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1. Uvod 

 Životinje koje žive u divljini svakodnevno se suočavaju sa izazovima koji utječu na 

kvalitetu njihova života. To mogu biti promjenjivi vremenski uvjeti, bolesti, napadi predatora, 

socijalni pritisci ili utjecaj ljudi. Sve to izaziva stres kod životinje, a uzrok stresa može biti i 

mnogo složeniji. Zebraste zebe, ptice koje nalaze jednog partnera za cijeli život, pokazale su 

stres ukoliko ih se međusobno odvoji (Remage-Healey i sur. 2003), a smrt jedinke bliskog 

krvnog srodstva dokazano uzrokuje stres kod ženki pavijana (Engh i sur. 2006). Sposobnost 

prilagođavanja ovim uvjetima uvelike povećava vjerojatnost njihova preživljavanja. Veliki 

strah od predacije je kod nekih ptica doveo do evoluiranja mogućnosti spavanja s jednim okom 

otvorenim, tijekom kojeg je jedna hemisfera mozga u potpunosti aktivna dok druga „odmara“ 

(Rattenborg i sur. 1999). Tijekom evolucije, prirodnom selekcijom preživjele su one životinje 

koje su pokazale, između ostalog, najučinkovitije mehanizme nošenja sa stresom. Kronični 

stres, uzrokovan trajnim promjenama životnih uvjeta rijedak je kod divljih životinja, a kada se 

dogodi, dovodi do masovnog izumiranja nakon kojeg jedino najprilagodljivije jedinke prežive. 

U ovom radu osvrnut ću se na utjecaj straha i stresa na divlje životinje, fokusirajući se na 

kralježnjake, te mehanizme odgovora koji su opstali tijekom prirodne selekcije.  
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2. Životni uvjeti u divljini 

U prirodi, životinje se moraju nositi sa promjenjivim okolišem. Bile to predvidljive 

promjene cirkadijalnog ciklusa kao što su promjene dana i noći ili promjene razine  mora, 

sezonske promjene godišnjih doba i razine padalina ili nepredvidljive promjene kao na primjer 

infekcije, loši vremenski uvjeti i napadi predatora. Kao pripremu za predvidljive promjene, 

životinje mijenjaju svoju fiziologiju, morfologiju i ponašanje kako bi bili što spremniji za 

nadolazeće razdoblje (Romero i Wingfield 2016). Primjeri ovoga su povećanje tjelesne mase 

prije zime kod životinja koje hiberniraju, ili razvoj reproduktivnih organa prije sezone parenja. 

Radi ovih promjena, možemo reći da je životni ciklus životinja u divljini podijeljen na određene 

životne faze. One se dalje dijele na tri dijela: prvi je razvoj morfoloških i fizioloških 

karakteristika, drugi dio je doba zrelosti i konačno, terminacija prijašnjih obilježja i prelazak na 

novu životnu fazu (Jacobs i Wingfield 2000). Vrste se razlikuju po broju životnih faza i 

podfaza (Piersma i van Gils 2011), od osnovne dvije koje zavise je li sezona parenja ili ne, do 

primjera ptica koje migriraju sa šest faza (Wingfield i Jacobs 1999). O njihovom broju ovisi 

sposobnost životinje da se prilagodi na ekstremnije okolišne uvjete. Životinje sa manje životnih 

faza obično žive u homogenim staništima kao što su tropska staništa ili oceani (Wingfield 

2005). Najefikasniji životni ciklus je onaj sa samo jednom fazom. Čovjek je primjer organizma 

sa takvom prednošću. Naša sposobnost reprodukcije, ali i obavljanja ostalih aktivnosti traje 

čitavu godinu. Negativna strana je što ne možemo tolerirati velike promjene okoliša, ali i tome 

je čovjek doskočio kreiranjem vlastitih mikrosustava (npr. skloništa i odjeće) koji nam 

omogućuju održavanje stalnih uvjeta bilo gdje na planetu (Farhi 1987). Ako je promjena 

okoliša previše naglašena, jedinka ulazi u „izvanrednu fazu“ u kojoj obustavlja svoje dnevne 

rutine i prilagođava se nastaloj situaciji kako bi preživjela (Wingfield  2003; Wingfield i sur. 

1998). Ova se faza dijeli na četiri podgrupe. „Borba ili bijeg“ je nagla reakcija nastala kao 

odgovor na iznenadnu i izravnu prijetnju. Reaktivna i proaktivna reakcija se temelje na razlici 

u genetici, starosti, iskustvu i ostalim faktorima koji odlučuju hoće li jedinka pobjeći ili se 

suočiti sa prijetnjom (Romero i Wingfield 2016). Ako dođe do ozlijede ili infekcije, aktivira 

se odgovor imunološkog sustava koji uzrokuje vrućicu i poseban oblik ponašanja (smanjen 

apetit i žeđ, povećana osjetljivost na bol, teškoća u učenju, prestanak sudjelovanja u socijalnim 

aktivnostima – teritorijalnost, roditeljstvo itd.) (Hart 1988; Kent i sur. 1992; Dantzer i sur. 

1993; Exton 1997; Dantzer i sur. 1998; Dunn i Swiergiel 1998; Maier i Watkins 1999; 

Kavaliers i sur. 2000; Langhans 2000; Dantzer 2001; Konsman i sur. 2002; Tizard 2008) 

Manje naglašene promjene dovode do fakultativne promjene ponašanja i fiziologije. Nakon što 
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opasnost prođe, jedinka se vraća u normalnu životnu fazu u kojoj bi trebala biti u tom periodu 

godine. Kada shvatimo promjenjive životne uvjete u divljini, možemo vidjeti kako je uloga 

stresa kod životinja preživljavanje tih promjena i vraćanje u odgovarajuću životnu fazu sa što 

manjim posljedicama. 

