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Vliv stresu na hladinu kortizolu ve slinach psa
Souhrn

Stres obvykle Klasifikujeme podle jeho délky trvani na akutni nebo chronicky, podle
ucinkd na organizmus na eustres a distres, a podle pusobicich stresord na fyziologicky stres,
psychogenni stres nebo strach. Stres mize rizné silnymi podnéty vyvolat rozdilné adaptacni
reakce. Nejlepsi odolnost viici stresoru vyvola reakce na stiedné silné podnéty, pii které dochazi
k dostate¢né stimulaci organizmu, a zaroven nedochazi k inhibici nékterych systémui.

Béhem stresové reakce dochazi prostfednictvim nervovych a endokrinnich mechanizmi
K obousmérné komunikaci mezi mozkem, kardiovaskularnimi, imunitnimi a jinymi systémy.
Dochazi k aktivaci hypotalamo-hypofyzarné-adrenokortikalniho systému, ktery je spojen
s dulezitymi kognitivnimi a afektivnimi procesy, které mohou mit vliv na zdravi 1 nemoc.
Dlouhodoby stres puisobi negativné na nervové buniky v mozku a vede k zhorSené schopnosti
ucit se, zapamatovat si a pfijimat rozhodnuti, a zaroven ke zvysené hladiné tizkosti a agrese.
Stres také moduluje imunokompetenci, a to muze vést ke zvysené nachylnosti k onemocnéni.

Kazdé zvife ma jinou strategii, jak se vyrovnat se stresem. Tyto schopnosti ovliviiuje
genotyp, vyvoj, zkuSenosti, socidlni podpora a dalsi. U pst hraje velkou roli také domestikace.
Pfi konfrontaci se stresorem muzeme rozliSovat nékolik strategii. Jedna z nich se projevuje
vystra§enym chovanim a nazyva se strach. Dalsi se projevuje bojovnosti a Gitocnosti a oznacuje
se jako agresivné-dominantni, posledni strategie zahrnuje nerozhodny vnitini stav psa a byly
U ni pozorovany nejvyssi koncentrace stresovych hormont.

Hlavnimi métitelnymi hormony vylu¢ovanymi béhem stresu jsou glukokortikoidy, které
pii kratkodobém plisobeni mohou zvysit fitness jedince, avsak pti dlouhodobém ptlisobeni maji
opacny efekt. Pomoci hladiny glukokortikoidi, konkrétné kortizolu, miizeme identifikovat stres
u psu. Kortizol se projevuje v krvi, mo¢i, vykalech a slinach. Kortizol neni vylu¢ovan z kiry
nadledvin kontinualné ale v nékolika vlnidch béhem dne, coz muze ovlivnit méfeni. Stres
muzeme méfit i jinymi fyziologickymi ukazateli, jako jsou slinny imunoglobulin A, pomér
neutrofill a lymfocytd, srdecni frekvence a jeji variabilita a chromogranin A. Glukokortikoidy
se také ukladaji v srsti psa. Stres miizeme posuzovat i dle behavioralnich zmén.

V praxi nachylnost psa na stres vyrazn¢ ovlivituje psovod. Pratelské komunikacéni signaly
mohou pfispét ke sniZeni stresu u psa. Stres se u psl projevuje pii jejich pracovnim vytizeni,

ale také pfi nenadalych situacich jako je hospitalizace, transport a jiné.

Klicova slova: stres, kortizol, pes



Influence of stress on the level of cortisol in dog saliva

Summary

Stress is usually classified according to its duration as acute or chronic, according to the
effects on the organism as eustres or distress, and according to the effect of stressors as
physiological, psychogenic or fear. Stress can induce different adaptive responses in variously
strong stimuli. The best resistance to stressor is caused by a reaction to moderate stimuli, when
sufficient stimulation of the organism occurs, and concurrently there is no inhibition of other
systems.

During a stress response there is two-way communication between the brain,
cardiovascular, immune and other systems, mediated by nerve and endocrine mechanisms. The
hypothalamic-pituitary-adrenocortical system is activated, this system is associated with important
cognitive and affective processes that can affect health and disease. Long-term stress has a negative
effect on nerve cells in the brain and leads to impaired learning, remembering and making decisions,
and also to increased anxiety and aggression. Stress also modulates immunocompetence, which can
lead to increased susceptibility to disease.

Each animal has a different strategy to deal with stress. These skills are influenced by
genotype, evolution, experience, social support and others. Domestication also plays a major role.
During confrontation with a stressor, several strategies can be destinguished. The first strategy is
manifested by frightened behavior is reffered to as fear. The second strategy is manifested by fight
and aggression and is referred to as aggressively-dominant. The third strategy includes indecisive
inner mood of the dog and there have been observed the highest concetrations of stress hormones.

The main measurable hormones secreted during stress are glucocorticoids, which in the
short term may increase the fitness of the individual, but in the long term have the opposite effect.
By Using glucocorticoid levels, specifically cortisol, we can identify stress in dogs. Cortisol is
manifested in blood, urine, faeces and saliva. Cortisol is not secreted from the adrenal cortex
continuously but in several waves during the day, which may affect measurement. Stress can also
be measured by other physiological indicators such as salivary immunoglobulin A,
neutrophil/lymphocyte ratio, heart rate and its variability, and chromogranin A. Glucocorticoids are
also deposited in the dog's hair. Stress can also be assessed by behavioral changes.

In practice, the handler significantly affects the dog's susceptibility to stress. Friendly
communication signals can help reduce stress in the dog. Stress in dogs is reflected in their

workload, but also in sudden situations such as hospitalization, transport and others.

Keywords: stress, cortisol, dog
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1 Uvod

Souziti psa s clovékem mize psovi pfinaSet mnoho stresujicich situaci. Psi se svymi
majiteli komunikuji pomoci rtiznych signal, které jsou pro nckteré majitele té€zko
pochopitelné. Po boku svych majitelti psi provadéji rozliéné sporty, doprovazeji je na cestach
I ve spole¢nosti. Spoluprace psa a ¢lovéka je také vyuzivana v ramci mnoha pracovnich pozic
jako jsou policejni slozky, zachranafi a v posledni dob¢ také pfi terapiich. Ve vsech téchto
¢innostech je dulezitd znalost welfare psa. K zajisténi welfare psa je nezbytné posuzovat nejen
jeho chovani, ale také jednotlivé fyziologické paramtery. Mezi tyto parametry patii hodnoceni
stresu. Stres je ve své podstaté fyziologicka reakce, ktera nastava v situacich, kdy je
fyziologickéa rovnovaha téla naruSena vnéjSimi vlivy. Tato definice stresu je zndma uz od roku
1936, kdy ji vyslovil kanadsky 1ékaf, biolog a chemik, Hans Selye. Pro identifikaci stresu je
stézejni vylu€¢ovani hormonu kortizolu, a pravé vlivem stresu na hladinu kortizolu u psa se bude

zabyvat i tato prace.



2 Cil prace

Cilem préce je shrnout aktualni dostupnou literaturu na téma vlivu stresu na hladinu kortizolu

ve slindch psa.



3 Literarni prehled

3.1 Stres

3.1.1 Stres, eustres a distres

V roce 1915 byla americkym védcem Waltrem B. Cannonem vyslovena jedna z prvnich
teorii o fyziologii stresu. Cannon ve svém popisu vychéazel z teorie homeostazy, pti které se
poplachovy mechanizmus snazi o znovuobnoveni fyziologické rovnovidhy ve vnitinim
prostiedi. Selye (1936) popsal stres jako snahu organizmu, pfizptisobit se nové vytvorenym
situacim, kterd je srovnatelna s imunitni nebo zanétlivou reakci organizmu. Vzniklo tak
oznaceni GAS (General Adaptation Syndrome), coz miizeme ptelozit jako vSeobecny (v tomto
smyslu nespecificky) adaptacni syndrom (Vecefova-Prochazkovd & Honzak 2008). Tento
syndrom muze zpusobit fyzické onemocnéni, i smrt, ale také zlepSit odolnost téla pred
neptiznivymi stavy (Selye 1950). V roce 1976 predstavil Selye pojmy eustres a distres, které
objasiiuji rozdilné reakce na stres. Fyziologicky mechanizmus stresového pokroku, ktery
popsal, vysvétluje pouze negativni U€inky adapta¢niho syndromu. Téma eustresu byva obecné
V literatuie opominano (Le Fevre et al. 2003).

Podle Nelsona & Simmonse (2003) je koncepce eustresu netplna. Malo vysledku
z vyzkumu o eustresu mize byt zpisoben nedostatkem jasnych kritérii, které by odlisily tento
typ stresu od ostatnich. Quick et al. (1997) identifikovali eustres jako zdravy, pozitivni,
konstruktivni vysledek stresové udalosti a reakce na tuto udalost. Eustres je tedy povazovan za
vysledek reakce t€la na stresor. Druhy pohled, jak porozumét eustresu nabidl Lazarus (1993),
ktery tvrdi, Ze eustres je pozitivni kognitivni odpovéd’ na stresor. Tento typ stresu je spojen
S pozitivnimi pocity a zdravym fyzickym stavem, zatimco distres je silnym stresem spojenym
S negativnimi pocity a fyzickymi postizenimi. Eustres mize byt vykladan jako aZ radostna
reakce na stresor.

Hlavnim faktorem, ktery urcuje, zda bude stresor ptlisobit jako eustres nebo distres, je
vnimani a interpretace situace jednotlivcem. Vnimani stresoru také ovliviiuje doba jeho trvani,
jeho zdroj, ovladatelnost a vhodnost (Le Fevre et al. 2006). Nelson & Simmons (2003) také
piepokladaji, Ze eustres a distres mohou nastat soucasn¢. Nicméné fyziologicky existuje
V organizmu pouze jedna reakce na stresor, i kdyZ pomér a pocet strukturnich prvkd, které se
ucastni reakce, se muze lisit, a tedy mtizeme mluvit o riznych reakcich na stresor (Garkavi et

al. 1998).



