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LH — Luteiniziraju¢i hormon
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1. UVOD

Sve veca potraznja za proizvodima animalnog podrijetla potice industriju animalnih
proizvoda na povecanje resursa i minimaliziranje gubitaka. Iskorjenjivanjem zaraznih bolesti
iz uzgoja te odrzavanjem visokog higijenskog standarda, fokus je prebacen na stres i gubitke

koji nastaju njegovim utjecajem.

Stres je veoma $irok pojam i teSko je jednom definicijom obuhvatiti sve njegove konotacije.
Greki filozof i lijeénik Hipokrat smatra se prvom osobom koja je pokusala objasniti stres kroz
pojmove kao $to su ravnoteza, tj. stanje harmonije koje je nuzno za zdravlje i stanje nesklada,
odnosno disbalans koji je prisutan tijekom bolesti (AICH i sur., 2009.). Ranih godina prosloga
stolje¢a austro-kanadski endokrinolog Hans Selye opisuje opéi adaptacijski sindrom, $to je
bila prva opsezna bioloska teorija o stresu (GRIFFIN, 1989.).

Tijekom stresa dolazi do promjena u luc¢enju hipofiznih hormona te posljedicno dolazi do
promjena metabolizma, imunosti i ponasanja te otezane reprodukcije (MOBERG i MENCH,
2000.) Kod prolongiranih i ekstremnih stresnih stanja, utjecaj na zdravlje Zivotinje moze biti
znatan te mogu nastati ireverzibilni gubici u proizvodnji ili ¢ak smrt jedinke. Podizanjem
svijesti 0 utjecaju stresa i razvojem prikladnih mjera za njegovo sprecavanje smanjiti ¢e Se

pojava stresa i poboljsati dobrobit i produktivnost farmskih zivotinja (ETIM i sur., 2013.).

Reprodukcija je krajnje mjerilo prilagodenosti zivotinje na vanjsku sredinu (COUBROUGH,
1985.). Kod mnogih stocarskih sustava, Smanjena plodnost je glavni ¢imbenik koji ograni¢ava

proizvodnju.

Potrebna su daljnja istraZivanja u podrucju stresa i njegovog utjecaja na farmske zivotinje,
kako bi se odgovorilo na preostala nerazjaSnjena pitanja i te spoznaje iskoristile za boljitak

zivotinja 1 optimizaciju proizvodnje.



2. PREGLED DOSADASNJIH SPOZNAJA

2.1. Sto je stres?

Stres se moze definirati na razne na¢ine. Pojam "stres" prvi je upotrijebio Hans Selye,
koji definira stres kao skup nespecificnih reakcija organizma na Stetne faktore iz okoline.
Istrazivanjima na pokusnim zivotinjama dosao je do zakljucka da Zivotinje izloZene Stetnim
podrazajima ispoljavaju sli¢ne ili identi¢ne patoloske promjene. Selyeov zakljucak je bio da
razli¢iti Stetni podrazaji mogu uzrokovati iste nespecifi¢ne patoloske promjene (SELYE,
1936.).

Moderna medicina prihvaéa stres kao prijetnju homeostazi, a stresnu reakciju donekle
specifi¢nu ovisno o vrsti, ja¢ini i trajanju stresora, uoceno je da intenzitet i trajanje pojedinih
Stetnih podrazaja utjeCu na ispoljavanje simptoma reakcije na stres (MCEWAN i STELLAR,
1993., GOLDSTEIN i MCEWAN, 2002.)

Svaka promjena homeostaze, odnosno nadilazenje mogucnosti prilagodbe moze se ispoljiti
kao stres (MOBERG i MENCH 2000.). No, nije svaki stres ujedno i negativan. Koli¢ina
stresa koja blago potie organizam i koja je potrebna za normalno funkcioniranje naziva se
"eustres" ili pozitivan stres. Suprotno od eustresa, stres koji je intenzivan ili dugotrajan i Steti
te iscrpljuje organizam nazivamo distres ili stres u uzem smislu (BERENBAUM i
CONNELLY, 1993., REPETTI, 1993.). Reakcija organizma na stres naziva se adaptacijski
mehanizam. Stetni podrazaji ga aktiviraju u organizmu kako bi se organizam zastitio
uspostavljanjem ravnoteze sa sredinom ili uvjetima u kojima se nalazi. Adaptacijski
mehanizam moze biti op¢i ili lokalni. Op¢i adaptacijski sindrom javlja se kad Stetni podraZaj
izravno ili neizravno djeluje na cijeli organizam, a lokalni adaptacijski sindrom je rezultat
djelovanja Stetnog podrazaja na pojedini dio organizma. Lokalni adaptacijski sindrom (engl.
Local adaptation syndrome; LAS) se moZe manifestirati kao upala, nekroza ili degeneracija.

LAS moze poprimiti takav intenzitet da potakne 1 op¢i adaptacijski sindom (SELYE, 1976.).

Op¢i adaptacijski sindrom mozemo podijeliti u tri faze. Prva je poCetna, alarmna faza tijekom
koje organizam prepoznaje i zapocinje reakciju na Stetne podrazaje. U ovoj fazi organizam
prima podrazaje, procesira ih te putem simpatickog sustava otpusStanjem hormona priprema
organizam na odgovor u tipu "bori se ili bjezi" (engl. Fight or flight, prvi put opisao W.
Cannon). ZabiljeZzena je hemokoncentracija, hipokloremija 1 op¢i katabolizam. Ukoliko je

utjecaj stresa dovoljno jak, moze do¢i i do smrti jedinke, ili organizam ulazi u drugu fazu
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stresa, odnosno fazu otpora. U toj fazi organizam pokuSava nadvladati podrazaj ili mu se
prilagoditi, pri ¢emu trosi tjelesne resurse. Zadnji stadij je faza iscrpljenosti, ona nastaje kad je
izlozenost stresu dugotrajna i kada organizam potro$i svoju energiju i resurse te se ponovno

javljaju znaci alarmne reakcije (sada ireverzibilni) te nastupa prestanak zivotnih funkcija.

Stres se prema trajanju izloZenosti stresoru dijeli na akutni i kroni¢ni. Akutni stres, iako
kratkotrajan, moze izazvati promjene bioloskih funkcija i to na dva nacina: poremetnjom
kriti¢nih bioloskih momenata ili preusmjeravanjem energetskih resursa. Postoji nekoliko
bioloskih funkcija koje ovise o to¢nom vremenu i slijedu dogadaja. Ovulacija je mozda
najbolji primjer za navedenu tvrdnju; uspjeSna ovulacija zahtjeva iznimno to¢no vrijeme
odrzavanja preovulatornog vala luteiniziraju¢eg hormona (LH) 1 ekspresiju estrusnog
ponasanja. Ako je vrijeme ovulacije poremeceno, Sansa za uspjeSnu reprodukciju je

izgubljena (MOBERG i MENCH, 2000.).

Fizioloska granica otpora

N

Alarmna faza

\

Faza otpora Faza iscrpljenosti

Slika 1. Faze stresa (SELYE, 1976.).



2.2. Sto uzrokuje stres?

Stresor je bilo koji stimulus koji potakne stres. Gotovo svaka promjena koja potakne
reakciju organizma prilagodbom na istu, moze biti stresor (HOLMES i RAHE, 1967.).

Stresna reakcija zapocinje kad srediSnji zivCani sustav percipira podrazaj kao potencijalni
disbalans homeostaze. 1 u slucaju da podrazaj nije stvarna prijetnja, kaskadna adaptivna

reakcija svejedno zapocinje. Ova spoznaja obja$njava pojavu psiholoskog stresa.

Jednom kad srediS$nji ziv¢ani sustav (engl. Central nervous system; CNS) percipira prijetnju,
zapocinje bioloski odgovor ili obrana, koja se sastoji od kombinacije Cetiri glavna bioloska
mehanizma obrane: promjene u ponasanju, odgovora autonomnog ziv€anog sustava,
neuroendokrinog odgovora i imunoloskog odgovora. Prva linija obrane sastoji se od promjene
ponaSanja zivotinje, izbjegavanjem ili bjezanjem od prijetnje Zivotinja se moZe obraniti od
stresne situacije. Dakako, promjena u ponasanju nije uvijek dovoljna te se zivotinje mogu naci
u situacijama gdje su im moguénosti ograni¢ene. Drugu liniju obrane ¢ini autonomni ziv¢ani
sustav, Cija je uloga u brzom odgovoru na stresor; dok neuroendokrini sustav ima §irok i
dugotrajniji u¢inak na gotovo sve bioloske funkcije jedinke u stresu. Cetvrti mehanizam je

imunoloski sustav, koji je nastao kao rezultat odgovora domacina na stres od patogenih

mikroorganizama (MOBERG i MENCH, 2000.).

Stresore mozemo podijeliti u cetiri grupe: somatske, psiholoske, bihevioralne i ostale.
Somatski stresori nastaju stimulacijom osjetila, kao na primjer: buka, prejako ili preslabo
svijetlo, sjene, miris krvi ili neke kemijske tvari, preniske ili previsoke temperature i promjene
atmosferskog tlaka. Psiholoski stres ukljucuje tjeskobu, bijes te frustraciju, no glavni poticaj
koji uzrokuje psiholoski stres je strah. U bihevioralne stresore ubrajaju se nepoznata okolina,
prenapucenost prostora, izolacija, transport i neustaljeni hijerarhijski odnosi u grupi. U ostale
stresore mozemo svrstati malnutriciju, traumatske ozljede, opekline, infekcije, kirurske
zahvate, imobilizaciju, izloZenost toksinima ili drugim kemijskim agensima. Svi ovi razli¢iti
stresori mogu djelovati kroz duzi vremenski period te dovesti organizam do faze iscrpljenosti,

koja u kona¢nici vodi u smrt (FOWLER, 1986.).



