Ceska zemé&délska univerzita v Praze
Fakulta agrobiologie, potravinovych a prirodnich zdroji

Katedra etologie a zajmovych chovi

Fakulta agrobiologie,
potravinovych a pfirodnich zdroji

Zmény v sekreci kortizolu u koni v hiporehabilitaci

Bakalarska prace

Hana Farova

Z.oorehabilitace a asisten¢ni aktivity se zviraty

doc. Ing. Kristyna Machova, Ph.D.

© 2024 CZU v Praze



Cestné prohlaseni

Prohlasuji, ze svou bakalafskou praci "Zmény v sekreci kortizolu u koni v
hiporehabilitaci" jsem vypracovala samostatné pod vedenim vedouciho bakalarské prace a s
pouzitim odborné literatury a dalSich informacnich zdrojua, které jsou citovany v praci
auvedeny v seznamu literatury na konci prace. Jako autorka uvedené bakalarské prace dale
prohlasuji, Ze jsem v souvislosti s jejim vytvorenim neporusila autorska prava ttetich osob.

V Praze dne 28.4.2024




Podékovani

Rada bych touto cestou podékovala vedouci mé bakalarské prace doc. Ing. Kristyné
Machové, Ph.D., za odborné vedeni, cenné rady a trpélivost. Dale bych chtéla podékovat své
roding a pratelim za podporu béhem psani mé bakalarské prace, zejména pak moji sestie za

pomoc s korekturou.



Zmény v sekreci kortizolu u koni v hiporehabilitaci

Souhrn

Zapojeni zvitat do zoorehabilitace saha hluboko do minulosti a ma pro lidi mnoho
pozitivnich G&inkd. Hiporehabilitace ma ptivod ve starovékém Recku a nyni je rozsifena po
celém svété. Jedna se o léCebnou metodu, ktera pomaha lidem s télesnym i mentalnim
postizenim. Mezi odvétvi hiporehabilitace patfi hipoterapie ve fyzioterapii a ergoterapii,
hipoterapie v psychiatrii a psychologii, hiporehabilitace v pedagogické a socidlni praxi a
parajezdectvi. Hiporehabilitace ma mnoho pozitivnich dopadii na lidské zdravi. Mezi fyzické
pfinosy patii zlepSeni rovnovahy a motoriky, posileni svali, mobilizace kloubti a normalizace
svalového napéti. Hiporehabilitace také zvySuje sebevédomi a snizuje uzkost a depresi.

S hiporehabilitaci tizce souvisi 1 pohoda koni, ktefi se do ni zapojuji. Aby koné mohli
pomdhat lidem, musi sami byt v psychické pohodé. Tu jim lze zajistit dobrymi zivotnimi
podminkami a nizkou Urovni stresu. Pohodu zvifat ovliviiuje mnoho faktorti, jako je typ
ustdjeni, krmeni a interakce s ostatnimi kofimi nebo lidmi. Koné zapojeni v zoorehabilitaci
obcas nejevi znamky stresu, naptiklad proto, ze chtéji potésit své majitele. To ale neznamena,
ze pro né hiporehabilitace nékdy nemize byt stresujici.

Kromé projevi chovani lze stres urCovat i fyziologickym méfenim, a to zejména
meéfenim hladiny stresového hormonu kortizolu. Kortizol je steroidni hormon patfici mezi
glukokortikoidy. Je produkovan kiarou nadledvin. Jeho sekrece je ovlivnéna cirkadialnim
rytmem, ale zvySuje se také béhem stresové reakce. Kortizol hraje dulezitou roli v CNS,
metabolickém a imunitnim systému. Kortizol u koni mizeme ziskavat z krve, slin, moc¢i nebo
stolice. V téchto ukazatelich se odrazi se zpozdénim nékolika minut az dvou dni. K hodnoceni
dlouhodobého stresu se pouziva kortizol ziskany z koriské srsti.

Ve zkoumanych studiich, zamétenych na sekreci kortizolu u hiporehabilita¢nich koni,
se méfil kortizol pouze z krve nebo slin. Casto dochazelo k porovndvéni dvou skupin —
terapeutickych jezdci a zdravych rekreacnich jezdci. Vysledky ukazaly, ze koné
v hiporehabilitaci nejsou vystaveni vétSimu stresu nez koné€ rekreacni, mnohdy u nich byly
naméfeny 1 niz§i koncentrace kortizolu. Studie se zabyvaly méfenim pouze kratkodobého
stresu. Dosud nejsou zadné studie, které by se zameéfily na meéfeni kortizolu ze srsti
hiporehabilita¢nich koni a zji§t'ovaly tak, zda nejsou v dlouhodobém stresu.

Klic¢ova slova: hiporehabilitace, stres, kortizol, ki, welfare



Changes in cortisol secretion in horses in equine-assisted
therapy

Summary

The involvement of animals in animal-assisted therapy goes deep into the past and has
many positive effects for humans. Equine-assisted therapy originated in ancient Greece and is
now widespread throughout the world. It is a therapeutic method that helps people with
physical and mental disability. The types of equine-assisted therapy include hippotherapy in
physiotherapy and occupational therapy, hippotherapy in psychiatry and psychology,
hipporehabilitation in educational and social practice, and para-therapy. Equine-assisted
therapy has many positive impacts on human health. Physical benefits include improving
balance and motor skills, strengthening muscles, mobilising joints and normalising muscle
tension. Equine assisted-therapy also increases self-esteem and reduces anxiety and
depression.

Closely related to equine-assisted therapy is the well-being of the horses involved. In
order for horses to be able to help people, they must be mentally well themselves. This can be
ensured by good living conditions and low stress levels. Many factors influence the well-
being of animals, such as the type of housing, feeding and interaction with other horses or
people. Horses involved in animal-assisted therapy sometimes show no signs of stress, for
example because they want to please their owners. However, this does not mean that eqine-
assisted therapy cannot sometimes be stressful for them.

In addition to behavioural symptoms, stress can also be determined by physiological
measurements, in particular by measuring levels of the stress hormone cortisol. Cortisol is a
steroid hormone belonging to the glucocorticoid family. It is produced by the adrenal cortex.
Its secretion is influenced by the circadian rhythm, but it also increases during a stress
response. Cortisol plays an important role in the CNS, metabolic and immune systems.
Cortisol in horses can be obtained from blood, saliva, urine or faeces. It is reflected in these
parameters with a delay of a few minutes to two days. Cortisol obtained from the horse's hair
is used to assess long-term stress.

In the studies reviewed, which focused on cortisol secretion in therapeutic horses,
cortisol was measured only from blood or saliva. Often two groups were compared -
therapeutic riders and healthy recreational riders. The results showed that the horses involved
in equine-assisted therapy were not more stressed than the recreational horses and often had
lower cortisol concentrations measured. The studies only measured short-term stress. To date,
there are no studies that have focused on measuring cortisol from the hair of therapeutic
horses to determine if they are under long-term stress.

Keywords: equine-assisted therapy, stress, cortisol, horse, welfare
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1 Uvod

Clovék mél zviteci spole¢niky jiz v pravéku. O vztahu &lovéka a jeho zvifat psali
basnici, spisovatelé a romanopisci. Jiz pfed mnoha staletimi si bystii pozorovatelé vSimli, ze
to, jak ¢lovek vnima sam sebe a své misto ve vesmiru, se odrazi i ve zpusobu, jakym se chova
ke svym zvifatim. Zpusob, jakym ¢loveék zachazi se svymi zviraty, je také paralelou zpasobu,
jakym se chova k ostatnim lidem. Zvifata nam totiz vzdy pfipominala nas§ vlastni zvifeci
puvod. Jako takova nas vraceji k pfirodé a snizuji nase odcizeni od ni. Pro mnoho jedincii ma
spojeni se zvifecimi spolecniky terapeutickou hodnotu a prispiva k porozuméni sobé samému
(Levinson 1978).

Vira v socializacni a psychoterapeutické ucinky zvifeci spoleCnosti saha pfinejmensim
do 18. stoleti, kdy filantropické skupiny v Evropé zacaly prosazovat zavedeni ,,ochoCenych
zvitat® do nekterych pokrokovych psychiatrickych zafizeni t€¢ doby (Serpell 2000). Nastup
védecké mediciny na konci 19. stoleti mél tendenci wvytladit spoleCenska zvirata
z terapeutického prostiedi. V 60. letech 20. stoleti tento koncept ve svych pracich znovu ozivil
americky détsky psychoterapeut Boris M. Levinson, ktery je povazovan za otce intervenci
s pomoci zvitat. Ve své knize Pet-Oriented Child Psychotherapy popsal vyhody, které jeho
pes piinasel do poradenskych sezeni s détmi a mladezi a uvedl fadu priklada, jak mohou
zvitata terapii zlep§it (Kruger et al. 2004).

Obliba koni, jakozto zvifat zapojovanych do zoorehabilitace, souvisi s dlouhou a
pestrou historii vztahu ¢lovéka a koné€. V prabéhu staleti koné postupné ziskali pro cloveéka
,,smiseny status“. Zpocatku predstavovali zdroj potravy, poté byli vyuzivani k volnocasovym
aktivitam a sportu nebo ziskali status zvifeciho spole¢nika. Pozd¢ji se také zacali zapojovat
v zoorehabilitaci (Hausberger et al. 2008).

Interakce mezi koném a ¢lovékem se od typické interakce mezi spoleCenskym zvifetem
a Clovékem lisi tim, ze koné nejsou od piirody dravi jako psi a kocky, ale sami jsou kofist.
Proto ze své podstaty nabizeji v terapeutickém procesu jedinecné moznosti, které by jinak
nebyly k dispozici. Protoze koné jsou kofistni zvitata, jejich preziti zavisi na jejich extrémni
citlivosti na prostfedi. Maji schopnost zrcadlit nebo reagovat na chovani, emoce a vnitini
stavy lidi kolem sebe, spiSe nez na slovni obsah nebo pach, ktery maze byt v nesouladu
s chovanim nebo emocemi (Smith-Osborne & Selby 2010).

Hiporehabilitace pozitivné pfispiva ke kognitivni, fyzické, emociondlni a socialni
pohodé lidi. S rozsifenim hiporehabilitace roste 1 zdjem o welfare zapojenych koni. (Kaiser et
al. 2006; De Santis et al. 2017). O welfare v hiporehabilitaci se vi pomérné malo. Cilem této
prace je také predstaveni co nejpiehlednéjsiho shrnuti dostupné literatury na toto téma.



2 Cil prace

Cilem prace je zpracovat literarni reSer§i na téma sekrece kortizolu u
hiporehabilitacnich koni a ¢im je ovlivnéna. Dal§im cilem je prostudovat, zda byla v rdmci
hiporehabilitace sekrece kortizolu sledovdna a o jaky druh hiporehabilitace se jednalo.
Poslednim cilem je uvést, jak je mozné ovlivnit welfare koni v zoorehabilitaci k jejich
maximalni spokojenosti.



3 Literarni reSerse

3.1 Hiporehabilitace

3.1.1 Uvod do zoorehabilitace a jeji prinosy

Zvitata a lidé jsou ve vzajemném vztahu jiz vice nez 12 000 let. Jeden z prvnich dikazt
pochazi ze severniho Izraele, kde byly nalezeny kosterni pozistatky ¢lovéka drziciho §téné.
V 9. stoleti se v belgickém Gheelu zacala zvifata zaclefiovat do 1écby postizenych (Serpell
2000). V roce 1790 se v anglickém Yorku pfi terapiich s duSevné nemocnymi pacienty, ktefi
se ucili sebeovladani, zapojovali kralici a slepice (Morrison 2007). Ve 30. letech 19. stoleti
britsky charitativni komisar doporucil, aby zvitfata byla v psychiatrickych 1écebnach, ,,aby se
vytvorila pfijemnéjsi a méné vézeriska atmosféra™ (Serpell 2006). Vroce 1867 byla
pacientim s epilepsii v Bethelu v zapadnim Neémecku do IéCebnych plani zafazena
hospodarska zvirata a koné. Dal§im piikladem je newyorsky psycholog Dr. Boris Levinson,
ktery v 60. letech 20. stoleti zapojil svého psa Jinglese do 1éCebného planu dospivajicich. Své
poznatky poté rozebral v publikovaném clanku s ndzvem , The dog as the Co-therapist®.
V roce 1972 provedl Levinson dal§i prizkum, podle kterého tfetina ze 435 dotazanych
psychoterapeutt ve stat€é New York pouzivala zvifata jako terapeutické prostiedky. Vyzkum
vlivu zvifat na lidské zdravi a pohodu zacal koncem 70. let 20. stoleti. V roce 1977 se
vyzkumny tym z Pensylvdnské univerzity pod vedenim psychiatra Dr. Deana Katchera a jeho
asistentky Eriky Friedmannové zabyval vlivem domacich zvifat na krevni tlak pacientu.
Zjistili, ze ucastnici studie, ktefi komunikovali s domacimi mazlicky, méli ve srovnani s témi,
ktefi komunikovali s lidmi, v¢etné ¢lent rodiny, nizsi krevni tlak (Morrison 2007).

Intervence s asistenci zvifat (animal-assisted interventions; AAI) mizeme rozdélit do
dvou skupin: terapii s pomoci zvifat (animal-assisted therapy; AAT) a aktivity s pomoci zvifat
(animal-assisted activities; AAA). AAT ma konkrétni cile a dkoly, které chtéji zvife a pacient
splnit. Cile spocivaji ve zlepSeni fyzickych, socidlnich, emocionalnich a kognitivnich funkci
cloveéka, tyto cile jsou méfeny a dokumentovany (Morrison 2007; Souter & Miller 2007).
Tuto terapii provadi nebo zprostfedkovava specialista, ktery byl vyskolen k zaClenéni zvifete
do terapie (Kruger & Serpell 2006). Naproti tomu AAA nesméfuji ke specifickym
terapeutickym cilim, poskytuj{ ale prilezitosti k motivacnim, vzdélavacim, rekreacnim anebo
terapeutickym pfinosim pro zvySeni kvality Zivota (Morrison 2007; Souter & Miller 2007).
Mezi takové aktivity muze patfit piivedeni koCek nebo psi na navstévu k pacientim do
nemocnice nebo domova seniort ¢i akvaria s rybickami umisténa v ordinacich poskytovatelt
zdravotnické péce. Specialista, ktery pii té€chto aktivitach asistuje byl vyskolen k tomu, aby
zprostiedkoval AAA v riznych prostiedich véetné §kol, zdravotnickych zafizeni a napravnych
zatizeni (Kruger & Serpell 2006). Nejcastéji zapojovanym druhem zvifat v ramci AAI jsou
psi. Pro pfiznivé zdravotni ucinky lze ale vyuzit celou fadu zvifat, naptiklad kocky, morcata,
papousky, koné, kozy, slepice, osly ¢i lamy (Morrison 2007). Terapeuticky pfinos ma i
sledovani akvarii (Edwards & Beck 2002).

Ve vétsin€ piipadd jsou AAA a AAT poskytovany jednotliveim nebo skupinam za
pomoci dobrovolniki anebo zdravotnikii (Connor & Miller 2000). AAI lze indikovat u
pacientd vSech vékovych kategorii, ktefi potiebuji zlepSit naladu, motivaci, sebeuctu a



fyzickou a duSevni pohodu. Patfi sem muzi, zeny a déti vSech v€kovych kategorii, u nichz
byla provedena prislu§na bezpeCnostni opatfeni a feSeny bezpeCnostni otdzky (Morrison
2007). Specifické zdravotni indikace zahrnuji napfiklad autismus, demenci, depresi,
Alzheimerovu chorobu, télesna postizeni, emoc¢ni poruchy, chronicka onemocnéni a dalsi
duSevni a neurologické poruchy (Connor & Miller 2000; Allen et al. 2001; Kaminski et al.
2002; Richeson 2003; Filan & Llewellyn-Jones 2006; Macauley 2006; Sams et al. 2006).
Kontraindikaci pro AAI muize byt strach ze zvifete, nezajem ze strany klienta nebo
neschopnost klienta chovat se vhodné ke zvifeti (Morrison 2007). S t€mito typy interakci
mezi lidmi a zvifaty se lze setkat v riznych prostiedich, jako jsou nemocnice, domovy
dichodcu, hospice, rehabilitaéni zafizeni, onkologicka oddéleni, oddéleni akutni a kritické
péce, psychiatricka zafizeni, véznice, Skoly a napravna zafizeni (Connor & Miller 2000;
Morrison 2007). Dalsim vhodnym prostiedim mize byt domov, farma nebo alternativni mista
s pristupem k terapeutickym zvifatim (Morrison 2007).

Prinosy zoorehabilitace

Vazba majitele ke zvireti je dalSim, mozna komplikovanéjsim aspektem vazby mezi
Clovékem a zvifecim spolecnikem a pfedstavuje vyzvu pro vyzkumniky, ktefi studuji fyzické
a psychické vyhody plynouci ze zvifecich spoleCnikd. Zvifata maji vliv na rizné
psychologické procesy, které mohou nasledné ovlivnit fyzické zdravi. Vyzkumnici zjistili, ze
majitelé zvirat zazivaji niz§i miru stresu, deprese a uzkosti, lepsi moralku a méné€ pociti
osamélosti ve srovnani s témi, ktefi zvifata nevlastni (Crawford et al. 2006). Terapie pomoci
zvifat mize snizit uzkost, zlepsit naladu a u déti zlepsit chovani (Eggiman 2006).

Fyziologické tucinky zvifat na srdecni tep a krevni tlak jsou také dobie
zdokumentovany. Stasi et al. (2004) zkoumali G¢innost terapie pomoci domacich zvifat u
star§ich, kognitivn& intaktnich pacientd v pecovatelskych domech. Ugastnici byli nahodné
rozdéleni do dvou skupin: skupina s terapii domacimi zvifaty, kterou tfikrat tydné
navstévovala kocka, a kontrolni skupina, kterou nenavstévovala kocka, ale byla zapojena do
b&zného programu aktivit v domové seniord. UGastnici ve skuping s terapii travili &as
chovanim a mazlenim se s kockou. Krevni tlak byl méfen pred zahgjenim studie a po Sesti
tydnech. U tcastnikl, kterym byla poskytnuta intervence spocivajici v navstéveé kocky, doslo
k vyznamnému zlepSeni systolického a diastolického krevniho tlaku ve srovnani s ucastniky
z kontrolni skupiny.

