
Szacowanie stresu u zwierząt stanowi 
przedmiot badań, w których wykorzy‑

stywane są różne parametry (kliniczne, 
etologiczne, hormonalne, biochemiczne, 
immunologiczne; 1). Objawy kliniczne, 
wskazujące na możliwość pozostawania 
w długotrwałym stresie, są niekiedy ob‑
serwowane podczas szkolenia psów służ‑
bowych. Przypadki zachorowań psów wy‑
kazujących objawy długotrwałego stresu 
skłoniły nas do podjęcia badań nad oce‑
ną, jak poważnym zjawiskiem jest stres 
u psów podczas szkolenia.

W ostatnich latach duże zainteresowa‑
nie znajduje oznaczanie kortyzolu i  jego 
pochodnych ze względu na wysoką zależ‑
ność między stężeniem omawianych hor‑
monów a poziomem stresu. Od szeregu lat 
poszukuje się nieinwazyjnych metod ozna‑
czania tych hormonów w takich materia‑
łach biologicznych, jak ślina, kał, mocz lub 
włosy (2, 3, 4). W wielu przypadkach, np. 
zwierząt stadnych utrzymywanych wol‑
nostanowiskowo (5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12), 

a szczególnie w przypadku zwierząt dzi‑
kich, w ogrodach zoologicznych, materiały 
biologiczne niewymagające immobilizacji 
zwierzęcia (która jest konieczna przy po‑
bieraniu krwi), stają się atrakcyjnym mate‑
riałem badawczym w ocenie stresu.

Mechanizm powstawania 
reakcji stresowej

W warunkach naturalnych stres u zwie‑
rząt zostaje zainicjowany potrzebą prze‑
trwania, np. strach potencjalnych ofiar 
przed drapieżnikami. Aby organizm prze‑
żył, musi szybko zareagować stosownie do 
sytuacji. Model stresu u zwierząt zapropo‑
nowany przez Moberg i Mench (13) wska‑
zuje na trzy podstawowe elementy reakcji 
stresowej: rozpoznanie stresora przez or‑
ganizm, obronę przed stresorem i konse‑
kwencje działania czynnika stresującego. 
Niezależnie od sposobu zakończenia reak‑
cji organizmu na stres następuje: zmiana 
zachowania oraz aktywacja i odpowiedź ze 
strony układów nerwowego, endokrynne‑
go i immunologicznego.

Zmiana zachowania pod wpływem stre‑
su jest różna i nieadekwatna do „siły stre‑
su”. Nie można postawić znaku równości 
pomiędzy różnymi objawami zachowa‑
nia u zwierząt w sytuacji stresowej a ro‑
dzajem stresora (zachowania indukowa‑
ne przez stres są różne).

W przypadku reakcji alarmowej, wy‑
wołanej działającym stresorem, miej‑
scem tworzenia odpowiedzi organizmu 
jest kora mózgowa, układ limbiczny oraz 

podwzgórze. W wyniku pracy tych ośrod‑
ków zostają zaktywowane trzy osie hor‑
monalne:
1)  podwzgórzowo – przysadkowo – koro‑

wonadnerczowa,
2)  podwzgórzowo – przysadkowo – rdze‑

niowonadnerczowa,
3)  podwzgórzowo – przysadkowo – tar‑

czycowa.
Kortyzol, kortykosteron, somatotro‑

pina, prolaktyna, hormony tarczycy, ad‑
renalina oraz noradrenalina są hormo‑
nami uczestniczącymi w regulacji reakcji 
organizmu na stres (tab. 1). W przebiegu 
reakcji stresowej następuje wyrzut kate‑
cholamin z rdzenia nadnerczy oraz gliko‑
kortykosteroidów z kory nadnerczy. Kate‑
cholaminy sprzyjają uwalnianiu tłuszczów 
i  cukrów, poprzez aktywację lipo‑ oraz 
glikogenolizy, do mięśni dostarczana jest 
energia niezbędna do walki lub uciecz‑
ki. Glikokortykosteroidy mają zdolność 
do wydłużania czasu działania adrenali‑
ny, co zapewnia utrzymanie wysokiego 
tempa metabolizmu. Ponadto ułatwiają 
one w sposób trwały przystosować orga‑
nizm do nowych i/lub zmieniających się 
warunków. Hormony tarczycy zwiększa‑
ją metabolizm energetyczny na poziomie 
mitochondriów, co pozwala na dostarcze‑
nie energii dla mięśni.

W reakcji stresowej rozróżnia się trzy 
fazy: stadium alarmowe – reakcja walki 
lub ucieczki, stadium adaptacji oraz sta‑
dium wyczerpania (załamania). Stadium 
wyczerpania pojawia się zwykle, gdy koń‑
czą się zasoby energetyczne, sam organizm 
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Podwzgórze CRH GHRH SS TRH PRH GnRH

Przysadka ACTH GH GH/TSH TSH PRL LH/FSH

Narząd docelowy 
efekt końcowy

kora nadnerczy, 
glikokortykosteroidy, 
wydzielanie

wątroba, sekrecja, 
IGF-1

hamowanie 
metabolizmu

tarczyca, T3, T4 pobudzenie 
gruczołu sutkowego 
i laktogeneza

gonady, steroidy 
płciowe, komórki 
płciowe

Działanie homeostaza, 
mobilizacja zapasów 
energetycznych

pobudzenie 
metabolizmu

pobudzenie 
metabolizmu, 
termogeneza

laktacja rozród

Objaśnienie skrótów: CRH – kortykotropina, GHRH – hormon uwalniający hormon wzrostu, SS – somatostatyna, TRH – hormon uwalniający hormon tyreotropowy, 
PRH – hormon uwalniający prolaktynę, GnRH – hormon gonadotropowy, ACTH – hormon adrenokortykotropowy, GH – somatotropina, TSH – hormon tyreotropowy, 
PRL – prolaktyna, LH – hormon luteotropowy, FSH – hormon folikulotropowy

Tabela 1. Neuroendokrynna oś podwzgórzowo–przysadkowa i efekty jej pobudzenia (13)
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jest wyniszczony, co dotyczy głównie stre‑
su przewlekłego (distres).