2.3. Neuroendokrini aspekti nastanka stresa

Sredi$nji ziv€ani sustav potaknut razliCitim stresorima pobuduje bioloske mehanizme
koji aktiviraju simpaticki ziv€éani sustav i hipotalamo-hipofizno-adrenalnu osovinu (HHA).
Organizam percipira Stetne podrazaje i pretvara ih u Ziv€ane impulse preko osjetila vida,
sluha, njuha, dodira i termoreceptora (SPRAKER, 1993.). Ziv¢ani impulsi se procesiraju u
velikom mozgu. U slucaju da je podrazaj prepoznat kao Stetan aktivira se hipotalamus. Jacina
stresne reakcije ovisi o kognitivnoj sposobnosti jedinke, prijasnjim iskustvima, dispoziciji

stresu, genetskom naslijedu, te o kvalitetama samog stresora (LADEWIG, 1994.).

Autonomni ziv€ani sustav Cine simpati¢ki 1 parasimpaticki ziv€ani sustav. Parasimpaticki
sustav odrzava homeostazu Stedeéi energiju i opustaju¢i organizam. Lucenjem acetilkolina
parasimpatikus je aktivan u fazi mirovanja i probave organizma (engl. rest and digest).
Simpaticki ziv€ani sustav djeluje antagonisticki na parasimpaticki sustav te je zasluzan za

mobilizaciju energije u fazi akutnog odgovora na stres (VON BORELL, 2000.).

Stetni podraZaji koji se procesiraju u amigdali (dijelu mozga odgovornom za detekciju straha i
ekstremnih doZzivljaja) potaknu hipotalamus na aktivaciju simpati¢kog Ziv€anog sustava. Srz
nadbubrezne Zlijezde je inervirana sa simpatickim ziv€anim vlaknima koji izluc¢uju acetilkolin
te u njoj poticu kromafinske stanice na izlucivanje kateholamina: adrenalina i noradrenalina
(REECE, 2015.). Adrenalin i noradrenalin ubrzavaju sréanu frekvenciju i kontraktilnost
sréanog misica, poticu glikogenolizu i oslobadanje glukoze, prouzro¢e bronhodilataciju i

pojacavaju snagu misica; te stimuliraju otpustanje hormona HHA osovine.

U reakciji na stresor aktivira se i hipotalamo-hipofizno-adrenalna osovina. Ziv&ani podrazaji
koji aktiviraju HHA osovinu se prenose do paraventrikularne jezgre u hipotalamusu. U
paraventrikularnoj jezgri parvocelularne stanice proizvode Kortikotropin oslobadajuci faktor
(engl. Corticotropin releasing hormone, CRH), koji se izlu¢uje u dijelu hipotalamusa naziva
eminentia mediana te se dalje hipofiznim portalnim krvotokom prenosi u prednji dio

hipofize.

CRH stimulira adenohipofizu na izluc¢ivanje adreno-kortikotropnog hormona (engl.
Adrenocorticotropic hormone, ACTH), B-endorfina, B-lipotropina i a-melanotropina. Kod
ovaca, goveda i svinja, uz CRH i vazopresin sudjeluje u regulaciji izlu¢ivanja ACTH
(MINTON, 1994.).



ACTH je glavni hormon koji regulira izlu¢ivanje glukokortikoida iz kore nadbubrezne
zlijezde; na nacin da potice dotok i1 enzimatsku konverziju kolesterola u kortizol i
kortikosteron. Kortizol je glukokortikoid koji ima najvecu ulogu u odgovoru na stres, te se
¢esto naziva hormonom stresa. Glukokortikoidni hormoni poticu glukoneogenezu, tj.
pretvorbu masti i proteina u intermedijarne produkte iz kojih organizam dobiva glukozu.
Vazna funkcija glukokortikoida je da sudjeluju u negativno-povratnoj sprezi HHA osovine,
odnosno inhibiraju pretjerano izlu¢ivanje CRH i ACTH. Medutim, izlu¢ivanje ACTH ovisi i 0
intenzitetu samoga stresora, kod blagih stresora negativna povratna sprega djeluje, dok kod
jakih stresnih podrazaja sprega ne inhibira daljnje izlu¢ivanje ACTH (AXELROD i REISINE,
1984.).

Zakljucno, endokrinoloski odgovor na stres inhibira funkcije koje trenutno nisu nuzne kao sto
su reprodukcija, rast i probava u korist onih koje sluze za odrzavanje Zivotne funkcije i

prezivljavanja (MOBERG i MENCH, 2000.).

Hipotalamo-hipofizno-adrenalna osovina
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Slika 2. HHA osovina (HILLER-STURMHOFEL i BARTKE, 1998.).



2.4. Ucinak stresa na pojedine bioloSke funkcije

Stresni podrazaji djeluju na razli¢ite bioloSke funkcije, ukljucujuéi imunosni sustav,

rast, produktivnost i rasplodivanje jedinke.
2.4.1. U¢inak stresa na imunosni sustav

Svi zivi organizmi razvili su mehanizme pomocu kojih se Stite od okolisnih ¢imbenika.
Imunosni odgovor jedan je takav mehanizam, nastao kao odgovor na stres prouzro¢en
patogenima. Siroko je rasprostranjena teorija da stres suprimira komponente imunosnog
sustava 1 time povecava predispoziciju za nastanak bolesti, no tesko je objasniti kako

imunosni sustav reagira na stres (MOBERG i MENCH, 2000.).

Imunosni odgovor se dijeli na prirodenu i steCenu imunost. Prirodena imunost je prva linija
obrane, brzo se aktivira i djeluje na isti na¢in prema svakom Stetnom agensu. Fagociti ¢ine
njezine glavne pokretace, ali su takoder i poveznica izmedu prirodene 1 ste€ene imunosti.
Ste¢ena imunost je antigeno - specifi¢ni tip imunosnog odgovora Koji se razvija kroz
odredeno vrijeme. Makrofagi i dendriticne stanice su specijalizirane stanice koje zapocinju
steCenu imunosnu reakciju prezentirajué¢i antigen limfocitima. Aktivacijom B limfocita

zapo¢inje humoralna, a aktivacijom T limfocita stani¢na imunost (REECE, 2015.).

In vitro istrazivanja na Zivotinjama i ljudima pokazala su kako stres uzrokuje broja pad B
limfocita, zbog poviSene koncentracije glukokortikoida koji uzrokuju apoptozu prekursorskih
stanica B limfocita (McCGREGOR i sur., 2016.).

T limfociti imaju sredi$nju ulogu u stani¢noj imunosnoj reakciji. Najvazniji tipovi T limfocita
su citotoksi¢ni, memorijski, supresorski 1 pomoc¢nicki limfociti. Tijekom diferencijacije,
pomo¢nic¢ki T limfociti odnosno Th limfociti (engl. T helper lymphocytes) dijele se u
nekoliko skupina od kojih su najzastupljenije grupe Thl i Th2. Thl i Th2 limfociti se
razlikuju po tome na koje efektorske stanice djeluju i po spektru citokina koje izlucuju. Thl
limfocite vezemo uz aktivaciju makrofaga i citotoksi¢nih T limfocita, dok Th2 limfociti

aktiviraju B limfocite, eozinofilne granulocite i mastocite (REECE, 2015.).

Kljuéni citokini koji se stvaraju tijekom stanicne imunosne reakcije su interferon gama (IFNy)
i interleukin 4 (IL-4). Navedeni citokini usmjeravaju diferencijaciju prekursorskih stanica u
Th1 ili u Th2 limfocite. Obilje IFNy inhibira stvaranje Th2 limfocita, dok vece koli¢ine IL-4 i



IL-10 inhibiraju stvaranje Thl limfocita. IL-4 djeluje na nacin da potiCe stvaranje Th2
limfocita, a IL-10 ko¢i produkciju IFNy (COFFMAN, 2006.).

Glukokortikoidi 1 kateholamini koji se pretjerano izluCuju tijekom stresne reakcije,
suprimiraju proizvodnju IL-12 od strane antigen prezentirajucih stanica (BLOTTA i sur.,
1997.). IL-12 stimulira proizvodnju IFNy te inhibira proizvodnju IL-4 od strane T limfocita.
Glukokortikoidi takoder izravno djeluju na diferencijaciju u Th2 limfocite na nacin da

pojacavaju proizvodnju IL-4, IL-10 i IL-13 (RAMIREZ i sur., 1996.).

Reakcija steCene imunosti na odredeni antigen ili patogen odredena je time koji tip T
pomo¢nickih limfocita je najviSe zastupljen u toj odredenoj reakciji (JANEWAY i
MEDZHITQV, 2002.). Tijekom akutnog stresa, imunosna reakcija se nalazi u dominaciji Thl
limfocita, s ciljem poticanja citotoksi¢nog djelovanja. Preusmjeravanje imunoreakcija iz Thl
u Th2 tip jedan je od glavnih ucinaka kroni¢nog stresa na imunosni sustav (ELENKOV,
2004.). Izluc¢ivanje stresnih hormona dogada se i kod upalne reakcije, glukokortikoidi i
kateholamini preusmjeravanjem imunoreakcija iz Thl tip u Th2 S§tite organizam od

prekomjernog uéinka upalnog odgovora, 0odnosno od pretjerane imunosne obrane.

Citokini koji se otpustaju tijekom aktivacije imunosnog sustava stimuliraju HHA osovinu na
luCenje glukokortikoida. Glukokortikoidi inhibiraju proinflamatorne citokine te stimuliraju
imunosupresivne citokine (WIEGERS i sur., 2005.). Dokazano je da glukokortikoidi
inhibiraju sintezu cijele palete citokina, na na¢in da mijenjaju stabilnost mMRNA u genskoj
ekspresiji. 1L-1, IL-5, IL-6, IL-12, IFNy, ¢imbenik nekroze tumora alfa (engl. Tumor necrosis
factor a, TNF-a) samo su neki od njih (WIEGERS i1 REUL, 1998.). Medutim, postoje i
citokini koje glukokortikoidi ne inhibiraju ve¢ poti¢u njihovo stvaranje, jedan od takvih
citokina je IL-10 (BLOTTA, 1997.).