Sobo et al. (2006) hodnotili vliv navstév psi na 25 hospitalizovanych détskych
pacientt, ktefi podstoupili operaci a pocitovali pooperacni bolest. Pacienty navstévoval pes a
umozioval jim interakci po dobu ur€enou pacientem. Pacienti byli hodnoceni pfed a po sezeni
se psem. Byla hodnocena fyzicka bolest, kterou uvadéli pacienti sami, a emocionalni bolest.
Bylo zjisténo, ze oba typy bolesti se po sezeni vyznamné snizily.

Zvitata zaClenéna do terapie déti s vyvojovymi poruchami mohou pfispét ke zlepSeni
celkového stavu. Martin & Farnum (2002) se zabyvali u€inky AAT na déti s pervazivnimi
vyvojovymi poruchami. Tento maly vzorek deseti tcastnikii se ucastnil individualnich
patnactiminutovych terapeutickych sezeni tfikrat tydné po dobu 15 tydnt. Terapie probihala
bud s micem, plySovym psem nebo szivym psem. Vysledky naznalily, ze ucastnici
v pfitomnosti zivého psa vykazovali vyznamné vice hravych nélad, popisovanych jako
Cast€j$i a delsi smich, ve srovnani s ucastniky, ktefi se ucastnili terapie s mi¢em nebo



plysovym psem. Uastnici byli také popisovani jako vyznamné soustiedén&jsi v piitomnosti
zivého psa nebo plySového psa nez v pfitomnosti mice.

Sams et al. (2000) zjistili, ze zapojeni zvifat (psud, kralik(i a lam) do ergoterapie mélo
pozitivni ucinky na déti s poruchou autistického spektra. Kazdy z 22 ucastnikli absolvoval
jedno standardni terapeutické sezeni a jedno sezeni se zvifaty. Bylo zjisténo, ze ucastnici
behem sezeni se zvifaty ve srovnani se standardnimi terapeutickymi sezenimi vyznamné vice
pouzivali fe¢ a socialni interakce.

3.1.2 Hiporehabilitace a jeji rozdéleni

Po nékolik staleti byl kan v mytologii Casto zobrazovan jako pomocnik a lécitel
Gloveka. Jizda na koni jakoZto terapeuticka intervence ma pavod jiz ve starovékém Recku,
kde byla predepisovana pro zlepSeni fyzické i duSevni pohody. Termin , hipoterapie” je
odvozen od feckého slova hippos (kin). V prekladu tedy znamena ,1écbu pomoci koné®.
V 19. stoleti se objevily védecké poznatky o terapeutickém vyuziti jizdy na koni pfi
neurologickych poruchach a dalSich postizenich. V Evropé si ziskala oblibu az po druhé
svétové valce, kdy byla predepisovana k feSeni duSevnich, fyzickych a emocionalnich
problému. K souc¢asnému Sirokému vyuziti jizdy na koni jako terapie pravdépodobné prispéla
1 Lis Hartel, danska olympijska jezdkyné€, ktera po prodélani détské obrny ochrnula. V roce
1952 vyhréla stfibrnou medaili na olympijskych hrach v Helsinkdch. Diky tomu se terapie
prostrednictvim jizdy na koni rozsifila ze zapadni Evropy do dalSich ¢asti svéta. V roce 1958
byla v Anglii zalozena organizace The Pony Riding for the Disabled Trust. V Severni
Americe vznikla v roce 1960 organizace Community Association of Riding for the Disabled a
nasledovalo mnoho dalSich. Koncem 60. let 20. stoleti byla zalozena Severoamericka asociace
jezdectvi pro handicapované (NARHA). Tato organizace stanovila standardy pro programy a
slouzila mimo jiné jako centrum pro vycvik koni (Meregillano 2004).

V soucasné dobé se jizda na koni vyuziva nejen z rekreacniho, ale i terapeutického
hlediska. Terapie pomoci koni slouzi k feSeni Siroké Skaly zdravotnich znevyhodnéni (napf.
roztrousena skleroza, détskd mozkova obrna, poranéni michy, cévni mozkova piihoda,
Downuv syndrom, poruchy autistického spektra apod.) (Snider et al. 2007). Kun nabizi
vyjimecny zazitek, kterému se snad zadny jiny nevyrovna. Poskytuje také jedineCny fyzicky
prozitek odehravajici se v radostném socialnim prostiedi (Hart 2000).

Kontraindikaci pro provozovani hipoterapie je alergie na koriskou srst a nemoci
prenosné mezi lidmi a zviraty. Nebezpeci hrozi i klientiim s imunosupresi a klientim, ktefi
nemohou byt mobilizovani. Hipoterapie je nevhodna i u klientll, v jejichz télech probihaji
zanétlivé procesy. Je nezbytné, aby terapeut dobie znal zvife, se kterym pracuje (Ayala et al.
2021).

Kon¢ jsou velmi vhodni pro terapeutickou praci, protoze jsou to stadova zvifata, pro
ktera je spoluprace stejn¢ dulezita jako soutézeni, a vazby mezi ¢leny jsou velmi silné. B€hem
procesu domestikace zacali koné v nékterych ohledech vnimat ¢lovéka jako soucast svého
stada, coz ziejmé predstavuje zéklad pro pouto mezi lidmi a korimi. Aby se vSak toto pouto
udrzelo a vyuzilo, musi clovék prevzit roli viidce (Bachi et al. 2012). Koné se neptaji, co
clovek delal v minulosti, zda byl zavisly na drogach nebo alkoholu nebo stravil néjaky Cas ve
vézeni. Koniské emoce jsou dekodovatelné i pro zacateCniky, coz lidem umoziuje



interpretovat vyznam koné ve vztahu kjejich vzijemné interakci. Koné vyzaduji
transparentnost, to znamena, ze vztah nelze predstirat. Diky vztahu, ktery s témito zvifaty
vznika, se lidé citi pochopeni, jako by kan rozumél hloubce jejich bolesti a zmateni (Frewin &
Gardiner 2005).

Hiporehabilitace je 1éCebnd metoda, kterd pomahd osobdm s télesnym 1 mentalnim
postizenim (Koca & Ataseven 2016). Mezi odvétvi hiporehabilitace patii hipoterapie ve
fyzioterapii a ergoterapii (HTFE), hipoterapie v psychiatrii a psychologii (HTP),
hiporehabilitace v pedagogické a socidlni praxi (HPSP) a parajezdectvi. HTFE je terapie
s asistenci koni, kterd souvisi s fyzickymi aspekty. Naproti tomu HTP pomaha lidem, kteri
maji problémy s emocnim a duSevnim zdravim. HPSP je Cinnost s asistenci koni, kterd je
zaméfena na vyuku jizdy na koni a jezdectvi a zaroven se pfizpusobuje specialnim potiebam
jezdce (Bachi et al. 2012).

Rozdéleni hiporehabilitace
Hipoterapie ve fyzioterapii a ergoterapii

Hipoterapie ve fyzioterapii a ergoterapii (HTFE) je fyzikdlni terapie, kterd vyuZiva
pfirozené chize a pohybu koné a poskytuje tak motorické i senzorické podnéty. Pohyb koné

je rytmicky a opakujici se (Koca & Ataseven 2016). Kani pii chizi predava ¢lovéku na svém
hibeté 90 az 120 pohybovych impulzi za minutu. Tyto impulzy vyvolavaji u ¢lovéka pohyby
ve tfech smérech: nahoru a dold, dopfedu a dozadu a ze strany na stranu. Dale pak zptsobuji
rotaci trupu a stfidavou lateralni flexi v bederni patefi (Debuse et al. 2009).

Kun poskytuje dynamickou oporu, coz z n€j ¢ini vynikajici nastroj pro zlepSeni sily
trupu a posileni kontroly a rovnovahy, jakoz i1 celkového drzeni téla a odolnosti, rozlozeni
hmotnosti a motorickych dovednosti (Kwon et al. 2011). Klienti pfi hipoterapii zazivaji pohyb
podobny chiizi. Pohyb v sedle pii pomalé chizi koné je podobny pohybu panve, ktery
vykonavaji zdravi lidé pfi chizi (Sunwoo et al. 2012). Tim se posiluji svaly trupu a zlepsSuje
se schopnost udrzet rovnovahu (Sunwoo et al. 2012; Silkwood-Sherer et al. 2012). Krom¢
toho dochazi k mobilizaci panve, bederni patefe a kycCelnich kloubd. Svaly trupu se stiidaji
v aktivovaném a uvolnéném stavu, coz vede k normalizaci svalového tonu (Snider et al.
2007).

Hipoterapie je prospé€sna nejen u klientd s fyzickym znevyhodnénim (napfiiklad détska
mozkova obrna), ale i u klientd s vrozenymi vadami a vyvojovymi poruchami (Downiw
syndrom, poruchy autistického spektra) (Silkwood-Sherer et al. 2012). Pfi hipoterapii se také
u klientd zlepSuje jemnda a hrubd motorika a kognitivni, emocni a afektivné-socialni
parametry. Dochazi také ke zlepSeni kvality spanku (del Rosario-Montejo et al. 2015; Ayala
et al. 2021). Hipoterapie predstavuje jedine¢nou pfilezitost pro motorické uceni. Motorické
schopnosti, které klienti ziskaji pti hipoterapii, dokazi pfenést i do pohybovych aktivit mimo
koné (Debuse et al. 2009).

Hipoterapie v psychiatrii a psychologii

Hipoterapie v psychiatrii a psychologii (ddle jen HTP) je forma terapie za pomoci
zvirat, ktera se vyuziva k 1é¢beé lidskych psychickych problému. Vyuzivaji se pii ni koné
v piirozeném prostiedi stdji a jejich okoli. HTP pomaha lidem, ktefi maji problémy
s emocnim a duSevnim zdravim. Podporuje osobni zkoumani pociti a chovani a umoziuje



jejich klinickou interpretaci. HTP vyzaduje trvaly terapeuticky vztah s jasné stanovenymi cili
a ukoly 1écby, které terapeut a klient rozvijeji (Bachi et al. 2012).

Mnoho programtt HTP vychazi z presvédceni, ze pouha pfitomnost u koné, péce o néj a
prace s nim ma ze své podstaty 1éCivou silu. HTP prostfednictvim zazitka s konimi podporuje
sebetctu a pocit odpovédnosti a sebedavery (Karol 2007). Podporuje také emocni uceni a rast
(Mallow et al. 2011). Také snizuje impulzivitu, zlepSuje sebepojeti a zvySuje pocit
odpovédnosti klientd i jejich schopnost zapojit se do emocnich vztahti (Bates 2002). Je
slibnym piistupem k feSeni deprese a fady dalSich emocnich nebo psychologickych probléma
(Yorke et al. 2008). Pomahé détem a dospivajicim poznat, jak se starat o jinou zivou bytost, a
Casto se diky této zkuSenosti nauci 1épe peCovat o sebe. Mnoho programi navic pracuje
sdétmi a dospivajicimi ve skupinové formé, a tak se mohou dale zaméfit na rozvoj
vrstevnickych vztaht v pozitivni skupinové atmosfére (Karol 2007).

Terapeuticky tym v HTP se sklddd z klienta, terapeuta a koné. Toto uskupeni tvori
terapeuticky trojuhelnik, ktery poskytuje pftilezitost fesit zdanlivou dualitu v terapeutickém
prostiedi. Pfitomnost koné dopliuje a vylepSuje tradi¢ni terapii, kterd zahrnuje pouze klienta a
terapeuta. Aby bylo mozné vytvoftit smysluplné spojeni mezi koném a klientem a aby terapeut
mohl takové spojeni usnadnit, je také nutné pozitivni pouto mezi terapeutem a koném.
Vytvoreni terapeutického spojeni, které bude podporovat, obsahovat a nabizet potencialni
lécebnou zkuSenost pro negativni rané zivotni zkuSenosti klienta, je rozhodujici pro
vybudovani davéry s druhym a vytvoreni interpersonalnich adaptacnich dovednosti.
Terapeutické spojeni v HTP nabizi pfilezitost k prozivani naklonosti jak emocionalni, tak
fyzické a neverbalni. Stabilni pfitomnost koné obklopuje klienta jak fyzicky, tak emocionalng,
a to zpusobem, ktery neni vzdy mozny mezi terapeutem a klientem (Bachi et al. 2012).

Ptikladem pfistupu HTP je pozorovani klienta a rozhovor o dynamice chovani ve stadé
koni. To nabizi okno do klientova vnitiniho svéta. Klient a terapeut spolecné zkoumaji tyto
projekce. HTP vsak neni vhodna pro vSechny lidi kvili otazkam bezpecnosti spojenymi
s kofimi a otevienym prostiedim, ve kterém tato terapie probiha. Clenové stada koni se stejné
jako lidé 1isi povahou, chovanim, zivotnimi zku§enostmi a vzpominkami. Pro uspéSnou HTP
se doporucuje vybrat vhodného koné pro dosazeni konkrétniho terapeutického cile.
Pozorovani dynamiky a interakci mezi korimi ve stadé pii volném pohybu ve vybéhu
umoznuje zrcadleni, které terapeut usnadiuje a slouzi k podpore a uvédomeéni a jako
katalyzator v 1éCebném procesu. Dynamika stada je spojena s projevy zivotniho cyklu, jako je
namlouvani, odmitani, pratelstvi, hierarchie, pafeni, porod, vyvoj hfibat, zranéni a smrt.
Béhem pozorovani a vystaveni riznym situacim ve stade je prilezitost zabyvat se témito
tématy ve vztahu k jejich vyskytu u klienta. To nabizi prilezitost zpracovat traumata, primarni
zazitky a vjemy, které se upevnily v kognitivnim a emocnim mapovani klienta (Bachi et al.
2012).

Terapeuticky proces HTP nabizi pfilezitost posilit prvky vedeni, sebekontroly a zptisobu
oslovovani druhého, pfiCemz se vyuziva rozvijejici se motivace klienta byt ve vadc¢i pozici
vuci koni. Kun je vysoce citlivy na ostatni ve svém okoli a ma schopnost poskytovat zpétnou
vazbu. Navozuje interakce, které usnadiuji feSeni vyznamnych problémi, béhem
terapeutického sezeni. Jeho behavioralni flexibilita mu umoziuje se piizpisobit osobam nebo
situacim, vnimat Clovéka a reagovat na né€j (Bachi et al. 2012). Naucit se ovladat koné a umét
se snim samostatné a sebejist€ pohybovat je dulezitym krokem v procesu budovani



sebedivéry a pozitivniho sebepojeti (Karol 2007). Aktivity, které lze pfi jizdé na koni
provadét, jsou rozmanité a lze je prizpusobit specialnim potiebam kazdého klienta. Naptiklad
pokud je problémem nedostatek socialnich dovednosti, je mozné HTP zaradit ve skupinovém
prostredi (Bachi et al. 2012).

Hiporehabilitace v pedagogické a socidlni praxi

Hiporehabilitaci v pedagogické a socialni praxi (HPSP) muzeme definovat jako
vzdélavaci pristup, ktery zahrnuje aktivity zprostfedkované konimi a zkuSenost interakce mezi
konmi a lidmi v prostfedi uceni nebo sebepoznavani. HPSP podporuje osobni zkoumani
pocitd a chovani, které pomaha podporovat lidsky rust a rozvoj (Garcia 2010). HPSP muze
pomoci jedincim vSech vékovych kategorii a vzdélani posilit komunikaci, feSeni problémad,
sebeduveru, feseni konflikth a vztahy (Trotter et al. 2008). HPSP muze byt napfiklad G¢innou
terapeutickou moznosti pro déti s poruchou autistického spektra. U téchto déti bylo prokazano
zlepSeni v oblastech senzorické integrace a pozornosti. DoSlo také ke zlepSeni socialni
motivace a smyslové citlivosti a snizeni nepozornosti a nesoustiedénosti (Bass et al. 2009).

HPSP nabizi cilené zaméfené aktivity souvisejici s jezdectvim, jako je péCe o koné,
lonzovani, jizda na koni a prace ze zemé, a to bud’ individualné nebo skupinové. Tyto aktivity
pomahaji osvétlit styly intra a interpersonalnich vztaha, pfistupy k vedeni a fadu emocnich a
behaviordlnich otdzek souvisejicich s dynamickymi dvojicemi (napf. strach-odvaha,
dominance-partnerstvi, posileni-oslabeni, jasnost-nejednoznacnost...) (Garcia 2010). Koné
jsou schopni promitat pozitivni pocity, jako je soucit a nepodminéna laska, které nasledné
poskytuji prilezitost pro napravné emocionalni zazitky. Tyto opravné zazitky zahrnuji
pozitivni pfehodnoceni predchozich negativnich vzorci chovani, a dokonce i transformacni
nebo zivot meénici udalosti (Meinersmann et al. 2008).

Vztah mezi koném a Clovékem muze usnadnit pozitivni pferamovani vztahu ¢loveka
k sobé samému, k druhym a k vétsi ekologii Zemé. Pomoci feci t€la jsou koné schopni podat
clovéku informace o jeho vnitfnim duSevnim nebo emoc¢nim rozpolozeni (tuto schopnost také
muzeme nazvat ,zrcadleni). Zda se, ze neverbalni komunikace mezi koném a Clovékem
funguje na urovni feci t€la a na hluboce intuitivni Grovni. Jednim z dulezitych pfinosi HPSP
je naucit se ve vztahu prejit od dominance ke spolupraci. Tato dovednost nachézi uplatnéni
v naSem kazdodennim profesnim i osobnim zivote (Garcia 2010).

Parajezdectvi

Parajezdectvi je odvétvi hiporehabilitace zalozené na aktivnim ovladani koné osobou se
zdravotnim handicapem. Jezdec se uci jezdit za pouziti specialnich pomucek nebo rozdilné
techniky jizdy. Muze se dopracovat az do takové urovn€, ze je schopen se ucastnit
sportovnich soutézi. Mezi discipliny parajezdectvi patfi paradrezura, paravoltiz, paraparkur,
parawestern a paravozatajstvi (Klech 2014).