Stres ostry

Ostry stres (eustres) działa głównie pozy‑
tywnie na organizm (pobudza do działa‑
nia, wywołuje skutki pozytywne). Istnieją 
jednak również dowody na charakter wy‑
niszczający eustresu; działanie to biegnie 
dwutorowo: 
1)  zaburza ważne czynności biologiczne 

organizmu, 
2)  zmienia metabolizm na obronę orga‑

nizmu przed stresem kosztem innych, 
mniej ważnych do przetrwania czyn‑
ności organizmu.
Wykazano, że ostry stres może wywo‑

łać zaburzenia płodności u samic, a u mło‑
dych, rosnących myszy wywołuje zaha‑
mowanie wzrostu i wyczerpanie zapasów 
energetycznych (13). Pomimo takich do‑
wodów na działanie ostrego stresu, Mo‑
berg i Mench (13) zwracają uwagę, że do 
momentu dopóki eustres nie przechodzi 
w distres, nie ma problemu klinicznego. 
Najgorszą sytuacją jest moment, gdy na 
ostry stres nałoży się dodatkowy czynnik 
stresowy (powstaje tzw. efekt sumowania 
stresu) lub gdy przejdzie on w stres prze‑
wlekły (distres).

Stres przewlekły

Stres przewlekły wynika z długiego dzia‑
łania czynnika stresowego. Nadal nie wy‑
jaśniono do końca, jakim mechanizmom 
podlega długotrwała reakcja stresowa.

Stres przewlekły jest często trudny do 
zdiagnozowania metodami klinicznymi, 
niełatwo jest wskazać zwierzęta podda‑
ne przewlekłemu stresowi. Stosowanie 
oddzielnie testów behawioralnych, mie‑
rzenie poziomu kortyzolu czy adrenaliny 
w surowicy krwi nie udziela jednoznacz‑
nej odpowiedzi na pytanie, czy u danego 
osobnika występuje przewlekły stres. Mo‑
berg i Mench (13) proponują, by do pra‑
widłowej oceny stresu połączyć ocenę 

behawioralną oraz ocenę układów immu‑
nologicznego, endokrynnego i nerwowe‑
go. Panuje zgoda co do faktu, że stres prze‑
wlekły musi długo trwać w czasie, muszą 
oddziaływać w  regularnych odstępach 
czasu stresory, które wywołają tę postać 
stresu (13). Wiadomo, że długo trwający 
stres potrafi zmieniać odpowiedź orga‑
nizmu (zanikanie objawów behawioral‑
nych, zwiększenie lub normalizacja po‑
ziomu kortyzolu we krwi). Jeśli zadziała 
nowy czynnik stresowy, poziom kortyzo‑
lu potrafi rosnąć, powodując wahania jego 
poziomu we krwi.

Należy także uznać, że każde zwierzę 
może odmiennie reagować na stres i wy‑
maga indywidualnego podejścia w ocenie 
stresu. Moberg i Mench (13) proponują, 
aby nie używać terminu „stres przewlekły” 
tylko „przewlekły stres przerywany”. Wy‑
kazano, że w zależności od gatunku róż‑
ne czynniki stresotwórcze wywołują róż‑
ne reakcje stresowe, są one uzależnione 
od czasu ich trwania oraz nasilenia dzia‑
łania na organizm. U psów wykazano, że 
można mieszać ze sobą różne interakcje 
socjalne (strach, głód, chłód, frustracja), 
aby wywołać przewlekły stres przerywany 
(14,15, 16). Moberg i Mench (13) wskazu‑
ją, że najważniejszym czynnikiem wywo‑
łania przewlekłego stresu przerywanego 
jest czas działania stresora, a niekoniecznie 
jego siła. Ponadto proponują oni zmniej‑
szenie nacisku na tradycyjne podejście do 
stresu z uwzględnieniem osi podwzgórze 
– przysadka – kora nadnerczy i zwróce‑
nie uwagi na układ immunologiczny, en‑
dogenne opiaty, neurotransmitery, sero‑
toninę i dopaminę. Założenie jest takie, 
że jeden układ biologiczny może być po‑
budzany przez stresory, inny hamowany 
lub występuje wręcz modulacja interak‑
cji pomiędzy różnymi układami (immu‑
nologicznym, nerwowym, endokrynnym).

Przewlekły stres przerywany wywołuje 
w pierwszej kolejności pobudzenie, a na‑
stępnie uspokojenie zwierząt (oswojenie 
się ze stresem). Nie ma to jednak znacze‑
nia, gdy chodzi o rodzaj stresora (reakcja 

na stres zaczyna działać od początku). 
Odczulanie na stres ma znaczenie zarów‑
no w terapii behawioralnej, jak i wetery‑
naryjnej (pozwala przezwyciężyć zagro‑
żenia). Odczulanie może polegać na „za‑
nurzeniu zwierzęcia w stresorze” (terapia 
gwałtowna) lub powolnym poddawaniu 
działania stresora, stopniowemu zwiększa‑
niu jego natężenia i czasu trwania (7, 13, 
17, 18). Mówiąc inaczej, stopniowe nara‑
żanie na stres wywołuje odczulanie zwie‑
rząt na jego skutki.