Glukokortikoidi negativno djeluju na funkcije gotovo svih upalnih stanica (Tablica 1.) putem
djelovanja na citokine i inhibirajuéi sintezu derivata arahidonske kiseline, leukotriena i

prostaglandina (O'CONNOR, 2000.).



Tablica 1. Utjecaj glukokortikoida na imunosne stanice (O'CONNOR, 2000.)

Vrste stanica

Ucd¢inak stresa

Limfociti

Smanjen broj cirkulirajucih stanica

Inhibirana proliferacija i/ili aktivacija (inhibicija IL-2 i drugih
citokina)

Indukcija apoptoze limfocita

Supresija citotoksi¢ne aktivnosti

Monociti

Smanjen broj cirkulirajucih stanica

Inhibicija lucenja IL-1, IL-6, TNFa i faktora aktivacije kemotaksije
monocita

Eozinofili

Smanjen broj cirkulirajuéih stanica
Smanjen zivotini vijek

Smanjeno prijanjanje na endotel (inhibicija I1L-6)

Bazofili

Smanjen broj cirkulirajucih stanica
Smanjeno prijanjanje na endotel

OteZano otpustanje histamina i leukotriena

Neutrofili

Smanjen broj cirkulirajuéih stanica
Smanjeno prijanjanje na endotel

Smanjuju kemotaksiju ( smanjenje IL-1, IL-8 i leukotrien B4)

2.4.2. U¢inak stresa na rast i razvoj

Rast i1 razvoj farmskih Zivotinja imaju veliki zna¢aj za animalnu proizvodnju, jer direktno
utjeCu na vrijednost zivotinje. Kontrolirani su posredstvom gena i hormona. Rast je

kontinuiran 1 dinamican proces na kojega utjecu hranidba, hormonska 1 imunoloska regulacija,

efikasnost metabolizma i respiracije, zdravstveni status jedinke, i odrzavanje homeostaze.




Nakon rodenja, zivotinje se nalaze u fazi intenzivnog rasta i razvoja do dosezanja zrelosti.
Maksimalna veli¢ina zivotinje odredena je nasljednim bioloskim informacijama, odnosno
genima, ali na dosezanje genetskog potencijala uvelike utjeCu hranidba i1 prisutnost bolesti.
(LAWRENCE, 2002.)

Hormoni koji utjecu na rast su: hormon rasta ili somatotropin, otpustajuc¢i ¢cimbenika hormona
rasta (engl. Growth hormone-releasing hormone, GhRH), somatostatin, inzulin, inzulinu
slican Cimbenik rasta I (engl. Insulin-like growth factor, IGF-I), hormoni Stitnjace,

glukokortikoidi i spolni hormoni.

Hormon rasta stimulira pojacava sintezu bjelancevina, a smanjuje njihovu razgradnju,
povecavanjem unosa aminokiselina iz krvi u stanicu. Osim toga, hormon rasta pojacava
razgradnju masti za dobivanje energije te djeluje supresivno na inzulinsku aktivnost unosa
glukoze u stanicu na periferiji, dok u jetri potice sintezu glukoze. Glavni nacin na koji hormon
rasta djeluje na rast organizma je taj da potice stvaranje IGF-1 u jetri i drugim tkivima.
Gladovanje, fizicka aktivnost, stres, visoki udio proteina u hranidbi i niska razina glukoze u
krvi poti¢u hipotalamus na izlu¢ivanje GhRH. Hormoni $titnjace i spolni hormoni utjecu i na
jace izlu¢ivanje hormona rasta osobito u vrijeme puberteta. Hormon rasta se pojacano izlucuje

tijekom laktacije te usmjerava energiju prema mlijecnoj zlijezdi.

IGF-1 poti¢e proliferaciju hondrocita, sudjeluje u metabolizmu bjelanevina, masti |
ugljikohidrata. Nadalje, IGF-1 potice proliferaciju i diferencijaciju mioblasta i unos
aminokiselina i sintezu bjelancevina u misi¢ju i drugim tkvima. Veze se na IGF-I receptore na

ciljnim stanicama te potice stanice na proliferaciju, a inhibira stani¢nu apoptozu.

Hormoni Stitnjae nuzni su za normalan rast i razvoj organizma. Deficit hormona Stitnjace
dovodi do smanjene sinteze miSi¢nog tkiva i1 pojacane proteolize. Posredno nedostatak
hormona Stinjace utjeCe na rast i na nac¢in da smanjuje izlu¢ivanje spolnih hormona, te je time

pubertet produzen a sama ovulacija je otezana u hipotireoidnih plotkinja.

Glukokortikoidi povecavaju koncentraciju glukoze u krvi na na¢in da stimuliraju stvaranje

enzima ukljucenih u glukoneogenezu. Razgradnjom miSi¢a glukokortikoidi osiguravaju
visoke razine aminokiselina u krvi. Inhibicija sinteze DNK i pojacavanje u¢inka glukagona i

adrenalina pod utjecajem glukokortikoida usporuju rast organizma.
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Spolni hormoni

Androgeni hormoni pozitivno djeluju na rast organizma, primarno poti¢u¢i rast skeletnog

misicja i kostiju.

Estrogeni hormoni izravno djeluju na rast organizma na nacin da poticu sintezu proteina i
skladiStenje masti, a neizravno tako da poti¢u izlucivanje hormona rasta (LAWRENCE,
2002., REECE, 2015.).

Somatotropna osovina

Somatotropna osovina je neuroendokrini mehanizam koji kontrolira proizvodnju i izlu¢ivanje
hormona rasta. Specijalizirane somatotropne stanice adenohipofize proizvode i izlucuju
hormon rasta. Na somatotropne stanice djeluje nekoliko hormona. U prvom redu tu spadaju
GhRH i somatostatin, koji vrSe stimulatorni, odnosno inhibitorni u¢inak na izlucivanje
hormona rasta. Izlu¢ivanje hormona rasta primarno je odredeno ravnotezom izmedu GhRH i
somatostatina. Navedena ravnoteza pod utjecajem je mnogih ¢imbenika, u prvom redu fizicke
aktivnosti, hranidbe i energetskog statusa te prisutnosti stresa. Cimbenici koji stimuliraju
otpustanje hormona rasta su: GhRH, grelin, androgeni i estrogeni hormoni, hipoglikemija,
niacin, gladovanje, duboki san i fizicka aktivnost. Cimbenici koji inhibiraju otpustanje
hormona rasta su: somatostatin, povecane koncentracije hormona rasta i IGF-1 preko

negativne povratne sprege, hiperglikemija, dihidrotestosteron (MOBERG i MENCH, 2000.).

Tijekom akutnog stresa, glukokortikoidi poti¢u izlu¢ivanje hormona rasta, medutim tijekom
dugotrajnog odnosno kroni¢nog stresa lucenje hormona rasta smanjeno je zbog povecanja

somatostatina od strane kortikotropnog hormona (O'CONNOR, 2000.).

Kod stakora je zabiljezeno smanjeno izluCivanje hormona rasta i IGF-I tijekom stresa
(ARMARIO i sur., 1987., STRAUS, 1994., PEISEN, 1995.). Kod ostalih sisavaca
somatotropna osovina tijekom stresa pojacava izlu¢ivanje hormona rasta, ali smanjuje
izlu¢ivanje IGF-1 (CAROLL i sur., 1998., McCUSKER, 1998.). Ovakav endokrini odgovor
oduzima energiju potrebnu za rast i preusmjerava je na mehanizme odgovorne za
prezivljavanje. Hormon rasta kontrolira rast organizma poticanjem izlucivanja IGF-1, no ima i
ulogu tijekom gladovanja. On stimulira lipolizu i tako povecava koncentraciju slobodnih
masnih kiselina i glicerola u krvi, a inhibira i inzulinom potaknutu supresiju glukoneogeneze;
u ve¢im koncentracijama povecava stani¢nu rezistenciju na inzulin sprecavajuci vezanje

inzulina na inzulinske receptore (CLEMMONS, 2004.).
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Akutni stres prolazno povecava izluCivanje hormona rasta (GERRA i sur., 1998.).
Petnaestominutno obuzdavanje nosnom omcom tijekom devet dana pokusa kod nazimica
povecalo je izlu¢ivanje hormona rasta (RUSHEN i sur., 1993.). Akutno povecanje izlu¢ivanja
hormona rasta posljedica je aktivacije HHA osovine; davanje egzogenih glukokortikoida
takoder prouzroCi povecéanje razine hormona rasta (CASANUEVA i sur., 1990., CATALDI i
sur., 1994.).

Utjecaji hranidbenih stresora (pothranjenost i/ili gladovanje) na somatotropnu osovinu dobro
su zabiljezeni. Nedovoljna hranidba i gladovanje poveéavaju koncentraciju hormona rasta a
smanjuju cirkuliraju¢i IGF-1. Stres od pothranjenosti smanjuje broj receptora hormona rasta u
jetri i prijenos signala na samim receptorima (STRAUS, 1994., VILLARES i sur., 1994.).
Time se objasnjavaju niske koncentracije IGF-l unato¢ visokim koncentracijama hormona
rasta u krvi. U prasadi tijekom odbica je zabiljezeno pojacano izlu¢ivanje hormona rasta a

smanjeno izlucivanje IGF-1i IGF-11 (CAROLL i sur., 1998.).