 

3. Fiziologija 

Ekspresija proteina toplinskog šoka, aktivacija popravka DNK i sanacija oksidativnog 

oštećenja česti su stanični odgovori na nagle promjene u okolišu. Proteini toplinskog šoka, 

nađeni kod biljaka i životinja, imaju mnogo uloga, uključujući sklapanje proteina i tvorbu 

proteinskih kompleksa, transport proteina, signalizaciju te zaštitu i oporavak od stresa (Li i 

Srivastava 2004). Uz to, oni sudjeluju u imunološkom odgovoru tijela na toplinu i druge 

stresore (Feder i Hofmann 1999). Slobodni radikali su nusprodukti aerobnog metabolizma. 

Štetni su za stanicu te uzrokuju oštećenje nukleinskih kiselina, lipida i proteina (Richter i sur. 

1988). Postoje enzimski sustavi koji neutraliziraju njihovo štetno djelovanje, ali kada je 

aktivnost metabolizma prevelika, radikali znaju preopteretiti sustav i uzrokovati trajna 

oštećenja koja doprinose nastanku bolesti i starenju (Wood 1996). Na razini organizma, većinu 

promjena kontroliraju centralni i autonomni živčani sustav, te endokrini sustav uz pomoć 

kemijskih signala kao što su hormoni i feromoni (Romero i Wingfield 2016). Gotovo sva 

integracija vanjskih i unutarnjih signala u neuroendokrini sustav ide preko hipotalamusa 

(Romero i Wingfield 2016). Glavne medijatore stresa obraditi ću u sljedećim poglavljima, ali 

najprije bih htio spomenuti nekoliko manjih. Endorfini, skupina deset oligopeptida koji 

sudjeluju u aktivaciji receptora za opijate nakon stresnog događaja. Nakon fizičke ozljede 

djeluju kao analgetici, smanjujući bol, a nakon emocionalnog stresa uzrokuju euforiju koja 

smanjuje anksioznost i  melankoliju (Romero i Wingfield 2016). Uz njih, tu su još polipeptidni 

hipofizni hormoni (kao npr. prolaktin), hormoni štitnjače te citokinini imunosnog sustava 

(Romero i Wingfield 2016). 

3.1. Glukokortikoidi 

Razina glukokortikoida jedan je od glavnih pokazatelja razine stresa kod organizma. To 

su steroidni hormoni, sintetizirani iz kolesterola. Kod kralježnjaka su prisutni u tri oblika. 

Kortisol je prisutan u ribama koštunjačama i većini sisavaca. Kortikosteron se nalazi kod svih 
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ostalih kralježnjaka (Romero i Wingfield 2016), osim riba hrskavičnjača, kod kojih je 

specifičan glukokortikoid 1α-hidroksikortikosteron (Idler 1972).  

Za prepoznavanje podražaja kao stresora i pokretanja endokrinog odgovora organizma, 

signal mora proći kognitivnu provjeru. To se zbiva u amigdali, koja kontrolira emocije i strah 

(Labar i Ledoux 2001), te hipokampusu koji je odgovoran za pamćenje (McEwan 2001). 

Nakon identifikacije podražaja kao stresora, signal se šalje u hipotalamus koji pokreće 

otpuštanje glukokortikoida (Romero i Wingfield 2016). Njihove razine pokazuju dnevno-

noćni ritam, sa najvišom razinom ispuštenom neposredno prije aktivnog perioda u danu 

(Dallman i sur. 1993). To znači da je maksimalna količina kortikosteroida ispuštena kod 

noćnih vrsta navečer, kod dnevnih vrsta ujutro (Dallman i sur. 1987), a kod nekih vrsta ptica 

prije izlaska sunca (Breuner i sur. 1999; Romero i Remage-Healey 2000; Rich i Romero 

2001). U laboratorijskim uvjetima, ovaj ritam je izmijenjen te se vrhunac razine glukokortikoida 

dostiže prije hranjenja (Romero i sur. 1995; Dallman i sur. 2004). Koncentracije također 

variraju na godišnjoj razini (Romero 2002) (npr. prije sezone parenja povećavaju se razine 

kortikosteroida u krvi životinje, kako bi im se poboljšala spremnost na povećanu predaciju 

tijekom tog dijela godine). Nakon ispuštanja, glukokortikoidi se prenose do ciljanih tkiva krvlju 

pomoću kortikosteroid-vezujućih globulina (CBG) s malim kapacitetom, ali visokim afinitetom 

(Hammond 1990). U stanicama se mogu vezati za mineralokortikoidni (tip 1) receptor ili za 

glukokortikoidni (tip 2) receptor. Oba su regulatori transkripcije. Glukokortikoidi se prvo vežu 

na receptor sa većim afinitetom (tip 1), a nakon zasićenja tipa 1, vežu se na tip 2, koji ujedno 

ima i veći kapacitet (Romero i Wingfield 2016). Smatra se da receptori različitog tipa 

reguliraju različite aspekte fiziologije i ponašanja (de Kloet i sur. 1993; Sousa i sur. 2008). 

Nakon prestanka djelovanja stresora, lučenje hormona se zaustavlja sistemom negativne 

povratne sprege. Efikasnost povratne sprege izuzetno je važna, pošto je pokazano da povećana 

razina kortikosteroida uzrokuje niz nuspojava, uključujući depresiju u ljudi (Sapolsky 1992; 

Erickson i sur. 2003) i kardiovaskularne bolestima kod podređenih maslinastih pavijana 

(Sapolsky i Share 1994). 

