-
niejszym stadium choroby (22). Benzal i Rodríguez 
(6) uważają, że rzadkie diagnozowanie zespołu za-
burzeń poznawczych u psów geriatrycznych wynika 
z niewystraczającej świadomości wśród społeczeń-
stwa, które bagatelizuje początkowe objawy demen-
cji, przypisując je normalnemu procesowi starzenia 
się. Ponadto wystąpienie demencji starczej nie wy-
klucza rozwoju innych schorzeń w organizmie zwie-
rzęcia, które dawać mogą zbliżone objawy. Dlatego 
też nie można zapominać, iż wiele zaburzeń świa-
domości, pamięci czy stanów poznawczych wynika 
z rozwoju przyczyny podstawowej. Schorzenia mózgu 
wynikające z uszkodzenia na tle niedokrwiennym, 
wypadki komunikacyjne, nowotwory mogą prowa-
dzić do zaburzeń pamięci u psów i kotów, szczegól-
nie w przypadku uszkodzenia obszarów mózgu od-
powiedzialnych za pamięć. Zatrucia i toksyny mogą 
również wpływać na funkcje poznawcze, co objawia 
się zaburzeniami pamięci i wystąpieniem objawów 
neurologicznych. W szczególności należy zaznaczyć, 
iż podawanie niektórych leków bez specjalistycznej 
wiedzy prowadzi do intoksykacji organizmu. Pre-
paraty na bazie permetryny i jej pochodnych są nie-
wskazane do stosowania u kotów oraz u psów z mu-
tacją genu MDR1. Gen MDR1 to białko transportowe 
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Ryc. 4. Przekrój podłużny przez prawą stronę mózgowia psa rasy siberian husky. Kolorowymi liniami przedstawiono kilka powiązań pomiędzy ważniejszymi 
strukturami składającymi się na układ limbiczny. Linia żółta wskazuje przebieg impulsu nerwowego szlakiem: opuszka węchowa – pasmo węchowe 
boczne – płat gruszkowaty – jądra ciała migdałowatego – hipokamp; linia zielona: opuszka węchowa – pasmo węchowe przyśrodkowe – zakręt 
obręczy – hipokamp; linia niebieska: hipokamp – sklepienie – jądra wzgórza – jądra ciała suteczkowatego
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(glikoproteina-p), które znajduje się na komórkach 
wyścielających ściany naczyń krwionośnych, odpo-
wiada za prawidłowe wchłanianie leków, zatrzymuje 
leki i związki toksyczne w naczyniach krwionośnych 
mózgu. Mutacja genu MDR1 powoduje zwiększone 
przechodzenie tych substancji do mózgu i silniejsze 
ich działanie oraz zwiększa ryzyko działań niepożą-
danych. W tym przypadku szczególnie niebezpiecz-
ne jest stosowanie leków przeciwbiegunkowych, jak 
loperamid, oraz leków antymimetycznych, jak me-
toklopramid. Czynnikiem modulującym zachowanie 
zwierzęcia są także schorzenia tła metabolicznego, 
takie jak cukrzyca czy zaburzenia funkcjonowania 
tarczycy oraz toksyczne działania metabolitów i en-
zymów na mózg, wynikające z niewydolności narzą-
dowej nerek czy wątroby, prowadzące do wystąpienie 
encefalopatii. Warto również zaznaczyć, że niektóre 
choroby zakaźne, jak np. wścieklizna, w szczególności 
w drugiej fazie swojego przebiegu, zwanej fazą pod-
niecenia czy szału, wpływają na funkcje poznawcze 
zwierzęcia. Oprócz charakterystycznych objawów tej 
jednostki chorobowej, światłowstrętu, wodowstrę-
tu i ślinotoku, pojawiają się zaburzenia zachowania, 
takie jak nadmierna i niekontrolowana wokaliza-
cja, agresja i niesprowokowane atakowanie innych 
zwierząt lub ludzi, niezborność ruchów i drgawki 
czy nadpobudliwość.