Akutna izlozenost visokim temperaturama znaCajno povisuje, a izlozenost niskim
temperaturama smanjuje koncentraciju hormona rasta (WEEKE i GUNDERSON, 1983.).
Koncentracija IGF-1 se takoder smanjuje pri niskim temperaturama, a ova pojava se smatra
adaptacijom na okolinu koja zahtijeva veéi utrosak energije za odrzavanje normalne tjelesne
temperature. Kroni¢na izlozenost temperaturama pri gornjoj granici termoneutralne zone

djeluje stimulirajuce na sekreciju IGF-1 (MA i sur., 1992.).

2.4.3. U¢inak stresa na produktivnost

Rast populacije, urbanizacija i povecanje prihoda u zemljama u razvoju intenziviraju globalnu
potraznju za proizvodima animalnog podrijetla (EYOB i AMEHA, 2015.). Medutim, sve
zivotinje dozivljavaju neki oblik stresa tijekom Zivota. Stres smanjuje fizicku kondiciju
Zivotinje, Sto se moZe ispoljiti kao smanjeni proizvodni standard, bolest ili u konacnici smrt.
Stres u farmskih zivotinja ima 1 Stetne ucinke na kakvocu Zivotinjskih proizvoda. Kada
mehanizmi prilagodbe stresu podbace, ocituju se simptomi kroni¢nog stresa, u tom slucaju je
naruSena i dobrobit Zivotinja. VaZzno je stoga drZanje zivotinja unutar zone komfora, uz
odgovaraju¢u higijenu. Identifikacija 1 smanjenje stresnih situacija omogucavaju vecu

proizvodnju kao i ve¢u ekonomsku korist za proizvodaca i potrosaca (ETIM i sur., 2013.).
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Okoli$ni stres i drzanje

Okolisni stres nije limitiran samo na klimatske ¢imbenike, ve¢ ukljucuje hranidbu, drzanje i
bilo koji ¢imbenik Koji je povezan s prilagodbom zivotinje na novu okolinu (LEE, 1993.).
Okolisni ¢imbenik koji najviSe Steti reprodukcijskoj ucinkovitosti je previsoka ili preniska
temperatura okoliSa (GWAZDAUKAS, 1975.). Ostali ¢imbenici su: transport, okolis, bolesti,

drzanje i tehnologija uzgoja te promjene trajanja izloZenosti svjetlu.

Niske temperature

Hipotermija se javlja kada tjelesna temperatura padne ispod donje fizioloSke granice. Kod
goveda, blaga hipotermija se javlja pri tjelesnoj temperaturi od 30 do 32 °C, osrednja
hipotermija pri temperaturi od 22 do 29 °C, a teska hipotermija ispod 20 °C. U slucaju da
rektalna temperatura goveda padne ispod 28 °C, Zivotinja bez vanjskog izvora topline nece
biti u mogucnosti povratiti normalnu tjelesnu temperaturu. Tijekom hipotermije metabolicki
fizioloSki procesi se usporavaju, krv se preusmjerava u vitalne organe, a periferna tkiva (kao
uske, sise, testisi i druga tkiva) su sklona nastanku ozeblina. Donja kriti¢na granica za
odrzavanje homeotermije kod teladi je 29 °C, pri toj temperaturi telad nije sposobna
metabolickim putevima odrzavati stalnu tjelesnu temperaturu. Niske temperature dokazano
smanjuju unos i apsorpciju kolostruma kod novorodene teladi; proporcionalno se smanjuje i
njihov rast. Odrasla goveda se prilagodavaju na niske temperature okoliSa na nacin da
povecavaju unos hrane sa ciljem zadovoljavanja pojacanih energetskih zahtjeva (STULL,
1997.). Kriti¢ni faktori stresa od niskih temperatura su brzina strujanja zraka, vlaga zraka i
prisutnost padalina (CLEUGH, 1997.).

Visoke temperature zraka (toplinski stres)

Toplinski stres je jedan od glavnih uzroka smanjenoj produkciji i gubitku profita u
proizvodnji peradi, svinja i goveda. Visoka temperatura zraka, direktno suncevo zracenje i
pojacana vlaga zraka Cimbenici su koji mogu prouzro€iti Stetne posljedice na domace
zivotinje. Za vecinu Zivotinja termoneutralna zona iznosi izmedu 4 1 25 °C. Temperature
iznad 25 °C u vecoj ili manjoj mjeri prouzroce nastanak stresa. Unato¢ dobro razvijenim
termoregulacijskim mehanizmima, farmske Zivotinje ne odrzavaju strogu homeotermiju pod
djelovanjem visoke vanjske temperature. Drugim rijeCima, u trenutku kada temperatura
zivotinje prijede toplinski prag, odnosno moguénosti odavanja viska topline prema van,

zivotinja se nalazi u stanju hipertermije (pregrijavanje organizma).
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Najbolje opisani efekt visoke temperature je usporavanje metabolizma popra¢eno sa
smanjenim apetitom. UCinak stresa se intenzivira ako je u isto vrijeme vlaznost zraka iznad
50%. Zivotinjama se unos hrane smanji, ¢ime se smanjuje dodatna toplina koja se oslobada
probavom. Frekvencija disanja 1 odavanje topline preko disanja se povecava. Unos vode se
povecava i do pet puta, a pojacanom proizvodnjom urina gube se elektroliti (EYOB i
AMEHA, 2015.).

Dnevni unos suhe tvari kod Aryshire goveda iznosi 5,2 kg pri temperaturi okolisa 40 °C u
odnosu na 7,4 kg pri temperaturi od 15 °C (BIANCA, 1965.).

Utjecaj stresa na kvalitetu mesa

Nakon klanja Zivotinje, u mi§i¢ima se odvija postmortalna glikoliza koja postupno snizava pH
mesa na vrijednosti 5,4 do 5,8. Zivotinje zaklane u stanju stresa imaju promijenjenu brzinu
glikolize, naime adrenalin koji se izlucuje tijekom brzog odgovora na stres aktivira fosforilazu
u misSi¢ima ¢ime se ubrzava glikoliza, a u nekim slucajevima moze biti ¢ak slabo izrazena.
Zbog pretjeranih koli¢ina mlijecne kiseline, odnosno brze glikolize javlja se denaturacija
bjelancevina, najcesce misica leda 1 buta mesnatih svinja. Takvi misi¢i postaju blijedi, meki i

vodenasti, a meso se naziva blijedo, meko i vodnjikavo, odnosno tzv. BMV meso.

Kod izmorenih zivotinja koje su potrosile rezerve glikogena, tijekom postmortalne glikolize
ne dolazi do nastanka mlije¢ne kiseline i pH mesa ostaje visok. Ova pojava se javlja kod
mladih bikova kao posljedica stresa i fizickih napora prije klanja, a zovemo je tamno, ¢vrsto i
suho meso. Na stres su posebno osjetljive plemenite pasmine domacih Zivotinja kod kojih je
poremecena prirodna neuroendokrina ravnoteza, jace se izlucuje hormon rasta, a slabije
kortikotropni hormon. Kod takvih zivotinja jace su izrazeni mehanizmi anabolizma nego
katabolizma, zato im je otpornost slabija, slabije se prilagodavaju i jace su osjetljivi na stres
(ZIVKOVIC, 1986.).

Utjecaj toplinskog stresa na proizvodnju mlijeka

Visoka temperatura 1 vlaga zraka zajednicki negativno djeluju na proizvodnju mlijeka. Kod
holstein-frizijskog goveda zabiljezen je drasti¢an pad mlije¢nosti i udjela mlije¢ne masti u
uvjetima visoke vlage i temperature zraka (JOHNSON i sur., 1963.). U tim uvjetima javlja se
pojacana koncentracija klorida u mlijeku, pad mlije¢nog Secera i ukupne koli¢ine dusika
(REES, 1964.).
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Tijekom toplinskog stresa smanjena glukoneogeneza u jetri i pad razine slobodnih masnih
kiselina u krvi prouzro¢i smanjenu dostupnost glukoze mlije¢noj Zlijezdi i posljedi¢no

smanjenu sintezu laktoze, rezultiraju¢i padom proizvodnje mlijeka (NARDONE i sur., 2010.).

Izravni ucinak toplinskog stresa odgovoran je za 65% pada proizvodnje mlijeka, dok ostalih
35% ¢ini smanjeni unos hrane (RHOADS i sur., 2009.). Ostale promjene koje se javljaju
tijekom toplinskog stresa su: smanjena apsorpcija hranjivih tvari, promjene funkcije
prezivanja, promjene hormonskog statusa i povecanje energetskih potreba s konac¢nim
uc¢inkom smanjene opskrbe energije potrebne za proizvodnju mlijeka (BERNABUCCI i sur.,
2010.).

Laktotropna os

Najbolje poznata funkcija prolaktina (PRL) je stimulacija sinteze i sekrecije mlijeka; no
poznato je da ima i neke druge funkcije (BOLE-FEYSOT i sur., 1998.). PRL ima utjecaj i na
odrzavanje zutog tijela u svinje, sprecavajuci luteoliticke tvari iz uterusa da dospiju do jajnika
(BAZER i sur, 1991.). Takoder, utjece na kontrolu ravnoteze vode i elektrolita, imunitet, rast,

razvoj i metabolizam (NICOLL, 1980.).

Vecina hormona hipofize odgovara na stimuluse od oslobodavajucih faktora iz hipotalamusa,
no smatra se da je primarna regulacija sekrecije PRL posredovana supresivnim uc¢incima
hipotalamickog dopamina koji dolazi do hipofize putem hipofiznog portalnog sustava.

Poznata je i aktivacija laktotropne osi stresom.