3.2. Katekolamini 

Adrenalin (epinefrin), noradrenalin (norepinefrin) i dopamin, tri su katekolamina koje 

luči srž nadbubrežne žlijezde sisavaca, ili kromafino tkivo kod ostalih kralježnjaka (Young i 

Landsberg 2001). Oni sudjeluju u naglim reakcijama na stres, u kontrakciji mišića i u 

mobilizaciji glukoze. Građeni su od dvije hidroksilne skupine pričvršćene na šesteročlani 
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ugljikov prsten i od amina, po kojem se međusobno razlikuju (Norris 2007). Različiti stresori 

uzrokuju otpuštanje različitih omjera adrenalina i noradrenalina (Romero i Wingfield 2016). 

Razlog tomu su simpatički živčani završetci koji, uz ranije spomenuto tkivo, ispuštaju 

noradrenalin (Stanford 1993; Goldstein i Eisenhofer 2001). Nakon determiniranja podražaja 

kao stresora (Jansen i sur. 1995), počinje otpuštanje katekolamina iz sekretornih vakuola u 

živčanom tkivu. Oni djeluju po principu pozitivne povratne sprege, povećavajući dotok krvi u 

srž nadbubrežne žlijezde (Young i Landsberg 2001). Katekolamini su izuzetno učinkoviti. U 

svakoj pojedinačnoj katekolaminskoj stanici, može se nalaziti doza dovoljna za aktiviranje 

„borba ili bijeg“ reakcije (Crivellato i sur. 2006). Simpatička aktivacija nije „sve ili ništa“ tip 

reakcije, količina ispuštenog adrenalina i noradrenalina ovisi o jačini stresora (Young i 

Lamdsberg 2001), a prevelike doze su često smrtonosne. Kortikosteroidi i simpatički živčani 

sustav odgovorni su za akumulaciju katekolamina nakon ispuštanja, potičući aktivnost enzima 

sinteze (Axelrod i Reisine 1984).  

Utjecaj katekolamina vidljiv je na nekoliko organskih sustava. Stimulira se rad 

kardiovaskularnog sustava, povećavanjem prijenosa nutrijenata, poglavito kisika i glukoze, u 

najvažnija područja tijela. To uključuje srce, pluća, mozak i skeletne mišiće (Goldstein 1987). 

To se postiže povećanjem protoka krvi (povećanje frekvencije rada srca i volumnog udara), 

povećanjem pritiska krvi, sužavanjem arterija skeletnih mišića, bubrega, kože i crijeva, te 

sužavanjem vena (Herd 1991). To igra veliku ulogu u reakciji „borba ili bijeg“, sa iznimkom 

kada se životinja „zamrzne“, što je strategija izbjegavanja primjećivanja od strane predatora. U 

tom slučaju rad srca opada i protok krvi se smanjuje (Fisher 1991; Sapolsky i sur. 2000). Kako 

bi tijelo uopće imalo dovoljno kisika, katekolamini stimuliraju proširenje zračnih prolaza u 

plućima i hiperventilaciju (Goldstein 1987). Katekolamini također pospješuju dostavu glukoze 

tkivima. U jetri stimuliraju glikogenolizu i glukoneogenezu (Goldstein 1987). Istovremeno, 

potiču razgradnju lipida u masnim stanicama. Uz to pospješuju i unos glukoze u stanice 

(Nonogaki 2000). Ukratko, glavna uloga katekolamina u metabolizmu je opskrbiti tijelo s 

dovoljno energije, posebno kod energetski zahtjevne reakcije „borba ili bijeg“ (Romero i 

Wingfield 2016). Na koži, katekolamini potiču lučenje znoja u funkciji termoregulacije, 

piloerekciju, u svrhu očuvanja topline ili kako bi jedinka izgledala veće i samim time opasnije, 

te sudjeluju u aktivaciji trombocita (vjerojatno kako bi se smanjilo krvarenje u slučaju 

ranjavanja) (Romero i Wingfield 2016). Još jedna važna uloga katekolamina je povećanje 

budnosti i pozornosti, što poboljšava kognitivne funkcije i smanjuje psihološku i mišićnu 

iscrpljenost (Goldstein 1987). Uz sve to, uzrokuju i proširenje zjenica, aktiviranje dijelova 
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imunosnog sustava (Karalis i sur. 1999; Johnson i sur. 2005), sekreciju sline i, ponekad, 

gubitak kontrole nad mjehurom i crijevima. Važno je napomenuti kako su navedene funkcije 

potvrđene u svim proučavanim vrstama kralježnjaka (Hart i sur. 1989; Reid i sur. 1998), što 

pokazuje važnost katekolamina  kod životinja, kao i reakcije „borba ili bijeg“. 

 

4. Utjecaj na organizam 

4.1. Varijabilnost otkucaja srca 

Promjene otkucaja srca se trenutno koriste kao glavni indikatori otpuštanja 

katekolamina. Brzina otkucaja se povisuje kada se adrenalin veže za β-receptore tijekom 

stresnog događaja (Romero i Wingfield 2016). Kontrola nad brzinom otkucaja srca se prenosi 

sa parasimpatičkog na simpatički živčani sustav tijekom pojave stresora (Stauss 2003). 