Garkavi et al. (1979) zjistili, ze adaptace na silné podnéty a na podnéty slabé je jina.
Adaptace na silny podnét nastava nejen diky nadmérné stimulaci nékterych subsystému
organizmu, ale také prostfednictvim inhibice aktivity ostatnich systémi tzv. defenzivnich
subsystémul. Pfi adaptaci na slaby podnét nedochdzi k Zadné inhibici ani vyznamné stimulaci
ochrannych subsystému. Adaptivni reakce na stfedné silny podnét zvysuje aktivitu ochrannych
subsystému a zplisobuje, Ze organizmus se stava odolnym vici Skodlivym ucinkiim. Autofi tuto
reakci nazvali jako ,,aktivacni reakci®, a definovali ji jako odezvu na ptsobeni stiedné silnych
stimuld rizné kvality. Tuto reakci charakterizovali rychlym, ale ne nadmérnym zvySenim
aktivity ochrannych a regulanich systéml organizmu. Identifikace rlznych typi
nespecifickych adaptivnich reakci umoznila autorim Garkavi et al. (1998) navrhnout techniku
»aktivacni terapie®. Zakladni myslenkou této terapie je provokovat nezbytnou adaptaci imunitni
reakce v organizmu prostiednictvim kontrolované¢ho vnéjsiho podnétu nebo Iéku (tj. pomoci
stresoru). Tedy je to vlastné vyvolani ,,aktivacni reakce*, ktera je nezbytna k vyvolani profylaxe
(ochrana pied uréitou nemoci) onemocnéni. Aktiva¢ni terapie by mohla byt vyuzita pro jako
metoda 1é¢by onemocnéni.

Dulezité je také definovat rozdil plsobeni distresu a eustresu na adaptivni schopnosti
organismu. Distres, je typ stresu, ktery vede ke zhorSeni adaptivnich schopnosti organizmu,
naproti tomu eustres, je typ stresu, ktery iniciuje zvySeni adaptivnich schopnosti (Kupriyanov
& Zhadanov 2014).

3.1.2 Fyziologie stresu

Objev metabolickych, imunologickych a neuroendokrinnich mechanizmli umoziiuje
fyziologicky popsat stresovou reakci. Na stresové reakci se podili mnozstvi hormont, napf.
adrenokortikotropnih hormon (ACTH), glukokortikoidy, katecholaminy, prolaktin apod.).
Klicovou roli zde maji nadledviny, které se podileji na hypotalamo-hypofyzarné-
adrenokortikalni (HPA) ose a také na sympaticko-adrenalné-medularnim systému (SAM).
Nepfiznivé situace vyvolavaji v nadledvinach reakce, které vedou ke zvysSené sekreci
glukokortikoidu a/nebo katecholaminu. Tato reakce je predni linii k obran¢ organismu pied
stresovymi stavy (Moberg 2000).

Klicovym organem reakce na stres je mozek, ktery dokdze rozeznat potencialné stresujici
podnéty, na které navazuji reakce fyziologické a behavioralni. Tyto reakce mohou byt bud’

adaptivni nebo Skodlivé. Stres zahrnuje obousmérnou komunikaci mezi mozkem



a kardiovaskularnimi, imunitnimi a jinymi systémy prostfednictvim nervovych a endokrinnich
mechanizmt (McEwen 2007).

Na pocatku vSech neurochemickych a neurofyziologickych stresovych déji se nachézi
behavioralni inhibi¢ni centrum, jehoz zakladem jsou locus coeruleus a nukleus rhaphe, které
odpovidaji za orienta¢ni reakci a ndsledné spolu s pamétovou bankou dokézi vyhodnotit stupeni
nebezpe¢i nové situace. Okolnosti jako signaly bolesti, nebezpeci, frustrace aj. vyvolavaji
reakci funk¢nich struktur behavioralniho centra a jsou oznacovany jako stresory (spoustéce
stresu). Nejvyznamngj$im neurotransmiterem (nizkomolekularni chemicka latka slouzici
K pfenosu vzruchti mezi nervovymi bunkami) je noradrenalin, ktery reguluje aktivaci nabuzeni
a ktery aktivuje sympatickou ¢ast autonomniho nervového systému, do které¢ zahrnuje vSechny
periferie, kde ptisobi na dfen nadledvin. Dfefi nadledvin nasledné za¢ne vylucovat do krevniho
fecisté adrenalin. Velka ¢ast télnich bun¢k ma adrenergni receptory, na které puisobi adrenalin
I noradrenalin, coz ma za duasledek vzestup krevniho tlaku, tepové frekvence, zrychleni dechu,
poceni a dalSich priznakt (Vecetova-Prochazkova & Honzak 2008).

Béhem stresové reakce dochazi také k podrazdéni nékterych oblasti hypotalamu, ktery
zacne vylucovat Corticotropin Releasing Hormone (CRH), CRH nasledné stimuluje piedni
hypofyzu k vylucovani ACTH. ACTH se ptes krevni tecist¢ dostava ke kife nadledvin
a zpusobuje jeji produkci kortizolu a glukokortikoidl. T€lni buiikky maji kromé adrenergnich
receptori také receptory pro glukokortikoidy, které iniciuji komplexni behavioralni odpoveéd’
na stres, mezi které patii zvySena mobilizace glukozy a vyssi aktivita krevniho obé&hu.
Kratkodoby ucinek glukokortikoidl je vyhodny, zatimco jeho dlouhodobé plisobeni poskozuje
organizmus (Vecetova-Prochazkova & Honzak 2008).

HPA osa je Zivotné dilezita také pro podporu normalnich fyziologickych funkci a pro
regulaci dalSich systémid. Rozhodujici roli v metabolizmu ma kortizol, ktery mobilizuje
energetické zdroje a poskytuje ,,palivo” télu. VétSinou se to projevuje zvysenou hladinou
glukozy v krvi (pfeménou aminokyselin a dalSich substratii na glukézu probihajici v jatrech
a podporou stépeni zasob tukil 1 bilkovin v tkénich). Celkovym vysledkem plisobeni kortizolu
je uvolnéni energetickych rezerv, které umoziuji odpovidajici metabolické fungovani. Kortizol
se ale ucastni i jinych systémd, napiiklad dokaze inhibovat nékteré z aspektii fungovani
imunitniho systému, protoze dokéze ptedné inhibovat proteiny, které hraji ustfedni roli pti
regulaci zanétu. Kortizol plisobi 1 v malych davkach, které napomahaji jinym fyziologickym
systémtm k efektivnimu fungovani. Naptiklad urcita hladina tohoto hormonu je nutna pro
dobré plsobeni katecholaminl na kardiovaskuldrni systém (napf. indukuji vazokonstrikei,

zvySuji srde¢ni frekvenci aj.) (Dickerson & Kemeny 2004).



Systém HPA je také spojen s dulezitymi kognitivnimi a afektivnimi procesy, které
mohou mit vliv na zdravi i nemoc. Zvysena aktivita HPA je spojena s depresivni symptologii
a muze mit ucinky také na pamét’ (Heim & Nemeroff 1999; Buchanan & Lovallo 2001).

Pro hodnoceni chronického stresu je k dispozici Sirokd Skala moznych parametri
odvozenych od reakci na akutni stres. U pst (stejné jako i u jinych druhil) je akutni stres
doprovazen zvysenou aktivitou SAM systému a HPA systému. (Pagani et al. 1991) Osa SAM
zprostiedkovava zndmou reakci ,,fight or flight*, pocate¢ni a rychlou reakci na okamzity stres.
Aktivace sympatického nervového systému a nasledné uvoliiovani katecholamini (adrenalinu
a noradrenalinu), ze sympatickych nervovych terminald a adrenalni meduly, vytvaii stav
fyziologické piipravenosti na odpoveéd’. Mezi projevy aktivace SAM osy patii zvySena srdecni
frekvence, zvySeny krevni tlak, vazokonstrikce kiize, rozSiteni ocnich zfitelnic a zvySeni krevni
glukozy a volnych mastnych kyselin (Romero & Butler 2007). Stejné jako v situacich akutniho
stresu miiZze chronicky stres vést ke zvySené centralni stimulaci HPA osy, coz vede ke zvySeni
sekrece kortizolu (primarniho glukokortikoidu psit), ktery mtize i nemusi byt udrzovan (Keller-
Wood & Dallman 1984).

Stres moduluje imunokompetenci, coz mize vést ke zvysené nachylnosti k onemocnéni
(Madden & Felten 1995). Diky tomu mize zménéna imunitni odpovéd’ indikovat ¢asny stav
stresu, ktery miiZze snadno poukazovat na prokazatelné Spatné welfare. Proto imunologické testy
mohou dobie slouzit jako ukazatele welfare zvifat. Odpovédi perifernich leukocyti béhem
stresu typicky zahrnuji neutrofilii a lymfopenii a vyskytuji se podobné u chronicky
stresovanych lidi, opic, veverek a dalsich druhii zvifat (McKinnon et al. 1989). U pst se béhem
akutniho stresu vyskytuje obecna leukocytoza, neutrofilie, lymfopenie a eozinopenie, avSak

dosud se nevi, zdali je to u chronického stresu stejné (Kuhn et al. 1991).

Jednotlivé faze stresu podle Vecetova-Prochazkova & Honzak (2008):

1. poplachovad faze: zvySend produkce katecholaminii (narGst glukokortikoidd,
somatotropinu, mineralokortikoidil), odbouravani glykogenu ve svalech a jatrech (vznik
glukozy), odbouravani bilkovin a tukt, pokles lymfocyti, retence vody a soli

2. faze rezistence a adaptace: zvysSend produkce glukokortikoidl, glukoneogeneze

3. faze wvycCerpani: vyCerpani veSkerych rezerv, kumulace produktl vzniklych

odbourdvanim bilkovin (Graf ¢. 1)
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Graf ¢. 1: Faze stresu (Vecetova-Prochazkova & Honzak 2008)

3.1.2.1 Ochranné a skodlivé ucinky stfednich mediatora

Existuji 2 hlavni aspekty reakce na stres. Jednim z nich je reakce téla na mnozstvi
zkuSenosti tim, Ze uvoliluje chemické medidtory, naptiklad katecholaminy, které zvySuji
srde¢ni frekvenci a krevni tlak. Tito zprosttedkovatelé podporuji adaptaci na akutni stresor,
stejné jako na jednoduché ukony. Naproti tomu mtiZze nastat chronicky vzrust téchto medidtora
a zpusobit tim mnapf. chronické zvySeni krevniho tlaku, patofyziologické zmény
v kardiovaskularnim systému, které casem vedou k patofyziologickym stavim jako je
aterosklerdza, coz muze vyvrcholit mrtvici ¢i infarktem myokardu (McEwen 1998).

Kwvuli paradoxni ¢innosti téchto mediatora (které chrani ale i poSkozuji organizmus)
a také kvili nejednoznacné konotaci terminu stres, predstavili Sterling & Eyer (1988) termin
alostaza. Tento termin se vztahuje na aktivni proces, kterym organizmus reaguje na kazdodenni
udélosti a zajist'uje homeostazu (alostaza doslova znamend dosazeni stability prostfednictvim

zmén). Vzhledem k tomu, ze chronicky zvysena alostaza miuze vést k patofyziologii, zavedl se



termin alostatické zatiZzeni nebo pfetiZeni, ktery odkazuje na opotfebeni. Toto opotiebeni
vyplyva bud’ z pfiliSného stresu, nebo z neefektivni spravy alostazy (jako tieba vypnuti jeji
odezvy, kdyz uz neni potieba).