Objawy behawioralne  
zespołu zaburzeń poznawczych

Deficyty pamięci są jednym z pierwszych rozpozna-
walnych oznak zidentyfikowanych we wczesnym 
procesie starzenia się mózgu zarówno u psów, jak 
i kotów. Niewłaściwy metabolizm neuroprzekaźni-
ków odpowiadających za zachowanie prawidłowego 
ruchu, orientacji przestrzennej, pamięci, samopo-
czucia i apetytu może prowadzić do zaburzenia tych 
funkcji (23). Problemy z pamięcią są przyczyną wy-
stępującego u tych zwierząt braku orientacji w zna-
nym im wcześniej środowisku (3). Pies może sygnali-
zować chęć wyjścia na spacer poprzez podchodzenie 
do niewłaściwych drzwi lub chęć dostania się do ja-
kiegoś pomieszczenia, a potem zachowywać się tak, 
jakby nie wiedział, czemu chciał tam wejść. Zwierzę 
może wpadać na różne obiekty znane mu dotych-
czas z życia codziennego, np. meble w domu, nie po-
trafiąc ich wyminąć. Brak orientacji jest też częstą 
przyczyną problemu kuwetowego u kota, który nie 
potrafi przypomnieć sobie, gdzie mieści się kuweta 
i oddaje mocz oraz defekuje poza nią. Problem zała-
twiania potrzeb fizjologicznych można również za-
obserwować u psów, które domagają się wyjścia na 
zewnątrz, ale po chwili wracają i czynność tę wyko-
nują w domu, co spowodowane jest zaburzeniem pa-
mięci. Przykładem tego typu dysfunkcji jest również 
ograniczenie bądź zupełne zaprzestanie zachowań 
pielęgnacyjnych. Głównie jest to zauważalne u kotów, 
które zapominają o czyszczeniu sierści, co skutkuje 
znacznym pogorszeniem jakości i kondycji okrywy 
włosowej, która staje się matowa, zbita i poplątana. 
W wyniku braku higieny zwierzę uwalnia specyficzny 
nieprzyjemny zapach, który jest kontrowersyjny dla 

osobników tego samego gatunku, co w konsekwen-
cji doprowadza do złych relacji w grupie. Zwierzę-
ta z demencją mają problem z odnalezieniem misek 
z jedzeniem i wodą, w rezultacie może to być przy-
czyną niedożywienia i dodatkowo wpływać na zdro-
wie. Osobniki z CDS wykazują również zachowanie 
często niezrozumiałe dla opiekuna, w trakcie któ-
rego zwierzę „naciska” charakterystycznie głową 
w ścianę albo inną pionową powierzchnię tak, jakby 
nie było w stanie się odwrócić. Jest to poważny objaw 
neurologiczny, potocznie nazywany head-pressin-
giem (23). Przyczyną tego typu zachowania mogą być 
rozmaite zmiany chorobowe w układzie nerwowym, 
dlatego bardzo istotne jest zdiagnozowanie i wyklu-
czenie innych prawdopodobnych schorzeń. Jednym 
z najczęściej obserwowanych objawów zespołu zabu-
rzeń poznawczych u starszych kotów, w szczególności 
po 15. roku życia, jest niewłaściwa, nadmierna woka-
lizacja. Cerna i wsp. (5), powołując się na wyniki ba-
dań przeprowadzonych w Wielkiej Brytanii, podają, 
że spośród 1000 starszych kotów u 54–66% stwier-
dzono zwiększoną wokalizację, z czego u   30–37% 
największe nasilenie wydawanych dźwięków było 
w godzinach nocnych. Kolejną zmianą w zachowaniu 
u psów i kotów z CDS jest postępujący spadek aktyw-
ności, będący konsekwencją osłabienia funkcji ośrod-
kowego układu nerwowego, nerwów obwodowych, jak 
również połączeń nerwowo-mięśniowych, co dopro-
wadza m.in. do upośledzenia koordynacji ruchowej, 
zaburzenia orientacji i utraty wyuczonych nawyków. 
Zwierzęta mają więc problem z przemieszczaniem 
się, dostawaniem do ulubionych miejsc odpoczynku 
czy obserwacji. Powoduje to zmniejszenie możliwości 
korzystania ze swojego środowiska, co może wywo-
ływać frustrację, a w konsekwencji doprowadzić do 
pojawienia się zachowań agresywnych. U większo-
ści kotów obserwuje się rzadsze niż zazwyczaj wy-
chodzenie i krótsze przebywanie na zewnątrz, wy-
nikające z mniejszej potrzeby aktywności, gorszego 
wzroku i słuchu, większej wrażliwości na wilgoć i ni-
skie temperatury (23).