Parasimpatički sustav, preko živca vagusa, uz otkucaje srca kontrolira i disanje, što dovodi do 

varijacije u otkucajima. Za razliku od toga, simpatički sustav uzrokuje ravnomjerne, 

podjednake otkucaje srca. Pošto se brzina otkucaja može povećati i pod parasimpatičkom i pod 

simpatičkom kontrolom, za dokazivanje stresa koristi se varijabilnost otkucaja srca umjesto 

brzine (Romero i Wingfield 2016). Manja varijabilnost znači veći utjecaj simpatičkog sustava 

(otpuštanje katekolamina), odnosno utjecaj stresa (Korte i sur. 1999) (plašljive životinje će 

imati manju varijabilnost otkucaja srca od onih hrabrijih (Valance i sur. 2007)). Snažniji 

stresori uzrokuju veće povećanje brzine otkucaja (Nephew i sur. 2003), iako odgovor različitih 

jedinki može varirati u jačini (Fox i sur. 2005; Sgoifo i sur. 2005).  Ako uzmemo u obzir da se 

stres ne očituje uvijek u ponašanju (ptica može izgledati mirno kada joj se približimo iako joj 

se broj otkucaja srca u minuti višestruko poveća (Kanwisher i sur. 1978)), varijabilnost nam 

često služi kao najbolji dokaz stresa u životinja, imajući u vidu već prije spomenutu iznimku 

kada se životinja „zamrzne“. Rad srca može služiti i kao procjena potrošnje energije (Butler i 

sur. 2004), temeljeno na vezi između brzine otkucaja srca, potrošnje kisika i aerobnog 

metabolizma (Romero i Wingfield 2016). Iako se korisnost ubrzanja otkucaja srca ne može 

poreći, ono zna dovesti i do srčanog zastoja te tako i smrti (Ziegelstein 2007).  

Kod izloženosti kroničnom stresu, kao na primjer dugogodišnjem psihološkom stresu 

na poslu (Aboa-Eboule i sur. 2007) ili podređenenom statusu kod babuna (Sapolsky i Share 

1994), posljedice možemo vidjeti u pojavi koronarnih srčanih bolesti. Istraživanja pokazuju 

smanjenje promjene brzine otkucaja kao reakciju na određeni stresor nakon nekog vremena 
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(Bohus i Koolhaas 1993). Razlog ovome može biti prilagodba na stresor (spoznaja da je stresor 

bezopasan i da nema smisla trošiti energiju na reakciju (Gray 1987)), ali i iscrpljenost 

organizma, odnosno nedostatak zaliha katekolamina (Stanford 1993).  Također se može vidjeti 

i jača reakcija na novi akutni stres kod životinja koje pate od kroničnog stresa (Grippo i sur. 

2003). Pretpostavlja se da je ovo zbog povećane razine sintetiziranja i skladištenja katekolamina 

kod onih podloženih kroničnom stresu (McCarty i Stone 1983). Primjeri posljedica dugotrajne 

izloženosti ponavljajućem stresoru uključuju smanjenje mase tijela, slabljenje imunosnog 

sustava, povišeni krvni tlak, povećanje količine parazita u organizmu, promjene u ponašanju 

(anksioznost) i dr. Kronični stres tako smanjuje cjelokupnu šansu životinje za preživljavanjem 

i reprodukcijom (Romero i Wingfield 2016). 

4.2. Utjecaj glukokortikoida 

Utjecaj koji glukokortikoidi imaju na organizam možemo podijeliti na četiri uloge 

(Sapolsky i sur. 2000). Prva uloga je pomoćna i događa se pri bazalnim, niskim 

koncentracijama. Tada sudjeluju u poboljšanju funkcija ostalih dijelova tijela koji sudjeluju u 

odgovoru na stres (Romero i Wingfield 2016). Ti učinci su aktivirani vezanjem 

glukokortikoida na receptore tipa 1 (Dallman i Bhatnagar 2001; Sapolsky i sur. 2000). 

Povećanjem razine glukokortikoida u krvi dolazimo do druge njihove uloge, koja je 

sudjelovanje u samom odgovoru na stres (Selye 1946). To je stimulatorna uloga i ona je vezana 

uz receptore tipa 2 (Dallman i Bhatnagar 2001; Sapolsky i sur. 2000). Nakon što prođe 

opasnost, glukokortikoidi sudjeluju u zaustavljanju reakcija na stresor (Munck i sur. 1984). 

Ovo je inhibitorna uloga glukokortikoida i temelji se na činjenici da kortikosteroidi, nakon 

izlaganja stresoru, u slučaju da nema infekcije, djeluju kao inhibitori imunosnog sustava 

(Munck i sur. 1984) te da sami početak njihovog djelovanje treba pričekati 30 do 60 minuta 

nakon izlaganja stresoru (Haller i sur. 2008) , što je očito prekasno za učinak u nekim 

situacijama (npr. napad predatora). Ovo služi kako bi se spriječilo štetno djelovanje prejakog 

odgovora organizma na stres (Munck i sur. 1984). Četvrta uloga glukokortikoida je 

preparativna, pomaganje jedinki da se oporavi od reakcije na stres i da se pripremi za 

potencijalnu novu opasnost (Romero i Wingfield 2016). Ova uloga je važna zbog dva razloga. 

Prvi je taj da često jedan stresor povećava vjerojatnost drugog (npr. napad predatora može 

ozlijeđenu životinju ostaviti podložnu novom napadu). I drugi je potreba za obustavom procesa 

koji nisu nužni (npr. reprodukcija i probava) u korist onih korisnih u slučaju novog napada 

(mobilizacija glukoze, sinteza novih zaliha katekolamina, inhibicija upala i dr.) (Sapolsky i 

sur. 2000). Dobar primjer mijenjanja funkcija glukokortikoida u korelaciji sa vremenom je taj 
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da na vrhuncu odgovora na stres inhibira funkcije inzulina i smanjuje apetit, ali kako vrijeme 

odmiče, počne poticati glad i konzumaciju hrane (Romero i Wingfield 2016). Kao i sa 

katekolaminom, kroničan stres uzrokuje niz posljedica potaknutih visokom koncentracijom 

glukokortikoida. One uključuju obustavljanje reproduktivnih funkcija, slabljenje mehanizma, 

smanjenje mišićne mase, prestanak rasta i oštećenje živčanih stanica (Sapolsky i sur. 2000; 

Wingfield i sur. 1997).  