Kromé¢ adrenalinu a noradrenalinu existuje velké mnozstvi dalsich mediatord, které se
ucastni alostazy. Regulace téchto mediatort je sitoveé propojena. Toto propojeni je nelinedrni
coz znamena, ze kazdy prostiednik méa schopnost regulovat Cinnost ostatnich mediatort.
Naptiklad glukokortikoidy produkované adrenalni ktirou v reakci na ACTH z hypofyzy jsou,
produkovany velkym mnoZstvim bun¢k, a navzajem se reguluji, nebo jsou naopak regulovany
glukokortikoidy a katecholaminy. Tedy zatimco katecholaminy mohou zvysit produkci
zanétlivych cytokint, glukokortikoidy tuto produkci inhibuji (Bierhaus et al. 2003). Dilezitou
regulacni roli v této nelinedrni alostatické siti ma také parasympaticky nervovy systém, ktery
zpomaluje srdecni ¢innost a ma protizanétlivé ucinky (Borovikova et al. 2000). Nelinearita
V systému zpiisobuje, ze kdyz se n¢ktery z mediatort zvysi nebo snizi, nastanou kompenzacéni
zmény v ostatnich mediatorech, které zavisi na ¢asovém pribehu a trovni zmén kazdého
z mediatorii. Biomedicinské technologie v soucasné dobé bohuzel nedokazou méfit vSechny
soucasti tohoto systému soucasné a musi se spoléhat pouze na nékolik z nich. Tedy pii préci
s vysledky se musi pamatovat na jejich nelinearitu (Thayer & Lane 2000).

Mozek je hlavnim regulatorem neuroendokrinniho, autonomniho a imunitniho systému
a také je odpovédny za fizeni chovani. Hipokampus byl jako prvni uznan za centrum stresovych
hormont, a proto je vyznamny v chapéni toho, jak stres ovlivituje strukturu mozku a chovani.
Hipokampus ma vliv na proces starnuti, ovlivituje také pozitivni i negativni dopad stresu na
pamét’ a také postupné zmény struktury hipokampu a jeho funkce spojené s dlouhodobym nebo
opakovanym stresem (McEwen 2007).

Zmény mozkové funkce chronickym stresem mohou mit pfimé a nepiimé ucinky na
kumulativni alostatické pretizeni. Napiiklad zkracend doba spanku muze byt spojovéna se
zvySenou télesnou hmotnosti a obezitou (Gangwisch et al. 2005). Omezeni spanku na 4 hodiny
za noc zvysuje krevni tlak, snizuje parasympaticky ton, zvySuje vecerni hladinu kortizolu
a inzulinu a také zvySuje chut’ k jidlu, pravdépodobné diky zvyseni ghrelinu, proapetitivniho
hormonu, soubézn¢ se snizenou hladinou leptinu (Spiegel et al. 1999). Navic pfi spankové
deprivaci se zvySuje hladina prozanétlivych cytokint, a to i pfi mirném omezeni spanku na
6 hodin za noc (Vgontzas et al. 2004). Dalsim u¢inkem spankové deprivace je regulace hladiny
glykogenu, ktery se nachazi prevazné v bilé hmoté. U potkant, kterym nebyl spanek umoznén

po dobu 24 hodin, klesla hladina glykogenu az o 40 %. Ptitom glykogen v astrocytech je



schopen pfi nedostatku glukézy udrzovat axonovou funkci v bilé hmot€ centralni nervové
soustavy (Wender et al. 2000).

Alostatické zatizeni zpisobené chronickym stresem zptisobuje u zvifecich modeli atrofii
neurond v hipokampu, prefrontalni kiite a v mozkovych oblastech, které se zabyvaji paméti,
pozornosti a vykonnostnimi funkcemi. Také zpUsobuje hypertrofii neurontt v amygdale,
mozkové oblasti, ktera se Gcastni strachu, tzkosti i agrese (McEwen & Chattarji 2004). Tedy
schopnost ucit se, zapamatovat si a pfijimat rozhodnuti miize byt ohrozena chronickym stresem
a muze byt doprovazena zvySenou hladinou tizkosti a agrese (Guzman-Marin et al. 2003).

Akutni a opakovany stres také zpisobuje funkéni a strukturalni zmény v jinych oblastech
mozku jako je prefrontalni ktira (kortex) a amygdala. Strukturni remodelovani v prefrontalni
ktre zplisobené chronickym stresem zhorSuje pozornost a reakce zvifete (Liston et al. 2006).
Chronické zatézové napéti a imobilizace zptisobuji dendritické zkraceni v mediélni prefrontalni
kife a dendriticky riist neuronti v amygdale (Vyas et al. 2002). Chronicky stres trvajici po dobu
21 dni, ktery zpusobuje zmény na amygdale, neposkozuje pouze kognitivni funkci zavislou na
hipokampu (McEwen 1999), ale také vede k vétSim uzkostem a CastéjSimu neopodstatnénému
strachu (Conrad et al. 2004). Chronicky stres také zvySuje agresivitu mezi zvifaty zijicimi ve

stejné kleci, coz pravdépodobné odrazi aspekt nadmérné aktivity amygdaly (Wood et al. 2003).

3.1.3 Stresv prirodé

Cinnost alostazy v ptirodé poskytuje uréity pohled na to, jak zvifata vyuZivaji tuto reakci
ve svilj prospéch nebo ve prospéch svého druhu. Piikladem alostdzy mlze byt snéhova bouie
na jafe, ktera zptsobuje stres u ptakil a naruSuje jejich pafeni. Stresové hormony maji stézejni
roli vfizeni reprodukce ptakt. V ptipadé bouie nuti tyto hormony ptaky, aby zastavili
reprodukci, nasli zdroj potravy, piremistili se na lepsi misto a odlozili tim reprodukci, dokud
nenastanou vhodnéjsi podminky (Wingfield & Romero 2001). Piikladem alostatického zatizeni
muze byt také ptiprava medveédi na zimni hibernaci. PoZivaji velké mnozstvi potravy, ukladaji
télesny tuk, aby nasledné slouzil jako zdroj energie (Nelson 1980). Na druhou stranu se
akumulace tukl objevuje také u medvédl v zoologickych zahradach, kteti piijimaji velké
mnozstvi potravy, ¢asto z nudy, aniz by méli dostatek pohybu (McEwen & Wingfield 2003).
Za téchto podminek muze byt akumulace tuku oznacovéna za alostatické pretizeni.

Alostatické pfetizeni mize mit také pozitivni G¢inky pro zachovani druhu. Naptiklad
migrujici lososi, ktefi pluji proti rychle tekoucim fekam do mista jejich tfeni, jsou vystaveni

nadmérnému zatizeni, které zptsobuje jejich rychlejsi starnuti a potlaceni funkci imunitniho



systému. Lososi nasledné uhynou, coz miZe byt vyhodou pro nastavajici generace, které maji

lepsi ptistup ke zdrojiim potravy (Farrell 2002).

3.1.4 Klasifikace a priciny stresu

Stres Ize klasifikovat riznymi zptisoby. V kapitole 3.1 jsme si jiz definovali rozdil mezi
eustresem a distresem. V této kapitole si nastinime dal$i moznosti, jak muizeme stres
klasifikovat. Casto se setkdvame s rozd&lenim na stres akutni a chronicky. V laboratornim
prostiedi je akutni stres rozliSovan dobou trvani, ktera je krat$i nez jedna hodina (Dhabhar
2009), kdezto chronicky stres asto pietrvava po dobu 4-5 dnt, i kdyZ chronicky psychosocialni
stres u lidi muze trvat roky (Hénsel et al. 2010). Tyto definice se 1i$i od klinického vnimani
akutniho a chronického onemocnéni, u kterého miize byt onemocnéni trvajici az né€kolik tydni
stale povazovano za akutni (Depke et al. 2009).

Vyraz ,,stres* zahrnuje né¢kolik riznych pojma: fyziologicky stres, nefyziologicky stres
nebo psychogenni stres a strach (Ward et al. 2008). Fyziologicky stres popisuje vystaveni
pozitivnim nebo negativnim fyzickym vyzvam, které naruSuji homeostazu téla. Ve
veterinarnim prostiedi muze byt negativni fyziologicky stres vyvoldn systémovym
onemocnénim, traumatem nebo chirurgickym zakrokem. Psychogenni stres pravdépodobné
popisuje expozici psychologickym nebo spoleCenskym vyzvam, které vedou K naruseni
psychické pohody. Negativni psychogenni stres u domestikovaného zvifete mize byt vyvolan
oddélenim od pecovatele, podrobenim invazivnim proceduram bez pritomnosti znamé osoby,
nebo vystaveni novému prostfedi (Siracusa et al. 2008). Pozitivni psychogenni stres byl
studovan méng¢, ale miiZze byt chdpan tak, ze odkazuje na situace, jako je napiiklad shledani se
s opatrovnikem nebo zapojeni do o¢ekavané hry. Fyziologicky i psychogenni stres jsou béznou
soucasti zivota a t€lo a mysl se pfizpusobuji pro udrzeni normalni funkce (Sapolsky et al. 2000).
Stres se stava strachem, kdyz té€lo nemiize obnovit homeostazu a celit nepfekonatelnému
fyziologickému stresu, nebo kdyz nezvladatelny psychogenni stres ohrozuje dusevni pohodu
(Ward et al. 2008).

Psychogenni stresory mohou byt klasifikovany jako socialni/nesocialni (Sgoifo et al.
1999) nebo kontrolované/nekontrolované (Dess et al. 1983). SpoleCenské stresové stavy
zahrnuji nepfiznivé interakce s nepfatelskymi jedinci stejného druhu, jako jsou agresivni psi
Vv jinych klecich nebo separace od znamé osoby. Naproti tomu nesocialni stresory zahrnuji
vystaveni nepfiznivym podminkam prostfedi, kam miizeme zatadit zvySenou hladinu hluku.

Nekontrolovany stresor neumoziuje zvifeti pied nim uniknout. Mize se jednat o zasah
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elektrickym proudem, nebo nevyhnutelnou lékafskou proceduru. Kontrolovany stresor
umoziuje zviteti néjakou cestu uniku, naptiklad Gstup do zadni ¢asti klece. VSechny tyto typy
stresorti mohou byt pfitomny ve veterinarnim prostfedi (Hekman et al. 2014).