Paradrezura je paralympijsky sport, v némz sportovei s télesnym a zrakovym
postizenim soutézi v discipling€ drezury (St. George et al. 2022). Paradrezura byla uznana jako
paralympijsky sport v roce 1996 (Dashper 2010) a doted’ je jedinou paralympijskou jezdeckou
disciplinou (De Haan 2015; St. George et al. 2022). V ramci paralympijskych her jezdci
soutézi ve dvou typech drezurnich tloh: uloha s pfesné stanovenymi pohyby a volny styl na
hudbu (De Haan 2015). V paradrezufe jsou soutezici rozdeleni do péti sportovnich tfid, které



se oznacuji jako stupné. Stupeinl 1 zahrnuje sportovce s nejt€z§imi omezenimi v ¢innosti, vyssi
stupné& zahrnuji sportovce s méné zavaznymi omezenimi. Uroveti obtiznosti drezurnich testl
je vztazena k pfidélené tiid€, pfiCemz obtiznost je definovana chody a pohyby, které musi
ucastnici provést. Napriklad jezdci 1. stupné absolvuji ulohu pouze v kroku, zatimco jezdci 5.
stupné jezdi soutéze, které zahrnuji krok, klus i cval. Pro ucast v paradrezuie jsou zpusobili
jezdci s témito postizenimi: porucha svalové sily, porucha pasivniho rozsahu pohybu,
nedostatek koncetin, rozdil délky nohou, maly vzrust, hypertonie, ataxie, atetoza a porucha
zraku (St. George et al. 2022). Parajezdci se mohou délit o stupné vitézd s jezdci bez
postizeni, 1 kdyz na olympijskych hrach se tak zatim nestalo. Néktefi paralympijsti jezdci se
ucastni soutézi spolecné se zdravymi jezdci, aby ziskali zkuSenosti na soutézni tirovni v rdmci
drezurniho sportu. To je mozné proto, ze v drezufe je bodovani zalozeno na kvalité
jednotlivych pozadovanych pohybt koné. Jak toho kafi a jezdec dosahnou je ve vSech
ohledech nepodstatné. Proto neni neobvyklé, ze paralympijsti jezdci vyhravaji soutéze a
kvalifikuji se do Sampionatt pro zdravé (De Haan 2015).

Dal§i velmi oblibenou parajezdeckou disciplinou je paravoltiz, kterd spociva
v provadéni gymnastickych cvikii na hibetu koné€. Pomoci specialniho postroje, ktery se
skladd z polstrovaného podbfisniku a madel, jezdec zkousi rGzné pozice, které vyzaduji
rozvijeni daveéry ke koni. Kin piasobi jako prostiedek socializace tim, ze reaguje na jezdce a
poskytuje mu zpétnou vazbu. Zvladnuti té€chto ukolt a dovednosti umoziuje jezdci zvysit
sebevédomi. Tato disciplina ma uplatnéni predev§$im u klientd s emocnimi poruchami a
poruchami chovéni (Meregillano 2004).

Voltiz pochazi ze starovéku, kde se objevovala na hrach v raném Rimé& spolu
s vozatajstvim a dostihy. Ve stfedovéku rytifi nacvicovali naskakovani na koné a v brnéni
provadéli elegantni cviky na koni. Béhem renesance byla voltiz pfipravnym cvicenim pro
jizdu na koni. Casem se vyvinula v samostatnou disciplinu, v niz byl kaii nahrazen dievénym
modelem. Moderni voltiz, jak se praktikuje dnes, je v evropskych zemich hojné vyuzivana
k priprave jezdct na jizdu na koni a jako terapie pro jedince se specialnimi potfebami. Voltiz
byla poprvé zarazena do programu svétovych jezdeckych her v roce 1990 a v roce 1996 se
objevila v rdmci exhibice na olympijskych jezdeckych hrich v Conyers ve staté Georgia.
Protoze lonzér, ktery je uprostfed kruhu, fidi smér, rychlost a chod koné, jezdec je zbaven
téchto povinnosti a muze se plné€ soustfedit na prozitek sdilené energie, impulsu, rytmu a
rovnovahy mezi nim a koném (Vidrine et al. 2002).

K parajezdectvi se jedinec vétSinou dostava az po zvladnuti hipoterapie. Klient je
vySetfen fyzioterapeutem, ktery spolupracuje s trenérem na stanoveni vycvikového planu.
Dulezité je prizpusobeni metody vycviku vzhledem k moznostem a zdravotnimu stavu
klienta. Rovnéz dulezita je i ptiprava a vybér koné (Klech 2014).

3.1.3 Efekty hiporehabilitace

Kontakt s tak velkym zvifetem jako je kifi ma na Cloveéka, zejména na déti, hluboky
vliv. Kin poskytuje nepifeberné mnozstvi emocionalnich a smyslovych zazitki (Meregillano
2004). Pii hiporehabilitaci dochdzi k integrované smyslové stimulaci, véetné vestibularnich,
hmatovych, zrakovych a posturalnich smysli (Sunwoo et al. 2012). U klientd s poruchou
pozornosti bylo zaznamenano prodlouzeni doby pozornosti a soustfedéni béhem jizdy na koni



(Meregillano 2004). Mezi nejcast€jSi emocionalni pfinosy spojené s jizdou na koni patfi
zvySeni sebedavery, sebeucty a pocitu kontroly (Karol 2007).

Na pfinos hiporehabilitace mize mit vliv i multisenzoricka povaha této aktivity a lepsi
uvédomovani si svého téla (Bass et al. 2009; Debuse et al. 2009). Ptinos hiporehabilitace
muze také spocivat v tom, ze se tato aktivita odehrava v , nezdravotnickém® prostiedi (Bachi
et al. 2012). Psychologické vyhody pozorované po hiporehabilitaci se nelisi od téch, které
jsou spojeny s vlastnictvim domécich zvifat, a nejsou tedy specifické pro koné (Kendall et al.
2014). Védci zjistili, ze domaci zvifata (zejména psi) mohou svym majitelim prinaset fyzicky
a psychicky prospéch. Nekteti tvrdi, Ze na tyto vyhody ma vliv naklonnost cloveka ke zvifeti,
které ho doprovazi. Bylo prokazéano, ze zvifeci spolecnici snizuji krevni tlak, snizuji srdecni
tep, mirni stresové situace, snizuji pocity osamélosti a deprese a zlepSuji sebevédomi, a to
zifejmé v riznych kontextech (Crawford et al. 2006).

Kun poskytuje emocionalné pozitivni kontext, ¢imz muze zvysit pravdépodobnost
prospésné zmeény. Muize napiiklad poskytnout prilezitost k zazitkim, které budou mit
specificky dopad na psychickou pohodu jezdci. Zazitek z hiporehabilitace mize slouzit jako
rozptyleni od nepfijemnych prozitki a emoci a vést tak k pozitivnim psychologickym
vysledkim (Kendall et al. 2014). Hiporehabilitace muze také vytvaret prostedi, v kterém se
jedinci, ktefi se boji komunikovat, mohou citit pohodlnéji, byt jen v komunikaci s koném
(Froeschle 2009). Pfi hiporehabilitaci je mozné se setkavat a zapojovat se s dalSimi jedinci
s podobnymi zdjmy a posilovat tak socidlni propojeni a mezilidské vztahy (Smith-Osborne &
Selby 2010).

Kun je dlouhodobé predvidatelny, ve vztazich relativné nenaroc¢ny, nesoudi a neklade si
zadné podminky ohledné€ své naklonnosti (Trotter et al. 2008; Yorke et al. 2008; Smith-
Osborne & Selby 2010; Mallow et al. 2011). Naklonnost, ktera vznika mezi kofimi a lidmi je
do zna¢né miry vysledkem ptirozené schopnosti koni zrcadlit nase emoce (Frewin & Gardiner
2005). Koné maji jemnou formu komunikace, ktera je citliva na neverbalni sdéleni lidi i zvifat
v jejich blizkosti. Nepodléhaji sociokulturnim normam a tabu, které ovliviuji zpasob, jak na
sebe reaguji lidé. Tato jedinecnd kombinace poskytuje lidem, zejména tém s postizenim,
bezpecné prostiedi, v némz si mohou vybudovat divéru (Kendall et al. 2014).

Jizda na koni povzbuzuje lidi, aby piekonali sviij strach (Trotter et al. 2008). Zvladnuti
této ,,rizikové™ Cinnosti, které se mnoho lidi z bézné populace nevénuje, pak mize zvySovat
jejich sebevédomi. TerapeutiCti koné jsou vSak ve skutecnosti velmi klidni, ¢imz se eliminuje
skute¢né riziko. To umoziuje dosdhnout tspéchu pii zachovani vnimani rizika a vyzvy
(Kendall et al. 2014). Hiporehabilitace stimuluje komunikaci mezi jezdcem a koném a
usnadiiuje pouzivani neverbalni komunikace a emocionalniho vyjadieni (Trotter et al. 2008;
Yorke et al. 2008; Froeschle 2009; Garcia 2010; Smith-Osborne & Selby 2010; Cody et al.
2011). Kun pozitivné reaguje na neverbalni komunikaci jezdcti a poskytuje jim tak prostiedek
k sebevyjadieni, zejména tém, ktefi maji problém s verbdlni komunikaci nebo jsou ve svém
neverbalnim projevu omezovani normami a pozadavky spolec¢nosti (Kendall et al. 2014).

Koné nabizeji pfilezitost piekonani strachu a posileni postaveni pomoci kreativnich
metafor (Christian 2005). Bylo prokazano, ze interakce s konmi pfispiva k motivaci klientl
k pravidelné dochézce, ucCasti a spolupraci na terapii. Interakce a ovladani tak velkého a
silného zvifete klienty posiluje, zvySuje jejich sebevédomi a sebedtvéru (Chandler 2012).
Terapie pomoci koni také zlepSuje samostatnost a snizuje uzkost (Cumella 2003).
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Hiporehabilitace snizuje depresi a muze napiiklad pomoci zenam, které zazily sexualni
zneuzivani. Také se zvySuje uroven uspéchu, komunikace a troven $tésti (Froeschle 2009).
Terapie za pomoci koni mé schopnost zvySovat pocit kontroly (Vidrine et al. 2002) a zaroven
pomahat pfi vytvafeni pozitivnich vztaht (Froeschle 2009) a snizovani hnévu (Kaiser et al.
2004). Kdyz se klienti nau¢i komunikovat se zvifetem, diveéfovat mu a zazivat pocit uspéchu
pii feSeni problému (navzdory zasahm zvifete), dochazi k posileni jejich postaveni. Toto
posileni muze prispét k vymizeni pociti nedostateCnosti, které podnécuje zneuzivajici
prostiedi (Froeschle 2009).

Mezi nevyhody hiporehabilitace bychom mohli zafadit jeji fyzickou naroc¢nost pro
nékteré klienty. Jindy miize byt prekazkou strach z koni (Debuse et al. 2009). Koné maji také
zna¢nou nevyhodu oproti mensim spoleCenskym zvifatim zapojovanych do terapii (jako
naptiklad psi a kocky). Terapie pomoci koni neni tak snadno dostupna a ma vétsi pozadavky
na prostor (Bizub et al. 2003).

3.1.4 Welfare koni v hiporehabilitaci

Obecné zasady welfare
Welfare zvifat miZzeme definovat napiiklad pomoci definice Brambellova vyboru, ktery

byl zalozen britskou vladou v roce 1965. Brambelliv vybor zavedl koncept, podle kterého by
zvitata mela mit moznost svobodné vstat, lehnout si, otocit se, natahnout koncetiny a peCovat
o srst (Ralph & Tilbrook 2016). Tuto koncepci rozvinul poradni vybor pro dobré zivotni
podminky hospodaiskych zvifat a stala se pfistupem ,péti svobod“ k dobrym zivotnim
podminkam zvitat (Hemsworth et al. 2015). Mezi téchto pét svobod patii: (1) svoboda od
hladu a zizn€; (2) svoboda od nepohodli; (3) svoboda od bolesti, zranéni a utrpeni; (4)
svoboda projevovat piirozené chovani; a (5) svoboda od strachu a uzkosti (Miller &
Chinnadurai 2023); podrobnéji jsou popsany v tabulce 1 (Webster 2001). Brambelltiv vybor
definoval welfare zvirat jako Siroky pojem, ktery zahrnuje jak fyzickou, tak dusevni pohodu
zvifat, pfiCemz zdlraznil vyznam védeckych dikazi pii hodnoceni welfare zvirat (Ralph &
Tilbrook 2016).

Tabulka 1: Pét svobod a ustanoveni (Webster 2001)

Svoboda Ustanoveni

1. Osvobozeni od hladu zizné a podvyzivy | Diky snadnému pfistupu k Cerstvé vodé a
stravé pro udrzeni plného zdravi a vitality

2. Osvobozeni od nepohodli Poskytnutim  vhodného prostiedi vcetné
pfistresi a vhodného mista k odpocinku

3. Osvobozeni od bolesti, zranéni a nemoci | Prevenci nebo rychlou diagnostikou a 1écbou

4. Volnost projevii normalniho chovani Poskytnutim dostate¢ného prostoru, vhodného
zazemi a spolecnosti zvifat svého druhu

5. Osvobozeni od strachu a trdpeni Zajisténim  podminek, které  zabraiuji

dusevnimu utrpeni

Existuje nekolik védecky podlozenych ramcii pro chapani welfare zvifat, véetné ramcu
,.biologického fungovani“,  afektivnich stavi“ a ,pfirozeného Zivota™. Ramec biologického
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fungovani se vztahuje k biologické aktivité, kterd zvifeti umoziuje vyrovnat se s vyzvou, a
zahrnuje fyziologické reakce na stres, zapojeni systému obnovy organismu a imunologické
obrany, jakoz i rizné behavioralni reakce. Ramec afektivnich stava zdiraziuje, jak schopnost
zvifete mit emocni prozitky ovliviiuje jeho pohodu. Ramec piirozeného zivota vychazi
z nazoru, ze welfare zvitete se zlepSuje, pokud muaze projevit piirozené chovani (Hemsworth
et al. 2015).

Pojem welfare se vztahuje predev§im k subjektivnimu psychickému stavu jedince ve
vztahu k jeho vnitinimu a vnéj§imu prostfedi (Rushen 2003). Protoze nedokazeme piimo cist
pocity a emoce zvifat, snazime se je odvodit z méfitelnych ukazatel, o kterych vime nebo
predpokladame, ze snimi souviseji. VétSina téchto meéfitek, vCetné chovani, biologie,
produk¢nich znakt a patologie, vychazi ze studia psychofyziologie a patofyziologie emoci,
stresu a adaptace (Mormede et al. 2007).

Idealnim ukazatelem welfare zvifat je absence stresu (Mostl & Palme 2002). Je vSak
nemozné vytvorit pro zvifata podminky zcela bez stresu. Nasim cilem by tedy mélo byt snizit
stres zvifat na minimum, aby se u nich nevyvinuly patologické stavy (Moberg 2000).
Neexistuje zadna jednotna definice stresu ani jednotny systém biochemickych testi pro
meéfeni stresu (Mostl & Palme 2002). Stejné jako opakovand nebo dlouhodoba nepftetrzita
aktivace osy hypotalamus-hypofyza-nadledviny (HPA) mize byt Skodliva pro lidské zdravi
(Turner et al. 2012), muze byt Skodliva i pro zdravi zvitat a nasledn€ pro jejich pohodu (Ralph
& Tilbrook 2016). Je prokazano, ze chronicky stres ma vétsi dopad na welfare koni nez stres
akutni (Jolivald et al. 2023).

Potize prameni z nemoznosti interpretovat stav welfare zvifete z perifernich méfeni
hormont, jako jsou glukokortikoidy. Tato méfeni neposkytuji zadny dikaz o pavodnim
podnétu, ktery aktivoval paraventrikularni jadro. Napfiklad méfenim zvySeni glukokortikoidt
v plazmé nelze urcit, zda bylo paraventrikularni jadro aktivovano strachem, odménou nebo
hypoglykémii. Také pozitivni a negativni afektivni prozitky vyvolavaji syntézu
glukokortikoidd. Hodnoceni welfare zvifat pomoci méfeni cirkulujicich glukokortikoida je
v ramci afektivnich stavii téméf nemozné. Pro hodnoceni welfare jsou dualezité duasledky
pusobeni glukokortikoidd, nikoli glukokortikoidy samotné (Ralph & Tilbrook 2016).

Opakované chronicky zvysené periferni koncentrace glukokortikoidi (méfené z krve a
slin) neznamenaji nevyhnutelné zhorSeny blahobyt a akutni zvySeni automaticky nesignalizuje
stav normality. Dulezité je, Ze periferni méteni glukokortikoidi nemusi odrazet vliv prostiedi
na biologické fungovani a afektivni stav zvifete (Ralph & Tilbrook 2016). Napiiklad ke
zvySeni hladiny kortizolu dochazi i1 po pfijeti potravy. To vSak neni povazovano za stresor
(Mormede et al. 2007).

Panuje obecné presvédCeni, ze tzv. chronicka aktivace osy HPA negativné ovliviiuje
fyziologické a behavioralni fungovani. Naopak akutni stresové reakce pravdépodobné
nebudou mit §kodlivy dopad na zdravi a pohodu zvifat, i kdyz to nemusi vzdy platit, zejména
pokud k reakci dojde v kritické dobé (Ralph & Tilbrook 2016). Naptiklad Moberg (1987a,b)
zastaval hypotézu, ze reprodukce u samic muize byt naruSena, pokud je osa HPA akutné
aktivovana v kritickém obdobi béhem folikularni faze. Je realné, ze tento predpoklad se muze
vztahovat 1 na dalsi fyziologické a behavioralni systémy, které by mohly ovliviiovat welfare
zvirete (Ralph & Tilbrook 2016).
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Délka trvani podnétu hraje klicovou koncepc¢ni roli v ,,obecném adapta¢nim syndromu®,
jak jej popsal Selye (1956), se tfemi po sobé nasledujicimi fazemi — poplachova faze,
rezistence a vycerpani. Bezprostiedni biologické reakce na akutni vyzvy (napf. porod,
kastrace, odstav, miSeni zvifat z riznych socialnich skupin, omezeni pohybu, pfeprava,
porazka,...) byly podrobné studovany a stejné¢ jako vétSina stresord aktivuji biologické
stresové systémy viceméné standardnim zptisobem (poplachova faze) (Mormede et al. 2007).
Tento spoleCny vzorec reakce stoji u zrodu koncepce stresu, kterou Selye (1973) definoval
jako , nespecifickou reakci organismu na jakykoli pozadavek, ktery je na n¢j kladen®. Tato
nespecifi¢nost je vétSinou dusledkem jedineCnosti reakce osy HPA, tedy zvySeni hladiny
cirkulujiciho kortizolu, ktery je mimoradné citlivy na ,jakykoli pozadavek®, bez ohledu na
jeho povahu ¢i intenzitu. Pokud vSak podnét pretrvava po urcitou dobu, cirkulujici hladiny
kortikosteroidu se vraceji na vychozi uroven. Trvalou aktivaci osy HPA lze zjistit riznymi
pfistupy, napf. dynamickym testovanim. Vzhledem k tomu, ze mnoho faktort, které ovliviiuji
welfare zvifat, je dlouhodobych (to plati pro vétSinu vliva z fyzického a socialniho prostiedi
zvifat), méla by byt vénovana veétsi pozornost zkoumani chronického pfizptsobeni
adaptacnich mechanismu (alostazy) (Korte et al. 2005). V neposledni fad€ existuje obrovska
variabilita (napfi¢ druhy, plemeny i jedinci) v zakladnim fungovani adapta¢nich mechanisma
a v jejich reakcich na vyzvy prostiedi. Tato variabilita ma mnohoCetny puvod, geneticky,
vyvojovy 1 zkuSenostni (Mormede et al. 2007).