Objawy i skutki stresu u psów

Przewlekły stres przerywany może pro‑
wadzić do poważnych zaburzeń funkcji 
organizmu. Najczęstsze objawy towarzy‑
szące długotrwałemu stresowi u  psów 
przedstawiono w  tabeli 2. Niektóre ob‑
jawy z tego bogatego zestawu mogą wy‑
stępować także w pewnych interakcjach 
socjalnych, ponieważ należą one również 
do stresorów.

Moberg i Mench (13) zwracają uwagę, 
że interpretacja zachowania zwierząt pod‑
czas sytuacji stresowej wymaga znacznej 
ostrożności, ponieważ:
1)  odpowiedź behawioralna zwierząt na 

stres jest złożona, stąd nie powinno się 
jednoznacznie wykorzystywać zabu‑
rzeń zachowania jako wskaźnika po‑
ziomu stresu,

2)  odpowiedź na stres (w szczególności 
na distres) ma swoje podłoże w lękach, 
unikaniu drapieżników,

3)  odpowiedź na stres zależy od jego ro‑
dzaju; pomimo tego ogólna odpowiedź 
na sytuację stresującą zawsze jest po‑
dobna, oparta o ogólnie znane mecha‑
nizmy.
Podstawowe badanie hematologiczne 

wykazuje typowe zmiany w postaci leu‑
kogramu stresowego (neutrofilia, limfo‑
penia, eozynopenia) oraz podwyższenia 
aktywności fosfatazy zasadowej (spoty‑
kana przy długotrwałym stresie np. z po‑
wodu bolesności towarzyszącej proceso‑
wi nowotworowemu).

Rodzaj objawów Przykłady

Zachowanie nieprawidłowe/ 
stereotypie

zaburzenia snu, zaburzenie funkcji poznawczych, brak skupienia i uwagi, brak postępu w nauce, nadmierna aktywność 
motoryczna, nadwrażliwość na ból, stale rosnąca agresja, ssanie fałdów skóry, nadgarstków, sutków (głównie suki), lizanie 
boków ciała, zachowania obsesyjne – nadmierna pobudliwość, szczekanie, kopanie bez celu, niewłaściwe wykonywanie 
ćwiczeń – nadmierne wykonanie ćwiczenia w sposób sprzeczny z komendą (np. pies zamiast siadać, gwałtownie równa do nogi), 
dwuznaczne zachowania – pies jest niepewny, zachowania wskazują na znajdowanie się psa na granicy ucieczki lub ataku, 
gwałtowne oddawanie moczu „pod siebie” wskutek stresu lub zaraz po wystąpieniu czynnika stresowego, ostrzegawcze 
oszczekiwanie, koprofagia

Somatyczne owrzodzenia błony śluzowej żołądka i jelit, spadek odporności, poliuria i polidypsja, zaniki mięśni oraz skóry, utrata włosów, 
brak apetytu, szybkie, płytkie zianie, napięcie mięśni – zesztywnienie ciała, wymioty i biegunka (u psów pracujących 
dominującym objawem jest biegunka), pocenie się na opuszkach, wzmożone ziewanie, ślinienie się, drżenie całego ciała, 
oblizywanie warg

Zmiany 
w zachowaniach socjalnych

depresje, unikanie kontaktu z innymi psami, postawa z obniżonym tułowiem (zgięte łokcie, nisko trzymany tułów, podwinięcie ogona, 
opuszczona głowa i małżowiny uszne)

Tabela 2. Typowe objawy stresu u psów (13, zmienione)
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Dlaczego oznacza się 
hormony steroidowe?

U psów hormony steroidowe oznaczane są 
głównie w celach diagnostycznych chorób 
endokrynologicznych, dermatologicznych, 
wyjaśniania tła zjawiska poliurii i/lub poli‑
dypsji. Rzadko można jednak spotkać ba‑
dania poświęcone ocenie stresu u zwierząt 
na podstawie pomiarów stężenia kortyzolu 
w różnym materiale biologicznym. Warto‑
ści referencyjne kortyzolu we krwi wynoszą 
dla psów 10–60 ng/l (27–165 nmol/l; 19).

Część badaczy (2, 3, 4) postanowiła po‑
szukać nieinwazyjnych sposobów badania 
poziomu stresu, oznaczając kortyzol lub 
jego metabolity w kale, ślinie i we włosach. 
Powodem tych badań było określanie do‑
brostanu zwierząt, badanie reakcji beha‑
wioralnych w stadach, porównywanie wy‑
ników u psów narażonych na stres, głównie 
zwierząt pracujących, z psami domowymi 
(towarzyszącymi).

Liczne doświadczenia wykazały, że 
kortyzol jest dobrym miernikiem pozio‑
mu stresu u psów (14,15, 20, 21, 22, 23). 
U mięsożernych wykazano wpływ warun‑
ków utrzymania, zabiegów chirurgicznych, 
znieczuleń oraz ograniczenia swobody ru‑
chu na stężenie kortyzolu we krwi (3, 24, 
25, 26, 27, 28, 29, 30, 31, 32).

Zwrócono uwagę na fakt, że pobieranie 
krwi jest w pewnych warunkach mało prak‑
tyczne, a w przypadku zwierząt dzikich lub 
utrzymywanych w ogrodach zoologicznych 
wręcz niemożliwe. Łapanie zwierząt dzi‑
kich oraz usypianie ich samo w sobie wy‑
woływało reakcję stresową, poza tym w grę 
wchodzi ryzyko zejścia śmiertelnego zwie‑
rzęcia przy usypianiu (niewłaściwe oszaco‑
wanie dawki leków usypiających, kompli‑
kacje związane z unieruchomieniem itp.).