Riizné stresory zplsobuji riizné urovné aktivace metabolickych a endokrinnich odpovédi
u laboratornich zvitat (Dickerson & Kemeny 2004) a mohou mit napt. u hospitalizovanych
zvitat i rizné disledky. Napftiklad u potkanti socialni stres aktivuje sympaticky nervovy systém
siln€ji nez nesocialni stresory (zadrzné a Sokové) (Sgoifo et al. 1999). Také je pravdépodobné,
ze nekontrolované stresory aktivuji stresovou odezvu silngji nez kontrolované stresory. Toto
bylo testovano u pst, ktefi byli vystaveni elektrickému proudu s moZznosti uniknout nebo bez

této moznosti (Dess et al. 1983).

3.1.5 Vztah mezi stresovou odpovédi a imunitnim systémem

Existuje komplexni kooperace mezi stresovou odezvou a imunitnim systémem, ktera se
méni podle délky trvani stresoru (akutni nebo chronicky), nacasovani (pied nebo po imunitnim
vycerpani) a typu stresoru (socidlni nebo nesocialni, kontrolovatelny nebo nekontrolovatelny).
Pocatecni reakce na psychogenni stres nebo stres béhem nemoci je Casto imunologicka
a protizanétliva (Segerstrom & Miller 2004). Akutni stres zvySuje citlivost T lymfocytt a jejich
diferenciaci na T helper 1 (Th1) nebo T helper 2 (Th2) (Elenkov 2004). ZvySena endogenni
produkce glukokortikoidl spojena s akutnim stresem miize vést ke ,,stresovému leukogramu®,
ktery je charakterizovan periferni neutrofilii, lymfopeniemi, eosinopenii a monocytdézou
v disledku redistribuce a zvySenému zaniku i vzniku bilych krvinek (Palsgaard-Van Lue et al.
2007). Také se mohou zvysit pocty cirkulujicich buné€k, které jsou pfirozenymi zabijeci,
a hladina pro 1 protizanétlivych cytokint. Spole¢né tyto zmény pfipravuji imunitni systém na
blizici se zatéz, kterou mtze byt mikrobialni invaze (Steptoe et al. 2007).

S pfibyvajicim ¢asem se z akutniho stresoru stava stresor chronicky a U€¢inky stresové
reakce na imunitni systém se mohou ménit a misto zvySovani a povzbuzovani jeho odpovédi
dochazi k jeho potlacovani. Glukokortikoidy nevhodné potlacuji odpovéd Thl a zvysuji
odpovéd’ Th2 (Elenkov 2004). Chronicky stres mtize byt také spojen s leukopenii a snizenou
kapacitou fagocytti u leukocytu (Kiank et al. 2006).

Pokud je aktivace stresové reakce zvySena nebo prodlouzena, mize dojit k nevhodné
imunosupresi (Kiank et al. 2007). Napiiklad u lidi mize imunosuprese vyvolana chronickym
stresem vést ke zvySené nachylnosti k infekci a neoplaziim a ke snizené odpovédi na vakcinaci

(Glaser & Kiecolt-Glaser 2005).
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3.1.5.1 Nachylnost k sepsi

Stres mize ovlivnit nachylnost zvitete k sepsi. Pti sepsi dochdzi k piehnané systémové
reakci na infekci, ktera vede ke zvySené mortalité a mize byt vice Skodliva nez pivodni infekce
(Avitsur et al. 2009). Studie na mysich ukazuji, ze zvySena koncentrace glukokortikoidu
v disledku psychogenniho stresu, mize poskytnout ochranu prosti sepsi, protoze
glukokortikoidy maji imunosupresivni ucinky. Nebo naopak pti dlouhodobém vystaveni se
mize vytvorit proti glukokortikoidiim rezistence a nachylnost k sepsi se zvysi. To vSechno se

dgje v zavislosti na ucincich riznych typu stresoru (Remer et al. 2008).

3.1.5.2 Gastrointestinalni systém

U lidi 1 laboratornich zvitat bylo prokazano, ze stres miize indukovat vyskyt zalude¢nich
viedd, zejména ve spojeni s patogeny, jako jsou Helicobacter pylori, nebo nesteroidnimi
protizanétlivymi 1éky (Caso et al. 2008). Psi, u kterych dochazi k vysokému fyziologickému
stresu (napiiklad fyzickd ndmaha pii zavodech v tahu sani) jsou vystaveni zvySenému riziku

vzniku Zzalude¢nich 1ézi (Davis et al. 2003).

3.1.5.3 Kardiovaskularni systém

Utinky psychogenniho stresu jsou nebezpeéné pro funkci kardiovaskularniho systému
lidi 1 laboratornich zvitat. Akutni psychogenni stres je spojen s hyperkoagulaci a trombozami
ulidi (Von Kénel et al. 2003). Chronicky psychogenni stres také zvySuje riziko vyskytu
kardiovaskularnich onemocnéni, a je navic Spojen Sonemocnénim koronarni arterie,

hypertenzi, a se zvySenou morbiditou a mortalitou (Dimsdale 2008).

3.1.6 Odolavani stresu (Coping)

Psychosocidlni faktory maji zdsadni vliv na zdravi ¢i onemocnéni jak u c¢loveéka, tak
u zvifat. Nejednad se ovSem pouze o fyzické vlastnosti urcitého obranné¢ho stimulu, ale
o kognitivni posouzeni stimult, které rozeznaji jejich obranny charakter a ur¢i, zda se jedna
o stres (Ursin 1998). Termin odolavani stresu muzeme vysvétlit jako fyziologické usili

zvladnout nastalou situaci (Wechsler 1995). Usp&sné vyrovnani se stresem je zavislé na
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kontrolovatelnosti a pfedvidatelnosti stresoru. Je zfejmé, Ze kazdy jedinec ma jiné schopnosti
odoléavat stresu. Mezi faktory ovliviiyjici tyto schopnosti patii genotyp, vyvoj, zkuSenosti,
socialni podpora a dalsi (Olff et al. 1993). Vzhledem k tomu, Ze zvladani stresu mize mit vliv
na zdravi jedince, byla snaha zjistit individudlni schopnosti jedince stres zvladnout. Jeden
z védeckych pfistupti byl postaven na klasifikaci odpovédi do odlisnych zpisob, jak se se
stresem vyporadat (Coping styles). Coping styles mohou byt definovany jako soudrzny soubor
chovani a fyziologickych reakci na stres, ktery je v ur€itém Casovém horizontu charakteristicky
pro ur€ité skupiny jedincd. Je pravdépodobné, Ze coping styles byly formovany v prubéhu
evoluce a byly vytvafeny obecné adaptivni vzorce chovani v reakci na kazdodenni problémy
Vv prirozené lokalité. Pojem coping styles byl pouzit v celé fad¢ zivoc¢iSnych druhii (Jensen et
al. 1995).

Na zaklad¢ vyzkumu socidlniho stresu zvifat rozlisili Henry & Stephens (1977) dva
vzorce zatézové reakce. Prvni typ, aktivni reakce (proaktivni), je v podstaté bojova reakce.
Behavioraln¢ je aktivni reakce charakterizovana teritoridlni kontrolou a agresi. Druhy typ
reakce popsali Engel & Schmale (1972) a nazvali ji reakci pro zachovani (reaktivni), ktera je
charakterizovana nehybnosti a nizkou urovni agrese. Koolhaas et al. (1999) dosli ve svych
vyzkumech k n¢kolika zavérim. Zaprvé, individudlni Groven agresivniho chovani souvisi se
zpiisobem, jakym zvifata reaguji na Siroké mnozstvi problémil z jejich prostfedi. Zadruhé,
u agresivn€jSich samct se spiSe setkdme s proaktivnim typem reakce, zatimco u méné
agresivnich samci se vice projevuje reakce reaktivni, pfiCemz reaktivni samci jSOu vice
adaptivni a flexibilni, tedy reaguji jen tehdy, je-li to nezbytn€ nutné. Coleman & Wilson (1998)
pfipsali proaktivnim jedincim ptizvisko odvazni a reaktivnim jedincim pfizvisko plasi.
Odvazni rozvijeji rutiny, aby se 1épe vypotadali s riznymi naroky, zatimco plasi si zachovavaji
ve svém chovani vétsi flexibilitu (Verbeek et al. 1996). Strategie, které jsou uplatiiovany pro
vyrovnani se se stresem nejsou ovliviiovany pouze osobnostnimi faktory, ale také ucenim
a vychovou (Weiss et al. 2004).

Psi jsou v ramci lidské spole¢nosti vyuzivani pro fadu funkci, které je vystavuji mnoha
situacim zahrnujicim socialni stres (enviromentalni vyzvy). Velice vyznamné se to projevuje
u psu pracujicich pro policii. Tito psi byli vycviceni, aby se zabyvali lidskymi agresory
a prchajicimi pachateli. Ke zvySeni vykonnosti psa béhem tréninku pfispivaji jeho specifické
osobnostni rysy, které byla snaha prostudovat (Svartberg 2002).

Ve studiich (Beerda et al. 1998; Bergeron et al. 2002; Dreschel & Granger 2005) byli psi
vystavovani riiznym formam nesocialniho stresu, které obsahovaly vystavovani silnému hluku,

elektrickému Soku, simulované bouice, désivym objektim a piepravé. Po takové stimulaci
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vykazovali psi zvySenou koncentraci kortizolu, kterd korelovala s charakteristickym chovanim
jako je nizké postaveni téla, zvedani tlapky, olizovani ¢enichu a dalSim. Toto chovani miize byt
povazovano za projev stresu. AvsSak také lidé jsou casto pfi¢inou stresu U psa.
V experimentalnich situacich Netto & Planta (1997) a Weisse & Greenberga (1997) bylo lidské
chovani, které zahrnovalo fyzickou silu zptisobujici mirnou bolest, pti¢inou stresu psa. Psi byli
také vystaveni cizi osob¢, kterd se k nim dostala zpiisobem vyvolavajicim pocit ohrozeni
(Svartberg 2002; Vas et al. 2005). Variabilita chovani pst viéi cizinci byla zna¢né vysoka.
Nekteii psi se chovali pratelsky nebo pasivné, coz naznacovalo toleranci k cizinciim. Jini se
interakci s cizincem vyhybali, nebo zahajili protiutok. Vas et al. (2005) uvad¢ji, ze za timto
stoji rozdily v plemenech. Belgiéti ov¢aci projevili vice hrozeb a ziidkakdy vykazovali
pratelské chovani na rozdil od saflovych pst a retrivra.