Innym istotnym objawem zespołu dysfunkcji po-
znawczej jest zmiana rytmu dobowego. Przyczyną 
jest pogorszenie funkcjonowania układu choliner-
gicznego, który wpływa na problemy z pamięcią, na 
zmiany funkcji motorycznych i  fazy snu REM. Za-
burzenia cyklu dobowego w większości przypad-
ków przejawiają się zmniejszoną aktywnością w cią-
gu dnia i znacznym pobudzeniem w okresie nocnym. 
Zwierzęta często cierpią na bezsenność, dodatkowo 
są niespokojne i nerwowe. Zmienia się również pre-
ferencja miejsc snu, czy też odpoczynku. W przy-
padku zaburzenia cyklu dobowego oraz załatwiania 
potrzeb fizjologicznych w domu należy wykluczyć 
choroby układu moczowego, które mogą wykazywać 
objawy podobne do wywołanych przez CDS (3, 6, 24). 
Dysfunkcja bądź upośledzenie zmysłów, które wyni-
kają z wieku, wprowadzają zwierzę w poczucie nie-
pewności sytuacji, destabilizacji, jak i zagrożenia, 
co konsekwentnie będzie rozwijało w nim stany fo-
biczne bądź lękowe. Silne napięcie emocjonalne wy-
nikać może również z braku zrozumienia ze strony 
osobników tego samego gatunku, zwłaszcza u kotów 
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domowych (niewychodzących) zajmujących wspól-
ną przestrzeń. Wysyłane przez osobnika geriatrycz-
nego sygnały komunikacyjne werbalne i niewerbal-
ne stają się niezrozumiałe przez współmieszkańców, 
a on sam, ze względu na dysfunkcję niektórych zmy-
słów, ma ograniczony odbiór przekazywanych mu ko-
munikatów. Podobną sytuację można zaobserwować 
w przypadku psów, u których relacje podczas space-
ru w kontaktach z innymi osobnikami tego samego 
gatunku mogą ulec diametralnej zmianie.

Ograniczenia wynikające z dysfunkcji poznaw-
czej u psów i kotów doprowadzają często do rozwoju 
zaburzeń behawioralnych, takich jak: zespół depry-
wacji sensorycznej prowadzący często do nadaktyw-
ności czy lękliwości. Zwierzęta z zespołem depry-
wacji sensorycznej charakteryzują się nadmierną, 
nieadekwatną, początkowo lękową, a z czasem rów-
nież agresywną reakcją na jeden lub kilka bodźców 
środowiskowych, wynikającą z braku doświadczenia 
różnorodności bodźców we wczesnym okresie roz-
woju emocjonalnego. W przypadku osobników z de-
mencją tego rodzaju zaburzenie wynika z dysfunk-
cji pamięci. Zwierzęta takie przejawiają przerażenie 
i silny stres względem środowiska, którego nie pa-
miętają. Podobnie pojawiające się często w starszym 
wieku zaburzenia na tle lękowym u zwierząt mogą 
wynikać z upośledzenia zdolności poznawczych. Po-
nadto oznaki strachu, fobie i niepokój, które są często 

zgłaszane przez właścicieli starszych zwierząt domo-
wych, mogą być również uznane za objaw CDS. Uczu-
cie frustracji i niemocy u takich zwierząt motywu-
je je do reprezentowania zachowań stereotypowych 
i kompulsywnych, czyli zachowań anormalnych, po-
jawiających się bez żadnego związku, często przesa-
dzonych, pozbawionych funkcji spełniającej, jakiej-
kolwiek regulacji i niezatrzymujących się samoistnie, 
ciągle powtarzanych i skierowanych ku nienatural-
nym bodźcom lub obiektom. Dlatego też u psów i ko-
tów wykazujących objawy CDS można również zaob-
serwować intensywne wylizywanie łapy bądź boku 
ciała, samookaleczanie czy gonienie własnego ogo-
na. Tego typu reakcje dają zwierzęciu złudne i chwilo-
we odprężenie, szybko jednak staję się zachowaniem 
automatycznym, które zwierzę będzie wykazywało 
przy każdym napięciu emocjonalnym (25).

Leczenie farmakologiczne  
zespołu zaburzeń poznawczych

W uzasadnionych przypadkach, na wyraźne życze-
nie opiekuna, można podać leki stosowane w geriatrii 
weterynaryjnej. Mowa tu o inhibitorach monoami-
nooksydazy, które wykazują działanie neuroprotek-
cyjne, ponieważ chronią organizm przed działaniem 
wolnych rodników. Również karsiwan (aktywna sub-
stancja propentofilina) jest lekiem często podawanym 
psom w podeszłym wieku. Lek ten zwiększa krąże-
nie w naczyniach obwodowych i mózgowych, popra-
wiając ogólną kondycję psa seniora.