 

5. Reakcije životinja 

U ovom poglavlju ću prikazati kako životinje reagiraju na pojedine stresore u prirodi sa 

fokusom na nedostatak hrane i predaciju. Stresni faktori se mogu podijeliti u tri skupine 

(Wingfield 2013). Prva skupina su neizravni abiotički labilni poremećaji (lokalizirani požari, 

zemljotresi, nagle oluje, ozljede itd.). Odgovor organizma na njih uključuje aktivaciju 

autonomnog živčanog sustava i otpuštanje adrenalina. Nakon što kratkotrajna opasnost prođe, 

životinja se brzo vraća svakodnevnim rutinama (Romero i Wingfield 2016). Druga skupina su 

izravni abiotički labilni poremećaji (dulje oluje i promjene klime, suša, veći požari, hladnoća 

itd.). Ovakvi faktori mogu uzrokovati „izvanrednu fazu“ životnog ciklusa, odnosno napuštanje 

dnevnih rutina na duži period (Romero i Wingfield 2016). U odgovor organizma ovakvim 

faktorima je uključena i sekrecija kortikosteroida (Sapolsky i sur. 2000). Treća skupina su 

trajni abiotički poremećaji (zagađenje, klimatske promjene, utjecaj ljudi - urbanizacija, 

deforestacija, fragmentacija staništa itd.). Tijekom ovakvih dugotrajnih poremećaja, životinje 

se moraju prilagoditi, mijenjajući svoje dosadašnje dnevne rutine, ili im prijeti izumiranje 

(Romero i Wingfield 2016). Veliku ulogu ovdje igra prirodna selekcija (McEwen i Wingfield 

2003). Na početku ovakvi događaji uzrokuju stres, ali ako se životinja uspije prilagoditi, ona se 

vraća „novom normalnom“ životnom ritmu bez stresa (Romero i Wingfield 2016). 

Važno je napomenuti da puno faktora igra ulogu u reagiranju životinje na stres te da se 

reakcija životinja može u potpunosti razlikovati od jedinke do jedinke. Također, dvije vrste 

mogu reagirati na stres na dva potpuno suprotna načina. Uz to, reakcije laboratorijskih i divljih 

životinja također mogu biti različite. Npr. mobilizacija glukoze se pokazala kao važna uloga 

glukokortiokida kod laboratorijskih životinja. Međutim, te životinje nisu bile hranjene prije 

ispitivanja utjecaja glukokortikoida (Romero i Wingfield 2016). Postoje dokazi da kod 

životinja koje su konzumirale hranu prije izlaganja stresu, glukokortikoidi manje djeluju na 
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koncentracije glukoze (Vijayan i sur. 1993). Ovo je primjer kako rezultati laboratorijskih 

istraživanja ne vrijede uvijek na terenu.  

5.1. Glad 

Dobro je poznato da su zalihe energije ključne za preživljavanja dugih razdoblja bez 

hrane (deblji vrapci imaju više šanse za preživljavanje velikih oluja (Bumpus 1899)). Također 

se zna da loše tjelesno stanje dovodi do povećanih koncentracija kortikosteroida u tijelu 

(Wingfield i sur. 1997). Gladovanje se dijeli na tri faze (Phillips 1994). U prvoj fazi se za 

dobivanje energije koristi slobodna glukoza, glikogen te neki lako razgradivi proteini. Ta faza 

završava kada se zalihe glikogena potroše (Romero i Wingfield 2016). Sa drugom fazom 

počinje razgradnja masnih kiselina. Nakon što više nema drugih opcija, organizam za energiju 

počne razgrađivati esencijalne proteine (Cahill 1976; Robin i sur. 1987; Vleck i Vleck 2002). 

Promjene faza su regulirane uz pomoć kortikosteroida (Dallman i sur. 1993; Challet i sur. 

1995; Nasir i sur. 1999). Tijekom prve faze koncentracije kortikosteroida su visoke 

(Astheimer i sur. 1992; Dallman i sur. 1993; Dallman i sur. 1999; Lynn i sur. 2003). U 

drugoj fazi koncentracije se smanje da bi se na početku treće faze naglo povisile te pokrenule 

promjene metabolizma i ponašanja (Cherel i sur. 1988; Le Ninan i sur. 1988). Promjene 

ponašanja uključuju povećanje potrage za hranom kod odraslih (Pravosudov i sur. 2001) i 

povećanje moljenja roditelja za hranu kod mladunaca (Kitaysky i sur. 1999). Možemo 

zaključiti da duljina faze dva, a samim time i količina akumulirane masnoće, određuje 

sposobnost životinje za preživljavanje nestašice hrane, sa najdužim preživljavanjem onih vrsta 

koje imaju veći kapacitet za skladištenje masti te najdebljih jedinki unutar populacije iste vrste. 

Tako neke vrste ptica selica uopće nemaju fazu dva (Klasing 1998). Iako životinje često ostanu 

bez hrane zbog okolišnih uvjeta, neke vrste također prestaju jesti tijekom parenja, migracije ili 

drugih faza života (Romero i Wingfield 2016). 

Pingvini su poznati primjer životinja kojima je gladovanje standardni dio životnog 

ciklusa. Tijekom inkubacije jaja, pingvini pokazuju sve tri faze gladovanja (Romero i 

Wingfield 2016). Kada dođu u treću fazu, napuštaju jaja i vraćaju se u more u potrazi za hranom 

(Ancel i sur. 1998; Vleck i Vleck 2002). Za vrijeme prve dvije faze, velike ptice i sisavci 

čuvaju energiju smanjivanjem lokomotornih aktivnosti i bazalnog metabolizma, te je čak 

zabilježeno smanjenje tjelesne temperature (Cherel i sur. 1988). Carski pingvini se također 

zbijaju zajedno tijekom hladnijih razdoblja kako bi sačuvali toplinu (Slika 1.) (Le Maho i sur. 