Akutni psiholoski stres pojac¢ava sekreciju PRL kod vise vrsta zivotinja (JUSZCZAK, 1998.).
Uc¢inak stresa na sekreciju PRL je prepoznat kao faktor koji se mora uzeti u obzir pri
dijagnosticiranju hiperprolaktinemije (MUNEYYIRCI-DELALE i sur., 1989.). Bihevioralni
¢imbenici mogu utjecati na sekreciju PRL kao odgovor na stres (THEORELL, 1998.). Kako
postoji Sirok spektar mogucih funkcija PRL, tesko je stresom potaknuto jace izlucivanje PRL
pripisati nekoj specificnoj namjeni. Ipak, smatra se kako PRL moZe potaknuti ponaSanje
izbjegavanja prijetnje, potaknuti analgeziju i pruzati odredenu zastitu od kroni¢nih ucinaka

stresa (DRAGO i sur., 1989.).

Sekrecija PRL 1 porast temperature okoliSa pozitivno su povezani (WETTEMANN i
TUCKER, 1974.). Iako je inhibitorni u¢inak dopamina na sekreciju PRL iz hipofize dobro
poznat, skorasnji dokazi govore u prilog kako je stimulacija dopaminom u hipotalamusu

povezana s pojacanom sekrecijom PRL pri izloZenosti toplini. Terapija antagonistom DI
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dopaminskih receptora kod ovaca inhibirala je odgovor PRL na visoku temperaturu okolisa,
no nije imala utjecaja na akutnu sekreciju PRL kao odgovor na psiholoski stres
(COLTHOREPE 1 sur., 1998.). Akutno i kroni¢no povisenje temperature okoline povecava
sekreciju PRL. Taj odgovor je stalan 1 prisutan u vise vrsta zivotinja. Pojacana sekrecija PRL
kod dulje izloZenosti toplini, pracena je i poviSenjem hipofiznog PRL dostupnog za otpustanje

(MATTERI i BECKER, 1994.).

Dok je vecina odgovora PRL na stres obiljezena poja¢anom sekrecijom hormona, u slucaju
kroni¢nog stresa (npr. prolongirana bolest) moze se ocekivati smanjenje razine PRL (VAN
DEN BERGHE i DE ZEGHER, 1996.). Medutim, nije poznato je li to povezano sa samom
bolesti ili sa smanjenim unosom hrane. Gladovanje utje¢e na smanjenje izlu¢ivanja PRL kod
svinja, Stakora i1 ljudi (TEGELMAN i sur.,, 1986., BERGENDAHL i sur., 1989.,
ROJKITTIKHUN, 1993.).

QOdnos prema zivotinjama i transportni stres

Stres koji nastaje zbog nepravilnog drzanja zivotinjama moze prouzrociti stres i poremecaje u
ponasanju (WEBSTER, 1983.). Nazimice drzane u premalim prostorima imaju produzenu

fazu spolnog sazrijevanja.

Ponasanje posjednika i timaritelja prema zivotinji znacajno utjee na strah, odnosno dobrobit i
produktivnost. Zivotinje mogu reagirati pozitivno ili negativno. Negativni u¢inak imaju udarci
rukom ili nogom, brze kretnje, vikanje i buka, ¢ime se pojacava strah Zivotinje. Rezultati
takvog ophodenja s Zivotinjama su stres, izbjegavanje kontakta i poteSkoc¢e s buducéim
rukovanjem. Njezno i obzirno ophodenje sa Zivotinjama, spore i oprezne kretnje, ¢eSkanje i
blagi ton glasa smanjuju razinu straha Zivotinje, a time 1 stresa. U jednom istraZivanju razlika
izmedu brzine prirasta prasadi kod skupine izloZene stresu i kontrolne skupine iznosila je 53
grama na dan (402 grama u odnosu na 455 grama). Sli¢no istrazivanje na kokoSima
nesilicama je pokazalo pad nesenja od 8% u populaciji koja je bila izloZena loSem postupanju.
Istrazivanjima na razli¢itim vrstama farmskih Zivotinja moze se zakljuciti jaka korelacija
izmedu nastanka stresa i loSeg postupanja u uzgoju, ¢ime se narusava dobrobit i proizvodnja

Zivotinja (HEMSWORTH i COLEMAN, 2011.).

Stres koji nastaje kod svinja zbog loSeg postupanja posjednika prouzro¢i kroni¢nu stresnu
reakciju, manji indeks prasenja i manji prirast mase (HEMSWORTH, 1993.). Grubo

rukovanje, naguravanja i pretjerano koriStenje elektricnih gonica stoke neposredno prije

16



klanja povecavaju pojavnost blijedog vodnjikavog mesa kod svinja (BARTON-GADE,
1984.).

Goveda uznemirena tijekom boravka u stojnici imaju manji prirast, tvrde i tamnije meso. Stres
koji nastaje tijekom boravka u stojnici pod utjecajem kako genetickih faktora tako i1
prozivljenih prethodnih dozivljaja (VOISNET i sur., 1997.). Kod goveda, transportni stres
ima jaci u¢inak nego uskracivanje hrane i vode kroz isto vremensko razdoblje (BLECHA i

sur., 1984.). Transportni stres takoder smanjuje aktivnost buraga (FORDYCE, 1987.).

Narav ili temperament

Nacin na koji Zivotinja reagira na prijetnju, novi nepoznati dogadaj ili okolinu karakterizira
njenu narav. Narav je nasljedna osobina; zato je selekcija na mirniju ¢ud moguca, ¢ime se
¢uva dobrobit Zivotinja i povecava profitabilnost stocne industrije. Temperamentne jedinke
jace reagiraju na stresne situacije nego mirnije jedinke; one imaju smanjen prirast, manji
randman mesa i slabiji imunosni sustav. Temperamentnija goveda imaju veée koncentracije
stresnih hormona u krvi i manji unos suhe tvari, §to potvrduje negativan efekt naravi na

hranidbene navike (RANDEL i WELSH, 2013.).

Bolesti i tehnoloski zahvati

Bolesti stoke prouzroce izravne i neizravne gubitke. lzravni gubitci su: smrtnost, zaostajanje u
rastu, smanjena plodnost i promjene u strukturi stada; u neizravne gubitke ubrajaju se trosak
lijeCenja 1 cijepljenja, dodatni rad, smanjeni pristup trziStu i1 upotreba suboptimalne
tehnologije uzgoja (RUSHTON, 2009.). Bolesti koje smanjuju proizvodnju i profitabilnost
prouzroce poteSkoce kako na lokalnom trziStu tako 1 u medunarodnoj trgovini. Na bioloskoj
razini, patogeni uzro¢nici remete proizvodni potencijal Zivotinja 1 smanjuju dio iskoristiv za

ljudske svrhe (FAO, 2009., RUSHTON, 2009.).

Mnogi industrijski postupci kao Sto su: odbice, zigosanje, rovasenje, kastracija, cijepljenje,
mijeSanje grupa i transport uzrokuju stres. Kupiranje repa i kastracija kod janjadi su jaki
stresori u svakodnevnoj ovc¢arskoj praksi (TURNER i sur., 2006.). Striza vune je takoder
stresor za ovce, stres se intenzivira ako se striza obavlja pri kiSovitom i hladnom vremenu.
Redovna striza vune je vazna za dobrobit ovaca jer previse vune tijekom toplih godis$njih doba

¢ini ovce podloznima na toplinski stres.
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2.4.4. U¢inak stresa na reprodukciju

Neurohormonska requlacija spolnog ciklusa

U reprodukciji domacih zivotinja ukljuceni su: srediSnji ziv€ani sustav, endokrine Zzlijezde,
hormoni te ciljni organi. Proces rasplodivanja reguliran je od strane endokrinog i ziv€anog
sustava. Glavni mehanizam regulacije ¢ini takozvana gonadotropna osovina (koja se sastoji
od hipotalamusa, hipofize i jajnika), a vaznu ulogu imaju i dijelovi kore velikog mozga,

primozga i talamusa na koje djeluju razliciti podrazaji iz okoline.

Hipotalamus izlucuje gonadotropne otpustaju¢e hormone (engl. Gonadotropin-releasing
hormones, GnRH). Putem portalnog krvotoka GnRH dolaze u adenohipofizu i poti¢u
stvaranje gonadotropnih hormona: folikulostimuliraju¢eg hormona (FSH) i luteinizirajuceg
hormona (LH). U regulaciju pojedinog gonadotropina ukljuceni su i neki drugi hormoni:

aktivin, inhibin, folistatin, progesteron, estrogeni i androgeni hormoni.