Leczenie chorób neurodegeneracyjnych u zwie-
rząt jest zazwyczaj wyzwaniem, ponieważ wiele 
z tych schorzeń jest trudnych do wyleczenia, a tera-
pie mogą skupiać się głównie na złagodzeniu objawów 
oraz opóźnieniu postępu choroby, dlatego powszech-
nie wykorzystuje się leki przeciwbólowe łagodzą-
ce ból i poprawiające komfort życia zwierzęcia. Inną 
grupą leków stosowaną u pacjenta geriatrycznego są 
leki przeciwzapalne z grupy steroidowych i niestero-
idowych redukujące stan zapalny oraz zmniejszające 
obrzęki. U zwierząt, u których w przypadkach prze-
biegu schorzenia podstawowego występują drgawki, 
wykorzystuje się leki z grupy przeciwdrgawkowych, 
takie jak diazepam, fenobarbital czy imepitoina. Te-
rapia zwierzęcia z zaburzeniami poznawczymi oparta 
powinna być także o wykorzystanie suplementów die-
ty bogatych w przeciwutleniacze, jakimi są witami-
na E i C, kwasów tłuszczowych omega-3 oraz witamin 
z grupy B stymulujących układ nerwowy. Coraz czę-
ściej u tej grupy pacjentów wprowadza się i realizuje 
celem poprawy koordynacji ruchów i ogólnego sta-
nu zdrowia zabiegi zoofizjoterapeutyczne, w szcze-
gólności terapie fizyczne, takie jak masaże, fizyko-
terapia czy ćwiczenia rehabilitacyjne.

Dietoterapia w zespole zaburzeń poznawczych 
oraz neuroprotekcyjne substancje 
biologicznie aktywne

W celu zmniejszenia dolegliwości i stopnia rozwoju 
objawów demencyjnych, oprócz wcześniej wspomnia-
nej farmakologii, odpowiedniej diety i zwiększonej 

Ryc. 5. Struktury molekularne substancji wspomagających działanie cholinergicznych 
receptorów jonotropowych – kwercetyna, sylibina oraz kwas rozmarynowy

kwercetyna – miłorząb japoński (łac. Ginko biloba), ostropest plamisty

sylibina – ostropest plamisty

kwas rozmarynowy – szałwia czerwona
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aktywności, bardzo duże znaczenie ma środowisko, 
które w celach profilaktycznych jeszcze przed peł-
nym rozwojem demencji powinno być wzbogaco-
ne i atrakcyjne dla zwierzęcia. Jednak u osobników 
z zawansowanym stopniem rozwoju zaburzeń po-
znawczych otoczenie powinno stanowić przestrzeń 
w miarę możliwości przewidywalną dla zwierzęcia 
i łatwą do użytkowania, tak aby wyeliminować bodź-
ce stresujące i tym samym ułatwić funkcjonowanie 
w jego środowisku.

Uważa się, że odpowiednio dobrane składniki 
żywieniowe mogą w wymierny sposób wpływać na 
zmniejszenie stresu oksydacyjnego, poprawę krąże-
nia i metabolizmu mózgowego. Zaleca się wzboga-
cenie diety w wielonienasycone kwasy tłuszczowe, 
witaminę E, C, B, kofaktory mitochondrialne (L-kar-
nityna, kwas alfa-liponowy) lub argininę.

Z przeglądu dostępnych na rynku karm dla zwie-
rząt towarzyszących wynika, że jako naturalne su-
plementy dla psów i kotów stosowane są związki 
biologicznie czynne występujące naturalnie w ro-
ślinach (fitozwiązki), wykazujące działanie prze-
ciwutleniające, antyalergiczne, antyastmatyczne 
czy neuroprotekcyjne. Poszukiwane są naturalne 
substancje aktywne, które mogą pełnić ważną rolę 
w prawidłowym funkcjonowaniu układu nerwowego 
i poprawie funkcji kognitywnych zwierząt. Jak po-
twierdziły wyniki badań in vitro oraz in vivo przepro-
wadzone na modelu zwierzęcym, wiele substancji 
psychoaktywnych wpływa korzystnie na utrzyma-
nie chemicznej równowagi w ośrodkowym układzie 
nerwowym (26, 27).