1976), te se ne kreću više od 30 metara na dan (Le Maho 1983). Pojedinci koji nemaju priliku 
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za zbijanjem, gube težinu dvostruko brže tijekom druge faze gladovanja (Le Maho 1983). 

Tijekom druge faze, pingvini uopće ne reagiraju na pokušaje hvatanja od strane istraživača, dok 

u trećoj fazi povećavaju lokomotornu aktivnost za 8-15 puta, te pokazuju ekstremnu reakciju 

na pokušaje hvatanja (Robin i sur. 1998). Ovakva promjena ponašanja, kao i napuštanje jaja 

se veže uz povećane razine kortikosteroida (Groscolas i Robin 2001; Criscuolo i sur. 2005; 

Cockrem i sur. 2006). Razlog većih koncentracija kortikosteroida te samim time i povećanje 

aktivnosti je vjerojatno skraćivanje vremena provedenog u trećoj fazi gladovanja, zbog 

potencijalnih smrtnih posljedica (Romero i Wingfield 2016). 

 

Slika 1. Carski pingvini zbijeni kako bi sačuvali toplinu (Richter i sur.) 

Morske iguane na Galapagosu hrane se jedino morskim algama koje rastu oko otočja 

(Wikelski i Trillmich 1994, Wikelski i sur. 1997). To im omogućuju endosimbiotske bakterije 

u crijevima (Mackie i sur. 2004). Alga oko Galapagosa ima u izobilju i iguane nemaju 

konkurenciju za hranu. Međutim, problem koji proizlazi iz hranjenja jednom vrstom hrane je 

sljedeći: što ako te hrane nestane? El Niño je meteorološka pojava koja uzrokuje podizanje 

tople vode na površinu istočnog dijela Tihog oceana, što dalje uzrokuje brojne vremenske 

promjene. Suprotna pojava je La Niña, te zajedno čine južno kolebanje (eng. ENSO – El Niño 

southern oscillation). Temperatura mora oko Galapagosa tijekom ENSO-a naglo poraste te 

dolazi do nestajanja algi (Romero i Wingfield 2016). Za vrijeme težih ENSO sezona, bez 
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glavnog izvora prehrane, smrtnost populacija iguana može doseći 90% (Laurie 1989; Wikelski 

i Trillmich 1997). Morske iguane su idealni modelni organizam za proučavanje učinka stresa 

zbog četiri razloga. Prvi je već spomenuti nedostatak varijacije u prehrani koji svakih nekoliko 

godina dovodi do gladovanja. Drugi je manjak predatora na otočju (Kruuk i Snell 1981), što 

znači da im je gladovanje vjerojatno jedini uzročnik stresa. Manjak predatora je ujedno i uzrok 

trećeg razloga, nedostatak straha od ljudi. Četvrti je razlog njihov vrlo sjedilački način života. 

Uvijek se nalaze u rasponu od nekoliko stotina metara obale (Wikelski i Trillmich 1994), a 

pošto su gmazovi, velika je vjerojatnost da ćemo ih naći kako se sunčaju na kamenju. Ovo 

olakšava istraživačima njihovo hvatanje i uzorkovanje (Romero i Wingfield 2016). Rezultati 

istraživanja tijekom ENSO-om uzrokovanih gladovanja 1997. i 1998. pokazali su da razine 

kortikosteroida u iguanama nisu porasle kada je nestalo algi, već tek kada im je tjelesna masa 

pala ispod određenog postotka, odnosno kada su ušle u treću fazu gladovanja (Romero i 

Wingfield 2016). Postoje dva objašnjenja funkcije povišenja koncentracije kortikosteroida. 

Prvo je već spomenuto mobiliziranje proteina i poticanje preživljavanja (Romero i Wingfield 

2016). Ovo objašnjenje bi se poklapalo sa funkcijom kod pingvina, gdje ih povišena razina 

kortikosteroida potakne da ostave jaja i odu u potragu za hranom (Cherel i sur. 1988). Drugo 

objašnjenje je da kortikosteroidno djelovanje na razgradnju tkiva označuje početak umiranja 

(Romero i Wingfield 2016). Ovo je uloga povišenih razina kortikosteroida kod porodice lososa 

nakon mrijesta (Dickhoff 1989) i mužjaka nekih vrsta tobolčara (Barnett 1973; Bradley i sur. 

1980; Bradley 1987). Odgađanje ulaska u treću fazu ipak omogućava životinjama dulje 

preživljavanje. To je dokazano i u istraživanju koje su proveli Romero i Wikelski 2010. godine, 

kada je El Niño uzrokovao smrt 1/3 životinja. Istraživači su mjerili četiri aspekta 

kortikosteroidnog metabolizma prije i nakon El Niña: normalnu koncentraciju kortikosteroida, 

koncentraciju nakon hvatanja (stresora), maksimalnu koncentraciju kortikosteroida te 

djelovanje negativne poratne sprege (Romero i Wikelski 2010). Rezultati istraživanja 

pokazuju da je jedino snaga mehanizma negativne povratne sprege mogla poslužiti kao 

indikator toga koje će životinje preživjeti gladovanje (Romero i Wikelski 2010). Ovo dokazuje 

da sprječavanje ispuštanja kortikosteroida u krv (jak mehanizam negativne sprege) može 

odgoditi ulazak u fazu tri gladovanja te samim time i smrt. 