Próbowano poszukać kompromisu 
w oznaczaniu kortyzolu i skoncentrowa‑
no się na badaniu zawartości pochodnych 
kortyzolu w moczu oraz kale. Uznano, że 
takie sposoby pozyskiwania materiału są 
najmniej inwazyjne dla zwierząt (15, 21, 24, 
33, 34, 35). Okazało się jednak, że badanie 

moczu może niekiedy być niemożliwe, po‑
nieważ pozyskanie potrzebnej do standary‑
zacji próbki moczu oddanego w warunkach 
naturalnych lub w ogrodzie zoologicznym 
jest trudne. Innym materiałem biologicz‑
nym pozwalającym na oznaczanie korty‑
zolu jest ślina, chociaż jej pozyskanie tak‑
że może sprawiać problemy (21).

Badania własne wskazują, że metoda 
oznaczania kortyzolu we krwi, w porów‑
naniu do badania w ślinie, lub pochodnych 
kortyzolu w kale jest metodą obecnie naj‑
lepszą do oceny stresu u psów pracujących. 
Wadą metody są stresogenne okoliczności 
pozyskiwania krwi (wprowadzanie psów 
do gabinetu zabiegowego, wkłucie igły do 
żyły, obecność osób postronnych). Pod‑
czas pobierania krwi część psów wykazy‑
wała objawy ostrego stresu – oblizywanie 
warg, wzmożone przełykanie, drżenie cia‑
ła, ugięcie kończy, a w pojedynczych przy‑
padkach nawet niepewność w zachowaniu 
się kończąca się paniką lub agresją.

Trudności może także sprawiać pobie‑
ranie śliny do badania. Psy badane źle to‑
lerowały pobieranie śliny przez obcą oso‑
bę, co objawiało się niechęcią do żucia 
gąbki i cofaniem się. Odnotowano poje‑
dyncze przypadki agresji. Pewnym pro‑
blemem może być ograniczona dostęp‑
ność profesjonalnych gąbek do pobiera‑
nia śliny.  Problem kolejny stanowi masa 
ciała psa – od psów małych (foksteriery) 
najczęściej nie udawało się uzyskać śli‑
ny za pomocą gąbki, od owczarków nie‑
mieckich uzyskanie śliny było możliwe, 
ale nie zawsze się psy śliniły. Większe ob‑
jętości śliny uzyskiwano w godzinach po‑
rannych, przed karmieniem, niż po szko‑
leniu psów, co było wynikiem wzmożone‑
go ziania podczas pracy psów. Następnym 
problemem była technika odzyskiwania 
śliny z gąbki. Zauważono, że samo wyci‑
skanie gąbki nie dawało określonej obję‑
tości śliny, konieczne było połączenie wy‑
ciskania z wykręcaniem lub wirowaniem 
gąbki. Ze względów bezpieczeństwa po‑
bierającego gąbki były umieszczane w ja‑
mie ustnej psów przy użyciu kleszczyków 

hemostatycznych, co również wywoływało 
dyskomfort u badanych zwierząt. Ponad‑
to budzi się podejrzenie, że aktualne stę‑
żenie kortyzolu w ślinie może w dużym 
stopniu zależeć od efektu jej rozcieńcze‑
nia przy zadziałaniu czynników stymulu‑
jących lub hamujących wydzielanie śliny. 
W celu zwiększenia prawdopodobieństwa 
pobrania odpowiedniej ilości śliny należa‑
łoby ją pobierać podczas karmienia zwie‑
rząt, co jednak mogłoby działać stresogen‑
nie ze względu na przerywanie pobrania 
karmy przez zwierzęta.

W  badaniach własnych oznaczano 
także stężenie metabolitu kortyzolu – 
11,17‑dioksoandrostanu (DOA) w kale. 
Zakładano, że pozyskiwany będzie tyl‑
ko kał prawidłowo uformowany, w ilości 
0,5 g. Praktyka pokazała, że psy pracujące 
dość często mają biegunkę, co ograniczy‑
ło możliwości pobierania kolejnych pró‑
bek do badań. W efekcie nie zawsze istnia‑
ła możliwość uzyskania próbek kału do ba‑
dań w zaplanowanym terminie. Poza tym, 
jeśli wydalanie rozrzedzonego kału (bie‑
gunka) było wypadkową stresu u psów 
pracujących, należałoby rozważyć moż‑
liwość pobierania kału biegunkowego do 
badań (jeśli poziom stresu rośnie, to z za‑
łożenia poziom DOA również powinien 
wzrosnąć). Problemem może być jednak 
znacznie ograniczona szansa na pozyska‑
nie próbki wodnistego kału.

Również pobieranie moczu jest kłopo‑
tliwym zabiegiem. Część zwierząt toleru‑
je pobieranie moczu, inne nie. Pobieranie 
moczu od dzikich zwierząt jest praktycz‑
nie niemożliwe. W tabeli 3 przedstawiono 
zalety i wady różnych materiałów w oce‑
nie stężenia kortyzolu i jego pochodnych.