Ve studii Horvath et al. (2007) byli zkuseni policejni psi (z kategorie hlidkovi a obranni)
plemene némecky ovcak vystaveni clovéku, ktery pro né predstavoval nebezpeci a pozorovalo
se jejich chovani a strategie vyrovnavani se se stresovou situaci. V prubéhu experimentu se
méfila koncentrace kortizolu ve slinach pst a jeho zvySena hladina prokazala, ze napfi¢ vSemi
skupinami (rozdilné pohlavim, vékem) byla situace pro psy stresova. Analyza Horvath et al.
(2007) identifikovala 3 behavioralni skupiny. Prvni skupina se vyznacovala vystrasenym
chovanim, vyhybani se cizincovi a zvySenou naklonnosti k psovodovi a byla oznac¢ena jako
,,strach®. Do druhé skupiny bylo zafazeno chovani, které souviselo s Gitokem na cizince a byla
oznacena jako agresivné-dominantvni. Tteti skupina, ktera nebyla diive popsana, zahrnovala
ambivalentni nerozhodny vnitini stav. Psi v prvni skupiné vykazovali nejvyrazngjsi projevy
»strachu®. Byli nejméné aktivni a méli nejdelsi latenci Gtokt. Na druhou stranu, byla u prvni
skupiny zaznamendna i pomérn¢ vysoka hladina agresivity. Tento zdanlivy rozpor miize byt
zpusoben jejich policejnim vycvikem. Je pravdépodobné, Ze jejich tréninkovd zkuSenost
zpusobila, Ze se v napjatych situacich chovaji odvazné, v rozporu s jejich ptivodné plachym
charakterem, ktery byl odhalen hormonalnimi zménami béhem experimentu (Schjolden et al.
2005). Psi ve druhé skuping, charakterizovani vysokou agresivitou, méli béhem nastalé situace
mensi strach a niz$i hladinu kortizolu v krvi béhem 1 po skonceni stresové situace. Reagovali
na priblizujiciho se ¢lovéka s nejkratsi latenci a koncentrace hormonti se béhem ohrozovani
cizincem néjak vyrazn€ nemcenila i kdyz by se dal ptredpokladat projev eustresu. Ve treti
skuping, kde psi projevovali ambivalentni chovani (kdyz byl ¢lovek jesté relativné daleko, byli
psi aktivni a §tékali; po priblizeni ¢lovéka se psi stahli a projevovali se zvedanim tlapky), bylo
zvySeni hladiny kortizolu nejvyznamnéjsi. Ackoliv to vypadalo, Ze prvni skupina byla

nejstresovanéjsi, nejveétsi stresova reakce se prokazala u pst tieti skupiny. AvSak vysledky

14



ukdazaly, Ze tento jev také ovliviiuji endogenni 1 exogenni faktory. Mezi tyto faktory mizeme
fadit fakt, Ze hladina kortizolu byla nejvyssi u starych psu (ne dospélych), coz mize naznacovat
paralelu s lidmi. U starych lidi vystavenych nenadalé situaci byla diky meta-analyze také
prokazana vyssi hladina kortizolu (Otte et al. 2005). DalSim faktorem, ktery musel byt
zohlednovan je fakt, ze koncentrace kortizolu byly v rannich hodinach vyssi nez v odpolednich,

coz je v souladu s vyzkumem Beerdy et al. (1996).

3.1.7 Vliv domestikace na vnimani stresu

Domestikované druhy ve srovnani s jejich pivodnimi divokymi druhy vykazuji vétsi
nebojacnost, zvysenou socialni toleranci a zvysenou odolnost viici stresu (Driscoll et al. 2009).
Tyto behavioralni zmény jsou izce spjaty se souborem fyziologickych a morfologickych zmén
veetné snizené hormonalni reaktivity na stres, zkraceni lebky, zkrouceni ocasu a bilych znaka
ve zbarveni. Celkové se tyto zmény oznacuji jako ,,domestikacni syndrom* (Wilkins et al.
2014). Hekman (2017) zkoumala rozdily v regulaci HPA osy na liskéch, které byly selektivné
Slechtény na krotkost nebo agresi. Bylo prokazano, ze aktivita této osy byla u krotkych lisek ve
srovnani s agresivnimi vyrazné snizena a také byla vyrazné snizena odpovéd hormonit ACTH
a kortizolu na stresor. Analyza RNA =z hypofyzy odhalila expresni rozdily v genech
souvisejicich s exocytdzou a bunécnou signalizaci, analyza RNA nadledvin identifikovala
rozdily v mechanismech, které kromé genti souviseji se syntézou mastnych kyselin
a cholesterolu. Mastné kyseliny a cholesterol (prekurzory kortizolu) mohou mit pii regulaci

HPA osy vétsi vyznam nez syntéza samotného kortizolu.

3.2 Glukokortikoidy

Jako fyziologicky mechanizmus neni stres sam o sobé Spatny. Klicovymi hormony jsou
pii stresové reakci glukokortikoidy, které mohou byt uvoliiovany v reakci na situace, které
nejsou za normalnich okolnosti povazované za stresové, véetné namluv, kopulace a lovu. Navic
hormony, které se zvysuji béhem stresového obdobi, jsou také soucasti hormonalni kaskady
zpusobujici porod u nékterych druhli (Broom & Johnson 1993). Béhem kratkodobého stresu
zlepSuji glukokortikoidy fitness diky mobilizaci energie organismu a mohou zménit chovani.

Naopak staly, chronicky stres (prodouzené obdobi vysoké koncentrace kortizolu) mize snizit
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individudlni fitness, kterd vede k imunosupresi a atrofiim tkani (Munck et al. 1984). Navic se

také snizuje reprodukéni uspéch jednice (Broom & Johnson 1993).

3.2.1 Zpisoby stanoveni glukokortikoidi

Koncentrace glukokortikoidii se nejcastéji méti z krve. Tato na prvni pohled jednoducha
metoda ma ale sva uskali, protoze samotny odbér krve miize byt pro zvite stresujici a vysledek
tim muaze byt ovlivnén (Terlouw et al. 1997). Stejné¢ jako mnohé dal§i hormony maji
glukokortikoidy cirkadianni rytmus, a proto je potieba vzorky pro stanoveni koncentrace
glukokortikoidl odebirat ¢asto (De Jong et al. 2000).

Jak uz bylo zminéno, odbér vzorku, ktery zahrnuje manipulaci zvitat nebo jejich fixaci,
muze byt samo o sob¢ stresujici a mtize ovlivnit vysledky. Proto se zacaly vyvijet neinvazivni
postupy odbéru vzorkl pro stanoveni kortizolu (metabolitu) v moci, slinach nebo v mléce.
Avsak stale jsou velké nedostatky tykajici odbéru slin nebo sbéru moci, protoze pro ziskani
téchto vzorku je také potfeba manipulovat se zvifaty a tato metoda muze byt pouzita pouze
vV omezené¢ mife u voln¢ se pohybujicich zvifat. Odbér mléka je omezen pouze na zvifata
v laktaci (Cook et al. 2000). Naproti tomu vzorky stolice nabizeji tu vyhodu, Ze mohou byt
snadno ziskdny bez toho, aby tim byla zvifata stresovana. Toho se vyuziva hlavné u volné

ey

Zijicich zvifat (Schwarzenberger et al. 1996).

3.2.2 Negativni vliv glukokortikoidu

Periferné cirkulujici glukokortikoidy, kortizol a kortikosteron, poskytuji béhem stresové
reakce negativni zpétnou vazbu (Romero & Butler 2007). Jejich dlouhodobé¢ zvysena hladina
je spojena s fadou negativnich G¢inkl na biologicky a zdravotni stav véetné negativniho vlivu
na imunitni systém (napf. snizena proliferace lymfocytd a snizena produkce cytokini). Také
poskozuji neurony hipokampu a podporuji vyvoj né€kterych chronickych onemocnéni (napf.
diabetes, hypertenze) (Boomershine et al. 2001). Dalsi poskozeni Vv disledku dlouhodobé
zvySené hladiny glukokortikoidi se projevuje zejména ubytkem svalové hmoty (v disledku
negativni dusikaté bilance), zvySenim tlaku, diabetogennim narusenim regulace metabolizmu
glukdzy atd. Kortizol inhibuje zanétlivé procesy, a to predevsim aktivitu makrofagi. Celkové
oslabeni imunitniho systému téla vede ke zvySené vnimavosti k infekcim a k nddorovému
bujeni. AvSak jednim z nejhorSich diisledkt chronického stresu je Ubytek neurontl, protozZe

mozkové bunky pod vlivem stresu odumiraji znatelné rychleji. Pozitivnim ale je, Ze pod vlivem
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télesného cviceni, které navozuje eustres, dochazi k podpofe neurogeneze, tedy dochézi
k obnovovani mozkovych bunék (Vecefova-Prochazkova & Honzak 2008). Glukokortikoidy
ovliviiyji velké mnozstvi metabolickych procest vcetné metabolizmu bilkovin, glukozy
a mastnych kyselin a imunitni funkce (Remer et al. 2008) a mohou indukovat katabolicky stav
(Wray et al. 2002).

3.2.3 Kortizol

Kortizol je hlavni hormon glukokortikoida, ktery je produkovan ktirou nadledvin. Jedna
se 0 lipofilni steroid (obr. ¢. 1) s nizkou molekulovou hmotnosti ~ 362 Daltoni (Kirschbaum
& Hellhammer 2000). Je uvoliiovan spontanné, ale také v reakci na rizné biochemické Cinitele
a psychosocialni podnéty (Van Cauter 1987). Po vylouceni je pfiblizné¢ 90 % endogenniho
hormonu vazano na krevni nosic¢e globulinu, které vazou kortikosteroidy a nosic¢e albuminu,
zatimco pouze 5-10 % Kortizolu cirkuluje v nevazané form¢. VVzhledem k nizké molekulové
hmotnosti a lipofilnimu charakteru nenavazaného kortizolu, vstupuje kortizol do bun¢k pasivni
difuzi, coz umoznuje méfit volnou frakci ve vSech télesnych tekutinach (Kirschbaum
& Hellhammer 2000). Globulin ma vysoce afinitni receptory, které vazi 70-85 % celkového
kortizolu, zatimco albumin vaze pouze 10 — 15 % celkového kortizolu, protoze ma vazebné
struktury s nizkou afinitou (Kirschbaum & Hellhammer 1989). Hiramatsu & Nisula (1988)
prokézali, Ze kortizol je také znacn€ vdzan na membrany erytrocytii. Autoifi odhaduji, Ze podil
kortizolu pfendseného cervenymi krvinkami se rovnd volné frakci plazmatického hormonu.
Jedna se pouze o druhou frakei, kterd je povazovana za biologicky aktivni (Ekins 1990). Tedy
pouze 5-10 % celkového kortizolu plsobi na cilové tkané, coz vede k Sirokému spektru
fyziologickych ucinki, jelikoz prakticky vSechny té€lni buiky jsou ovlivnény kortizolem
(Bondy 1985).