Na prawidłowe funkcjonowanie receptorów jono-
tropowych mogą mieć wpływ substancje biologicznie 
aktywne pochodzenia roślinnego, zwane nootropa-
mi, czyli związkami poprawiającymi pamięć, kre-
atywność i  funkcje poznawcze, przyczyniającymi 
się do osłabiania dysfunkcji występujących przy ze-
spole zaburzeń poznawczych (28). Pozytywne dzia-
łanie na układ cholinergiczny (zwiększenie trans-
misji cholinergicznej) wykazują substancje aktywne 
zawarte m.in. w kokoryczu (Corydalis yanhusuo), mi-
łorzębie dwuklapowym (Ginkgo biloba), ostropeście 
plamistym (Silybum marianum), szałwii czerwonej 
(Salvia miltiorrhiza) i żeń-szeniu właściwym (Panax 
ginseng), które hamują aktywność acetylocholino-
esterazy. Substancje aktywne zawarte w szafranie 
uprawnym (Crocus sativus) wykazują działanie cho-
linomimetyczne, z kolei te zawarte w wiciokrzewie 
japońskim (Lonicera japonica) wzmacniają odpowiedź 
receptorów nikotynowych (ryc. 5). Substancjami na-
turalnie występującymi i działającymi hamująco na 

wywołane depolaryzacją uwalnianie kwasu gluta-
minowego są kurkuma (Curcuma longa L.), kofeina 
(Coffeinum) oraz ziele dziurawca zwyczajnego (Hy-
pericum perforatum). Związki biologicznie czynne 
występujące w tych roślinach hamują uwalnianie 
tego neuroprzekaźnika w momencie, gdy aktywo-
wany neuron rozpoczął już jego transmisję (ryc. 6). 
Z przeglądu literatury wynika, że związki substancje 
regulujące funkcjonowanie receptorów jonotropo-
wych należą do grupy organicznych związków aro-
matycznych (29).

Związek chemiczny występujący w zielonej herba-
cie – L-teanina (kwas 2-amino-4-(etylokarbamoilo)-
-masłowy) – zaliczany jest do nootropów, podobnie 
jak kofeina (30, 31). Wyjątkowe działanie tej substan-
cji polega na tym, że enancjomer L-teaniny wykazuje 
działanie przeciwpsychotyczne i przeciwdepresyjne 
poprzez indukcję BDNF – czynnika neurotroficzne-
go pochodzenia mózgowego, pełniącego ważną rolę 
w prawidłowym funkcjonowaniu układu nerwowe-
go w hipokampie – oraz agonistyczne działanie na 
receptor NMDA (32, 33, 34).

L-teanina wykazuje również działanie neuropro-
tekcyjne, zapobiega uszkodzeniom nerwów i poprawia 

Ryc. 6. Struktury molekularne substancji wspomagających działanie 
glutaminianergicznych receptorów jonotropowych – kurkumina i hyperycyna

Ryc. 7. Struktury 
molekularne 
L-teaniny i kwasu 
L-glutaminowego

kurkumina – kurkuma

hyperycyna – ziele dziurawca zwyczajnego

L-teanina kwas L-glutaminowy
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funkcje neurologiczne poprzez redukcję skutków uda-
ru mózgu, takich jak niedokrwienie, i związane z nią 
toksyczne działanie glutaminianu (35). Substancja ta 
jest pochodną kwasu glutaminowego (ryc. 7), związ-
kiem chemicznym wykazującym działanie agoni-
styczne do glutaminianowego neuroprzekaźnika. 
Jak wykazują badania, nadmiar glutaminianu może 
być neurotoksyczny i powodować śmierć komórek, 
przyczyniając się do pogorszenia funkcji poznaw-
czych u pacjentów z demencją i udarem (36).

Neuroprotekcyjna rola L-teaniny jest dwojaka. 
Po pierwsze, ze względu na chemiczne podobień-
stwo L-teaniny do glutaminianu, substancja ta wią-
że się z receptorami postsynaptycznymi, hamując 
wiązanie glutaminianu (Glu). Po drugie, L-teanina 
wiąże się z transporterem glutaminianu, aby zapo-
biec wychwytowi zwrotnemu i zmniejszyć dostęp-
ny glutaminian. Teanina działała również silnie na 
transporter glutaminy (Gln) – amid kwasu glutami-
nowego – i hamuje wbudowywanie zewnątrzkomór-
kowej Gln do neuronów, co z kolei blokuje konwersję 
Gln do Glu przez glutaminazę. Proces ten tłumaczy 
neuroprotekcyjną funkcję L-teaniny w komórkach 
narażonych na stres.
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