Hennessy i wsp. (36) dokonali szere‑
gu badań nad interakcjami człowiek–pies 
w warunkach schroniska. Stwierdzili oni, 
że w przebiegu stresu stężenie kortyzolu 
u psów rośnie około dwukrotnie. Na po‑
ziom kortyzolu miał wpływ kontakt z czło‑
wiekiem. Przy wsparciu psów podczas 
szkolenia przez ludzi (przewodnik) nie no‑
towano tak gwałtownych skoków poziomu 

Materiał 
pobierany

Zalety Wady

Krew najczęściej zalecana metoda, można oznaczyć kortyzol 
w warunkach krajowych

wymaga wkłucia dożylnego i obecności osób postronnych, psy wykazują objawy 
stresu

Kał brak wkłucia, nie ma osób postronnych, jest to metoda 
naturalnego pozyskania materiału do badania, nie wywołuje bólu

brak na rynku ogólnodostępnych testów komercyjnych do oznaczania DOA, 
trudno jest określić korelację wyniku kortyzolu do DOA

Ślina brak wkłucia dożylnego zwierzęta mogą wydzielać niewystarczającą objętość śliny, wykazywać objawy 
stresu w obecności osób trzecich, problem z pobraniem mają sami właściciele 
(kwestia instruktarzu), należy zachować zasady bezpieczeństwa (ryzyko 
pokąsania), ograniczona dostępność testów komercyjnych do oznaczania 
metabolitów kortyzolu w ślinie

Mocz pobieranie podczas mikcji nie wszystkie zwierzęta tolerują ten zabieg, problem z pobraniem mają sami 
właściciele (kwestia instruktarzu), nie do wykonania u dzikich zwierząt (problemy 
z pobieraniem próbek, ryzyko ataku)

Tabela 3. Zalety i wady różnych materiałów biologicznych do oznaczania stężenia kortyzolu i jego metabolitów u psów służbowych
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kortyzolu, jak w sytuacji, gdy brakowało 
wsparcia ze strony człowieka.

Haverbeke i wsp. (23) do swoich badań 
wykorzystali psy szkolone dla jednostek 
wojskowych. Najwyższy wzrost kortyzo‑
lu w surowicy krwi odnotowano w środ‑
ku doświadczenia, gdy psy były najmocniej 
obciążane i trwały ćwiczenia. Średni po‑
ziom koryzolu na początku eksperymen‑
tu wynosił 35 nmol/l (z odchyleniem stan‑
dardowym 45 nmol/l). Po pierwszym ze‑
stawie ćwiczeń poziom kortyzolu wzrósł 
o 100% i wynosił 65 nmol/l (z odchyleniem 
standardowym 75 nmol/l). Przy powtórze‑
niu tych samych ćwiczeń po 3 tygodniach 
(drugi zestaw ćwiczeń) poziom kortyzolu 
był podwyższony w porównaniu do same‑
go początku badania, ale był nieznacznie 
niższy od wyników oznaczania kortyzolu 
po pierwszym zestawie ćwiczeń – odpo‑
wiednio 55 nmol/l (z odchyleniem standar‑
dowym 65 nmol/l), co wskazuje na zjawi‑
sko habituacji przy powtarzającej się eks‑
pozycji na stresory (17).

W badaniach Haverbeke i wsp. (23) psy 
podlegały stymulacji za pomocą bodźców 
wizualnych (zdalnie sterowane autko‑za‑
bawka), jak i dźwiękowych (wystrzały). Au‑
tko było kierowane przez ukrytego opera‑
tora. Psu prezentowano autko przez 30 se‑
kund; zabawka kręciła się w kółko przed 
wejściem do wybiegu. Wystrzały trwa‑
ły 3  sekundy, oddawano je w odległości 
1 metra od psa. Natężenie huku wystrza‑
łu podczas badania wynosiło 110–120 dB. 
Psy podczas badania przebywały w kojcach. 
Psy wykazywały wzmożoną aktywność ru‑
chową na początku i końcu doświadczenia, 
a w środkowej fazie szkolenia było ono naj‑
niższe. Psy były bardziej aktywne podczas 
symulacji słuchowej i wzrokowej niż pod‑
czas zwykłego stanu kontrolnego (brak sty‑
mulacji wzrokowej i akustycznej).

Wykorzystanie autka‑zabawki jako 
bodźca wzrokowego było stosowane jesz‑
cze wcześniej przez innych badaczy (37). 
Podobne doświadczenia, ale na modelu 
tworzenia niekorzystnych i korzystnych 
warunków środowiskowych dla badanych 
psów przeprowadzili Beerda i wsp. (14, 15).

Psy młode były bardziej aktywne i zdy‑
szane niż psy stare. Psy trzymane w do‑
mach były mniej aktywne oraz o połowę 
rzadziej przyjmowały niską postawę ciała. 
Psy młode pracujące były bardziej aktyw‑
ne, ziały i przemieszczały się częściej niż 
psy stare. Nie znaleziono istotnych różnic 
pomiędzy psami utrzymywanymi w domu 
i w jednostce. Psy utrzymywane w domach 
radziły sobie nieco gorzej z ćwiczeniami 
niż psy przebywające w kojcach. Prawdo‑
podobnie psy mieszkające na miejscu jed‑
nostki szkoleniowej były bardziej zapo‑
znane z terenem ćwiczeń niż psy domowe 
(23). Według tych autorów niski poziom 
kortyzolu na początku i końcu szkolenia 

świadczył o  szybkiej i dobrej adaptacji 
psów do środowiska ćwiczeń. W badaniu 
tej samej grupy wystrzały okazały się naj‑
silniejszymi stresorami, wywoływały ni‑
skie ugięcie kończyn i drżenie ciała. Za‑
uważono jednak, że powtarzanie tych sa‑
mych czynności szkoleniowych z psami 
przestawało indukować wzrost stężenia 
kortyzolu (ulegał on stabilizacji).

Inni autorzy (16) wskazali na fakt, że 
silny stres wywołują również inne metody 
stresowania psa (np. trzaskanie drzwiami), 
co nasilało kręcenie się psów w koło. Le‑
febvre i wsp. (38) zwrócili uwagę, że przy‑
czyną występowania stresu u psów pracu‑
jących jest przebywanie w ubogim otocze‑
niu, z czym nie zgadzają się inni badacze. 
Uznano, że ziewanie jest wynikiem śred‑
niego stresu oraz konfliktu w grupie psów. 
Panuje zgoda co do faktu, że pojawienie 
się stereotypii jest objawem cierpienia psa 
i powinno być silnym ostrzeżeniem dla 
właścicieli, że dzieje się źle.