(iZHon

C=0

o
Obr. ¢. 1: Molekula kortizolu (Kirschbaum & Hellhammer 2000)
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Metabolismus kortizolu nebyl u rlznych druh zvifat pln€ prozkouman. Pfeména
kortizolu zahrnuje konjugaci s kyselinou glukuronovou a redukci Kkortizolu na
tetrahydorkortizol a tetrahydrokortizon a tvorbu kruhovych nenasycenych steroidi (Brownie
1992). Metabolismus a exkreci glukokortikoidi zkoumal v roce 1972 Lindner. Pomoci infuze
vpravil do téla n€kolika ovci radioaktivni formu kortizolu. Dvé tfetiny radioaktivity byly
nasledn¢ nalezeny ve zluci. Dale pozoroval enterohepatéalni cirkulaci metabolitti kortizolu
(glukuronidy tetrahydrokortizolu, tetrahydokortizonu a steroidy androstany) a tyto metabolity
byly vylouceny vykaly. Pro vysetfeni procentualniho vyluCovani kortizolu moci a stolici
hospodaiskych zvitat, aplikoval Palme et al. (1996) intravendzni infuzi radioaktivniho kortizolu
do ovci, poniki a prasat. Nasledné byla méfena radioaktivita moce a vykali. Mezi jednotlivymi
druhy byly zaznamenany vysoké rozdily v mnozstvi a ¢asovém pribehu. Nejvyssi radioaktivita
vmoci byla zaznamenéana kratce po aplikaci infuze, zatimco ve stolici byly maximalni
koncentrace pozorovany ptiblizne 12 hodin (ovce), 24 hodin (ponici) a 48 hodin (prasata) po
infuzi. Pfevladajici vyluovaci cesta byla moci; u ovce 72 %, ponika 59 % a prasete 93 %
(Graf €. 2).

‘ Hypofyza ’
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Sttevo ————> bakterialni metabolismus —> Y

Graf ¢. 2: Metabolismus kortizolu (Mostl & Palme 2002)

3.2.3.1 Sekrece kortizolu v cirkadiannim rytmu

Stejné jako vétSina hormonil neni kortizol vylucovan z kliry nadledvin kontinualn¢ ale

v n¢kolika vinach béhem dne. V klidovém stadiu je typické kolem 15 vin béhem 24 hodin.
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U zdravych jedincl je klra nadledvin stimulovdna a inhibovéna zplsobem ,,on-of*, tedy
sekrecni periody jsou nasledovany neaktivitou zlazy (Van Cauter 1987). Tento vzorec sekrece
kortizolu je regulovan dvéma protichiidnymi mechanismy (systém zpétné vazby). Pulzni
amplituda je nejvyssi v rannich hodindch a nizka vecer, tedy jedna se o cirkadianni rytmus
sekrece kortizolu. Tento vzorec uzce souvisi s pfisluSnymi zménami v plazmé (Kirschbaum

& Hellhammer 1989).

3.2.3.2 Vztah mezi nevazanym kortizolem v krevni plazmé a kortizolem ve slinach

Jako kazdy jiny steroidni hormon je kortizol velmi dobie rozpustny v tucich. Pro svou
nizkou molekulovou hmotnost muze rychle difundovat pfes bunééné membrany, které jsou
bohaté na lipidy, prostfednictvim pasivni intracelularni difuze. Pomoci krevniho fecisté je
kortizol transportovan do konce laltacki 714z, ptes které mlze spolu s dal$imi nekonjugovanymi
steroidy snadno piejit do slin. Z toho se da usoudit tvrzeni, ze rychlost sekrece slin nema zadny
vliv na hladinu kortizolu ve slindich (Munck et al, 1984). Kahn et al. (1984) zkoumali
koncentraci hormonu ve slindch pfi riznych rychlostech sekrece. Ani maximalni stimulace
sekrece slin podavanim kyseliny citronové ani minimalni sekrece slin po 1écbé
anticholinergickymi 1éky, které zptisobovaly sucho ustech, vyznamné neovlivnily koncentraci
kortizolu ve slinach.

Casové zpozdéni mezi narGstem plazmatického kortizolu a kortizolu ve slinach
pozorovali Walker et al. (1984). Zjistili, ze béhem prvni minuty po podani steroidi doslo ve
slinach k vyznamnému zvyseni hladiny kortizolu. Hodnoty pikt ve slinach byly pozorovany
1-2 minuty po maximalni koncentraci v krevni plazmé.

Ackoliv je koncentrace hormonu paralelni s koncentraci volné frakce v plazmé¢, absolutni
hodnota hladiny kortizolu ve slinach je ve srovnani s aktivnimi molekulami v krvi az o 50 %
nizsi. To se d&je diky enzymu 11B-hydroxysteroiddehydrogenaze, ktery pieménuje kortizol na

kortizon, ktery je ve slinach pfitomen ve velkém mnozstvi (Meulenberg et al. 1987).

3.3 Kvantifikace (méreni) stresu

Me¢teni miry stresu neni jednoduché. Byly zkoumdany jak fyziologické, tak behavioralni
pfistupy, oba vSak maji své nevyhody a vysledky mohou byt pro interpretaci narocné.

Teoreticky mtize byt psychogenni stres objektivné hodnocen pomoci méteni cirkulacnich
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koncentraci hormoni os SAM nebo HPA, nebo také pomoci vedlejSich fyziologickych
parametr, napf. variabilita srde¢ni frekvence. V praxi se jevi jako nejlepsi feSeni pouzivat pro
m¢éfeni vice parametri soucasné (Ward et al. 2008). Nejsou znama zadna fyziologicka méteni
stresu, kterd by mohla slouzit jako specificky ukazatel distresu a odliSovat jej tak od eustresu.
Toto méfeni je ztizeno kvili nékolika faktorim, které charakterizuji nejen reakci na stres, ale
také funkci imunitniho systému. Behavioralni méfeni stresu je podobné nespecifické jako

fyziologické méfeni a je v mnoha ohledech jesté méné pochopeno (Hekman et al. 2014).

3.3.1 Fyziologické méreni stresu

Do tohoto zptisobu méteni spada pozorovani HPA osy (nejcastéji méieni kortizolu),
slinného imunoglobulinu (Ig) A a poméru neutrofily:lymfocyty (N:L). Kazdy z téchto zptisobi
ma své vyhody ale i Gskali, které budou popsany nize (Hekman et al. 2014).

3.3.1.1 Osa HPA

Meéteni aktivity osy HPA se provadi prostfednictvim glukokortikoidl, konkrétné
kortizolu a kortikosteronu. Tento zptisob méfeni je nejrozsifenéjSim hormonalnim méfenim
psychogenniho stresu, bézné uzivanym u lidi i psi (Hellhammer et al. 2009). U psu bylo
prokéazano, ze koncentrace kortizolu v plazmé, slinach nebo v moci vyrazné vzrostla 15-30
minut po nastupu stresu (Vincent & Michell 1992). Vzhledem k tomu, ze odbér krve je metodou
mirn¢ invazivni, mnoho zvifat vykazuje zvySenou koncentraci kortizolu po imobilizaci
a napichnuti Zily. Nicmén¢ u psi tento zptisob méfeni hodnoty kortizolu neovlivni, pokud doba
odbéru nepiesahne délku tii minut, nebo v pripadé odbéru slin délku ¢tyt minut (Kobelt et al.
2003). Koncentrace slinného kortizolu je ukazatel nejcastéji vyuzivany ve vyzkumech u psa,
protoze vykazuje silnou korelaci s plazmatickym kortizolem, je méné invazivni a nevyzaduje
naro¢ny trénink psovoda pro odbér slin (Hellhammer et al. 2009). Mo¢ obsahuje nejen kortizol,
ale také jeho metabolity a mize byt ziskavana neinvazivné. Pomér kortizol:kreatinin v moc¢i
poskytuje prehled o aktivité osy HPA v pritbéhu nékolika hodin a je proto vhodnéjsi pro méteni
chronického stresu (Schatz & Palme 2001).

Hodnoceni aktivity osy HPA pomoci métfeni koncentrace kortizolu ma nékolik omezeni.
Aktivita kortizolu odrazi fyzické nebo psychické vzruSeni a neni tedy specifickym ukazatelem
psychogenniho nebo fyziologického stresu (Hellhammer et al. 2009). Aktivace HPA osy miize
také naznacCovat eustres, nikoliv distres, a u pst je Casto aktivovana ve psim parku (Ottenheimer

et al. 2013), nebo u sanovych pst pred o¢ekavanym zavodem (Angle et al. 2009). Mezi
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jednotlivymi jedinci existuje vysoky stupen variability koncentraci kortizolu, a tedy neexistuji
spolehlivé referenéni rozsahy a bazalni koncentrace musi byt vyhodnoceny s ohledem na
kontrolni skupinu (Palme et al. 2005). Kvili denni variabilit¢ koncentraci kortizolu se
doporucuje odbér vzorki stejného zvirete v nékolika dnech a také ve stejnou denni dobu, aby
se zabranilo mozné variabilité¢ v pribéhu dne. Tyto vzorky mohou byt ovlivnény kaZzdodennimi

zkuSenostmi, véetné zptuisobu spanku, slozeni potravy a fyzické aktivity (Kolevska et al. 2003).

3.3.1.2 Slinny imunoglobulin (Ig) A

Imunoglobulin (Ig) A, vyskytujici se ve slindch, je dobrym ukazatelem stresu u lidi
(Takahashi et al. 2009). U pst bylo dokazano, Ze koncentrace tohoto imunoglobulinu negativné
koreluje s koncentraci kortizolu a tento ukazatel byl pouzit k hodnoceni akutniho i chronického
stresu (Skandakumar et al. 1995). Nevyhoda tohoto ukazatele tkvi v tom, Ze se hladina slinného
Ig A rychle méni a okamzité¢ po ukonceni stresového vypéti se snizuje. Behem dne tedy
vykazuje Casté zmény a tézko se odliSuje psychogenni a fyziologicky stres (Takahashi et al.
2010). Koncentrace slinného Ig A vyznamné¢ koreluji s plazmatickymi koncentracemi kortizolu

a mohou podléhat obdobnym zménam (Skandakumar et al. 1995).

