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STRESS PALJU JA VAHE SUHKRULAHUST TARBIVATEL ROTTIDEL

Kokkuvdte
Kéesoleva t66 eesmérgiks oli vordlevalt uurida palju ja vihe suhkrulahust tarbivate (vastavalt
HS ja LS) katseloomade stressitundlikkust. Kiimme HS ja kiimme LS rotti 14bisid 4-nddalase
kroonilise muutliku stressi reziimi. Stressi moju sedastamiseks jalgiti muutusi suhkrulahuse
tarbimises ning kaalus, mdodeti stressist pohjustatud hiipertermiat ning ultrahelihdalitsusi
vastusena uuele keskkonnale. Parast stressireziimi 10ppi viidi 1abi kditumuslikud katsed
tostetud nullpuuris ja avarvéljal. HS ja LS rottide stressitundlikkuses ei leitud piisivaid
erinevusi, v.a avarviljal, kus HS stressiloomad olid oluliselt aktiivsemad. Siiski,
stressigruppide suhkrulahuse tarbimise diinaamika lubab oletada, et HS ja LS rottide
stressitundlikkus voib olla monel mééral erinev ning nende stressiga kohastumine erinevalt
reguleeritud.

Mirksonad: Wistari rotid, stressitundlikkus, krooniline muutlik stress, suhkrulahuse tarbimine
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Abstract

THE EFFECT OF STRESS ON HIGH AND LOW SUCROSE INTAKE RATS
In this study the differences in stress susceptibility between rats with high and low sucrose
intake (HS and LS, respectively) were examined. Ten HS and ten LS rats were introduced to
four weeks of chronic variable stress. Weekly sucrose tests and weighings were carried out to
measure the efficacy of stress. Stress induced hyperthermia and ultrasonic vocalizations were
measured before and after the stress. After the regime elevated zero maze and open field tests
were carried out. There were no persistent differences in stress susceptibility between HS and
LS rats, exept for open field test where HS stressgroup was significantly more active than LS
group. However, the sucrose intake tests showed different dynamics which lend support to the
idea that HS and LS rats can be somewhat different in stress susceptibility and adaptation to

stress.

Keywords: Wistar rats, stress susceptibility, chronic variable stress, sucrose intake
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Sissejuhatus
Depressioon ja selle tekkepohjused

Depressioon on meeleoluhdire, mille tuumiksiimptomiteks on alanenud meeleolu, huvi
ja elurddmu kadumine ning energia vidhenemine (WHO, 1992). Maailma
Terviseorganisatsiooni hinnangul pdeb depressiooni rohkem kui 350 miljonit inimest
erinevatest vanuserithmadest. Depressioon on iiks peamistest toovoimetuse pohjustajatest ja
oma pika kulu tottu nii haigele kui ka tervishoiusiisteemile koormav (WHO, 2012). Seetdttu
on depressiooni kujunemise pohjuste viljaselgitamine ning ravimeetodite viljatootamine
olnud teadlaste huviorbiidis juba pikka aega.

Depressioon on keerulise etioloogiaga psiihhiaatriline hdire, mille tekkepohjuste hulka
kuuluvad nii geneetilised kui ka keskkondlikud tegurid. Geneetilise teguri all moistetakse
kaasastindinud soodumust voi vastuvotlikkust depressioonile ning neid tegureid on voimalik
hinnata kaksikute- ja perekonnauuringute pohjal. Kaksikutel tehtud uuringud annavad alust
arvata, et depressioon on 50-60% ulatuses parilik ning perekondade uuringud néitavad, et
esimese astme sugulaste hulgas on depressiooni haigestumise risk kahe- kuni
kolmekordistunud. Spetsiifiliste geenide, mis vastutavad depressiooni haigestumise eest,
lokaliseerimine ja identifitseerimine on osutunud keerukaks ja pikaajaliseks protsessiks, mille
koige tildisemad jareldused on, et: 1) pole olemas iihtki geeni, mis ainuiiksi vastutaks
depressiooni tekke eest 2) iga depressiooni soodustav geenialleel moodustab viikse osa kogu
geneetilisest riskist 3) keeruline geneetiline heterogeensus voib teha indiviidi vastuvotlikuks
ka teiste sarnaste siindroomide suhtes, mida on raske kliinilises pildis eristada (Lohoff, 2010).