Według Haverbeke i wsp. (23) stereo‑
typie są wynikiem ubogiego otoczenia psa 
i trwają tak długo, aż otoczenie stanie się 
interesujące dla psa lub psu zmieni się cał‑
kowicie środowisko, w którym przebywa 
(przeniesienie psa w  inne miejsce). Ste‑
reotypie mogą ujawniać się także wskutek 
przewlekłego stresu związanego z prze‑
szłością psa (39). U psów pracujących nie 
wykazano wzrostu wokalizacji, zadyszki, 
lizania lub ssania łap, drżenia (wykaza‑
no, że lizanie warg lub bezcelowe lizanie, 
jest przejawem stresu, trwogi u psów). Psy 
służbowe również nie ziały po szkoleniu.

U psów na poziom glikokortykostery‑
dów wpływ ma płeć. Wykazano, że wyż‑
szy poziom kortyzolu w surowicy u suk ma 
związek z poziomem estrogenów i estra‑
diolu w surowicy krwi (40). U samców po‑
ziom kortyzolu jest stabilny. Do wzrostu 
stężenia kortyzolu zwykle dochodzi, gdy 
młody pies staje się dominantem (u osob‑
ników alfa poziom tego hormonu jest zwy‑
kle podwyższony). Podobnie wzrasta stę‑
żenie kortyzolu u psów zdominowanych, 
zajmujących najniższą pozycję w hierar‑
chii. Psy dorosłe lub stare, niezależnie od 
płci, które utraciły pozycję osobnika alfa 
nie wykazują wysokiego poziomu korty‑
zolu. Co więcej, psy dorosłe i  stare sca‑
lają całą grupę, pozwalają na przenikanie 
innych osobników z innych grup do swo‑
jego stada. Nie dopuszczają do tego mło‑
de, dorosłe samce i samice, które uzyska‑
ły status osobników alfa. W badaniach de 
Villiers i wsp. (22) na likaonach, nowo wy‑
brane osobniki alfa nie pozwalały na mie‑
szanie grup, izolowały wręcz własne stada.

Niższy poziom kortyzolu u osobników 
dojrzałych w stadach małp niektórzy ba‑
dacze wiązali z wiekiem, który gwarantu‑
je większe doświadczenie niż u osobników 
młodych (41, 42).

De Villiers i  wsp. (22) uważają, że 
w przypadku likaonów młody wiek oraz 
brak doświadczenia życiowego, w tym etap 
uczenia się pożądanych umiejętności przez 
młode osobniki, mają wpływ na poziom 
kortyzolu i zachowywaną pozycję w sta‑
dzie. Nie stwierdzili jednoznacznie po‑
wiązań pomiędzy pozycją w stadzie, stęże‑
niem kortyzolu a poziomem stresu. Wyniki 
tej grupy badawczej wskazują, że istnia‑
ły wyraźne różnice w poziomie kortyzolu 
pomiędzy osobnikami dorosłymi a dora‑
stającymi, w sytuacji gdy te ostatnie stały 
się dominantami. Wykazali oni odwrot‑
ną korelację wieku do poziomu kortyzolu 
– młode osobniki dominujące miały wyż‑
szy poziom kortyzolu niż dorosłe zdomi‑
nowane. W porównaniu do badań wcze‑
śniejszych (43) stwierdzono u  likaonów 
niższy poziom kortyzolu, pomimo zacho‑
wania takiego samego protokołu badania. 
Autorzy ci zwrócili również uwagę, że na 
poziom kortyzolu może mieć wpływ walka 
o jedzenie i ciągłe ryzyko pokąsania przez 
innych członków stada.

Glikokortykoterapia lub stres ma wpływ 
na poziom DOA w kale. Skoki poziomu 
DOA w kale wykazano po podaniu dek‑
sametazonu. Schatz i Palme (44) zauwa‑
żyli również dodatkowe krótkie skoki po‑
ziomu DOA. Podobne zjawisko zauważyli 
u psów inni uczeni (28, 29). Zwrócili uwagę 
na fakt, że sytuacja ta mogła być wywołana 
okolicznościami stresującymi (piki korty‑
zolu pojawiły się na drugi dzień po podaniu 
deksametazonu i były wywołane iniekcją).

Podsumowując, na pulę kortyzolu oraz 
jego pochodnych mają wpływ: wiek, płeć, 
pozycja w stadzie, konflikty w grupie psów, 
podawanie leków steroidowych. Do czyn‑
ników stresogennych u psów należą: wal‑
ka o dominację w stadzie, walka o pokarm, 
wprowadzenie obcego psa na terytorium 
innego psa, silne urazy fizyczne (ból), ból 
nowotworowy, poddawanie psów silnym 
bodźcom dźwiękowym (głównie strzały 
z broni), brak socjalizacji zarówno z ludź‑
mi, jak i psami, szkolenie zbyt intensywne, 
szkolenie psów w kierunku obronnym (ob‑
serwacje własne niepublikowane), konfron‑
tacja pomiędzy sukami – samice utrzymy‑
wane w grupach szkoleniowych wykazują 
znaczną agresję wobec innych suk, czego 
nie obserwowano w grupach samców (ob‑
serwacje własne niepublikowane). Samice 
mają większą skłonność do zmian nastro‑
jów, częściej atakują bez ostrzeżenia swo‑
je konkurentki.