3.3.1.3 Pomér neutrofilt a lymfocyt (N:L)

Akutni 1 chronicky stres souvisi s neutrofilii a lymfopenii. ZvySeny pomér N:L byl
pouzit jako ukazatel stresu v humannich i veterinarnich studiich v¢etné psu (Davis et al. 2008).
Vyhoda poméru N:L tkvi v tom, ze reakce ma nékolikahodinové casové zpozdéni od nastupu
stresoru a je tedy mozné i zpétné¢ méfit hladinu stresu. Nevyhoda tohoto méfeni je stejna jako
u méfeni koncentrace glukokortikoidid, tedy ze nelze rozliSovat, jde-li o fyziologicky ¢i
psychogenni stres. Navic jde o metodu invazivni, protoze pro analyzu je potieba vzorek krve.
Pomér N:L se vyznacuje mensi variabilitou nez koncentrace kortizolu, avSak v kratkodobém

horizontu je méné¢ citlivy na G¢inky velmi akutnich stresort (Davis et al. 2008).

3.3.1.4 Srde¢ni frekvence a jeji variabilita

Aktivace sympatického nervového systému béhem psychogenniho stresu vede ke
zvyseni srde¢ni frekvence. Tento narist ale nemusi byt pouze ukazatelem stresu, ale také mtze

souviset se zvysenou fyzickou aktivitou (Maros et al. 2008). Béhem stresové udalosti dochazi
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Kk poklesu variability srde¢ni frekvence, jelikoz srde¢ni frekvence zistava pievazné zvysena.
Tento ukazatel mtze byt pouzit i pfi prokazovani akutniho stresu (Beerda et al. 1999). Méfeni
proménlivosti srde¢ni frekvence vyzaduje nepftetrzité sledovani, které se obvykle provadi
pomoci piipojeni telemetrického zatizeni (Maros et al. 2008). V idealni ptipad¢ by psi méli byt
na pouzivani telemetrickych zatizeni aklimatizovani, aby se zabranilo reakci na toto zafizeni,

ktera by mohla byt zaménéna s reakci na experimentalni stresor (Beerda et al. 1998).

3.3.1.5 Chromogranin A

Vsechny v soucasné dobé dostupné metody méfeni stresu vykazuji nedostatky a jsou
potieba nové metody hodnoceni. Proto se stale bada po jinych, lepSich ukazatelich. Jednim
Z nich muze byt také chromogranin A (Srithunyarat et al. 2018).

Chromogranin A (CgA) se ukazal jako dobrym biomarkerem pro hodnoceni stresu.
Glykoproteiny CgA jsou soucasti granuli feochromocyti a jsou uvoliovany spole¢né
s katecholaminy a neuroendokrinnimi hormony, kdyz je aktivovana osa SAM. CgA ma delsi
polocas rozpadu, je stabilngjsi a Iépe se s nim pracuje v porovnani s katecholaminy, proto byl
navrhnut jako alternativni ukazatele pro hodnoceni aktivity osy SAM (Blaschko et al. 1967;
Escribano et al. 2014). U psit mohou byt epitopy CgA, katestatin (CST) a vazostatin (VS),
méteny pomoci radioimunologického testu jak v krvi, tak se slinach. Bylo prok4zano, Ze nejsou
ovlivnény vékem, pohlavnim, plemenem ani denni dobou (Srithunyarat et al. 2017).

Studie Srithunyarat et al. (2018) vSak ukazala, ze CTS ani VS nejsou vhodnymi ukazateli
sledovani akutniho stresu u psi. Pii dlouhodobéjsim stresu vsak mohou byt vhodnym
nastrojem, protoze jak uz bylo Srithunyarat et al. (2018) prokazali, ze tento ukazatel neni

ovlivnén vékem, pohlavim, plemenem, vahou téla ani cirkadiannim rytmem.

3.3.2 Obsah kortizolu v srsti psa

Bennett & Hayssen (2010) zkoumali obsah kortizolu nejen ve slinach psa ale také v srsti,
Vv zavislosti na jejim zbarveni. Kortizol v psi srsti poskytuje informace o dlouhodobych nebo
bazalnich sekrecich kortizolu. Zakladni bazalni koncentrace kortizolu jsou zodpovédné za
udrzovani nékterych homeostatickych mechanizmti (Munck 2007). Studie Bennett & Hayssen
(2010) potvrdila pozitivni korelaci mezi koncentracemi kortizolu v srsti a ve slinach.

Me¢éteni kortizolu v srsti ma né€kolik vyhod. Stfihani srsti snasi vétSina zvirat relativné

dobie. Navic pfipadna stresova reakce, kterou by mohlo stiithani vyvolat, se v koncentraci
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kortizolu v srsti nepromitne. Vzorkovani srsti umoziuje srovnani zakladniho Kkortizolu
s jednotlivymi vlastnostmi, jako je temperament nebo socialni status (Koren et al. 2002).
Studie Bennett & Hayssen (2010) zkoumala dvé nejpopularnéjsi plemena ve spojenych
statech, labradory a némecké ovcaky. Analyza kortizolu, pfi zohlednéni veku, pohlavi, vahy
a prostiedi, pfinesla zjisténi, Ze psi, ktefi Zili v domacnosti samostatné, méli vyrazn€ nizsi
bazalni kortizol nez psi zijici v domécnosti s vice psy. Tedy zivot s jinymi psy znamena
kazdodenni stres, ktery vSak také muze mit fyziologicky ochranny vyznam pro zvladnuti
urcitych stresord. Studie také prokazala rozdilné koncentrace kortizolu ve vztahu k barve srsti.
U ¢ernych pst byla koncentrace kortizolu niz$i nez u psti jiného zbarveni. Obecné plati, ze Zluté
chlupy maji méné pigmentu nez chlupy cerné, a tedy se mizeme domnivat, ze zluté chlupy

poskytuji vice prostoru pro uklddani glukokortikoidti (Russell 1948).

3.3.3 Behavioralni ukazatele stresu u psi

Chovani béhem stresové reakce je obtizné interpretovat a muze se u jednotlivych stresort
lisit (Beerda et al. 2000). Studie Rooney et al. (2007) zkoumala stresovou reakci psu, ktefi byli
premisténi do nového chovného prostredi. Jejich chovani, které bylo povazovano za spojené se
stresem, nevykazovalo zadnou korelaci s koncentracemi kortizolu v moci. Interpretace
individualniho chovani se ¢asto vztahuje Kk ur¢itému kontextu, tedy urcité chovani muze byt
spojeno se stresem jen za urcité situace. V jiné situaci uz se stresem spojovano byt nemtize.
Oralni aktivita, jako je zvySené olizovani pyskil nastava po plsobeni ur¢itého stresoru, kam
mizeme zatadit tlaceni hlavy psa dold pomoci provazu, otevieni destniku v blizkosti psa nebo
ptitlaceni psa dolti na podlahu (Holton et al. 2001). Oralni aktivita se ale nezvysila po pusobeni
akutnich stresort jako je hlasity zvuk nebo pohybujici se détské auti¢ko (Rooney et al. 2007).
Vv prost§im prostfedi, zdvihaji packy Castéji nez psi, zijici v obohacené;jsim prostiedi (Beerda et
al. 2000). Stresové chovani tedy nelze rozdélit do kategorii specifického chovani pti akutnim
stresu nebo pii jiném pusobicim stresu, ale musi byt vztazeno pro urcité prostiedi (Hekman et

al. 2014).
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3.4 Projevy stresu v praxi

3.4.1 Stresové chovani u hospitalizovanych psi

V poslednich desetiletich byla vénovana velka pozornost ti¢inkiim stresu na lidské zdravi
a metodam ke snizeni jejich vyskytu. Stres tedy zacind byt uznavan jako faktor ovliviwjici
ptirozen¢ se vyskytujici choroby u lidi (Salak-Johnson & McGlone 2007).

Vyznam klinického stresu u malych zvifecich veterinarnich pacientii nebyl dosud zcela
prozkouman, avsak je pravdépodobné, ze dopad stresu na klinické vysledky (jako je mira preziti
nebo rychlost zotaveni se po chirurgickém zékroku) byva podhodnocovan. Snizeni stresu
u domadcich zvifat v rdmci veterinarni péce je zjevné dilezité pro jejich duSevni pohodu a je
jeste dulezitéjsi, jestlize farmakologické nebo i1 nefarmakologické intervence mohou rovnéz
piedchazet nemocen, nebo zlepsit vysledky zdravotni péce. ZkuSenosti S hospitalizaci
vyvolavaji stres také u psii. Hlavnimi faktory vyvolavajicimi stres je oddé€leni od priméarniho
osetfovatele (Fallani et al. 2007), vliv novych podnétii a nového prostiedi (Hiby et al. 2006).
Studie zaméiena na vyzkum chovani a métfeni srdecni frekvence psa pred operaci naznacuje,
7e tato zvitata podléhaji stresu (Viisdnen et al. 2005), piesto mame malo podrobnosti o vlivu
takového stresu na zdravotni vysledky psa (Hekman et al. 2014).

V pripadé¢ prokazani souvislosti chovani s koncentracemi kortizolu nebo jinymi
fyziologickymi ukazateli, je moZzné vytvéfet stupnice nebo nastroje pro hodnoceni stresu.
Stupnici je nutné ovétit, aby se zabranilo chybam ve vyvojovém procesu a aby mohla byt dale
prezentovana (Hekman et al. 2014). M¢feni slinného kortizolu v tomto ptipad¢ neni Gplné
specifickym ukazatelem. Proto je vhodné sledovat jesté¢ jiny parametr, aby se zvysila
spolehlivost vysledki (Siracusa et al. 2008). Casto se pii hodnoceni stresu v klinickém prosttedi
pouziva behavioralni posuzovani, kter¢ je levnou a neinvazivni metodou. Avsak tento ukazatel
je velmi variabilni a obtizné interpretovatelny. Proto by u hospitalizovanych pst bylo vhodné

vice probadat korelace mezi ukazateli stresu a chovanim (Beerda et al. 2000).

3.4.2  VIiv hry na koncentraci slinného Kkortizolu psi

Kratkodoba interak¢ni hra s psovodem neméla u psa vyrazny vliv na zménu koncentrace
kortizolu. Ukézalo se, Ze zde velkou roli hraje vek psa. U dospélych pst koncentrace kortizolu
klesla po skonceni hry, u starych pst se koncentrace kortizolu zvysila az ke konci hry (Horvath

et al. 2008).
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Psi s vyssi pocate¢ni koncentraci kortizolu jsou vice motivovani ke hie s psovodem nez
psi s niz§i hladinou kortizolu, a obvykle na vyzvu ke hie reaguji okamzité (Horvath et al. 2008).
Ochotu ke hie také samoziejmé ovliviiuje pristup psovoda. Psovod, ktery castéji chvali svého

vvvvvv

Horvéath et al. (2008), psi vedeni disciplinovanym zplsobem vykazovali vys§i hladinu
kortizolu, neZ psi vedeni piivétivéj$im a mazlivéjsim zpusobem.