Stres a welfare koni

Koné reaguji na situace ruzné€ a to, co muze byt pro jednoho stresujici, pro jiného
stresujici byt nemusi. Stres mize byt vyvolan fadou faktorti a o tom, zda je situace vnimana
jako stresujici, rozhodu;ji tfi hlavni faktory. Prvnim je zkuSenost jedince. Nové situace jsou
Casto vnimany jako ohrozujici nebo stresujici a zda se, ze kon¢€ se boji neznamého. Druhym
faktorem je pocit kontroly, ktery jedinec v dané situaci ma. Pro nekteré osobnostni typy je
velkym stresorem to, ze nemaji situaci pod kontrolou. Pfistup k situaci je také vyznamnym
faktorem toho, jak jedinec vnima stres. Stres vSak vznika také v dasledku fyzického vykonu,
nemoci a bolesti (Cayado et al. 2006).

Ze studie Pawluski et al. (2017) vyplyva, ze koné s chronicky zhorSenymi zivotnimi
podminkami maji niz§i hladiny kortizolu nez kon€, u nichz jsou dodrzeny zasady welfare.
Chronicky stres totiz mize za urcitych podminek vést spiSe k hypoaktivité osy HPA nez
k hyperaktivité (Miller et al. 2007). U lidi s chronickou bolesti jsou hladiny kortizolu nizs§i
nez u pacientd s depresi ¢i zdravych jedinca. Zda se, ze chronicka bolest je spojena s nizkou
sekreci kortizolu (Muhtz et al. 2013). Chronické vystaveni bolestivym podnétim a nasledny
stres u pacientd s chronickou bolesti mohou vést nejprve k nadmérnému uvoliiovani
glukokortikoidii a poté k hyporeaktivité osy HPA, coz vede celkové k nizkym hladinam
kortizolu. Hypokortizolismus u pacientd s chronickou bolesti miize ménit vnimani bolesti a
muze se tak kauzalné podilet na chronicité bolesti (Kuehl et al. 2010). Hypokortizolismus byl
zaznamenan také u dalSich poruch spojenych se stresem (napiiklad chronicky unavovy
syndrom, chronickd pdnevni bolest a fibromyalgie) (Gaab et al. 2005; Wingenfeld et al. 2008;
Wingenfeld et al. 2009; Riva et al. 2010; Papadopoulos & Cleare 2011). Hypokortizolismus
se také muze rozvinout po del§im obdobi stresu a nadmérném uvolinovani glukokortikoida
(Fries et al. 2005). Starnuti je (u lidi) spojeno s vysSimi hladinami kortizolu (Otte et al. 2005).
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Hladina kortizolu se u koni rapidné zvysSuje béhem piepravy, bez ohledu na vzdalenost,
vék a plemeno koni & navyk koni na piepravu. Cim delsi pieprava, tim vétsi stres pro koné.
S ohledem na welfare koni (a to nejen hiporehabilitacnich) je vhodné prepravu co nejvice
omezit, zvlasté pak prepravu na dlouhé vzdalenosti (Fazio et al. 2008; Schmidt et al. 2010a;
Schmidt et al. 2010b). Prepravni stres u koni mizeme snizit napiiklad tim, Ze je budeme
navykat na nastupovani do prepravniku a tim snizime hladiny kortizolu pfi nakladani
(Shanahan 2003).

Welfare koni muze byt ovlivnéno fadou faktor,, vCetné podminek prostiedi, jako je
ustdjent, strava, interakce s jinymi konimi a v posledni dobé i interakce mezi koném a jezdcem
(McGreevy et al. 2009; Mellor et al. 2020). Koné pro hiporehabilitaci jsou vybirani na
zakladé svého klidného temperamentu, a proto mohou mit mens$i sklon projevovat vyrazné
znamky chovani v reakci na vystaveni stresorim. Chovani jako utikani, zrychlovani chuize,
plachost, otaceni, zmrznuti, vykopéavani a vzpinani je povazovano za vyrazné indikatory
stresovych reakci koni (McGreevy & McLean 2010). Kong, ktefi jsou dobife vycviceni nebo
maji pasivni mechanismus zvladani (Budzynska 2014), nemusi vykazovat tak razantni
zndmky stresu (McGreevy & McLean 2010; Merkies & Franzin 2021), ale mohou vykazovat
jemné¢jsi behavioralni indikatory ucinka stresu, jako je zména polohy usi nebo hlavy, Svihani
ocasem, hdzeni hlavou a defekace (Rietmann et al. 2004; Bell et al. 2019). Fyziologické
dusledky stresu u koni zahrnuji zvySené koncentrace kortizolu a zmény variability srde¢ni
frekvence (heart rate variability, HRV) (von Borell et al. 2007; De Santis et al. 2017).

Z hlediska welfare by hiporehabilitace neméla konim, ktefi se ji Gcastni, zplisobovat
zbyteCny stres nebo nepohodli. Do hiporehabilitace se zapojuji klienti s fyzickymi,
psychickymi, emoc¢nimi nebo socialnimi problémy. Nekteré z téchto problémt mohou byt pro
zacastnéné koné problematické a vést k vysoké mire stresu nebo frustrace (Kaiser et al. 2006).
Etologicky spravné intervence, jako je napiiklad protipodminéni (counter conditioning)
behem specifickych Cinnosti (napf. nasedani a sesedani), mohou snizit stres a podpofit
pozitivni afektivni stav koni b&hem terapie. Protipodminéni piesahuje ramec habituace a
vyzaduje, aby byl koni pfedlozen ndhodny pfijemny podmét v dobé, kdy zaziva negativni
nebo nepfijemny podnét (McGreevy 2012). Napiiklad miize byt koni nabidnut pamlsek nebo
muze byt podrban, zatimco jezdec naseda nebo seseda z kon€. Pozitivni Gcinek zadouciho
podnétu muze prevazit nad negativnim ucinkem nezadouciho podnétu, a tim snizit stres
(McDuffee et al 2022).

Koné zapojeni do hiporehabilitace Casto pracuji na denni bazi a podobné jako kong,
ktefi se vyuzivaji pro béznéjsi jezdecké discipliny, mohou byt vystaveni pracovnim stresorim
souvisejicim s fyzickym omezenim nebo psychologickym® konfliktim, jako jsou
kontroverzni piikazy jezdci nebo potlaceni emoci (Hausberger et al. 2009). V kontextu
hiporehabilitace se od koni také ocekava, aby navazovali vztahy s osobami s riznymi
fyzickymi, sociadlnimi ¢i emocionalnimi postizenimi. Jako ptiklad lze uvést klienty s télesnym
postizenim, ktefi mohou mit problémy s rovnovahou, coz muze od koné vyzadovat dalsi
fyzickou zatéz. Jezdci s vaznymi psychickymi problémy mohou zpisobovat frustraci nebo
stres. Lidé s rizikem antisocialniho chovani mohou vykazovat nevhodné chovani vici konim,
se kterymi pracuji, a toto chovani se muze projevit jako impulzivni, antisocialni nebo nasilné
¢iny. Osoby s poruchou autistického spektra se naopak vyznacuji pretrvavajicimi deficity
v socidlni komunikaci a interakci a mohou vykazovat souvisejici problémové chovani, jako je
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hyperaktivita, nepozornost, agrese a podrazdénost (Kaiser et al. 2000; Hartley et al. 2008; De
Santis et al. 2017).

Existuje nékolik ukazatelt welfare zvirat, které lze zji§tovat neinvazivnimi, vyhradné
pozorovacimi technikami. Mezi tradi¢ni klinické ukazatele patfi hodnoceni té€lesné kondice,
chuté¢ kjidlu, moceni a defekace ¢i abnormalniho chovani, jako je sebepoSkozovani a
stereotypy (Otovic & Hutchinson 2015). Stereotypie patfi mezi poruchy chovani, které se
mohou objevit v dasledku dlouhodobych stresujicich, nudnych a pohybové omezenych
podminek. Casto se projevuje jako neustalé okusovani a Zvykani nebo chozeni dokola.
Existuji dikazy, ze u nékterych savci koreluje nizka reaktivita osy HPA s vétsi tendenci
k rozvoji stereotypniho chovani (Manteuffel 2002; Pol et al. 2002). Stereotypni chovani maze
u koni slouzit ke snizeni Grovneé stresu nebo jako zpusob, jak si kon€ zajist'uji ur¢itou kontrolu
nad svym prostfedim (Cooper & Albentosa 2005).

Odpovédnosti odbornikd je zajistit dobré zivotni podminky terapeutickych zvifat a brat
ohled na pohodu a bezpecCnost vSech ucastniki. Musi si byt védomi toho, ze zvife neni
pouhym nastrojem, ale zivou bytosti. Do hiporehabilitace by se pak méli zapojovat pouze
kong, ktefi jsou fyzicky i psychicky zcela zdravi a prace je bavi (Ayala et al. 2021).

Projevy stresu u koni
Reakce zvifat na stres zavisi na ruznych faktorech, jako je rozsah a intenzita stresoru,

predchozi zkuSenosti zvifete, fyziologicky stav a pouzitd omezeni (Etim et al. 2013). Reakci

na stres 1ze méfit jak na fyziologické, tak na behavioralni urovni a jako indikator nepohody
zvifat se pouziva fada parametri. Vnimani stresového podnétu zvifetem ovliviluje intenzitu
hormondlnich a behaviordlnich reakci, které jsou ve stresovém kontextu uzce propojeny.
Zdroje stresu pro koné€ muze predstavovat fyzicky stres, vyvolany specifickymi ¢innostmi a
jezdénim, nebo strach a uzkost znovych podnéti, socialni separace, preprava, bolest a
nepohoda (Konig von Borstel et al. 2017), pfipadné mohou souviset s emociondlnimi stavy
jezdce nebo oSetrovatele (Keeling et al. 2009; Merkies et al. 2014).

Reakci na stres lze spolehlivé vyhodnotit pomoci zvySené koncentrace kortizolu
(Mostl & Palme 2002; Peeters et al. 2011; Bohak et al. 2013). Pfi akutnim stresu se sérovy
kortizol zvySuje béhem 10 minut, coz z ngj ¢ini vynikajici biomarker fyziologickych reakci na
kratkodoby stres (Peeters et al. 2011). Koncentrace glukézy v krvi se muze zvysit také po
zvySeni sérového kortizolu, protoze kortizol inhibuje plisobeni inzulinu (Kannan et al. 2000;
Randall et al. 2002).

Pro pochopeni, pro¢ mohou koné, zejména ti ustajeni, zazivat stres v zivotnim prostredi,
je dulezité vzit v uvahu jejich etologii (Goodwin 2010). Divoci koné jsou spoleCenska zvirata
zijici ve stadech, ktera travi vétSinu svého denniho casu pastvou a cestovanim na velké
vzdalenosti, aby dosahla zakladnich zdroji (McGreevy 2012). Ve stadé existuje slozita
socialni struktura, ktera se udrzuje jemnym sociadlnim chovanim. Domestikace koni, ke které
doslo v obdobi pozdniho neolitu asi pied 5,5 tisici lety (Outram et al. 2009), zpusobila, Ze tato
zvitata ziji jednotlivé nebo v malych skupinach v ohradach nebo malych budovach,
omezenych z hlediska prostoru a pohybu, a dostdvaji potravu a vodu v pravidelnych
intervalech, které nemusi odpovidat tomu, jak by se zivila ve volné ptirodé (Goodwin 2007,
McGreevy 2012). Piestoze se néktefi koné mohou dobfe pfizpasobit modernimu
managementu diky kombinaci uceni a zkuSenosti, mohou tyto environmentalni vyzvy vést k
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vysoké mife stresu. Kromé toho se od mnoha koni vyzaduje kazdodenni prace a mohou tak
byt vystaveni pracovnim stresorim souvisejicim s fyzickymi a emocionalnimi omezenimi,
jako je pozadavek na potlaeni emoci (Hausberger et al. 2009). Tim, ze chovani poskytuje
zvifatim moznost pruzné€ reagovat na naroCné situace, predstavuje dalezity mechanismus
adaptace na Clovékem vytvorené prostiedi a muze hrat dulezitou roli jako ukazatel Spatné
pohody (Konig von Borstel et al. 2017). Bylo poukazano na rizné kategorie chovani jako na
mechanismy zvladani naroc¢nych situaci (Budzynska 2014). Jako priklad 1ze uvést vliv faktorti
managementu (napt. doba stravena v boxu) na riziko abnormalniho chovani (tkalcovani,
chozeni v boxu, klkédni, okusovani boxu) u ustdjenych koni (Cooper & McGreevy 2007).

Ackoli neni vzdy snadné piisoudit dané chovani konkrétni emoci, aktivni vyhybavé
chovani (napf. plachost, utikani), stejné jako pasivni vyhybavé chovani (napf. odmitani
pohybu — pokud ho nelze pficist tvrdohlavosti nebo lenosti) bylo disledné oznacovano jako
dobry indikator reakce na strach ¢i tizkost u koni. To mtze byt spojeno s chovanim, jako je
vokalizace (napf. frkani), poloha a pohyby usi, hlavy, krku a ocasu, hrabani a defekace nebo
moceni (Visser et al. 2001; Seaman et al. 2002; Visser et al. 2002; Visser et al. 2003; Hall et
al. 2014; Hall & Heleski 2017). I v pfipadé nepfitomnosti strachu a tzkosti muze kuan
pocitovat negativni psychické stavy, jako je napéti a nervozita. Primarnim piiznakem
negativnich afektivnich stavii u koné je poloha a pohyb jeho usi, zejména mira jejich fixace
v poloze. Poloha a pohyby tlamy a jazyka (tj. olizovani a pohyby pyski, otevirani tlamy a
skiipani udidlem ¢i jeho zvykani) jsou také povazovany za dobré indikatory nepohody u koni
(Hall & Heleski 2017). Mezi dalsi projevy stresu patii celkové znamky svalového napéti,
neobvykle vysoké nebo nizké drzeni hlavy, pohyby hlavy a krku (ze strany na stranu, nahoru
a doll, tfeseni, hazeni), pohyb ocasu, couvani nebo obecnéji pohyb smérem, ktery jezdec
nepozaduje (Hall et al. 2014). Je dulezité si v§Simnout, ze absence abnormalniho chovani nebo
znamek nepohodli neni presvédCivym dikazem toho, ze kin jiz neproziva negativni
psychické stavy, ale maze to byt tim, ze byl vycviCen, aby tyto reakce odstranil ze svého
repertoaru chovani (Konig von Borstel et al. 2017). Nedusledné a nevhodné tréninkové
metody mohou u koni vést az k naucené bezmoci ¢i stavim podobnym depresi (Hall et al.
2008; Visser et al.2009; von Borstel et al. 2009; Fureix et al. 2012; Fureix et al. 2015).

Kaiser et al. (2000) vytvorili etogram chovani koni, podle kterého zjistovali, zda ma
celkem 7 projevt chovani (n€které z nich mizeme vidét na obrazku 1): sklopeni usi, zvedani
hlavy, otaCeni hlavy doleva nebo doprava nezavisle na ¢innosti jezdce, hazeni hlavou, tfeseni
hlavou, drzeni hlavy dole a defekace. Mezi extrémnéjsi stresové chovani (které do studie
zatazeno nebylo) mizeme zaradit vzpinani a vykopavani a ddle pak kousnuti nebo kopnuti
cloveéka. Dalsim projevem stresu mize byt §vihani ocasem, u toho je ovSem obtizné rozlisit,
zda se jednd o reakci na mouchy nebo projev diskomfortu. V neposledni fadé muazeme
zahrnout 1 zvykani udidla jako projev stresu.
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Obrdzek 1: Diagramy vybranych chovdni u koni. A — uvolnény kiini bez zndmek stresu; B —
kuri s uSima stazenyma dozadu; C — hdzeni hlavou souvisejici se stresem; D — teseni hlavou
(Kaiser et al. 20006).

U koni je sklopeni usi mirnou formou agrese, ktera je obvykle prvnim projevem
nespokojenosti nebo agrese (Houpt et al. 2000; McDonnell 2003; Waring 2003). Sklopenim
usi a dupanim pii sedlani mohou koné signalizovat nesouhlas s jizdou. Sklopeni a natazeni
hlavy lze také povazovat za mirny agresivni signal, protoze toto chovani muaze doprovazet
hrozbu kousnutim nebo kopnutim. Pti hazeni hlavou jsou usi sklopené dozadu a krk je
zvednuty do plné vysky, zatimco hlava piechazi z plné ohnuté do natazené. Cast této
sekvence, béhem které je hlava zvednuta nad horizontalni polohu a krk je natazeny, také
odpovida definici zvedani hlavy. Treseni hlavou muze naznaCovat pfitomnost néceho
nezadouciho, protoze se mize objevit jako reakce na nepiijemné podnéty v okoli hlavy a usi.
Je také naptiklad bézné, kdyz se hiebec pfiblizi k nereceptivnim klisndm (Waring 2003).
Otaceni hlavou (McDonnell 2003) bylo popsano jako situace, kdy se kin orientuje smérem
k néCemu nepfijemnému nebo ve snaze vyhnout se tlaku, ktery maze vzniknout ze strany
jezdce nebo vodice. K defekaci mize dochazet v dusledku stimulace nebo vzruseni, a proto
muze indikovat stresovou situaci (Waring 2003).
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3.2 Stres a kortizol

Stres je popisovan jako dusledek nepfiznivych vlivli prostiedi nebo systému fizeni,
které si vynucuji zmény ve fyziologii nebo chovani jedince. Tyto zmeény zabrariuji
fyziologickému selhani a tim se pomdhd organismu vyrovnat se s prostiedim (Fazio &
Ferlazzo 2003). Poprvé popsal stres Hans Selye (1936) a oznacil ho jako ,,syndrom vyvolany
raznymi Skodlivymi Ciniteli“. Tyto Cinitele muze predstavovat napiiklad vystaveni chladu,
chirurgické poranéni nebo nadmérné davky lékt. Akutni fazi stresu, kterd probiha v radu
minut a hodin, oznacil jako ,,celkovou poplachovou reakci®. Chronickou fazi, kdy se jedna
napiiklad o akutni vyzvy nebo podnéty pfitomné po fadu dni, chdpal jako generalizovanou
snahu organismu pfizpusobit se novym podminkam, a tu oznalil jako ,,obecny adaptacni
syndrom*,

Moberg (2000) definuje stres jako biologickou reakci vyvolanou v ptfipadé, ze jedinec
vnima ohrozeni své homeostazy. Terminem stres mizeme oznacit i nespecifickou adaptacni
reakci organismu, ktery se snazi ptizptsobit naruseni. Zdroj stresu, stresor, mize byt skuteny
nebo domnély a muize byt psychicky nebo fyziologicky. Souhrn fyziologického usili o
kompenzaci poruch zplisobenych stresorem je definovan jako alostaticka zatéz. Alostatickou
zatéz lze kvantifikovat pomoci méteni fyzickych zmén (jako je krevni tlak, srdecni frekvence
¢i procento télesného tuku) nebo pomoci biochemickych koncentraci riznych latek (naptiklad
kortizol, katecholaminy, lipoproteiny s vysokou hustotou, celkovy cholesterol aj.) (Russell et
al. 2012).