Depressiooni kujunemisel mingib voib-olla ehk suurematki rolli keskkond.
Stressirikkaid elusiindmusi peetakse iiheks olulisemaks depressogeenseks teguriks, mida on
toestatud ka loommudelitel (Anisman & Zacharko, 1990). Haigus voib kujuneda vastusena
akuutsele negatiivsele siindmusele (niiteks lahedase kaotus) voi pikaajalisele stressorile
(niiteks voimetus leida t66d). Ehkki koik inimesed kogevad elu jooksul stressirikkaid
stindmusi, ei haigestu iga inimene depressiooni. Jarelikult esinevad erinevused indiviidide
vastuvotlikkuses depressioonile (Kendler et al., 1995). Seda on tdheldatud ka katseloomadel,
mistdttu on loomkatsemudelite abil hakatud uurima indiviididevahelisi erinevusi
kéditumuslikul, geneetilisel ja flisioloogilisel tasandil, mis méddravad vastuvotlikkuse

depressioonile (Harro, 2010).
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Depressiooni mudeldamine katseloomadel. Kroonilise varieeruva stressi mudel.

Depressioon on siindroom, mis koosneb mitmetest siimptomitest. Haiguse
mudeldamisel on eesmirgiks tekitada katseloomadel iiks voi mitu nendest simptomitest, et
uurida selle psiithhopatoloogilisi aspekte (Moreau, 2002). Anhedoonia ehk huvide ja
rodmutunde kadumine ning eemaldumine tavapéraselt meeldivatest tegevustest on {iks
depressiooni pohisiimptomitest (WHO, 1992) ning ka {iks enimmudeldatud siimptomeid
depressiooni uurimisel (Strekalova & Steinbusch, 2010; Willner, 1997, 2005).

Anhedoonia tekitamiseks kasutatakse kroonilise muutliku stressi (CVS — chronic
variable stress) mudelit, milles loomad puutuvad kokku keskkondlike stressoritega pikema
aja jooksul (Willner, Scheel-Kriiger, & Belzung, 2013). Selline reziim matkib inimeste
igapdevaelus ettetulevaid ebameeldivaid siindmusi. Stressorid on oma olemuselt vaid
mddodukalt ebamugavust tekitavad, kuid ettearvamatud — habituatsiooni valtimiseks
kasutatakse iga pdev erinevaid stressoreid -, mistdttu on katseloomad kroonilise keskkondliku
stressi all. CVS-i katseloomadel tekivad kditumuslikud puudujadgid, mis viljendavad huvi
puudumist varasemalt naudingut pakkuva stiimuli suhtes (ehk anhedooniat), néiteks
suhkrulahuse viahenenud tarbimine, vihenenud suutlikkus seostada tasu kindla keskkonnaga
(kohaeelistus) voi vihenenud tundlikkus elektrilise ajustimulatsiooni suhtes (Moreau, 2002).
On niidatud, et kroonilise stressi mudel kutsub esile ka rea neurobioloogilisi muutusi, mis on
omased depressioonile (Hill, Hellemans, Verma, Gorzalka, & Weinberg, 2012). Seega on
CVS mudel sobiv nii depressiooni kditumuslike kui ka neurobioloogiliste muutuste

uurimiseks.

Suhkrulahuse tarbimine kui anhedoonia indikaator

Nii inimestel kui ka nérilistel on kaasasiindinud omadus eelistada magusaid maitseid
(Keskitalo et al., 2007a,b; Gosnell et al., 2010; Pothion, Bizot, Trovero, Belzung, 2004).
Magusal lahusel on sarrustav efekt ning magusat lahust eelistavad loomad on tundlikumad ka
nditeks alkoholi sarrustava omaduse suhtes (Martinetti, Khan, & Lewis, 2007) ja vastupidi —
alkoholi veele eelistavad loomad tarbivad ka rohkem suhkrulahust (Gosnell ja Krahn, 1992;
Sinclair, Kampov-Polevoy, Stewart, & Li, 1992). Katseloomade vahel esinevad piisivad
erinevused suhkrulahuse tarbimises (vt nt Tonissaar, Herm, Rinken, & Harro, 2006), mistottu
voib jareldada, et need loomad on erineva tundlikkusega magusa lahuse sarrustasu suhtes.

Suhkrulahuse tarbimist voi eelistust kasutatakse laialdaselt prekliinilises
psithhofarmakoloogias, eriti indikaatorina stressi efektiivsusest néiteks kroonilise kerge voi

muutliku stressi mudelites (Willner, 2005). Depressiooni kujunedes tdheldatakse tavaliselt
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huvi kadumist sarrustava stiimuli vastu, mida nditab suhkrulahuse tarbimise vihenemine (vt
nt Kanarik et al., 2011). Moned laborid on raporteerinud ka suhkrulahuse tarbimise
suurenemist vastusena stressile (vt nt Pijlman, Wolterink, & van Ree, 2003).