Izlu¢ivanje gonadotropnih hormona regulirano je iz epizodi¢no-toni¢nog i pulzatornog centra
u hipotalamusu. Epizodi¢no-toni¢ni centar regulira bazalnu koncentraciju gonadotropnih
hormona i odrzava funkcije jajnika, dok je pulzatorni centar odgovoran za nagli porast
koncentracije LH (predovulatorni val) i pojavu ovulacije. Gonadotropni hormoni poti¢u rast i
sazrijevanje folikula, ¢ime se povecava razina estrogenih hormona koji se u najveéim
koli¢inama izlucuju iz jajnika. Povecanjem koncentracije estrogenih hormona negativnhom
povratnom spregom inhibira se izluCivanje GnRH iz epizodi¢no-toni¢nog centra
hipotalamusa. Pozitivhom povratnom spregom estrogeni djeluju na pulzatorni centar
hipotalamusa te dovode do porasta izlu¢ivanja LH, takozvani predovulatorni val, a
posljedi¢no porastu LH dolazi do ovulacije te kasnije i stvaranja zutog tijela. LH val aktivira
upalnu reakciju na zrelom folikulu, dolazi do oslobadanja histamina, prostaglandina i
proteolitickih enzima, razgraduje se kolagen stijenke folikula i zrela jajna stanica izlazi iz
folikula. Nakon ovulacije Graafov folikul se pod utjecajem LH i prolaktina pretvara u zuto
tijelo (corpus luteum). Zuto tijelo izluduje hormon progesteron, koji negativnom povratnom
spregom djeluje na izlu€ivanje LH i djelomi¢no FSH. U sluc¢aju da jajna stanica nije
oplodena, zuto tijelo propada u procesu koji se naziva luteoliza. Ako je jajna stanica oplodena,
tad pomocu majcinskog prepoznavanja gravidnosti zuto tijelo ne propada nego nastavlja
izlucivati progesteron. Progesteron djeluje antagonisticki estrogenim hormonima, negativnom
povratnom spregom ko¢i izlu€ivanje GnRH 1 odgovoran je za odrZavanje gravidnosti

(TOMASKOVIC i sur., 2007.).
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Utjecaj stresa na gonadotropnu osovinu

Stres djeluje Stetno na reprodukciju putem nekoliko endokrinih mehanizama (DOBSON i
SMITH, 2000.). U stresnim situacijama hipofiza proizvodi vise ACTH i manje gonadotropina,
na taj nacin organizam usmjerava tjelesne funkcije s reprodukcije na funkcije koje su nuzne
za prezivljavanje (SELYE, 1939.). Akutni psiholoski i toplinski stres moze prouzrociti
kratkoro¢no povecanje razine LH (SAKAMOTO, 1991.). Kroni¢ni stres je obiljezen
smanjenom sekrecijom gonadotropina i smanjenom reprodukcijom (MOBERG, 1991.).
Postoje dokazi supresije gonadotropina od strane: glukokortikoida, ACTH, CRH, vazopresina
i opioida (MOBERG, 1991.).

Glukokortikoidi inhibiraju oslobadanje LH (MOBERG, 1976.). Tijekom folikularne faze
estrusnog ciklusa, izluc¢ivanje GnRH vodi do pojacanog pulzatornog oslobadanja LH
(MOENTER i sur., 1990.). Djelovanjem gonadotropnih hormona reguliran je rast folikula i
proizvodnja estrogenih hormona i naposljetku predovulatorni LH val dovodi do ovulacije
(McNEILLY 1 sur., 1991.). Za postizanje idealnog LH vala, niz kontroliranih dogadaja se
mora odvijati u hipotalamusu i hipofizi. Nakon prestanka supresivnog djelovanja
progesterona, krajem luteolize, pozitivna povratna sprega estradiola ubrzava ucestalost

pulzatornog izlu¢ivanja GnRH i LH, §to dovodi do LH vala i ovulacije (EVANS i sur., 1995.).

Istrazivanjima posljednih nekoliko godina doslo se do zakljucka da interferencijom
mehanizama koji precizno reguliraju vrijeme i dinamiku izluéivanja hormona tijekom
folikularne faze, glukokortikoidna supresija otpustanja LH moze odgoditi ili potpuno sprijeciti
ovulaciju. Jajnicki folikuli liseni su adekvatne potpore od strane LH (DOBSON i SMITH,
2000.).

Glukokortikoidi imaju i direktan uc¢inak na inhibiciju sekrecije steroidnih spolnih hormona i

smanjenje osjetljivosti ciljnih tkiva na steroidne spolne hormone (MAGIAKOQOU i sur., 1997.).

Utjecaj pojedinih stresora na reprodukciju

Reprodukcijska u¢inkovitost je glavni ¢imbenik koji utjeCe na profitabilnost proizvodnje
farmskih zivotinja. Smanjena reprodukcijska ucinkovitost moze nastati zbog okoliSnih i
tehnoloskih ¢imbenika, odnosno stresora nastalih zbog drzanja zivotinja, tehnologije
proizvodnje, odnosa posjednika i zivotinja, ekstremnih temperatura ili promjena u
fotoperiodu. Navedeni stresori prouzroce odstupanja u fizioloskim hormonskim mehanizmima
(ETIM i sur., 2013.).
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Istrazivani su ucinci akutnih stresora, kao S§to su transport ili hipoglikemija na razli¢ite
kontrolne mehanizme reproduktivnog sustava. Transport koji je trajao izmedu Cetiri do osam
sati dokazano je smanjio frekvenciju i amplitudu izlu¢ivanja LH u kasnoj folikularnoj fazi
(DOBSON i sur., 1999.). Slitne promjene su zamijecene tijekom inzulinom inducirane
hipoglikemije. Smanjeno izlu¢ivanje LH kao posljedica ova dva stresora sugerira stresni
ucinak na hipotalamus i viSe centre u velikom mozgu s posljedicom smanjenog izlu¢ivanja

GnRH.

Temperaturni ekstremi mijenjaju izmjenu toplinske energije izmedu zivotinje i okoline i mogu

dramati¢no djelovati na reprodukciju (GWAZDAUKAS, 1985.). Visoke temperature okolisa i
postotak vlage u zraku mijenjaju sloZzenu ravnotezu endokrinih putova, $to vodi u smanjeni
intenzitet estrusnog ponasanja, anestrus, embrionalnu smrtnost i posljedi¢nu neplodnost (LEE,
1993.). Kod goveda toplinski stres smanjuje trajanje i intenzitet estrusa, s manjim folikulima i
snizenim koncentracijama estrogena i progesterona (WOLFENSON i sur., 2000.). Tiha
gonjenja CeS¢e se javljaju tijekom toplijih godi$njih doba (i do 20%) (RODTIAN i sur.,
1996.). Medutim, zabiljezeno je duZe trajanje estrusa tijekom ljeta nego zimi (u prosjeku 2

sata duze).

Promjenom godisnjih doba mijenja se endokrini profil i plodnost muzjaka. Tijekom povisene
temperature zraka smanjena je spermatogeneza i razina testosterona (GWAZDAUSKAS,
1985.).

U vise se navrata pokazalo kako toplinski stres ima inhibicijski ucinak na sekreciju
gonadotropina. Visoka temperatura okolisa smanjuje post-kastracijski porast gonadotropina
(FLOWERS i DAY, 1990.). Sekrecija gonadotropina je smanjena pri izlaganju toplini, $to se
odrazava na inhibiciju oslobadanja GnRH iz hipotalamusa (BARB i sur., 1991.). Odgovor
hipofize na GnRH moze biti smanjen i zbog toplinskog stresa (GILAD i sur., 1993.).
Nasuprot tome, malo je podataka poznato o ucinku niskih temperatura na sekreciju
gonadotropina. Trenutno izlaganje hladnoj vodi uzrokuje kratki porast u sekreciji LH, no taj
ucinak moze odrazavati op¢i akutni odgovor na stres (SAKAMOTO i sur., 1991.). Dugotrajno
izlaganje temperaturama ispod termoneutralne zone uzrokuje smanjenu sekreciju LH i FSH
(MATTERI i BECKER, 1996.).

Alimentarni stres predstavlja ozbiljnu prijetnju homeostazi. Znacenje unosa hranjivih tvari u

odrzavanju reprodukcijske funkcije je opisana brojnim radovima (BROWN, 199%4.,

CHILLARD 1 sur., 1998.). Deficitarna hranidba odgada i usporava pubertet, vrSi smetnje
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spolnog ciklusa u zenki i moze prouzrociti hipogonadizam i neplodnost u muzjaka. Kod
razlicitih vrsta zivotinja se redovito zapaza da deficitarna hranidba smanjuje sekreciju GnRH i
gonadotropina (BROWN, 1994.). Za aktivnost jajnika vrlo je vazan i hormon leptin, koji se
izlucuje iz masnog tkiva proporcionalno njegovoj masi. U fizioloSkim razinama leptin potice

stvaranje steroidnih hormona u jajniku (TOMASKOVIC i sur., 2007.).

Visoko proizvodne zivotinje

Prema istrazivanju provedenom 2004. godine zabiljezeno je da kod visoko proizvodnih krava
estrus u prosjeku traje oko 4 sata krace nego kod manje produktivnih jedinki. Maksimalni
promjer folikula izmedu ove dvije grupe krava je sli¢ne veli¢ine, no koncentracije estrogenih
hormona manje su kod visoko proizvodnih Zivotinja. Smatra se kako do toga dolazi zbog
pojac¢anog unosa hrane, Sto poti¢e pojacanu cirkulaciju krvi u jetri te posljedi¢nog ubrzanja
katabolizma steroidnih hormona (LOPEZ i sur., 2004.). Nadalje, vrijeme od partusa do
ponovnog spolnog ciklusa produzuje se i do 30 dana s veCom proizvodnjom mlijeka i

ucestalije se javlja pojava tihog gonjenja (HARRISON, 1989.).

Hijerarhija stada i reprodukcija

Stres povezan sa socijalnom strukturom unutar stada utje¢e na spolno ponasanje. Dominantna
goveda prije ulaze u estrus nakon pada progesterona, 16 sati u odnosu na 30 do 34 sata, i duze
pokazuju znakove estrusa, 20 sati naspram 12 sati u odnosu na hijerarhijski podredenija
goveda (LANDAETA-HERNANDEZ i sur., 2004).

Istrazivanjem reprodukcije stada mlije¢nih goveda, pokazalo se kako zivotinje s veéim
socijalnim statusom imaju bolje reprodukcijske pokazatelje. Medutelidbeno razdoblje bilo je
do 50 dana krace, broj osjemenjivanja do koncepcije bio je 1,6 u odnosu na 2,2, proizvodnja
mlijeka bila je veca (0,58 — 1,03 litara mlijeka na dan vise) i broj ukupnih somatskih stanica
bio je manji (DOBSON i SMITH, 2000.).

Emocionalno stanje zivotinje takoder moze utjecati na neuroendokrine putove regulacije.