Podle Arelis (2006) mohou byt psi, zijici s rodinami, ovliviiovani chovanim jejich
majiteld. Zda se, ze ptatelské komunikacni signaly mohou skute¢né pfispét ke sniZeni stresu
(alespont v ohledu sniZzené koncentrace kortizolu). Pravidelnd hra se psy by mohla piispét

K jejich obecné pohodé a také ke snizeni stresu v uréitych situacich.

3.4.3 Kortizol ve sliniach psa béhem AAl

Cim se vazba mezi lidmi a zvifaty stava silngj§i, tim vice roste poptavka po
terapeutickych navstévach v nemocnicich. Terapeutické vyuziti zvifat v intervencich
S asistenci zvifat (animal-assisted interventions; AAI) ma za cil zlepsit lidsky psychosocialni
a emocni stav (Barker et al. 2003). Dokonce i zdravi lidé mohou z pozitivni interakce se psy
tézit, protoze takova interakce u nich dokaze snizit hladinu kortizolu a zvysit hladinu oxytocinu
(Odendaal & Meintjes 2003). Ptiznivé uGinky zvifat byly prokazany u hospitalizovanych
pacientt, déti s autismem, starych lidi a v hospicové péci (Nimer & Lundahl 2007). Bylo také
prokazano, ze kontakt s zivym tvorem eliminuje uzkost (u pacientti s psychickou poruchou
(Lundquvist et at. 2017)), snizuje hladinu katecholaminti, a mimo jiné také potlacuje vnimani
bolesti (Sobo et al. 2006). Terapie za asistence psi (AAT) navic mize zlepsit kvalitu Zivota,
schopnost zvladat situace a zvysit sebevédomi (Nordgren & Engstrom 2014). Naptiklad pouhé
20minutové mazleni psa muze zvySit koncentrace oxytocinu a pozitivné ovlivnit dalsi
endokrinni odezvy snizujici kortizol, adrenalin a noradrenalin (Beetz et al. 2012). Interakce
s pratelskym zvifetem také muize snizit krevni tlak a srde¢ni frekvenci (Kuhne et al. 2014).

Ptinos psi v zivoté lidi je nesporny. AvSak vyzkum tykajici se dobrych zivotnich podminek
pst je omezeny. Psi byli ptivodn€ chovani pfedev§im pro pomoc pii lovu, stiezeni stada
a k celkové loajalité ke svym majitelim, zaroven k podeziivavosti a nedivéie vuci cizim
osobam/vetielcim (Butler 2004). Proto blizky kontakt s nezndmymi osobami b&hem AAI
nemusi byt psim piijemny (Serpell et al. 2010). Jedna ze studii (Serpell et al. 2010)
piedpoklada, ze psi, ktefi jsou objimani a mazleni cizimi osobami vV neznamem prostiedi,

vnimaji tuto interakci jako nepohodlnou. Pfestoze jsou vSichni terapeuti¢ti psi posuzovani, jak
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dobie se chovaji v riznych slozitych prostiedich, neni zaruéeno, ze pes nebude v budoucnu
béhem své prace stresovan. Proto se doporucuje posuzovat miru stresu u téchto psi
v komplexnich budovach, jako jsou nemocnice (Clark et al. 2018).

Ve studii Glenk et al. (2013) zkoumali kratkodobé ucinky interakce ¢loveék-zvitre na hladinu
kortizolu ve slinach psa. V prvnim experimentu byly nasbirdny vzorky slin od trénovanych
asistencnich psii a zkoumal se rozdil mezi psy pracujicimi na voditku a psy pracujicimi bez
voditka. Psi bez voditka se mohou pohybovat volné a lidsky kontakt vyhledavat dle svého
uvazeni. Podle Beerda et al. (1998) jsou psi, vedeni na voditku béhem intervence, mnohem vice
stresovani nez psi bez voditka. Studie Glenk et al. (2013) toto tvrzeni potvrdila. Pozitivni
kontakt s lidmi mize u psi snizit srde¢ni frekvenci (McGreevy et al. 2005) a také sekreci
kortizolu (Bergamasco et al. 2010).

King et al. (2011) zkoumali u terapeutickych pst vliv véku psa na pracovni stres, a dosp€li
k zavéru, ze starsi a zkuSengjsi psi vykazuji mensi znamky stresu, nez mladi a nezkuseni. To
také potvrdila studie Clark et al. (2018) ktefi povazovali jako jeden z hlavnich faktori vék
a zkusenost psa. Mlady pes vykazoval vyssi hladiny kortizolu ve slinach nez star$i pes s vice
nez Sletymi zkuSenostmi. Dalsim pifedmétem jejich studie byla frekvence a délka terapii.
Vysledky naznacily, ze pii vySs$i Cetnosti terapii nez 2 v tydnu, se koncentrace kortizolu u pst
snizuje. Pii jedné terapii v tydnu byl pozorovan mnohem vys$i narGst slinného kortizolu po
jejim absolvovani.

Na druhou stranu, podle Glenk et al. (2013) ucast na skupinovych terapiich s pacienty
S duSevnim onemocnénim hladinu kortizolu u terapeutickych pst nezvySila. Autofi tedy
predpokladaji, Ze pracovni zat&z psa pfi terapii neni povazovana jako stresujici zaleZitost, a to
jak pro psy zkusené, tak pro psy v tréninku.

Schoberl et al. (2017) ve své studii zjistili, ze vztah majitele psa viic¢i jinym lidem se odrazi
na vztahu majitele a psa. Interakce, jako je navazovani kontaktu s jinymi lidmi, se ve styku se
psem zobrazuji stejnym zpisobem. Takto miiZze byt vazba s majitelem prenesena na variabilitu
kortizolu u psti. S tim zce souvisi fakt, Ze emoce a stres majitele se velice snadno prendseji na
psa. Psi neurotickych majitelt jsou vice vystavovani stresovym situacim nez psi vyrovnaného
majitele. Obecné plati, ze vyrovnani majitelé budou pravdépodobné mit vyrovnané a pratelské
psy. Schoberl et al. (2017) také zkoumali vliv pohlavi majitele na povahu psa. Muzi maji
tendenci vykazovat pomérné zvySeni kortizolu, kdyz je jejich socialni postaveni ohrozeno
(napt. kdyZ pisobi pred publikem). Zeny pocituji vice strachu a méné $tdsti neZ muzi, po
socialnim zatéZovém testu (Kelly et al. 2008). MuZi a zeny se 1i8i nejen ve svych socialnich

aspektech a strategiich, ale také ve svém postoji vi&i zvifatim. Zeny projevuji silngjsi
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emociondlni vztahy se zvifaty, neZ muzi (Kotrschal et al. 2009). BEhem domestikace se psi
vyrazné prizpusobili zivotu s lidmi, a proto drobné rozdily v socidlnich interakcich majitelt
mohou mit vyrazny vliv na fyziologické a behavioralni reakce pst (Hennessy et al. 1998). Psi
udajné mohou pfizptisobit své chovani podle pohlavi majitele. Napiiklad psi samci jsou
s zenskymi psovody jsou méné uvolnéni a spolecensti nez s psovody muzského pohlavi.
Pohlavi psovoda také hraje silnou roli v tom, jak dobfe je pes schopen zvladnout rozdilna
prostiedi béhem terapie. Stejné pohlavi psovoda a psa bylo spojeno s niz§imi odezvami na stres

(Schoberl et al. 2017).
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4 Zavér

Stresova reakce je univerzalni ochranny mechanizmus organizmu a u kazdého jedince se
mize projevovat jinak a byt doprovazena jinymi vedlejsimi reakcemi. Citlivost na stres je
rozdilnd nejen mezi jednotlivymi plemeny, ale také mezi jedinci. Existuji rizné mechanizmy,
jak stresu odolavat a jak se s nim vyrovnat, avSak dlouhodobé pulisobeni stresu organizmus
vycerpava a ma negativni G¢inky na imunitni systém a nervové bunky.

Psi ziji po boku ¢loveka uz nékolik tisic let, avSak stale jsou béhem prace s ¢lovékem
vystavovani riznym stresoriim. Stres ovliviiuje nejen chovani psi, jejich motivaci a ochotu ke
spolupraci, ale také jejich pohodli, zdravi a schopnost odolavat nenadalym situacim a nemocem.
Proto je dulezité stresovou reakci studovat a sledovat jeji vyskyt vbéznych zivotnich
¢innostech. Dulezité je odlisit distres, ktery plsobi negativné a je tfeba ho eliminovat, od
eustresu, ktery mtize byt uzite¢ny a v nékterych situacich (napt. nadSeni z prace, hry, pohybu)
je dobré ho podpodovat. Dostupné metody toto odliSeni neumoziuji, proto by bylo dobré se na
tuto problematiku v budoucnu zaméfit.

U psti mizeme sledovat projevy stresu nékolika zptisoby. Jednim z nich jsou behavioralni
projevy, které se projevuji nizkym postavenim téla, zvedanim tlapky a olizovanim ¢enichu, ale
V interpretaci téchto projevli musime byt opatrni, jelikoz se toto chovani muize projevovat
I pfi jinych nez stresovych situacich. Dalsim zptsobem je fyziologické méfeni, pii kterém
méfime specifické hormony (vylu¢ované b&éhem stresu) v krvi, mo¢i, stolici nebo slinach.
Stresové hormony se také muzou ukladat v srsti psa. Kazda z metod ma sva uskali, at’ uz se
jedna o jeji spolehlivost, specifi¢nost ¢i jenom fakt, jestli metoda poukazuje na stres chronicky
nebo akutni. Proto je nejlepsi vyuzit vice metod najednou. V soucasné dobé je nejvice
vyuzivand metoda stanoveni obsahu kortizolu ve slindch psa. Pfi méfeni kortizolu ve slinach
psa je potieba zohlednit vlastnosti kortizolu a jeho vykyvy ve vyluovani. Vyhodou metody je
jeji nendrocnost a spolehlivost, avSak v jejim hodnoceni musime brat ohled na to, Ze nam neurci,
zda se jedna o eustres Ci distres, nebo jestli se jedna o fyziologicky nebo psychogenni stres.
Diky této metod¢ ale mizeme zlepSovat podminky welfare psii V. domacnostech, pfi navstéve

veterindrniho Iékatfe nebo u pracovnich pst.
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