Stres muze byt také definovan jako jakakoli udalost, ktera vede ke zvySené aktivit€ osy
HPA (Hellhammer et al. 2009). Podnéty z prostiedi, které vedou k naruSeni homeostazy,
muzeme definovat jako ,stresory“. Odpovidajici obrannou reakci zvifete pak mizeme oznacit
jako stresovou reakci“ (Mostl & Palme 2002). Pojmem distres poté muzZeme oznalit
biologicky stav, kdy ma stresova reakce Skodlivy vliv na blaho jedince. Tento stav je tfeba
odliSovat od neohrozujici stresové reakce. Distres muze byt dusledkem akutniho i
chronického stresu. Fyziologické mechanismy vyuzivané témito dvéma typy stresort jsou
podobné, ale 1isi se délka trvani stresoru. Za akutni stres se obvykle povazuje relativné kratké
vystaveni jednomu stresoru. Chronicky stres je u vétsiny zvirat, stejn€ jako u lidi, disledkem
prozivani fady akutnich stresort, které se kumuluji a vedou tak k patologickému stavu
(Moberg 2000). Je pon€kud obtizné urcit presnou definici stresu. Jedna se o pojem, ktery
podléha subjektivité a emotivité a mize se zdat rozptyleny a vyznamové neurcity (Ralph &
Tilbrook 2016).

Zdroje stresu mohou byt rizné. Patii mezi né fyziologicky stres, stres vyvolany ¢innosti
nebo cvi¢enim, psychologicky stres, stres vznikajici v dasledku patologickych stava,
environmentdlni stres a akutni nebo chronicky stres (Cook 2012). Ruzné formy stresu
vyvolavaji rizné vzorce hormonalni odezvy (Miller et al. 2007). Reakce HPA osy na stres se
vyvinula, aby pomohla zvifatim vyrovnat se se stresory v piirodé. Zvirata chovana v zajeti
jsou ale Casto vystavena stresorum, se kterymi by se ve volné prirodé nesetkala (napf.
pfeprava) nebo jsou jim vystavena po piili§ dlouhou dobu (napf. omezujici podminky
ustdjeni) (Cook 2012).
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Chronicky stres a jeho dusledky

Chronicky stres zvySuje i snizuje aktivitu osy HPA, ale dé€je se tak v riznych obdobich
v prubéhu ohrozeni. Kratce po zacatku stresu muze dojit k aktivaci osy, coz vede ke zvySeni
hladiny adrenokortikotropntho hormonu (ACTH) a kortizolu. S odstupem casu vSak télo

vyvolava protiregulacni reakci, takze se vydej kortizolu vraci pod normalni urovenl. K tomuto
poklesu vétsinou dochazi s odstupem Casu a po odstranéni podnétu, ktery stres zpusobil. Osa
HPA je totiz regulovana silnym okruhem negativni zpétné vazby. ZvySené hladiny kortizolu
tlumi produkci kortikoliberinu (corticotropin-releasing hormone, CRH) a ACTH v tomto
okruhu tim, Zze pusobi na glukokortikoidni receptory hypotalamu, hipokampu a hypofyzy.
Existuje tedy korelace mezi naCasovanim a aktivitou osy HPA, pficemz vzdalenéjsi traumata
jsou spojena s hypokortizolismem. Naopak stres s nedavnym nastupem se vyznacuje
zvy§enymi hladinami kortizolu (Miller et al. 2007).

Béhem chronického stresu klesa koncentrace volnych mastnych kyselin. Pti chronickém
stresu také klesa tvorba reprodukcnich hormonti. K poklesu testosteronu dochazi pti vysokém
riziku predace a socialnich konfliktech. Progesteron klesa rovnéz pii socialnich konfliktech.
Prolaktin se snizuje pfi zvySeni narocnosti prostiedi (Breuner et al. 2013). Chronické stresory
vedou k ubytku hmotnosti v obdobi dospélosti (Scheuerlein et al. 2001; Pérez-Tris et al. 2004;
Hodges et al. 2006). Chronicky stres beéhem biezosti a laktace mize pfimo stresovat matky a
zpusobovat prenos glukokortikoidi z matky na potomky (Sheriff et al. 2009; Sheriff et al.
2010) anebo muze ovlivnit chovani rodi¢l, coz muze zpusobit, Ze je budou méné krmit
(Zanette et al. 2011).

Vystaveni chronickému stresu je u lidi spojeno s vyznamné niz§imi koncentracemi
ranniho kortizolu, vy§simi koncentracemi odpoledniho a vecerniho kortizolu, plo§§im dennim
rytmem a vys$im dennim objemem vylucovaného kortizolu. Souhrnné lze fici, ze chronicky
stres je doprovazen dysregulovanym vzorcem sekrece hormont, s niz§im nez obvyklym
rannim vydejem, ale vys$§im nez ocekavanym vydejem po zbytek dne. Tento vzorec vede ke
zplostélému dennimu rytmu. (U zdravych osob, které nejsou vystaveny chronickému stresu,
vykazuje kortizol obvykle silny denni rytmus s nejvy§simi hodnotami rano a nejniz§imi vecer)
(Miller et al. 2007).

Dlouhodoby stres negativné ovliviiuje fyzické a behavioralni parametry, které maji
vyznam pro preziti. Dlouhodoba nadprodukce glukokortikoidii, at uz v dusledku
dlouhodobého stresu nebo genetické predispozice k hyperaktivite¢ osy HPA, poskozuje
mozkové struktury, zejména hipokampus, které jsou nezbytné pro omezeni funkce osy HPA.
Takové poskozeni vede ke zpétnovazebnému okruhu, v némz probihajici stresory vedou
k nadprodukci  glukokortikoidi po neomezenou dobu (to se nazyva hypotéza
glukokortikoidni kaskady*). Vysoké koncentrace glukokortikoidi maji schopnost narusovat
bunécné funkce zplusobem, ktery muze vést k fadé onemocnéni. Predpoklada se, ze tato
nadprodukce glukokortikoidi pifimo pfispiva k mnoha behaviordlnim a fyziologickym
nasledkim spojenych s chronickym stresem (Raison & Miller 2003).

Naproti tomu vSak pfibyva tdaja, které dokladaji, Ze kromé nadbytku glukokortikoidu
muze hrat vyznamnou roli pfi rozvoji a projevech patologie u onemocnéni souvisejicich se
stresem 1 nedostateCna glukokortikoidni signalizace. Nedostatecnou glukokortikoidni
signalizaci definujeme jako jakykoli stav, kdy signalni kapacita glukokortikoidi neni
dostate¢na pro omezeni prislusnych systémui reagujicich na stres, a to bud’ v dusledku snizené
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biologické dostupnosti hormonti (napf. hypokortizolismus), nebo v dusledku oslabené
reaktivity glukokortikoida (napt. sekundarné snizena citlivosti glukokortikoidnich receptort).
Takto definovana nedostatecna glukokortikoidni signalizace neznamena zadny specificky
mechanismus nebo absolutni nedostatek, ale zameéfuje se spiSe na konecny bod
glukokortikoidn{ aktivity (Raison & Miller 2003).

3.2.1 Stresova reakce

Stresovou reakci mizeme rozdélit do tii obecnych fazi: rozpoznani stresoru, biologicka
obrana proti stresoru a dusledky stresové reakce. Diky posledni fazi stresové reakce muzeme
urcit, zda zvife trpi stresem nebo jen proziva kratkou epizodu ve svém zivoté, kterd nebude
mit vyznamny dopad na jeho welfare (Moberg 2000).

Stresovd reakce zahrnuje aktivaci Siroké Skaly behavioralnich a fyziologickych reakci
(Smith & Vale 2006). Jakmile CNS vnima hrozbu, vyvine se biologickd odpovéd’ (obrana),
ktera se sklada ze Ctyt obecnych obrannych biologickych reakci: behavioralni reakce, reakce
autonomniho nervového systému, neuroendokrinni reakce nebo imunitni reakce (Moberg
2000).

V piipadé mnoha stresori je prvni a bezpochyby nejlogictéjsi reakci reakce
behavioralni. Zvife se mize vyhnout stresoru tim, ze se od n¢j vzdali, uteCe. Druhou obranou
je autonomni nervovy systém. Tento systém je zakladem reakce ,flight or fight*, kterou
popsal Cannon vroce 1929. Béhem stresu ovliviluje autonomni nervovy systém fadu
biologickych systéma véetné kardiovaskularniho a gastrointestinalniho systému, exokrinnich
zlaz a dfené nadledvin. Vysledkem jsou zmény krevniho tlaku, srde¢niho rytmu a Cinnosti
travictho traktu (Moberg 2000). Béhem stresové reakce také dochazi ke zvySeni hladiny
glukozy (Breuner et al. 2013). VySe zminéné fyziologické priznaky jsou Casto spojovany se
stresem. Protoze vSak autonomni reakce ovliviluji nékteré velmi specifické biologické
systémy a biologické ucinky maji relativné kratké trvani, lze tvrdit, ze stresova reakce
autonomniho nervového systému nema vyznamny vliv na dlouhodobou pohodu zvifete.
Naopak hormony vyluCované neuroendokrinnim systémem maji, na rozdil od ucinka
autonomniho nervového systému, §iroky a dlouhodoby ucinek na organismus. Jedna se o
hormony hypofyzy, jimiz je regulovana napiiklad imunitni kompetence reprodukce,
metabolismu a chovéni. (Moberg 2000).

Ustfedni roli ve stresové reakci hraje kortikoliberin. Tento vysoce koncentrovany
neuropeptid reguluje osu hypotalamus-hypofyza-nadledviny (HPA) (Miller & O’Callaghan
2002; Smith & Vale 2006). Skladd se ze 41 aminokyselin a poprvé ho popsal Vale se
spolupracovniky vroce 1981. CRH je primarné¢ odpovédny za iniciaci stresové reakce
pusobenim prostiednictvim jednoho ze dvou specifickych receptori na plazmatické
membrané, které se nachazeji na kortikotrofech pfedni hypofyzy. Neurony
paraventrikuldrniho jadra hypotalamu syntetizuji CRH v reakci na vnéjsi a vnitini podnéty.
CRH pak putuje po axonovych projekcich téchto neurond do vnéj§i vrstvy eminentia
mediana. Jeho nésledné uvolnéni do portalni krve fidi zpracovani ACTH v kortikotrofech
hypofyzy. Kromé v mozku se CRH a jeho receptory nachazi i vkuzi, srdci a
gastrointestindlnim traktu (Miller & O’Callaghan 2002). Za norméalnich okolnosti pfi zvysené
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hladin€ kortizolu klesa hypotalamicka sekrece CRH. Diky tomu se snizuje uvoliiovani ACTH
a kortizolu (Miller et al. 2007).

Vreakci na stres CRH spousti kaskadu de&ju, které vrcholi uvolfiovanim
glukokortikoidh z kiry nadledvin (Smith & Vale 2006). Glukokortikoidy vyvolavaji
homeostatické procesy v energetickém metabolismu a neurobiologickych funkcich (Sapolsky
et al. 2000; Miller & O’Callaghan 2002). V dusledku toho se vyvinulo nékolik mechanisma,
které kontroluji aktivaci osy HPA a integruji reakci na stres. Vyznamnou roli pfi regulaci
velikosti a trvani uvolnovani glukokortikoidti hraje zpétnovazebni inhibice glukokortikoidu.
Kromeé zpétné vazby glukokortikoidi je osa HPA regulovana na trovni hypotalamu
riznorodou skupinou aferentnich projekci z limbickych jader, jader stfedniho mozku a
mozkového kmene. Stresova odpovéd je CasteCné zprostfedkovana také noradrenergnimi
neurony mozkového kmene, sympatickymi arenomeduldrnimi okruhy a parasympatickymi
systémy (Smith & Vale 2006).

Aktivace HPA osy je jednou z nejznaméjSich a nejkonzistentnéjSich neuroendokrinnich
reakci na stres a vede k sekreci steroidnich hormont z nadledvin (Matteri et al. 2000).
Kone¢nym vysledkem aktivace HPA osy je tedy zvySeni plazmatickych koncentraci
kortikosteroidi  (Schwinn et al. 2018). ZvySena cirkulace nadledvinovych
glukokortikosteroidu (kortizolu a kortikotropinu) je obecné spojovana se stresem.

Kortikosteroidy jsou steroidy odvozené od cholesterolu. Syntetizuji se v kufe nadledvin
(oblast zona fasciculata) pod kontrolou ACTH. ACTH je syntetizovdn specializovanymi
burtkami pfedni hypofyzy, které se nazyvaji kortikotrofy. Jeho uvolilovani je spousténo
koordinovanym pusobenim dvou neuropeptidi, kortikoliberinu (CRH) a vazopresinu
(Mormede et al. 2007). Tyto neuropeptidy jsou syntetizovdny ve specializovanych neuronech
paraventrikularniho jadra hypotalamu (PVN). Jsou uvoliiovany v kapilarnim tecisti eminentia
mediana, odkud se hypotalamo-hypofyzarnim portalnim obéhem dostavaji pfimo do hypofyzy
(Tilbrook 2007). PVN dostava Cetné vstupy z jinych hypotalamickych jader, z mozkového
kmene, ze subfornikdlniho organu a z limbického systému. Tato Cetnost signalti sbihajicich se
do PVN vysvétlyje citlivost osy HPA na Sirokou Skalu podnétd vnitiniho i vn&jsiho pivodu
(Mormede et al. 2007).

Citlivd na stres je i sekrece dalSich hormonu. Patfi mezi né napiiklad prolaktin,
somatotropin, gonadotropiny ¢i hormon stimulujici §titnou zlazu (TSH) (Moberg 2000).
Opakované vystaveni stejnému stresoru obvykle vede ke ztraté stresové reakce (Miller &
O’Callaghan 2002). Spoustéem stresové reakce mohou byt pozitivni 1 negativni stavy (Ralph
& Tilbrook 2016).

Osa HPA

Osa HPA (obrazek 2) se sklada ze tfi hlavnich slozek — hypotalamu, pfedni hypofyzy a
kiry nadledvin (Tilbrook 2007). V hypotalamu se syntetizuje CRH, ktery spousti uvoliiovani
ACTH 7z pfedni hypofyzy do krve (Spencer & Deak 2017). ACTH je peptid, ktery je
tvofen 39 aminokyselinami. Vznika proteolytickym §tépenim proopiomelanokortinu. (Miller
& O’Callaghan 2002). V kufe nadledvin stimuluje ACTH produkci a uvoliiovani steroidu tim,
ze podporuje vychytavani cholesterolu a jeho enzymatickou pfeménu na glukokortikoidni
hormony, kortizol a kortikosteron. Kortizol je hlavnim glukokortikoidem u lidi, vétSiny savct
a ryb. U ptakd a hlodavca je primarnim glukokortikoidem kortikosteron (Matteri et al. 2000;
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Mormede et al. 2007; Spencer & Deak 2017). Mezi hlavni produkty osy hypotalamus-
hypofyza-nadledviny patii sérovy kortizol a plazmaticky ACTH (Contalbrigo et al. 2021).
Osa HPA je regulovdana hypofyziotropnimi neuropeptidy, které jsou syntetizovany
v paraventrikuldrnich jadrech hypotalamu, jak jiz bylo zminéno vyse. U vSech studovanych
druht savcu tyto neurony vylucuji CRH (Tilbrook 2007). Kortizol navic pusobi na osu
negativni zpétnou vazbou, a to pusobenim na kortikotrofy hypofyzy, PVN a vyss§i urovné
v CNS. Toto zpétnovazebné pusobeni kortizolu se podili na navratu aktivity osy HPA na
bazalni uroven po stimulaci (Manteuffel 2002).

Druhd dulezita osa je osa SAM, ktera se skldada ze sympatického nervového systému a
nadledvinek. Produktem této osy jsou katecholaminy (adrenalin, noradrenalin a dopamin)
vylucované do krve (Sawchenko et al. 2000; Contalbrigo et al. 2021). Katecholaminy iniciuji
¢innost sympatoadrendlniho systému, ktery vyvoldvd rychlou nervovou, endokrinni,
behaviordlni a svalovou aktivitu v celém téle. Katecholaminy dale zvySuji srde¢ni vydej,
rychlost dychani a prerozdé€luji prutok krve do plicnich organt a organti nezbytnych pro
vytvoreni reakce na stresor (Sawchenko et al. 2000). Sympaticka slozka sympatoadrenalniho
systému se skldda z pregangliovych neurond, které vystupuji z michy do ganglii, kde se
synapticky spojuji s postgangliovymi neurony, které vystupuji do cilovych tkani a inervuji je
(Turner et al. 2012).

Obé tyto vySe zminéné osy se aktivuji pti reakci na stresové podnéty (Contalbrigo et al.
2021). Na aktivitu osy HPA méa vliv i socidlni prostiedi a stres vyvolany socialnimi
interakcemi (Heimbiirge et al. 2019). Dysregulace HPA osy mize mit nepfiznivé zdravotni
dusledky. Patfi mezi né naptiklad ukladani visceralniho tuku a kardiovaskularni onemocnéni
(Miller & O’Callaghan 2002).