Schatz i Palme (44) stwierdzili, że sto‑
sunek wartości kortyzol/kortykosteron do 
20α‑dihydroprogesteronu był zdecydo‑
wanie niższy u psów niż u kotów. W tym 
badaniu porównywano ponadto związa‑
ne frakcje DOA, kortyzolu i kortykoste‑
ronu do frakcji wolnych. Frakcje stero‑
idów związane z kwasem glukuronowym 
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lub siarkowym nie mogły być hydrolizo‑
wane przez enzymy, co miało wpływ na 
uzyskane wyniki.

Psy wykazywały umiarkowany wzrost 
koncentracji kortyzolu oraz DOA zarów‑
no po podaniu ACTH, jak i deksametazo‑
nu. U psów – samców stężenie DOA w kale 
wzrastało z 10–15 nmol/kg przed poda‑
niem ACTH do ok. 25 nmol/kg po poda‑
niu. DOA u suk rosło z ok. 100 nmol/kg 
przed podaniem ACTH do ok. 400 nmol/
kg po podaniu. Co ciekawe, akurat odwrot‑
ne tendencje co do płci występują u kotów 
(20, 44, 45).

Beerda i wsp. (21) oraz Carlstead i wsp. 
(24, 33) zwrócili uwagę, że pobieranie krwi 
w celu oznaczenia kortyzolu jest badaniem 
inwazyjnym i stresującym. W ślad za tym 
Cook i wsp. (2), Koren i wsp. (3), Daven‑
port i wsp. (4) zaproponowali oznaczanie 
poziomu kortyzolu w ślinie i we włosach. 
Koren i wsp. (3) oznaczali poziom korty‑
zolu we włosach góralków przylądkowych, 
a Davenport i wsp. (4) u rezusów. Obydwa 
badania wskazały, że oznaczanie poziomu 
kortyzolu w włosach najlepiej wykazuje 
przewlekły stres i może służyć do oceny 
funkcjonowania nadnerczy.

Koren i wsp. (3), a także Yang i wsp. (47) 
wskazywali, że włosy mogą posłużyć po‑
nadto do oceny zanieczyszczenia środowi‑
ska, wyszukiwania narkotyków, steroidów 
anabolicznych, określania stężenia hormo‑
nów płciowych oraz glikortykosteroidów. 
Pozyskiwanie włosów jest proste do wy‑
konania, można je łatwo przechowywać, 
nie ma wpływu na ocenę ich składu obec‑
ność wody lub innych zanieczyszczeń. Do 
oznaczania hormonów przydatne są włosy 
stare, zrzucone, które umożliwiają indywi‑
dualną ocenę hormonalną danego osobni‑
ka. Młode włosy zbyt krótko żyją, aby mo‑
gły odzwierciedlić faktyczny poziom hor‑
monów (3).

Accorsi i wsp. (20) udowodnili pozytyw‑
ną korelację poziomu kortyzolu mierzo‑
nego w kale i włosach, do funkcji osi pod‑
wzgórze – przysadka – nadnercza u psów 
i kotów. Podobne wnioski wysnuli Daven‑
port i wsp. (4), którzy badali poziom stresu 
u rezusów i również znaleźli oni pozytyw‑
ną korelację poziomu kortyzolu oznacza‑
nego we włosach do kortyzolu obecnego 
w ślinie. Dotychczas nie wiadomo, w  ja‑
kim stopniu oś podwzgórze – przysadka 
– nadnercza wpływa na metabolizm wło‑
sów. Stenn i Paus (48) udowodnili, że gli‑
kortykosteroidy i androgeny wpływają na 
funkcje poszczególnych struktur skóry 
(brodawek, gruczołów łojowych, naskór‑
ka). Nie jest jednak znany wpływ lokaliza‑
cji włosów, zanieczyszczeń okrywy włoso‑
wej, pochodzenia i funkcji włosów na po‑
ziom hormonów steroidowych we włosach. 
Slominski i wsp. (49) udowodnili, że istnie‑
je wyraźna zależność układu nerwowego 

od funkcjonowania skóry i jej wytworów. 
Co więcej, frakcja natłuszczająca włosy jest 
źródłem hormonów (z wyjątkiem ACTH 
i kortyzolu). Botchkarev (50) oraz Slomin‑
ski i wsp. (49) nazywają wręcz skórę lokal‑
nym ekwiwalentem osi podwzgórzowo – 
przysadkowo – nadnerczowej. U niemow‑
ląt Yamada i wsp. (51) wykazali, że dzieci 
hospitalizowane wykazują wyższy poziom 
kortyzolu we włosach, niż zdrowe.

Podsumowanie

Oznaczanie steroidów jest pomocne w dia‑
gnostyce klinicznej i behawioralnej. Psy 
zestresowane gorzej się uodporniają, czę‑
ściej chorują, dłużej muszą być leczone. 
W przypadku psów służbowych długo‑
trwały stres może powodować czasową 
lub całkowitą niezdolność zwierzęcia do 
służby. Ta sytuacja ma znaczenie głównie 
ze względu na straty finansowe ponoszo‑
ne przez właściciela.

Wysoki poziom kortyzolu będzie świad‑
czył o stresie w grupie, niewystarczającej 
adaptacji do otoczenia, może ułatwić wy‑
jaśnienie objawów strachu u psów. Ana‑
liza stresu w grupie może być pomocna 
przy wytłumaczeniu upadków psów w da‑
nej grupie jako efekt np. niewystarczającej 
odporności poszczepiennej.
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15 lutego 1985 r. padła krowa, u której 
wcześniej występowały objawy cho‑

robowe ze strony ośrodkowego układu ner‑
wowego. Po bardzo wnikliwych badaniach 
pobranych próbek oraz badaniach kilkuna‑
stu innych krów, które w następnych mie‑
siącach zachorowały bądź padły w  listo‑
padzie 1986 r., Centralne Laboratorium 
Weterynaryjne Ministerstwa Rolnictwa, 
Rybołówstwa i Żywności Wielkiej Brytanii 
ogłosiło oficjalnie rozpoznanie nowej cho‑
roby – gąbczastej encefalopatii bydła (bo‑
vine spongiform encephalopathy – BSE).