Kroni¢no izazvani stres kod goveda, induciran s 3 tjedna izolacije imao je sli¢an u¢inak na
koncentraciju kortizola i ACTH kao i stres od prisilnog drzanja zivotinja u stajaCem polozaju.
Kod iste istrazivane grupe zivotinja, dokumentirana je i pojava prekomjernog izlucivanja

kortizola kada se izloze novom stimulusu (MUNKSGARD i SIMONSEN, 1996.).
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Stres od bolesnih stanja i utjecaj na reprodukciju

Prema istrazivanju provedenom 2000. godine stresna stanja, kao na primjer mlije¢na groznica

ili hromost, produzuju medutelidbeno razdoblje za 2 tjedna, a broj osjemenjivanja do oplodnje

se povecava za 0,5 (DOBSON i SMITH, 2000.). Dokumentirana je smanjena plodnost krava i

nakon carskog reza (DOBSON i sur., 2001.). Odgodena involucija maternice nakon distocije

je povezana s abnormanim jajni¢kim ciklusom $to produzava vrijeme do sljedece gravidnosti

(COUBROUGH, 1985.). Lutealna aktivnost i povratak estrusa poslije partusa kasnije se javlja

kod krava lije¢enih zbog mastitisa ili hromosti. Povratak krave s hromos¢u u reprodukcijsku

formu traje i do 40 dana unato¢ najboljem lije¢enju (COLLICK i sur., 1989.).

Pad v hijerarhiji stada
Carski rez
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Slika 3. Utjecaj bolesnih stanja na trajanje perioda od teljenja do slijedece oplodnje

(DOBSON i ESSELMONT, 2002.).
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Pad u hijerarhiji stada
Carski rez
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Zdrava goveda
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Broj inseminacija do oplodnje

Slika 4. Utjecaj bolesnih stanja na potreban broj inseminacija do oplodnje (DOBSON i
ESSELMONT, 2002.).

Utjecaj stresa na reprodukciju krmaca

Kod komercijalnih uzgoja spolno i majcinsko ponasanje svinja ograniceni Su, ili najcesce
potpuno sprijeceni. Krmace i nazimice se najéeS¢e umjetno osjemenjuju, a detekciju estrusa
vrse strucni djelatnici bez koriStenja nerasta. Tijekom praSenja i laktacije, krmace su obi¢no
sputane u uskim boksovima i nemaju materijala za pravljenje gnijezda. Boksovi za krmace
dizajnirani su da omoguée intervenciju veterinara tijekom porodaja i da smanje pojavu
nagnjecenja prasadi od majke krmace (EDWARDS, 2002.). Ovakva ograni¢enja kretanja i
ispoljavanja prirodnog ponasanja mogu se svrstati u grupu stresora. Rasplodne svinje mogu se
susretati i s drugim vrstama stresora: hranidbena restrikcija, ekstremne temperature okolisa,
restrikcije ili nestabilnosti u socijalnom statusu jedinke. Opce prihvacena je teza da je
reprodukcija narusena u svinja koje su pod utjecajem stresa (COLE i sur., 1994.). Medutim,
nedavna istrazivanja opovrgavaju navedenu tezu i sugeriraju da su krmace donekle otporne na
pojavu akutnih stresora (TURNER i sur., 2005.).

Akutni stres povezan s transportom, novom okolinom, mijesanjem grupa sa ili bez stimulacije
nerasta poti¢e raniji nastup puberteta kod zenskih svinja (DUMESNIL DU BUISSON i
SIGNORET, 1962., MARTINAT, 1970.). U transportiranih krmaca poviSena je razina
kortizola i kateholamina, kao 1 LH, dovode¢i tako krmacu iz anestrusa u estrus te se transport

smatra pozitivnim stresorom u Zenskih svinja u anestrusu (DALIN i sur., 1993.).
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Spolno ponaSanje i ovulacija

Detekcija estrusa ili parenje moze prouzrociti stresnu reakciju. Prijenos Zenki u estrusu do
boksa za parenje, uz stimulaciju nerasta i prirodnog pripusta pra¢eno je veéim povecanjem
kortizola u serumu nego samo premjestanje svinja (BARNETT i sur., 1982.). Ponovljeni
akutni stres od podrazaja nerasta nema jasni u¢inak na stopu ovulacije, duzinu trajanja estrusa
i spolno ponasanje tijekom estrusa (TURNER i sur., 1998.). Za razliku od akutnog stresa,
kroni¢ni stres kao na primjer drzanje nazimica u prenapu¢enom prostoru, kroni¢no povecava
koncentraciju Kortizola, koja negativno djeluje na spolno ponasanje i ocituje se u izostanku
prvog estrusa u oc¢ekivano vrijeme (HEMSWORTH i sur., 1986.). Kod svinja koje borave u
uskim pojedinacnim boksovima zabiljezeno je kraée trajanje estrusa i veca pojava stereotipija
nego kod grupno drzanih jedinki. Stopa ovulacije, razina LH, estradiola i progesterona sli¢nih

je vrijednosti u ove dvije grupe Zivotinja (SOEDE i sur., 1997.).

Oplodnja, embrionalni i fetalni razvoj

U jednom istrazivanju sintetski ACTH davan je intravenski pulzatorno tijekom 48 sati s
ciljem oponasanja reakcije stresa i odgovora hipofize. Tretman koji je zapoCeo par sati prije
ovulacije povisio je razinu progesterona prije ovulacije, zabiljeZeno je brze gibanje spermija i
jajnih stanica kroz jajovode, ali bez jasnog ucinka na rani embrionalni razvoj (BRANDT i
sur., 2006.). Medutim, tretman koji je zapoceo Sest sati nakon ovulacije usporio je rani
embrionalni razvoj, smanjio bazalne koncentracije prostaglandina, ali nije imao jasnog ucinka
na aktivnost progesterona ili na jajnicki transport zametaka. Davanje ACTH 13 dana nakon
oplodnje u vrijeme implantiranja embrija nema jasni uc¢inak na prezivljavanje i razvoj embrija
(RAZDAN i sur., 2004.).

Porodaj, laktacija i prezivljavanje prasadi

Porodaj i rana laktacija su periodi jakih fizioloskih promjena i promjena u ponasanju §to
znatno povecava osjetljivost zivotinja na stres. Koncentracija kortizola i ACTH povecana je
kod krmaca u porodajnom periodu (MOLOKWU i WAGNER, 1973.). Neposredno prije
porodaja, povecanje kortizola i ACTH je vece kod krmaca smjestenih u boksovima bez stelje,
nego sa steljom. Pokazalo se da ograni¢enost kretanja u uskim boksovima ima jaci u¢inak na
luéenje kortizola i ACTH nego nedostatak materijala za gradnju gnijezda (JARVIS i sur.,
2002.). Ukljestenje krmaca metalnim ogradama tijekom porodaja dramati¢nije djeluju na

nazimice nego na krmace koje su se ve¢ prasile u tim uvjetima.
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Snizene bazalne i vrSne koncentracije oksitocina javljaju se kod prolongiranog prasenja ili
kod krmaca koje su transportirane neposredno pred porodaj (CASTREN i sur., 1993.).
Prijenos krmace i njezinog legla u novi obor moze dovesti do poremecaja dojenja zbog

manjka izlucivanja oksitocina (RUSHEN i sur., 1995.).

Postoji znacajni porast postotka mrtvorodene prasadi kod krmaca kojima je induciran strah 16
do 18 dana pred partus (HEMSWORTH i sur., 1990.). Pokusima je ponovljeno induciran
akutni stres kod suprasnih krmaca i zabiljezen veéi morbiditet i mortalitet njihove prasadi u
odnosu na prasad ne-stresiranih krmac¢a (OTTEN, 2001.). Najnize porodajne tezine prasadi
zabiljezene su od gravidnih krmaca u stresu (MENDL i sur., 1992.). Jedno drugo istraZivanje
porodajne tezine prasadi pokazalo je slicnu porodajnu tezinu kod grupe izlozene dvokratnom
drustvenom mijesanju i kod kontrolne grupe gravidnih krmace tijekom sredine i zavrSetka

gravidnosti (JARVIS i sur., 2006.).

Odbice prasadi takoder se pokazalo kao uzrok stresa u krmaca. Tako je odvikavanje nakon pet
tjedana laktacije dovelo do poveéanja plazmatskog kortizola i B-endorfina. Takoder, kod
krmaca kod kojih je doSlo do prekida spolnog ciklusa zabiljeZena je znacajno visa
koncentracija plazmatskog kortizola i B-endorfina, a niza razina LH u usporedbi s krmacama s

normalnim spolnim ciklusom (TSUMA i sur., 1995.).

2.5. U¢inak stresa na pojavu bolesti

Stresni dogadaji mogu suprimirati imunosni sustav i tako dovesti do povecane pojavnosti
bolesti, u prisutnosti patogena. Akutni i kronicni stres razli¢ito djeluju na imunosni sustav:
kroni¢ni tako da ga suprimira te povecava dispoziciju Zivotinje prema bolestima, dok akutni
stres moZe imati suprotan uéinak, odnosno potaknuti aktivaciju imunosnog sustava (SALAK-
JOHNSON i sur., 2007.). Uz sve prethodno navedene promjene imunosnog sustava tijekom
stresa, poznato je i da razliCiti stresori (transport, promjena prehrane) djeluju tako da

povecavaju razinu proteina akutne upale (PINEIRO i sur, 2007.).

Kod mlije¢nih krava, stres koji nastaje tijekom porodaja i laktacije, kao i kod dugotrajnog
transporta, povezuje se s vecom sklono$¢u nastanka zaraznih bolesti: mastitisa,
paratuberkuloze, salmoneloze, transportne groznice, respiratorne bolesti goveda; kao i drugih
nezaraznih ukljucujuéi neplodnost, bolesti uterusa (metritis, retencija placente, prolaps).