Smér a velikost reakce HPA osy se fidi emocemi vyvolanymi danou situaci. Emoce
predstavuji psychologicky mechanismus spojujici stresory s biologii. Jsou tak nejsilnéjSim
faktorem urcujicim zmény funkci HPA. Jednou z emoci, kterd je v této souvislosti opakované
diskutovdna, je stud. Ve studiich, v nichz jsou subjekty vystaveny akutnimu stresu
v laboratornim prostiedi, se mira reaktivity kortizolu linearné zvySuje s rostoucim studem
(Dickerson & Kemeny 2004; Gruenewald et al. 2004). Druhou emoci jsou pocity ztraty.
Bylo prokazano, ze zivotni stres zahrnujici velkou ztratu, pfedpovida vznik tézké deprese
(Kendler et al. 2003). Pfic¢inou je aktivace osy HPA k trvalému vylucovani kortizolu
(Nicolson 2004; Meinlschmidt & Heim 2005). Dalsi dulezity rozmér chronického stresu,
ktery ovliviiuje reaktivitu osy HPA, je schopnost kontroly (Heim et al. 2000). V souvislosti s
akutnim stresem zesiluje nekontrolovatelnost sekreci kortizolu, a to jak u lidi, tak u zvirat
(Dickerson & Kemeny 2004). Pii silngsSim a déle trvajicim stresu ma vsak
nekontrolovatelnost za nasledek snizenou aktivitu HPA (Heim et al. 2000; Mason et al. 2001;
Gold & Chrousos 2002). Naopak miZe jit i o projev fyzického zoceleni, ke kterému dochazi,
kdyz clovék nemuze uniknout z obtizné situace (Gunnar & Vazquez 2001). Poslednim
faktorem je, ze velikost a smér reakce osy HPA wurCuji spiSe psychiatrické dusledky
chronického stresu nez vlastnosti stresu samotného. Vyzkum napfiklad naznacuje, ze pokud
se u osoby vystavené traumatu vyvine posttraumaticka stresova porucha, je pravdépodobné,
ze se u ni projevi 1 hypokortizolismus (Miller et al. 2007). Naproti tomu deprese po traumatu
je spojena se zvySenym vydejem kortizolu (Raison & Miller 2003). I kdyz se u obéti traumatu
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nerozvine plnohodnotny psychiatricky stav, vyzkum naznacuje, ze rozsah subjektivniho stresu
je pozitivné spojen s aktivaci osy HPA (Davis et al. 2004).

Modifikaci osy HPA na nasledné stresory Ize ¢astecné vysvétlit modifikaci behavioralni
reaktivity zvirat. Existuji dukazy, ze chronicky stresovana zvifata nereaguji na své prostiedi
jako zvirata normalni (nestresovana). Byly zaznamenany ptipady zvySené reaktivity chovani a
naopak apatie u telat vystavenych socialni nestabilit€é. Tyto opacné vysledky jsou zplisobeny
mirou kontroly, kterou mize mit zvife nad svym prostfedim (Boissy et al. 2001).

Sympaticka
odpovéd ,bojuj
nebo utec”

Hypotalamus

\

ACTH

Dfen nadledvin
Kdra nadledvin

Glukokortikoidy Katecholaminy

Homeostaza

Obrdzek 2: Schéma hlavnich slozek osy HPA (Matteri et al. 2000)

3.2.2 Kortizol

Kortizol je steroidni hormon patfici mezi glukokortikoidy. Je produkovan kurou
nadledvin (Reece 2011). Glukokortikoidy hraji dilezitou roli v glukoneogenezi tim, ze
stimuluji jatra k pfeméné tukd a bilkovin na intermediarni metabolity, které se nakonec
preméfiuji na glukozu pro ziskani energie. Glukokortikoidy také podporuji tuto reakcei tim, ze
potencuji syntézu a pusobeni adrenalinu, katecholaminu uvolfiovaného dieni nadledvinek
béhem stresové reakce. Adrenalin stimuluje glukoneogenezi a lipolyzu, které mobilizuji
energetické zdsoby pro intenzivni aktivitu ,bojuj nebo utec” (Matteri et al. 2000).
Glukokortikoidy tedy maji vliv na metabolismus sacharidu a tuki (Reece 2011). Pro udrzeni
homeostazy je nezbytné udrzovat dostateCnou, ale ne nadmeérnou, koncentraci
glukokortikoidi. Glukokortikoidy také chrani organismus pied rozvojem nékterych poruch
souvisejicich se stresem (Raison & Miller 2003). Chronické zvySeni glukokortikoid vede ke
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katabolismu bilkovin, hyperglykémii, potlaceni imunity, nachylnosti k infekcim a depresi
(Matteri et al. 2000). Glukokortikoidy kromé metabolismu ovliviiuji i rust a reprodukci
(Breuner et al. 2013).

Sekrece glukokortikoidii je regulovana z adenohypofyzy adrenokortikotropnim
hormonem. Sekrece ACTH je ovlivnéna koncentraci volného plazmatického kortizolu — jeho
nizka hladina stimuluje sekreci ACTH. Sekrece ACTH se muZze zvysit i pfi stresu, ¢imZ se
také zvySuje koncentrace glukokortikoidi (Reece 2011).

Kortizol mtze plsobit na omezeni své vlastni syntézy prostiednictvim mechanismu
negativni zpétné vazby na hypotalamus a hypofyzu. Po dosazeni cilové buiiky volny kortizol
difunduje pres bunécnou membranu a vaze se na cytoplazmaticky glukokortikoidni receptor.
Tento komplex ligand-receptor se premistuje do jadra, kde se vaze na elementy
glukokortikoidni odpovédi a ovliviiuje transkripci cilovych gent (Tsigos & Chrousos 2002,
Miller et al. 2007).

Za bazalnich podminek (kdyz organismus neni ve stresu) se glukokortikoidy uvoliiuji
s vyraznym cirkadidlnim rytmem (Spiga et al. 2014). Obecné plati, ze u dennich zivocichu
dochdzi k vrcholu hladiny glukokortikoid ke konci obdobi tmy, zatimco u noc¢nich druht je
vrchol ke konci obdobi svétla. U dennich druhti (vCetné vétSiny hospodaiskych zvifat) je
vrchol pozorovan rano a nejniz§i hladiny jsou béhem vecera a noci (Mormede et al. 2007;
Otovic & Hutchinson 2015). U dennich savcu existuje inverzni vztah mezi cirkadialnimi
rytmy plazmatického kortizolu a melatoninu, pfi¢emz zacatek klidového obdobi produkce
kortizolu je vazan na zacatek produkce melatoninu (Weibel & Brandenberger 2002). Sekrece
melatoninu je nejvyssi v dobé tmy, klesa brzy rano a zistava nizka béhem dne. Naproti tomu
24hodinovy vzorec plazmatické koncentrace kortizolu dosahuje vrcholu brzy rdno, odpoledne
klesa a zlstava nizky po vétSinu noci. Pfi absenci svétla vSak hladiny melatoninu zlstavaji
zvySené. Naproti tomu hladiny kortizolu vykazuji 24hodinovou rytmicitu 1 pfi absenci svétla
(Murphy et al. 2011).

Za bazalnich podminek cirkuluje v krvi 80 az 90 % glukokortikoid(i vazanych na
proteiny, predev§im na globulin vazajici kortikosteroidy (corticosteroid-binding globulin,
CBG) a v mensi mife na albumin (Breuner et al. 2003). CBG vaze glukokortikoidy s vysokou
afinitou a nizkou kapacitou, zatimco albumin vaze glukokortikoidy s nizkou afinitou a
vysokou kapacitou (Breuner & Orchinik 2002).

CBG je specificky transportni protein pro sérovy kortizol (Beishuizen et al. 2001).
Vznika v jatrech a jeho tvorba maze byt zvySena v reakci na syntézu glukokortikoida (Ralph
& Tilbrook 2016). CBG se vyskytuje v riznych tkanich, pfedev§im v plazmeé. Podili se na
kontrole vychytavani kortikosteroidi bunkami a muze regulovat piistup glukokortikoidd do
tkani (Beishuizen et al. 2001; Breuner et al. 2013). Kromé své klasifikacni ulohy pii kontrole
mnozstvi volnych kortikosteroidti v krvi pasobi jako biologicky vyznamny signal. CBG slouzi
jako snadno dostupna zasobarna kortizolu. Dalsi funkci je naptiklad usnadnéni vstupu
steroidii do buriky (Beishuizen et al. 2001). CBG lze povazovat za prostiedek k ,,uzamceni®
glukokortikoidi v obéhovém systému. Glukokortikoidy se tak stavaji biologicky neaktivni
(Breuner et al. 2013).

Glukokortikoidy jsou povazovany za biologicky neaktivni, pokud jsou vazany na
proteiny, protoze pouze nevazané, neboli volné, glukokortikoidy jsou schopny migrovat z
krve do nitrobunécného prostiedi a navazat se na receptory (Ralph & Tilbrook 2016). Proto je
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pii studiu biologického pusobeni glukokortikoid dulezité rozliSovat mezi volnou a vazanou
frakci (Perogamvros et al. 2012). Vazba glukokortikoidi na bilkoviny je mechanismus
zajistujici transport a ochranu steroidi (Sapolsky et al. 2000). Glukokortikoidy vazané na
CBG se vsak mohou z CBG uvolnit a zpfistupnit (Ralph & Tilbrook 2016).

U mnoha druht existuje cirkadialni rytmus v produkci CBG, ktery reguluje koncentrace
volnych glukokortikoidd béhem dne. Syntéza CBG muze byt také zvySena v reakci na
stresory (Ralph & Tilbrook 2016). Hladiny CBG nejsou konstantni a mohou se ménit vlivem
nékolika faktord, mezi které patii vek, strava a akutni ¢i chronicky stres (Bohak et al. 2013).
Rizné stresory mohou ovliviiovat hladiny CBG bud’ jejich zvySenim, nebo snizenim v reakci
na akutni nebo chronicky stres (van der Kolk et al. 2016). Nekteré stavy vedou ke zvySeni
CBG, napt. estrogenova terapie ¢i lymfoproliferativni malignity. Naopak hladiny CBG nejsou
relativné ovlivnény stavem podvyzivy (Beishuizen et al. 2001). Vyvolani socidlniho stresu
snizuje vazebnou kapacitu CBG a zvySuje hladinu volného kortizolu v séru, aniz by se
zmeénila celkova koncentrace kortizolu v plazmé (Bohdk et al. 2013). Ke zvySeni koncentrace
volného kortizolu dochazi také naptiklad u kriticky nemocnych pacientd (Beishuizen et al.
2001). Béhem Sminutového stresu dochdzi k vyznamnému zvySeni kapacity CBG. Po
zahajeni pusobeni stresoru jatra vypoustéji CBG do plazmy, ¢imz se vazebna kapacita zvySuje
az o 50 %. Toto zvySeni CBG tlumi tkané pred obrovskym narustem celkovych
glukokortikoidii a oddaluje narust volnych glukokortikoid az o 30 minut (Qian et al. 2011).
Nelze vyloucit, ze koncentraci CBG a vazebnou kapacitu mohou ovliviiovat 1 jiné faktory nez
vyse uvedené, coz vede k vykyvim volné a celkové hladiny kortizolu v plazmé (Bohdk et al.
2013).

Zmény v produkci CBG mohou vyznamné modulovat ucinek kortikosteroidi.
Glukokortikoidy maji inhibi¢ni Uc¢inek na produkci CBG, ¢imz zvySuji vydej volného
kortizolu do perifernich tkéni i jeho koncentraci (Beishuizen et al. 2001). Zjednodusen¢ 1ze
fici, ze mensi mnozstvi CBG vede k vyssi aktivité glukokortikoidi. Diky tomu se do plazmy
dostava vice volnych glukokortikoidi (Breuner et al. 2013). Vzhledem k ménicim se
koncentracim CBG je nepravdépodobné, ze by méfeni celkového kortizolu presné odrazelo
plazmaticky profil volného hormonu a skute¢nou hypofyzarné-adrenalni aktivitu, zejména pfi
nizkych koncentracich CBG (Beishuizen et al. 2001). Koncentrace volnych glukokortikoida
se muze ménit nezavisle na celkové koncentraci glukokortikoidi. Zmény ve vazebné afinité
CBG ovliviiuji mnozstvi volnych glukokortikoid v plazmé (Picard-Hagen et al. 2000;
Breuner & Orchinik 2002). Pouze volny kortizol je vSak biologicky aktivni a mize regulovat
metabolické a imunologické procesy (Beishuizen et al. 2001; Schwinn et al. 2018). Pomoci
indexu volného kortizolu (FCI) 1ze snadno ziskat nepfimy udaj o nevazané frakci kortizolu.
Volna frakce kortizolu pisobi v cilovych burikach, kde iniciuje hormonalni ucinky
(Beishuizen et al. 2001).

Zmény v koncentracich CBG jsou rozdilné napii¢ riznymi druhy zivocicht. U druhg, u
nichz CBG v prubéhu pusobeni stresoru rychle klesa, by pokles CBG mél posilit biologické
ucinky stresové reakce zvySenim mnozstvi hormonu, které se dostane do tkani. U druha, které
vykazuji opozdény pokles CBG (24 hod), se zda byt pravdépodobnéjsi, ze funkce poklesu
pfipravuje zvife k rychlejsi reakci volnych glukokortikoidl na nasledné stresory. Ackoli by to
zaviselo také na tom, zda se zmeéni celkova reakce glukokortikoidd na nasledné stresory.
Druhy, které nevykazuji zadné kratkodobé zmény CBG v reakci na stres, mohou mit hladiny
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glukokortikoidii pod pfisngjsi kontrolou, mozna v dasledku ekologickych tlakd, které
uptednostiiuji snizenou reaktivitu na stresory (Breuner et al. 2013).

Afinita CBG ke glukokortikoidim vykazuje vysokou teplotni citlivost. Se zvySujici se
télesnou teplotou afinita CBG ke glukokortikoidim klesa (Cameron et al. 2010). Afinita je
meéfitkem toho, jak silné se hormon vaze na svijj receptor. I malé zmény afinity mohou mit
velky vliv na mnozstvi navazaného hormonu. V pfipadé CBG znamena vysoka afinita to, ze
se vaze vice pritomného hormonu. Zatimco niz$i afinita znamend, ze se vaze meéné
ptitomného hormonu. Proto se pii nizkych télesnych teplotach (napf. v noci u dennich druht)
vice glukokortikoidi pfitomnych v plazmé vaze na CBG a méné vstupuje do tkani. Pri
vysokych télesnych teplotach (napf. pii horecce) se na CBG vaze méné glukokortikoidi a do
tkani jich vstupuje vice (Breuner et al. 2013).

Glukokortikoidy jsou tzce spjaty s funkci imunitniho systému. Zpocatku zvySuji
zanétlivé reakce a pozdéji je potlacuji. V piipadech, kdy zanét lokalné zvySuje teplotu, muze
CBG v daném misté lokaln€ uvolfiovat glukokortikoidy a dale aktivovat imunitni funkci. Pfi
déletrvajici horeCce vSak muze vétsi pristup glukokortikoidii ke tkanim inhibovat imunitni
funkci, ¢imz se prerusi poskozeni tkani a vydej energie (Breuner et al. 2013).

3.2.3 Kortizol u koni

Kortizol v krvi 1 slindch vykazuje cirkadidlni rytmus (van der Kolk et al. 2001; Murphy
et al. 2011; Cordero et al. 2012). Nejvyssi koncentrace slinného kortizolu u koni je rano a
postupné béhem dne klesa. V pribéhu celého roku byly nejvyssi koncentrace kortizolu
naméteny béhem prosince (méfeni probihalo od prosince do kvétna) (Aurich et al. 2015).
Kortizol hraje vyznamnou roli v energetickém metabolismu a v reakci na stres. Proto by tyto
sezénni vykyvy u koni mohly vznikat v ocekavani zmeén v dostupnosti potravy a
energetickych narokt, ke kterym dochazi v podzimnich a zimnich mésicich (Cordero et al.
2012). Pohlavi a veék koni nema zadny vliv na koncentraci kortizolu ve slinach (Aurich et al.
2015). Avsak u starSich koni byly zjistény mensi vykyvy v koncentracich kortizolu (Cordero
et al. 2012). Koncentrace kortizolu v séru se také muze ménit v reakci na stresujici podminky
prostfedi, jako je nadmérné teplo, chlad nebo vlhkost (Williams et al. 2002). Cirkadidlni
rytmus kortizolu miZze byt naruSen, pokud se zméni denni rezim koni (Cayado et al. 2006;
Schmidt et al. 2010a). Cirkadialni rytmus kortizolu muze byt napfiklad ovlivnén krmenim
(Mormede et al. 2007). Vliv na zmény v sekreci kortizolu mize mit i stresova reakce na odbér
vzorkl, oCekavani potravy, cviceni nebo zména prostiedi (Cordero et al. 2012).

Ukazatelem dlouhodobého stresu mize byt kortizol ziskany z koniské srsti (Heimbiirge
et al. 2019). Kortizol se v srsti hromadi v reakci na ACTH, a proto miize byt pouzivan jako
zpétny indikator okolnosti, které zahrnuji aktivaci osy HPA (Gonzélez-de-la-Vara et al.
2011). Ptestoze kon€ neprojevuji behaviordlni zndmky stresu, mohou byt stresovdni, coz lze
odhalit praveé diky koncentraci chlupového kortizolu (Hair Cortisol Concentration, HCC)
(Jolivald et al. 2023). Vyssi hladiny HCC byly napfiklad naméfeny u novorozenych hiibat ve
srovnani s hiibaty ve véku 30 nebo 60 dni (Comin et al. 2012; Montillo et al. 2014).
Koncentrace chlupového kortizolu zavisi i na lokalizaci odbéru vzorku, barvé srsti, véku
jedince ¢i skutecnosti, zda je jedinec kastrovan (Zhao et al. 2003; Van Uum et al. 2008; Duran
et al. 2017; Lellakova et al. 2022).
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Tyto rozdily v koncentraci kortizolu v srsti na zakladé zbarveni ¢i lokalizace byly
zkoumany i u dalSich zvirat. Naptiklad u holStynskych krav se v bilé srsti uklada veétsi
mnozstvi kortizolu nez v Cerné (Gonzalez-de-la-Vara et al. 2011). Davenport et al. (2006) ve
své studii na opicich makak rhesus nezjistili rozdil v koncentraci kortizolu v proximdlni a
distalni ¢asti chlupového stvolu. Duvodem muze byt ustajeni subjekti ve stabilnich
podminkach ustajeni bez vystaveni stresujici manipulaci. Primérna adrenokortikalni aktivita
v prubéhu dnti a tydni mohla byt u kazdého jedince dostatecné konzistentni, aby poskytla
relativné stabilni miru ukladani kortizolu do chlupového stvolu.