5.2. Predacija 

Kada je Darwin 1839. došao na otočje Galapagos, iznenadio se kada je primijetio da 

ptice ne bježe kada im se približi. Tada je došao do zaključka da je strah od predatora naučen 

te prenijet sa generacije na generaciju. Uistinu, mnoge životinje koje žive na izoliranim 
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staništima, bez prisutnosti predatora, pokazuju različite razine pitomosti (Romero i Wingfield 

2016). Morske iguane na otočju Galapagos, na kojem nema predatora, nisu reagirale na hvatanje 

od strane ljudi (tzv. naivne životinje) za razliku od onih sa otoka na kojima su u zadnjih sto 

godina uneseni predatori (psi i mačke), a koje su pokazale  strah od hvatanja i kortikosteroidni 

odgovor (Rödl i sur. 2007). Ovo dokazuje kako se izgubljen odgovor na stres u odsutnosti 

stresora može iznova naučiti ukoliko se stresor ponovno pojavi (Rödl i sur. 2007). Iako, ovo 

ponovno učenje može biti limitirano. Injekcije adrenalina su tek djelomično pokrenule reakciju 

„borba ili bijeg“ kod iguana naučenih na predatore (Vitousek i sur. 2010), što sugerira trajnu 

promjenu fiziologije (smanjenje broja receptora za adrenalin). Međutim, ovo je primjer koji se 

pojavljuje rijetko i samo na izoliranim staništima. Nedavno istraživanje je pokazalo da je 

predacija uzrok smrti čak 87% odraslih ptica i 68% odraslih sisavaca (Hill i sur. 2019). Ovaj 

podatak ukazuje da je izbjegavanje predatora kod životinja bolje promatrati kao pokušaj 

životinje da odgodi smrt od strane predatora na vrijeme, nakon što ispuni svoj maksimalni 

reproduktivni potencijal, nego pokušaj da je u potpunosti izbjegne (Gaillard i sur. 1989). Ovo 

podržava činjenica da će mlađe jedinke prije napustiti mladunce kada su suočene sa opasnošću, 

nego starije jedinke koje imaju manju šansu za ponovnom reprodukcijom (Romero i Wingfield 

2016). 

Odgovor na predaciju jako se razlikuje od vrste do vrste (Eilam i sur. 1999; Hendrie i 

sur. 1998) i ovisi o mnogo čimbenika, a rezultati variraju od istraživanja do istraživanja. Neke 

životinje pokazuju povećanu razinu katekolamina (Adamec i sur. 2007) i kortikosteroida 

(Breves i Specker 2005; Rogovin i sur. 2004; Scheuerlein i sur. 2001) u prisutnosti predatora, 

ili čak kao reakciju na zvukove (Eilam i sur. 1999)  i miris (Zhang i sur. 2003) predatora. Ali, 

postoji i mnogo primjera koji pokazuju da se povišenje koncentracije kortikosteroida događalo 

samo u situacijama opasnim po život (Romero i Wingfield 2016). Načelno, kortikosteroidi 

djeluju na živčane puteve i čine neka ponašanja više ili manje vjerojatna (Korte 2001) (najviše 

djeluju na strah, anksioznost, agresivnost i kognitivne sposobnosti), ali samu reakciju na 

predatora ne mora pratiti povećanje koncentracije kortikosteroida (Romero i Wingfield 2016). 

Reakcija koja često slijedi nakon susreta sa predatorom je „borba ili bijeg“. Moramo uzeti u 

obzir da ova reakcija obuhvaća mnogo više od samo borbe i bijega. Na primjer, jato ptica može 

krenuti prema predatoru kako bi ga  zbunilo (Hochachka 2004; Shifferman i Eilam 2004), 

životinja također može odlučiti da joj je umjesto bježanja bolje ostati nepomična, ukoliko 

smatra da ju predator nije vidio, a sklonište joj je predaleko za bijeg (Eilam 2005). Neki od 

čimbenika koji djeluju na reakciju životinje su: trenutna faza životnog ciklusa (Dickens i sur. 
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2006) (razina teritorijalnosti i agresivnosti se razlikuju po fazama), starost, iskustvo, razina 

opasnosti, prisutnost mladunaca itd. Važan čimbenik preživljavanja i reagiranja kod životinja 

je i pamćenje prijašnjeg stresora. Prirodne populacije mogu sadržavati veliki broj jedinki koje 

su bile mete napada predatora. Većina pokušaja predacije završi neuspješno (Vermeij 1982; 

Packer i Ruttan 1988), ali može nanijeti dugotrajne posljedice (ozljede,  psihološki utjecaj). 

32% ženki žirafa nosi ožiljke od napada lavova (Strauss i Packer 2013), 25% obalnih dupina 

ima ožiljke od sivih tuljana (Leopold i sur. 2015), a 100% divovskih raža nosi više ožiljaka od 

napada morskih pasa (Marshall i Bennet 2010). Crook i sur. (2014) su ulovljenim lignjama 

odrezali 5-10 mm kraka, te ih podijelili u dvije skupine. Jednoj skupini su dali anesteziju, a 

drugoj nisu. Zatim su ih prebacili u vodu sa predatorom. Lignje koje su imale pamćenje na 

ozljedu i bol pokazale su povećanu opreznost i ubrzane reakcije bijega, što je dovelo do 2.4 

puta veće stope njihovog preživljavanja u odnosu na lignje koje su primile anesteziju. 