Do maja 1988 r. stwierdzono 455 przy‑
padków tej choroby, a w lipcu 1988 r. po‑
dano do wiadomości, że za jej przyczynę 
i szerzenie się odpowiedzialna jest mączka 
mięsno‑kostna jako dodatek do karmy dla 
bydła. Wprowadzono wówczas zakaz kar‑
mienia bydła paszą z dodatkiem tej mączki. 
Chorobę stwierdzono również w Irlandii.

Pamiętajmy, że w 1988 r. wyeksporto‑
wano z Wielkiej Brytanii ponad 12 tys. ton 
mączki mięsno‑kostnej, a w 1989 r. dalsze 
25  tys. ton. Głównym importerem była 
Francja, która dopiero 11 kwietnia 1990 r. 
zabroniła karmienia bydła mączką mię‑
sno‑kostną (1, 2, 3).

W marcu 1990 r. wprowadzono obowią‑
zek zawiadamiania o występowaniu BSE 
w krajach Unii Europejskiej. Władze UE 
dopiero w czerwcu 1994 r. wydały zakaz 
karmienia przeżuwaczy mączką paszową 
pozyskaną z tkanek ssaków (4).

Pomimo paniki, jaką wywoływa‑
no w przypadku pojawienia się nowych 
ognisk choroby (pierwsze przypadki we 
Francji, w Portugalii i Szwajcarii w latach 
1990–1991) zakaz karmienia mączką mię‑
sno‑kostną bydła nie był całkowicie prze‑
strzegany. Przykładem niech będzie fakt, 
kiedy to w lutym 2001 r. niemiecki Bun‑
destag uchwalił w  trybie pilnym ustawę 
w  sprawie walki z  „chorobą szalonych 
krów”, która przewidywała karę do 5  lat 
więzienia za złamanie zakazu stosowania 
mięsno‑kostnej mączki paszowej. Usta‑
wa zaostrzyła zasady etykietowania pasz 
zwierzęcych oraz przepisy mające na celu 
uniemożliwienie eksportu i importu pasz 
zawierających białko zwierzęce.

W Polsce nie tylko nie ścigano importe‑
rów pasz, ale nie podawano nazwisk wła‑
ścicieli firm tym się zajmujących, gdyż 
chroniła ich tajemnica handlowa (tak tłu‑
maczyli to ówczesny wicepremier i mini‑
ster rolnictwa).

W latach 2000–2001 chorobę zgłoszo‑
no z Austrii, Belgii (już od 1997 r.), Lich‑
tensteinu, Niemiec, ze Słowacji, z Holan‑
dii, Czech, Danii, Finlandii, Grecji, Hiszpa‑
nii, Japonii, ze Słowenii i z Włoch.

W 2001 r. z siedemnastu państw (poza 
Wielką Brytanią) zgłoszono 1013 przypad‑
ków choroby. Pojedyncze jej ogniska wystą‑
piły w Austrii (8), Finlandii (1), Grecji (1), 
Izraelu (1), Lichtensteinie (2), Luksembur‑
gu (3), Słowenii (8), Szwecji (1) i USA (2).

Powyżej dziesięciu przypadków zare‑
jestrowano w Czechach (30), Danii (16), 
Japonii (36), Kanadzie (20) i Słowacji (25).

Więcej przypadków stwierdzono w Bel‑
gii (133), Holandii (88), Polsce (69) we Wło‑
szech (144), w Niemczech (419), w Szwaj‑
carii (466) i Hiszpanii (779).

Ponad tysiąc przypadków stwierdzono 
we Francji (1019), Portugalii (1080), Irlan‑
dii (1691). W Wielkiej Brytanii stwierdzo‑
no łącznie 184 618 przypadków choroby, 
(szczegóły tab. 1 i 2; 5).

Metody zwalczania choroby w pań‑
stwach Unii Europejskiej oparto począt‑
kowo na zaleceniach OIE, a następnie na 
rozporządzeniu Parlamentu Europejskie‑
go i Rady Europy z 22 maja 2001 r. ustana‑
wiające przepisy w zakresie zapobiegania, 
zwalczania oraz likwidacji pewnych zakaź‑
nych encefalopatii gąbczastych, określa‑
jąc systemy i zakres monitorowania bydła, 
owiec i kóz, oraz dobrowolne monitorowa‑
nie innych gatunków zwierząt.

Na podstawie opinii Naukowego Komi‑
tetu Sterującego (Scientific Steering Com‑
mittee) Polska zaliczona została do pozio‑
mu III rejonu geograficznego, który defi‑
niowano jako mającego obecność zwierząt 
zakażonych prawdopodobnie, ale nie zo‑
stało to potwierdzone lub potwierdzone 
na niskim poziomie.

Można było mieć wątpliwości z tym, co 
zapisano w końcowym raporcie oszacowa‑
nia ryzyka BSE w Polsce (lipiec 2000 r.), gdyż 
pierwsze przypadki stwierdzono dopiero 
w 2002 r., a przywoływanie braku zakazu 
stosowania mączki mięsno‑kostnej w żywie‑
niu przeżuwaczy do 1997 r. było bez znacze‑
nia, gdyż hodowane w rodzinnych gospo‑
darstwach zwierzęta nie otrzymywały żadnej 
mączki jako dodatku do tradycyjnych pasz.

Praktycznie u żadnej sztuki, u których 
rozpoznano BSE nie stwierdzono typo‑
wych objawów klinicznych. Rozpoznanie 
pozostawało jedynie na podstawie badania 
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