HCC poskytuje informace o chronické aktivité HPA osy bez vlivu kratkodobych
vykyva zpasobenymi cirkadialnim rytmem nebo akutnimi stresory (Meyer & Novak 2012;
Russell et al. 2012). Zména v hladiné v kortizolu je v srsti pozorovana s 15 az 20 dennim
zpozdeénim oproti kortizolu v plazmé (Russell et al. 2012). Nejvyssi koncentrace chlupového
kortizolu byly u koni naméfeny na podzim a v 1été bez ohledu na to, v jakém typu ustdjeni
kon€ pobyvali (Mazzola et al. 2021).

3.2.4 Funkce a vyznam kortizolu

Kortizol hraje klicovou roli v centralnim nervovém systému, kde se podili na uceni,
paméti a emocich. Dale v metabolickém systému, kde reguluje ukladani a vyuziti glukozy. A
v neposledni fadé v imunitnim systému, kde reguluje velikost a trvani zanétlivych reakci a
zrani lymfocyti (Sapolsky et al. 2000). Kortizol snizuje vstup glukozy do bunék a zvysuje
sekreci glukézy v krvi a inzulinu. Kombinace zvySeného kortizolu a inzulinu vede k ukladani
energie ve formé tuku v tukové tkani (pokud neni energie vyuzita v reakci na stres, naptiklad
k uprave chovani). Vyslednym efektem je narust tukovych zasob na tkor tkanovych bilkovin.
Kortizol také zvySuje pfijem potravy ptisobenim na mozek, takze zvySeni dostupnosti energie
je koordinovany proces prostiednictvim perifernich a centralnich mechanismt (Mormede et
al. 2007).

Vystaveni stresorim je bé€zné spojeno se zvySenou aktivitou HPA osy, a proto se
odpoveéd’ kortizolu obecné povazuje za indikator stresu (Sapolsky et al. 2000; Novak et al.
2013). Pi1 pouzivani koncentrace kortizolu jako markeru stresu je tfeba vzit v uvahu 1 fakt, ze
zvySena aktivita HPA osy muize byt zplsobena metabolickymi procesy, pozitivnimi
afektivnimi stavy, paficim chovanim nebo fyzickou aktivitou (Mormede et al. 2007; Ralph &
Tilbrook 2016). Pozitivni afektivni stavy, jako je vzruSeni, odména a ocekavani, mohou
vyvolat zvySenou syntézu katecholamini a glukokortikoidli. Stejn€ tak negativni afektivni
stavy (napf. uzkost, strach a bolest) mohou vyvolat zvySenou aktivitu osy HPA (Ralph &
Tilbrook 2016). Hodnoceni afektivnich stava, a to jak pozitivnich, tak negativnich, je jednim
z pristupt k hodnoceni welfare zvirat (Berridge & Kringelbach 2013; Hemsworth et al. 2015).
Odchylky kortizolu v obou smérech (tedy jeho zvySovani i snizovani) mize byt povazovano
za potencialné Skodlivé. To, zda je pokles ¢i zvySeni patogenni, zavisi na stavu organismu
(Miller et al. 2007).

Siroka $kala rdznych stresor@ spojenych s ustdjenim, managementem a manipulaci se
zvitaty zvysuje aktivitu HPA osy, coz se mize projevit zvySenou koncentraci chlupového
kortizolu, zejména pokud obdobi prozivani stresu trva v fadu tydnt az meésict (Heimbiirge et
al. 2019). Koncentrace kortizolu v srsti koreluji s koncentracemi kortizolu ve slinich
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(Davenport et al. 2006, Meyer & Novak 2012). Je tomu tak proto, ze latky prenaSené krvi
mohou difundovat z kapilar do buné€k chlupového folikulu a nasledné se ukladat do
chlupového stvolu. Tato difuze je zesilena vysokou rozpustnosti lipidi a nizkou vazbou
proteini, coz naznaCuje prednostni ukladani nevazanych molekul analytu ve srovnani
s molekulami vazanymi na proteiny. Z tohoto divodu by mély koncentrace steroidi mérené
v chlupech, stejné jako koncentrace méfené ve slinach, odrazet volnou neboli nevazanou
frakci steroida pritomnou v obéhu. Prakticky kazda latka, kterou lze nalézt v krvi, mize byt
také vyluCovana v potu a koznim mazu, pfiCemz obé¢ tyto latky se obvykle dostavaji na povrch
chlupt (Davenport et al. 2006).

3.2.5 Zpusoby stanoveni hladiny kortizolu u koni

Kortizol mizeme ziskavat z krve, slin, mo¢i a stolice. Kortizol se v téchto ukazatelich
odréazi se zpozdénim nékolika minut az dvou dni (Meyer & Novak 2012; Cook 2012; Novak
et al. 2013). Pfi odbéru vzorka pro stanoveni hladiny kortizolu mize byt problematicky stres
spojeny s manipulaci se zvifaty a jejich znehybnénim, zejména pfi tradi¢nich technikach
odbéru krve. Stres mlize zpusobit aktivaci osy HPA a zkreslit tim vysledky meéfeni (Novak et
al. 2013). Ve snaze minimalizovat stres u zvifat béhem odbéru vzorkt byla vyvinuta fada
technik. Napriklad ptivykani na odbér vzorki krve, méfeni kortikosteroida jinak nez z krve —
napftiklad ze slin, trusu nebo mo¢i ¢i vyuZzivani raznych specifickych zafizeni na odbér krve
(Cook et al. 2000).

Pro zisténi hladiny kortizolu v krvi se odebird krev zjugularni zily do specialni
zkumavky. Krev se poté centrifuguje po dobu 20 minut a zmrazi se v polypropylenovych
zkumavkach (Aurich et al. 2015). Sérovy kortizol je mozné analyzovat pomoci automatického
chemiluminiscen¢niho imunoanalytického systému (napt. Immulite), stejné tak plazmaticky
ACTH. Plazmatické katecholaminy (adrenalin, noradrenalin a dopamin) lze analyzovat
pomoci metody ELISA (Contalbrigo et al. 2021). Vzorky plazmy, zejména s vysokou
koncentraci kortizolu, se nesméji dlouhodobé skladovat pii pokojové teploté. Také vzorky,
které se nechaji pred zpracovanim dlouho rozmrazovat, mohou mit niz§i koncentraci kortizolu
nez v dobé odbéru. Vzorky by se nemély nekolikrat rozmrazovat a zmrazovat (Mormede et al.
2007).

Problémem odbéru vzorku krve je urcité fyzické omezeni zvifete a pfipadna nutnost
sedace, pokud zvife nema zavedeny zilni katétr nebo neni na odbér krve navyklé (Coleman et
al. 2008). Dalsi nevyhodou je, ze kortizol ziskany z plazmy nebo séra odrazi pouze stresovou
reakci v urCitém okamziku. Je tedy Casto nutné ziskat né€kolik vzorkl ve stejném Casovém
bodé v pribéhu nékolika dni. Vyhodnoceni také komplikuje cirkadialni rytmus hladin
kortizolu, ktery muaze vzorky zkreslovat (Sanchez et al. 2005). Hladiny kortizolu naméfené
z plazmy zahrnuji volny i vazany kortizol, coz muze opé€t zkreslovat vysledky (akutni i
chronicky stres mtize ménit cirkulujici koncentrace CBG) (Beishuizen et al. 2001; Davenport
et al. 2008). Jednou ze zifejmych vyhod odbéru krve, pokud je provadén za dobrych
podminek, je to, ze umoziuje pristup nejen k hladinam glukokortikoidi a ACTH, ale také
k informacim o biologickych ukazatelich aktivace osy HPA (zmény hladin glukozy nebo
poctu a vzorce bilych krvinek) a dalSich biologickych systému citlivych na stres, jako je
autonomni nervovy systém (napf. stanoveni katecholamint) (Mormede et al. 2007).
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Slinny kortizol se odebira pomoci bavinéného tamponu, ktery se vlozi do huby kong,
kde se ponechd jednu minutu, dokud nenasdkne slinami. Sliny se poté centrifuguji po dobu
deseti minut. Poté se vzorek pienese do polypropylenovych zkumavek a zamrazi se. Takto se
uchovava az do analyzy (Aurich et al. 2015). Kortizol ziskany ze slin je, stejné jako kortizol
z krve, bodovym vzorkem, ktery podléha cirkadialnim vykyvim. Vyhodou slinného kortizolu
oproti plazmatickému ¢i sérovému je, ze odrazi biologicky aktivni volnou frakci. Zména
koncentrace kortizolu se ve slindch projevi o 20-30 minut pozdéji nez v krvi (Peeters et al.
2011). Také jeho odbér je pro zvifata méné invazivni a snadnéji si na n€j zvyknou (Novak et
al. 2013). Kortizol ve slinach je relativné stabilni a mize byt ponechan pii pokojové teploté
nékolik hodin az dni. Rast bakterii ve vzorku vSak nevyhnutelné vede k degradaci, proto je
nejvhodnéjsi vzorek co nejdiive po odbéru zmrazit (Cook 2012).

Mén¢ invazivni nez odbér krve a slin je odbér moci. Z moci je mozné ziskat pouze
volny kortizol (Otovic & Hutchinson 2015). Mocovy kortizol odrazi produkci nadledvinek
z obdobi nékolika hodin az celého dne, ale stale mize byt ovlivnén cirkadidlnim rytmem. Na
rozdil od plazmy nebo slin vSak hladiny kortizolu v moc¢i nepodléhaji potencialnimu stresu pfi
odbéru vzorku, ani nejsou ovlivnény nahodnymi stresovymi udalostmi, ke kterym doslo
kratce pfed odbérem vzorku (Novak et al. 2013). Mocovy kortizol vykazuje tzkou linearni
korelaci s nevdzanym plazmatickym kortizolem (Mormede et al. 2007). Vzorky moci je
potieba co nejdiive po odbéru zmrazit, aby se zabranilo mnozeni bakterii (Cook 2012).
V moci Ize méfit i dalsi parametry, vCetn€ katecholamind a jejich metaboliti (Morméde et al.
2007), coz umoziuje komplexnéjsi zkoumani neuroendokrinnich adaptacnich procest (Hay et
al. 2001).

Casovy ramec odrazejici hladiny kortizolu ve stolici se li§i v zavislosti na druhu zvifete,
dostupnosti potravy a rychlosti vyprazdiovani. Kortizol ve stolici mize byt dale ovlivnén
denni dobou, pohlavim, vékem, ronim obdobim a reprodukcnim stavem zvifat (Touma &
Palme 2005). Existuje pozitivni korelace mezi hladinami plazmatického kortizolu a
metabolity kortizolu ve stolici. Hladiny fekélniho kortizolu tedy mohou byt srovnatelnym
ukazatelem hladiny plazmatického kortizolu u koni (Pawluski et al. 2017). Vyhodou této
metody je, ze je neinvazivni, nezpusobuje znatelny stres a nepodléha tolik cirkadialnim
vlivim (Otovic & Hutchinson 2015). Je v§ak nezbytné, aby nedoslo ke smichani vzorku trusu
s moCi. V mocCi je mnohem vyssi koncentrace glukokortikoidd nez v trusu a mohlo by tak
dojit ke zkresleni vysledka (Mostl & Palme 2002). Vzorky trusu je nezbytné okamzité€ zmrazit
a az do analyzy uchovavat pii teploté -20 °C. Podil metaboliti kortizolu ve vykalech u koni je
zhruba 41 % (Mormede et al. 2007).

Neyméné invazivni metodou je poté odbér chlupového kortizolu (Heimbiirge et al.
2019). Pii odbért vzorkd pro urCovani koncentrace kortizolu v srsti je dilezité odebirat
vzorky u vSech zkoumanych subjektti ze stejného mista. Srst by se méla stiihat nebo holit
tésn€ u kaze, nikoli vytrhavat. Dobré je pied prvnim odbérem vzorka misto odbéru oholit a
pouzit vzorky az z druhého holeni (metoda shave-reshave). Chlupy z prvniho vzorku mohly
vyrustat postupné a obsahuji tak kortizol z riznych ¢asovych obdobi (Meyer & Novak 2012).
Neékdy se vzorky chlupti pfed zpracovanim myji, coz mize odstranit urcité procento kortizolu
obsazeného v chlupech (Davenport et al. 2006; Gow et al. 2010). Na druhou stranu je
prokazano, ze dvé kratkd myti isopropanolem odstrani ze srsti pouze 5-10 % celkového
obsahu kortizolu (Davenport et al. 2006).
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Vzorky chlupt se po umyti a vysuseni (pokud se provadi) rozmélni na malé, cca 1 mm
velké, ¢asteCky nebo se rozdrti na prasek (Davenport et al. 2006). Kortizol se poté z chlupt
ziskava pomoci methanolu, ktery snadno rozpousti steroidni hormony, mezi které patii prave
kortizol. Poté se analyzuje obsah kortizolu naptfiklad pomoci enzymové imunoanalyzy a
jinych metod (Meyer & Novak 2012). Kortizol je v neporusenych chlupech stabilni po dobu
nejméné jednoho roku, pokud je uchovavan pti pokojové teploté (Gonzalez-de-la-Vara et al.
2011). Vyhodou kortizolu ziskaného ze srsti je, Ze vzorky nejsou ovlivnény denni dobou ani
stresem spojenym s odbérem vzorktl (Novak et al. 2013).

Existuje korelace mezi koncentraci kortizolu v srsti a ve slindch. Typické bodové
odhady ziskané méfenim v plazmé nebo slinach jsou pfinejmensim z ¢asti zpusobené stejnymi
zdkladnimi konstitutivnimi rozdily v hypofyzarné-adrenokortikalni aktivité, které piispivaji
k hodnotam ziskanych pfi odbéra vzorkl ze srsti. Dal§im pravdépodobnym faktorem tohoto
vztahu je skuteCnost, ze se predpoklada, ze chlupy, stejné jako sliny, obsahuji pouze volnou
(nevazanou) frakci kortizolu z krevniho ob&hu. Pravé volna frakce je obecné povazovana za
biologicky aktivni. To také znamena, ze koncentrace kortizolu v srsti i slindich mohou byt
ovlivnény nejen zménami v adrenokortikdlni sekreci, ale také v cirkulujicim CBG (Davenport
et al. 2006).

3.3 Sekrece kortizolu u koni v hiporehabilitaci

McDuffee et al. (2022) zjistili, ze hladina kortizolu u koni se zvysSila pfi nasedani a
sesedani z koné. Hladina kortizolu pfed terapii, béhem ni a po ni se nijak vyrazné nemeénila.
Vyzkum byl provadén béhem lekci terapeutického jezdéni na koni urenych pro klienty
s mentalnim a vyvojovym postizenim. Do studie se zapojili 4 kon¢, kteti se ucastnili lekci 1
az 3 dny v tydnu po dobu 8 tydni. Kazdy kun absolvoval maximalné 3 lekce denné. Kazda
lekce trvala pfiblizné 40 minut. Jako méfitka stresu béhem vychoziho stavu, nasedani a
sesedani byly analyzovany vysledky chovani, méteni slinného kortizolu a variability srde¢ni
frekvence. Skupinu jezdcl tvorilo 12 jedinci s mentalnim a vyvojovym postizenim. Kong,
ktefi se ucastnili terapeutického jezdéni vykazovali fyziologické a behavioralni znamky stresu
béhem nékterych Casti programu, zejména pii nasedani a sesedani jezdcu. Jezdci v tomto
programu méli riizna kognitivni a fyzicka omezeni. Tato omezeni zpusobovala tézkopadné
pokusy o nasedani a sesedani a vyzadovala adaptivni postupy nasedani a sesedani, coz mohlo
vést ke stresovym projevium u koni.

Contalbrigo et al. (2021) porovndvali behaviordlni a fyziologické ukazatele stresu u
koni, vyuzivanych v hipoterapiich u déti s poruchou autistického spektra (PAS) a u koni
vyuzivanych u normalné se vyvijejicich déti. Studie se zacastnilo celkem 19 koni a 38 déti.
Na kazdém z konfi jezdilo jak zdravé dité, tak dit¢ s PAS. VSechna sezeni probihala odpoledne
v zimnim obdobi, aby se snizilo zkresleni zptisobené prostfedim a cirkadialnimi vlivy. Konim
byla odebirdna krev z jungularni zily a sliny deset minut pred zacatkem a deset minut po
skonCeni terapie. Po celou dobu sezeni byl také pofizovan kamerovy zdznam vcetné
fotografickych snimkt v urCitych fazich sezeni. Po celou dobu byla méfena i srdecni
frekvence. Behavioralni reakce koni byly posuzovany na zakladé etogramu, ktery byl
vytvofen za ucelem identifikace stresového chovani u koni. Byly v ném polozky jako
napfiklad frkani, kyvani hlavou, §vihani ocasem nebo sklopeni usi k hlaveé. Vysledky ukazuji,
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ze hladina kortizolu byla ve fyziologickém rozpéti. Ve fyziologickém rozpéti byly i zmény
ACTH a katecholaminid. Nebyly zaznamenany zadné rozdily v hladinach kortizolu pfi
sezenich s détmi s poruchou autistického spektra a s détmi normalné se vyvijejicimi. Jedinym
rozdilem byl vyznamné mensi narust adrenalinu béhem sezeni s détmi s PAS, coz mé za
nasledek mensi rozruSeni béhem hipoterapie. U koni zapojenych do terapii s détmi s PAS byl
také pozorovan nizsi sympaticky tonus. Koné vykazovali behavioralni znamky stresu ve fazi
nasedani a sesedani nezéavisle na chovani déti. Jinak nebyly zaznamendny vyrazné rozdily
v chovani mezi jednotlivymi skupinami.