Ketoza i mlije¢na groznica javljaju se najcesce tijekom peripartalnog razdoblja (KIMURA i
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sur., 2006.). Kod ovaca i koza, pokazalo se kako kroni¢ni stres dovodi do poremecenog rasta i
reprodukcije, smanjene produkcije mlijeka, ali i razvoja razlic¢itih bolesti kao §to Su

enterotoksemija i invazije parazitima (UZAL, 2004.).

Stres od transporta i nepovoljnih uvjeta drzanja u svinja dovodi do ¢eS¢eg obolijevanja od
zaraznih bolesti probavnog trakta (kolibaciloza, salmoneloza, dizenterija svinja i
proliferativne enteropatije svinja) (PLUSKE i sur., 2002.). U danas$nje vrijeme Ceste su
respiratorne bolesti svinja, uzrokuju ih mnogi virusi i bakterije: uzro¢nik reproduktivnog i
respiratornog sindroma u svinja, virus influence svinja, svinjski respiratorni koronavirus,
Mycoplasma  hyopneumoniae, Bordetella  bronchiseptica, Pasteurella  multocida,
Actinobacillus pleuropneumoniae i drugi (BROCKMEIER i sur., 2008.). Pojam stresnog
sindroma svinja oznacava nasljedni neuromuskularni poremecaj, obiljezen abnormalnom

.....

mesa. Prouzroce ga razliiti stresori: cijepljenje, kastracija, estrus, porodaj i klimatske

promjene (CAINE i sur., 2000.).

Zbog stresa moze do¢i i do promjena u gastrointestinalnom traktu (Gl), sto pogoduje
gastrointestinalnim upalnim i zaraznim bolestima. U normalnim uvjetima, crijevni Ziv¢ani
sustav zasluzan je za sekreciju norepinefrina u mukozni sloj Gl trakta, gdje se imunosnom
sustavu prezentiraju bakterije, ukljuujuci patogene uneSene hranom. Povecanje koncentracije
glukokortikoida i kateholamina u stresu, dovode do promjena u mikroflori, poremecaja u
funkciji crijevne barijere 1 povecanja permeabilnosti mukoze; §to posljedi¢no znaci poja¢anu
bakterijsku translokaciju u crijevima. Stresom su prouzrocene i promjene u medudjelovanju
izmedu mukoze 1 bakterija u lumenu koje dovode do poveéanog prolaza patogenih bakterija
(LYTE i sur., 2011.). IzloZenost norepinefrinu u in vitro uvjetima prouzro¢i znacajni porast
Gram-negativnih bakterija te pojacava virulentnost enteropatogena kao §to su E. coli i
Campylobacter (ROSTAGNO, 2009.). Zbog svega navedenog su zivotinje u stresu sklonije
bakterijskim infekcijama; takve Zivotinje predstavljaju veci rizik unosa alimentarnih patogena
u klaonice i objekte prerade animalnih proizvoda. Pogotovo se tijekom transporta zivotinja
biljezi pojacana unakrsna kontaminacija enteropatogenima, dovode¢i do ¢eS¢e kontaminacije
lesina, §to je prepoznato kao glavni uzrok bolesti koje se prenose hranom i ima znatan utjecaj
na zdravlje ljudi (VERBRUGGHE i sur., 2012.).
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3. ZAKLJUCNA RAZMATRANJA

Stres je reakcija organizma na Stetne podrazaje iz okoline, odnosno stresore. Stresori mogu

biti razli¢itih vrsta, intenziteta 1 trajanja, te mogu prouzrociti jaci ili slabiji odgovor.

Stresni odgovor nastaje medudjelovanjem ziv€anog, endokrinog i imunosnog sustava, a

ocituje se djelovanjem na gotovo svaki organski sustav i funkcije jedinke.

Jedan od najizraZenijih u¢inaka stresa je supresija imunosnog sustava, koja se javlja zbog
djelovanja stresnih hormona na biomedijatore upale i upalne stanice; najvazniji mehanizam je
usmjeravanje imunosne reakcije iz stani¢nog u humoralni tip. Posljedi¢no je Zivotinja slabije
otporna na razlicite bolesti i patogene, §to je posebno vazno zbog alimentarnih trovanja i

infekcija kod ljudi.

Tijekom rasta i razvoja, organizam trosi znatne bioloSke resurse. Stres pak moze interakcijom
s hormonima odgovornim za poticanje rasta i negativnim djelovanjem na apetit prouzroditi

prebacivanje metabolickih resursa za druge potrebe te tako sprijeciti normalan rast i razvoj.

Selekcijom zivotinja na vecu proizvodnju nastali su tehnoloski hibridi koji zahtijevaju
izvanredne uvjete drzanja i tehnologije. Ukoliko se zahtjevi ne uspiju ispuniti, dolazi do stresa
i Zivotinja ne ostvaruje svoj proizvodni potencijal. Konac¢ni rezultat je manji randman i slabija

kakvoc¢a mesa; manja je proizvodnja i kakvoca mlijeka te raste broj somatskih stanica.

Djelovanje stresa na reproduktivnost ocituje se u negativnom djelovanju na spolne hormone,
spreCavanju ovulacije, promjeni trajanja estrusa, supresiji laktacije, produzenju trajanja servis
perioda 1 povecanom broju potrebnih osjemenjivanja. Kod muzjaka dolazi do smanjenja libida

1 naruSene spermatogeneze.

Zaklju¢no, odgovor na stres inhibira funkcije koje organizmu trenutno nisu nuzne kao $to su
reprodukcija, rast i probava, u korist onih koje sluze za odrzavanje Zivotne funkcije i

prezivljavanja.
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4. SAZETAK

Stres je reakcija organizma na podrazaj koji zahtijeva adaptaciju zivotinje na novonastale
uvjete. Moze biti u obliku lokalnog i op¢eg odgovora, a manifestira se ovisno o intenzitetu i
trajanju stresora. Najvazniji stresori su temperaturni ekstremi, transport, neadekvatno drzanje,
socijalni stres, alimentarni stres, stres od tehnoloskih postupaka i bolesti. Reakcija na stres je
regulirana posredstvom sredi$njeg zivCanog sustava, endokrinog i imunosnog sustava.
Najvazniju ulogu ima hipotalamo-hipofizno-adrenalna osovina i to preko izluc¢ivanja
glukokortikoida, koji se nazivaju i hormoni stresa. Djelovanjem stresnih hormona dolazi do
promjena u organizmu jedinke, javlja se mobilizacija tjelesnih resursa kako bi se Zivotinja
oduprijela stresnom ¢imbeniku. Preusmjeravanjem metabolizma na funkcije nuzne za
prezivljavanje, pogodene su ostale funkcije kao Sto su rast i razvoj, reprodukcija te
naposlijetku i produktivnost i otpornost na razli¢ite bolesti. Pokazalo se da se akutnim
stresorima imunosni sustav potice, dok ga kroni¢ni stres suprimira. Tijekom stresa se naime,
njegovim negativnim uc¢inkom na imunosni sustav ¢eS¢e javljaju neke bolesti, kao §to su
transportna groznica, mastitis, ketoza, enterotoksemije, salmoneloze i druge crijevne zarazne
bolesti, i osobito stresni sindrom svinja. Toplinski ekstremi negativno djeluju na unos hrane, a
time 1 na rast i proizvodnju, u prvom redu na mlijecnost. Grubo postupanje sa zivotinjama i
imobilizacija jaki su stresori, pogotovo kod mladih Zivotinja, a njihovim izbjegavanjem moze
se sprjeciti pojava manje kvalitetnog mesa. Za pravilnu reprodukciju vazno je da je Zivotinja u
stanju homeostaze, odnosno da su ispunjeni uvjeti okoliSa i drzanja, kvalitetna hranidba i
ustaljeni odnosi u stadu. Stres smanjuje plodnost a time rastu 1 troSkovi drzanja,
osjemenjivanja i lijeCenja. Zaklju¢no, odgovor na stres inhibira funkcije koje organizmu
trenutno nisu nuzne kao §to su reprodukcija, rast i probava, u korist onih koje sluze za

odrzavanje zivotne funkcije 1 prezivljavanja.

Kljuéne rijeci: stres, reprodukcija, produktivnost, imunosni sustav, bolesti
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5. SUMMARY

The impact of stress on health, productivity and reproductive efficiency in farm animals

Stress is defined as the reaction of an organism triggered by a treat that requires the animal to
adapt. The response to stress can have a general or local effect, depending on intensity and
duration of the stimulus. The most important stressors are: temperature extremes,
transportation, inadequate housing, social interactions, nutritional stress, animal handling and
diseases. Stress reaction is regulated by the central nervous system, endocrinological and
immune system. The hypothalamic-pituitary-adrenal axis plays the main role in the stress
response, by secretion of glucocorticoids, which are known as stress hormones. They induce
changes in organ systems of an individual, the animal's energy and resources are used to cope
with the noctious stimulus. Promoting survival functions leads to inhibition of non-essential
functions, such as growth and development, reproduction, productivity and disease resistance.
It has been shown that acute stress stimulates immunity, while chronic stress supresses
immune functions. Because of the inhibiting effects of stress on the immune system, animals
suffering from stress have increased susceptibility to diseases such as: transport fever,
mastitis, ketosis, enterotoxemias, salmonellosis and other enteropathogens, and porcine stress
syndrome. Temperature extremes have a negative effect on feed intake, resulting in reduced
growth and production, especially milk production. Harsh animal handling and
immobilization are strong stress stimuli, particularly in young animals, which can be avoided
in order to reduce production of lesser quality meat. Optimal reproduction depends on
homeostasis, in other words on proper housing and animal handling, quality feeding and
stable hierarchical relations. Stress reduces fertility, and consequently the production,
insemination as well as possible treatment costs rise. In conclusion, the stress response
inhibits non-essential functions, such as reproduction, growth and digestion, in favour of those

functions that are vital for survival.

Key words: stress, reproduction, productivity, immune system, diseases
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