 

 

Slika 2. Odnos populacije risova (plavo) i zečeva (crveno): iz grafa je vidljivo kako su 

veličine populacija usko povezane (Biology dictionary) 

Nije upitno da broj predatora izravno utječe na populaciju plijena (Slika 2.), ali promjene 

ponašanja životinja mogu uzrokovati velike promjene i cijelog ekosustava, kao i količinu 

dostupne energije na drugim trofičkim razinama (Hawlena i Schmitz 2010). Strah od predatora 

uzrokuje smanjenje vremena provedenog u potrazi za hranom i povećanje vremena provedenog 

u skloništu, te tako i manjak reproduktivnog potencijala i smanjenje broja potomaka (Romero 

i Wingfield 2016). Postoje i dokazi da se strah prenosi kroz populaciju, čak i do jedinki koje 

nisu bile izravne mete predacije. Ptice čija su jaja prijašnje godine bila netaknuta, pokazale su 
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smanjenje u nesenju jaja jednako onom ptica čija su jaja bila meta predacije (Doligez i Clobert 

2003). Najveću razliku u ekosustavu čini prisutnost vršnog predatora, odnosno životinje na vrhu 

hranidbene mreže. Važno je uzeti u obzir da je i većina predatora nečiji plijen (Brown 2019) i 

svaka promjena veličine bilo koje populacije može imati posljedice na cjelokupnu hranidbenu 

mrežu. Poznati je primjer utjecaja vukova na ekosustav nacionalnog parka Yellowstone. Godine 

1926. iz nacionalnog parka izlovljeni su vukovi i pume, te se već nakon nekoliko godina vidjelo 

da je povećana populacija jelena doprinijela degradaciji vegetacije (Houston 1982). Jeleni se 

hrane travom, grmljem, drvećem te raznim plodovima. Ovo je dovelo do smanjena vegetacije 

cijelog parka. Kao posljedicu, ovo je imalo smanjenje populacija malih sisavaca kao što su 

miševi i zečevi, koji se nisu mogli sakrivati od predatora u visokoj travi. Opala je i populacija 

medvjeda, jer su im jeleni jeli bobice kojima se medvjedi hrane kao priprema za hibernaciju, 

pčele su imale manje cvijeća za skupljanje nektara i peluda, te kako su nestajala drveća, tako se 

ptice nisu imale gdje gnijezditi. Tako je 1995. i 1996. u park ponovno uveden 31 vuk (Smith i 

Ferguson 2012). Ovo je dovelo do pojave trofičke kaskade. Povratak vukova doveo je do 

ispravljanja svih prethodno navedenih učinaka povećane populacije jelena. Uz to, leševi jelena 

doveli su do povećanja populacija strvinara. Populacija jelena je pala sa 17 000 u 1995. godini 

na 4 000 jedinki, odabranih prirodnom selekcijom. Najveći učinak povratka vukova bio je strah 

jelena od obitavanja na otvorenim područjima uz rijeke te samim time izbjegavanje tih 

područja, gdje je došlo do ponovnog rasta drveća. Korijenje drveća je učvrstilo obale rijeke, a 

kada se uzme u obzir i smanjenje erozije tla uzrokovane kopitima jelena, rijeke su postale čišće 

i poprimile su stabilne oblike. Uz to, rast drveća je omogućio gradnju brana dabrovima, tvoreći 

tako nova staništa (National Geographic, 2023). 

Kod interpretiranja rezultata učinka predatora na određenu populaciju plijena, važno je 

uzeti u obzir da postotak predacije nekad zna prikazati lažan dojam utjecaja na veličinu 

populacije. Uz broj ubijenih, treba uzeti u obzir i tko je i kada ubijen (Zanette i Clinchy 2020). 

Na primjer, koristeći tri desetljeća podataka, pokazano je da je afrički bivol najčešći plijen 

lavova, i čini 25% njihove prehrane. Međutim, populacija bivola ne ovisi o broju lavova, jer 

većina ubijenih bivola su stari bivoli, koji više nemaju mogućnosti reprodukcije (le Roux i sur. 

2019).  To je važna razlika između ekosustava u kojima su populacije biljojeda kontrolirane 

prirodnim predatorima i onih u kojima su populacije kontrolirane lovom od strane ljudi. 

Prirodni predatori love najslabije jedinke te tako potiču prirodnu selekciju, dok ljudi love sve. 

Istraživanja su pokazala da je strah od ljudi veći kod svih vrsta sisavaca, od straha od prirodnih 

predatora, te da se čak pojavljuje i kod velikih biljojeda kao što su nosorozi i slonovi, koji ne 
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pokazuju strah prema drugim predatorima kao što su lavovi (McComb i sur. 2011; McComb 

i sur. 2014). 

 

6. Zaključak 

Kao što možemo vidjeti iz prijašnjih poglavlja, stres i strah igraju važnu ulogu u 

preživljavanju divljih životinja. Pravilno funkcioniranje fiziološkog odgovora i odabir ispravne 

reakcije na opasnost može značiti razliku između života i smrti. Genetika, kao i prijašnja 

iskustva, uz mnoštvo drugih čimbenika, određuju kako će jedinka reagirati u stresnim 

situacijama. Neispravan fiziološki odgovor na stres tijekom gladovanja dovodi do smanjenja 

šanse životinje za preživljavanje. Dok strah od predacije može utjecati na životni ciklus jedinke, 

ali i cijele populacije i ekosustava, što nije neobično kada se uzme u obzir učestalost predacije 

u divljini. Sa utjecajem ljudi, većim nego ikad, na okoliš i prirodna staništa divljih životinja, od 

deforestacije, gradnje brana, fragmentacije staništa, urbanizacije i dr., trajne promjene životnih 

uvjeta životinjama su sve češće. Trajna uznemiravanja kod životinja uzrokuju pojavu kroničnog 

stresa i mogu dovesti do izumiranja, sa preživljavanjem samo najprilagodljivijih jedinki. Zato 

smatram da su istraživanja stresa kod životinja važnija nego ikad, sa posebnim naglaskom na 

životinje koje žive u divljini, jer reakcije kod životinja u zatočeništvu i laboratorijskim 

istraživanjima na stres često se razlikuju od reakcija onih koje žive u prirodnim uvjetima. 
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