Fazio et al. (2013) zkoumali, zda je terapeutické jezdéni pro koné vice stresujici nez
koncentraci B-endorfinu, ACTH a kortizolu. Koné byli zvykli byt trénovani jak pro
terapeutickou Cinnost, tak pro cCinnost v jezdecké Skole. Intervence se skladala
z Sedesatiminutovych terapeutickych sezeni, dvakrat tydné€ po dobu 6 tydnt s riznymi jezdci
— handicapovanymi a rekreaCnimi. Skupinu terapeutickych jezdci tvofilo Sest déti
s psychomotorickym postizenim. Rekreacni skupina byla slozena ze Sesti zdravych déti bez
predchozi zkusSenosti s jizdou na koni. Z hlediska fyzické naro¢nosti byla obé sezeni pro koné
stejné narocna. Vzorky krve byly odebirdny z kréni zily pomoci zavedeného katetru pred
zahajenim sezeni a 5 a 30 minut po kazdém sezeni. Vyzkum ukazal, ze hladina kortizolu byla
niz§i po sezeni s détmi s psychomotorickym postizenim nez po sezeni se zdravymi détmi.
Koncentrace B-endorfinu a ACTH zGstaly nezménéné.

Na tuto studii navazuje studie Cravana et al. (2021). I v této studii byla méfena
koncentrace cirkulujictho B-endorfinu, ACTH a kortizolu. Na Sesti terapeutickych konich
jezdily nahodné ve stejném prostiedi dvé skupiny jezdct, dospéli mentaln€ postizeni jezdci a
zcela zdravi dospéli jezdci. Jezdci v obou skupinach neméli predchozi zkuSenosti s jizdou na
koni. Kazdy jezdec jezdil dvakrat tydné po dobu 6 tydnd. Koné provadéli stejné chody a cviky
na vSech sezenich, a to jak sjezdci s mentalnim postizenim, tak se zdravymi jezdci.
Koncentrace vSech hormona byly zjistovany z krve v den klidu (24 hodin pred sezenim),
bezprostiedné pred sezenim a 5 a 30 minut po kazdém sezeni. Vzorky krve byly odebirany
zkréni zily pomoci zavedeného Kkatetru. Statistickd analyza ukdzala vyznamny vliv
jednotlivych skupin na koncentrace kortizolu. Byly také zaznamenany zvysené koncentrace
ACTH po sezeni se zdravymi jezdci. Nebyl zjistén zadny vyznamny vliv jezdci na zmény [3-
endorfinu. Vysledky naznacuji, ze koncentrace kortizolu je nizsi 24 hodin pred terapeutickym
sezenim nez bezprostiedné pied sezenim, bez ohledu na to, jaka skupina jezdcu se terapie
zacastni. U skupiny zdravych jezdct pak vyssi koncentrace kortizolu pretrvavaly az do doby
po terapeutickém sezeni. Koncentrace kortizolu u koni, ktefi se ucastnili terapie s mentalné
postizenymi jezdci, byla niz§i po terapeutickém sezeni nez pfed nim. Pravdépodobnou
pfi¢inou tohoto rozdilu je, ze zdravi jezdci rychleji prejimaji kontrolu nad koném nez jezdci
s mentalnim postizenim (Cravana et al. 2021).

Malinowski et al. (2018) sledovali vliv hipoterapie u veteranu s posttraumatickou
stresovou poruchou na koncentraci plazmatického kortizolu, plazmatického oxytocinu a
variability srde¢ni frekvence u koni. Studie se ucastnilo devét koni vycvicenych pro
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jednotek. VSem deviti konim se odebiraly vzorky krve pro méfeni plazmatického kortizolu a
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oxytocinu. Ke kazdému koni byl ndhodné piidélen jeden klient-veteran a to po dobu péti
sezeni o délce trvani jedné hodiny. Vzorky krve byly odebirdny z kréni zily 30 minut pred
zaCatkem sezeni, na zacatku sezeni a 10 a 30 minut po ukonceni sezeni. Vzorky byly
odebirany kazdy den pfiblizné ve stejnou dobu, aby se zohlednilo kolisani denniho rytmu
kortizolu. Koné vykazovali fyziologickou koncentraci kortizolu a béhem terapie nedochazelo
k vyraznym zménam koncentrace kortizolu. Nebyly zaznamenany ani z&dné zmény
v koncentracich oxytocinu ani vyrazné zmeény v srde¢ni frekvenci.

Naproti tomu stoji drivéjsi studie (Johnson et al. 2017), kterd porovnédvala hladiny
kortizolu a dalsi fyziologické ukazatele u koni, ktefi se ucastnili terapeutického jezdéni
s veterdny s posttraumatickou stresovou poruchou (PTSD) a zdravymi zkuSenymi jezdci. Pét
koni pracovalo ve dvou Sestitydennich sezeni terapeutického jezdéni. V jednom sezeni jezdili
valecni veterdni s PTSD (skupina 1) a ve druhém zkuSeni jezdci (skupina 2). Konim byly
odebirany vzorky krve pomoci bézné jugularni venepunkce. Plazmatické hladiny ACTH,
glukézy a kortizolu byly stanoveny v klidovy den a v 1., 3. a 6. tydnu 30 minut pfed kazdou
lekci, po nachystani koné a po kazdé lekci. Dale byly zjistovany vzorce stresového chovani, a
to pred kazdou venepunkci. Sezeni probihala vzdy ve stejnou denni dobu a trvala ptiblizné 60
minut. Hladiny kortizolu u skupiny 1 (veterani) byly vyssi pred zacatkem sezeni a po ném nez
ve dnech klidu. U skupiny 2 (zkuSeni jezdci) byly naopak hladiny kortizolu vyssi ve dnech
klidu a nizsi pred a po skonceni terapie. Koncentrace kortizolu u skupiny 1 byla pred
jezdénim a po ném vyssi nez u skupiny 2. Pracovni zatéz byla u obou skupin stejna. Hladina
glukozy byla u 1. skupiny vyssi v klidovy den nez po lekci, u skupiny 2 byla vyssi v klidovy
den nez pted lekci. U skupiny 1 byla hladina glukézy vyssi nez u skupiny 2 pred lekci, po
nachystani koné i po lekci. Hladiny ACTH byly stejné u obou skupin. Ackoli se méfené
parametry liSily napfic¢ skupinami, zistavaly v normalnim referen¢nim rozmezi. Stresové
chovani bylo hodnoceno podle etogramu, ktery je zndzornén v tabulce 2 (Young et al. 2012).
Hodnoceni probihalo na Skale 1 az 10, kde cislo 1 pfedstavuje zadny stres a Cislo 10 vysoky
stres. Nejvyssi skore, které hodnotitelé uvedli bylo 2, coz naznacuje, ze kon€ béhem lekci
zazivali minimalni stres. Behavioralni projevy stresu byly niz$i u skupiny veterantd. Nebylo
prokazano, ze by koné byli béhem terapie s veterany n&jak vyrazné stresovani (Johnson et al.
2017).

Tabulka 2: Skdla behaviordlnich indikdtorii stresu u ustajenych koni (Young et al. 2012)

Uroven stresu | Skére chovani Indikatory chovani

Stoji v predni Casti stije, rozhlizi se kolem sebe nebo ma

hlavu pod trovni kohoutku a Zere.

. 1 Usi nastrazené, vzadu nebo naslouchajici zvukim,

Zadny stres , . UV
nehybny nebo jemné §vihajici ocas.

Nekteré opakujici se ordlni chovani.

2 Stejné chovani jako vySe; pridava se chiize

Stejné chovani jako pro ptedchozi urover stresu; pridava

o 3 se: obCasné tkalcovani, chozeni po boxu a opakované
Nizky stres v gx .
pohyby hlavou, usi ob¢as sklopené, defekace.

4 Chovani popsané vySe, pridava se: pochodovani sem a

32




tam, pfiblizovani se k potencialnim stresorim (napf.
zvuky zvenku), opakované svihani ocasem.

Chovani z pfedchozi urovné; pridava se: drbani se o stény
a jiné Casti staje, hrabani pfednima nohama o zem,
rozSifené nozdry, opakované rozhlizeni kolem sebe,
zdvizeny ocas.

Stiedni zatéz Chovani viz vyse, pfidava se: ptiblizovani a vzdalovani se
6 od potencialnich stresorti, preruSeni Zrani a soustfedéni
na potencialn{ stresor.

Chovani stejné jako vyse; pridava se: kan se drzi dal od
potencialnich stresort, stoji nehybné a soustiedi se na né.

Stejné chovani jako v predchozi turovni; pridava se:
opakované stereotypni chovani (napf. tkalcovani, chozeni
Vysoky stres po boxe, opakované pohyby hlavou), dupdni zadnima
nohama, frkani.

9-10 Chovani jako vyse

Nuchprayoon et al. (2017) zjistovali koncentraci slinného kortizolu a ztuhlost dlouhého
zadového svalu (longissimus dorsi) u koni béhem hipoterapie s ditétem s poruchou
autistického spektra. Jako indikatory fyziologického stresu byly pouzity hladiny kortizolu ve
slinach a srdecni frekvence, k odhadu tuhosti zddového svalu byl pouzit svalovy indentor.
Vzorky slin byly odebirany pfed a po terapii a poté byly analyzovany technikou ptimé
enzymoveé imunoanalyzy. Srde¢ni frekvence byla méfena pomoci monitoru srdecni frekvence
v klidu, béhem terapie v pétiminutovych intervalech po dobu 30 minut a po terapii
v pétiminutovych intervalech po dobu 20 minut. Svalova ztuhlost a svalovy tonus byly
méfeny pied a po terapii. Studie se ucastnil jeden chlapec s PAS a tfi terapeuticti koné. Kazdé
jezdecké sezeni se sklddalo z jizdy na koni v kroku po dobu 30 minut. Dité absolvovalo 5 jizd
na kazdém ze tfi terapeutickych koni. Slinny kortizol ani srde¢ni frekvence nevykazovaly
v disledku terapie vyznamné rozdily. Celkové méla terapie na koné€ maly nebo zadny vliv,
ackoli méli po terapii tendenci mit vétsi svalovou ztuhlost.

Pfi porovnani hladin kortizolu béhem terapeutického jezdéni, bézné jezdecké lekce a
v klidu se zjistilo, ze se nijak vyrazné nelisi. Koncentrace kortizolu ve slinach byly méfeny u
Sesti dospélych koni 3 dny v tydnu po dobu celkem 6 tydnd. Vzorky byly odebirany po
nasednuti na kon¢ (nebo v 15.00 h v den klidu), po 30 minutich jizdy (v 15.30 h v den klidu)
a po 60 minutach jizdy, coz odpovidalo skonceni jizdy (v 16.00 v den klidu). Této studie se
zaCastnily dvé skupiny jezdca. Prvni skupinu tvorfilo Sest divek ve véku 8 az 14 let, které se
ucastnily jezdeckého tdbora. Druhou skupinou byla terapeutickd jezdecka skupina, kterou
tvorilo pét chlapci a jedna divka s riznymi diagnézami (PAS, ADHD, mentalni postizenti,
porucha smyslového zpracovavani aj.), také ve véku 8 az 14 let. Slozeni terapeutické skupiny
zustavalo po celych 6 tydnu stejné. Slozeni jezdecké skupiny se ménilo podle toho, jak se
stfidali ucastnici na tabore. Celkem se v jezdecké skuping prostiidalo 30 déti. Jezdecka uroven
skupiny vSak zistavala stejnd. Nutno zminit, ze béznych jezdeckych lekci se ucastnily déti,
které uz mély jezdecké zkuSenosti a lekce byly pro koné fyzicky naro¢néjsi nez terapeutické
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jezdéni (pohybovali se Castéji v klusu). M¢éfilo se také skore chovani. Ani to se mezi
jednotlivymi aktivitami nezménilo (McKinney et al. 2015).

Pfi pobytu v kruhové ohradé s clovékem s posttraumatickou stresovou poruchou
nevykazovali koné zadné zmény v hladindch kortizolu oproti pobytu se zdravymi jedinci
(kontrolni skupinou), pfestoze vykonavali identické pohyby. Srde¢ni frekvence koni byla v§ak
vy$si béhem pobytu lidi s PTSD. Byla také vyssi, kdyz méli lidé predchozi zkuSenosti
s koimi (bez ohledu na to, zda meéli diagnostikovanou dusSevni poruchu). Koné
pravdépodobné vice reaguji na fyzické podnéty nez na emoce. Je také vice rozhodujici, zda
maji lidé predchozi zkuSenost s konimi, nez jestli trpi duSevni poruchou (Merkies et al. 2018).

Hovey et al. (2020) zistovali rozdily v chovdni souvisejicim se stresem a
v koncentracich kortizolu v séru mezi konimi vyuzivanymi v terapeutickém jezdeckém
programu a univerzitnim jezdeckém programu. Jezdci byli rozdéleni do skupin podle typu
postizeni nebo podle urovné zkuSenosti, aby se zjistil vliv stresu na koné. Dva vySkoleni
pozorovatelé hodnotili chovani koni béhem nékolika jezdeckych lekci. Chovani bylo
hodnoceno nazivo a prostfednictvim videozaznamu. Vzorky krve pro stanoveni koncentrace
kortizolu v séru byly odebrany pred lekci, bezprostfedné po lekci a 30 minut po lekci. Do
terapeutické skupiny bylo zapojeno celkem 17 koni. VSichni jezdci v této skupiné méli urcity
stupefi mentalniho, fyzického nebo psychického postizeni. Béhem studie bylo zastoupeno
deset riznych postizeni, podle typu postiZzeni byli jezdci rozdéleni do tfi podskupin. Skupinu
1 tvofili ucastnici s poruchou pozornosti s hyperaktivitou, epilepsii a jinym zdravotnim
postizenim. Skupina 2 se skladala zjezdci s autismem, Aspergerovym syndromem,
mentalnim postizenim a poruchami smyslového zpracovani. Ve 3. skupiné byli tcastnici
s traumatickym postizenim mozku, Downovym syndromem a détskou mozkovou obrnou.
Program pro terapeutickou skupinu se skladal ze dvou po sobé& jdoucich osmitydennich jizd,
které byly oznaCeny jako turnusy A a B. Pfed zahijenim turnusu A méli koné 4 tydny
odpocinku, mezi turnusy A a B méli kon€ volno 2 tydny. Koné se ucastnili tii lekci tydné,
pficemz kazda lekce trvala 1,5 hodiny. Kazda lekce zahrnovala ¢as na pfipravu a odchystani
koné (zhruba 45 minut) a ¢as na jezdéni (také 45 minut). Data byla sbirana béhem 1., 5. a 8.
tydne v kazdém turnusu. Do jezdecké skupiny bylo zafazeno celkem 25 koni. Jezdci byli
rozdéleni do tfi skupin podle jezdeckych schopnosti: zacatecnici (6 jezdcll), mirn€ pokrocili (2
jezdci) a pokrocili (2 jezdci). Tato studie probihala béhem jednoho akademického semestru.
Data byla sbirana béhem 1., 9. a 15. tydne. Koné byli vyuzivani v 1 az 5 jezdeckych hodinidch
tydné. Jedna lekce trvala 1,5 hodiny, z toho 30 minut pfipadlo na nachystani a odchystani
koné a 60 minut na jezdéni. Vysledky ukazaly, ze celkové skore stresového chovani bylo u
obou skupin relativné nizké. U obou skupin koni se koncentrace kortizolu pohybovaly ve
standardnim rozmezi. U koni, ktefi se Ucastnili terapeutického jezdeckého programu byla
naméfena vy$si koncentrace kortizolu pred zacatkem jizdy a postupné se snizovala. U koni
vyuzivanych v univerzitnim jezdeckém programu byla namétrena vyssi koncentrace kortizolu
pted jizdou i po jizdé. U téchto koni byly také primérné nizsi hladiny kortizolu na zacatku
experimentu nez na jeho konci. To mize souviset s postupnym zvySovanim naroki na koné i
jezdce b&€hem jezdeckého programu umérné s tim, jak jezdci v programu postupuji. Nizké
koncentrace kortizolu u koni mohou souviset i s nizsi fyzickou zatézi, kterou maji koné
v terapeutickych programech.
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4 7ZAavér

Hladinu kortizolu 1ze u koni méfit riznymi zpusoby. Nejbeéznéjsi je odbér krve nebo
slin. Mén¢ invazivni metody poté zahrnuji ziskavani kortizolu z moci a vykall. Indikatorem
dlouhodobého stresu je kortizol ziskany z konské srsti.

Ve vSech uvedenych studiich se kortizol urcoval z odbéru slin nebo krve. Vysledky
zkoumanych studii ukézaly, ze obecné nedochazi ke zvySené sekreci kortizolu u koni béhem
hiporehabilitace. Hodnoty kortizolu se vzdy pohybovaly v referencnim rozmezi. V zadné
z uvedenych studii nebyl analyzovdn kortizol z kotiské srsti, protoze na toto téma dosud
nebyla zvefejnéna zadna studie.

Mezi jednotlivymi studiemi byly zna¢né rozdily, a to jak v intenzité prace, mnozstvi
zapojenych koni a klientt, diagnézach klientd a pritomnosti kontrolnich skupin. Mnozstvi
zapojenych klientii se pohybovalo od 1 do 40, pocet koni od 3 do 25. V nékterych studiich
slouzila jako kontrola hladina kortizolu v klidu, u jinych dochdzelo k porovnani dvou skupin
jezdct, zpravidla rekreaCnich a terapeutickych. Neékteré studie méfily dalsi stresové
parametry, jako je chovani a variabilita srde¢ni frekvence.

Co se tyCe hladiny kortizolu, zistavala bud’ nezménénd nebo se u hiporehabilitacnich
koni snizovala. Ve dvou studiich se u koni projevila stresova reakce pii nasedani a sesedani.
Ze studii vyplyva, ze koné zapojeni do hiporehabilitace, nejsou stresovani vic nez koné
vyuZivani v rekreaénim jezdéni. Casto vykazuji i niz§i koncentraci kortizolu. Nizsi
koncentrace kortizolu u terapeutickych koni muze souviset snizs§i fyzickou zatézi
v hiporehabilitaci. Rekreacni jezdci rychleji prejimaji kontrolu nad koném, coz mize vést ke
zvySovani hladiny kortizolu.

Vnimani stresu je u koni individualni a je ovlivnéno fadou faktord. U koni se kortizol
zvySuje napiiklad béhem piepravy. Mezi dalsi faktory, které mohou mit vliv na zvySeni
hladiny kortizolu patfi typ ustdjeni a podminky prostiedi, zména rezimu, strava nebo interakce
s ostatnimi korimi a lidmi. Pfestoze se zda, ze koné& v hiporehabilitaci nejsou vystaveni
akutnim stresorim, bylo by vhodné zjistit, zda jim tyto intervence nezpusobuji dlouhodoby
stres. Do budoucich vyzkumu by se tedy mohla zatadit i analyza chlupového kortizolu u
hiporehabilitacnich koni.
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