Tdnissaar, Herm, Rinken, & Harro (2006) leidsid, et suhkrulahuse tarbimine on
individuaalselt stabiilne loomujoon — erinevate suhkrutestide tulemused korreleeruvad
korgelt, eriti kui modta tarbimist pimedas faasis, mis on rottide aktiivne aeg. VVarasemad
uuringud on vihest suhkrulahuse tarbimist seostanud korgema drevusega (DeSousa,
Wunderlich, De Cabo, & Vaccarino, 1998) ning ka madalama amfetamiini ja kokaiini
eneselemanustamisega (DeSousa, Bush, Vaccarino, 2000 ja Gosnell, 2000). Erineval maéral
suhkrulahust tarbivad loomad erinevad ka HPA telje aktiivsuse osas (Duncko, Schwendt, &
Jezova, 2003). Sotsiaalse alistamise stressireziimi tulemusena vdhenes rabelemine
sundujumistestis soltuvalt suhkrulahuse tarbimisest — palju suhkrulahust tarbivad loomad
rabelesid vdhem. Sama reziimi tulemusel vdhenes aju regionaalne energiametabolism, mille
muutus oli samuti suurem palju suhkrulahust tarbivatel rottidel (Kanarik et al., 2011). Need
andmed annavad alust oletada, et ehkki HS rotid on tundlikumad sarrustavate stiimulite

suhtes, on nad tundlikumad ka stressi suhtes.

Rottide ultrahelihiilitsused

Depressiooni uurimisel on valdavalt keskendutud negatiivsele emotsionaalsusele, kuid
positiivne emotsionaalsus (v0i selle puudumine) on vahemalt sama oluline (Seligman &
Csikszentmihalyi, 2000; Berridge, 2003). Positiivsete emotsioonide vihenemine on iiks
depresiooni keskseid siimptomeid (Clark & Watson, 1991; Forbes & Dahl, 2005). Rottide
ultrahelihdilitsused (USV) voimaldavad méaratleda katselooma emotsionaalsust. Erinevalt
teistest positiivse afekti mdotmise meetoditest ei soltu ultrahelihddlitsused homdostaasist ega
looma aktiivsest tegevusest, nagu nditeks suhkrulahuse tarbimine voi intrakraniaalne enese-
stimulatsioon (Harro, 2010).

Rottide USV-d vaib jagada kahte kategooriasse: korge sagedusega 50-kHz héélitsused
ehk kudinad (ing k chirps) ja madalama sagedusega 22-kHz haalitsused, kusjuures need
véljendavad vastandlikke afekte (Knutson, Burgdorf, & Panksepp, 1999; Burgdorf, Knutson,
Panksepp, & Shippenberg, 2001). Kudinaid kutsuvad esile sarrustava efektiga stiimulid ning
ootus, nditeks sotsiaalne kontakt, mdonuained voi aju elektriline stimulatsioon (Burgdorf,
Knutson, & Panksepp, 2000; Brudzynski & Pniak, 2002; Panksepp, Knutson, & Burgdorf,
2002). Eemaletoukavad stiimulid, nagu néiteks voorutusndhud voi elektriSokk, kutsuvad esile

22-kHz hailitsusi (Brudzynski, 2001; Portfors, 2007). Eemaletoukavad stiimulid, mis
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tostavad 22-kHz héilitsuste hulka, vihendavad samaaegselt 50-kHz hiilitsusi (Burgdorf et
al., 2001). Kudisemine on stabiilne loomujoon, mis varieerub isendite vahel (Panksepp et al.,
2002; Miillo et al., 2007; Schwarting, Jegan, Wohr, 2007) ning millega kaasnevad ka
kditumuslikud erinevused drevuse ja depressiooni uurimise testides (Méllo et al., 2007).

Schwarting, Jegan & Wohr (2007) néitasid, et katseloomade omadus kuuldavale tuua
50-kHz hiélitsusi on piisiv ka situatsiooniti. Nad testisid rotte erinevates tingimustes ning
leidsid, et loomad kudisesid nii kodupuuris kui ka uues puuris ning seda ruumis, kus polnud
tihtegi liigikaaslast. Kudisemine ei sdltunud loomade energeetilisest seisundist: nad toid
kudinaid esile nii siis, kui toit oli vabalt kétte saadav kui ka kerge nélja olukorras.

Tuginedes varasematele uurimistoddele on alust arvata, et uus puur kui stiimul voib
katseloomadel esile kutsuda nii positiivseid kui negatiivseid emotsioone. Kui katseloom teeb
palju 50-kHz héélitsusi, voiks seda tolgendada kui uudsuse sarrustavat efekti, samas kui 22-
kHz hailitsused voiksid véljendada neofoobsust uue keskkonna vastu. Antud t66s huvitab

meid, millist reaktsiooni uus puur rottides esile kutsub ning kas ja kuidas mdjutab seda stress.

Stressist pohjustatud hiipertermia (SPH)

Stressist pohjustatud hiipertermia on keha siivatemperatuuri tdus vastusena stressile ja
arevusele (Vinkers et al., 2008). SPH hindamiseks teostatakse kaks modtmist 15-minutilise
vahega, millest esimene toimib akuutse stressorina ning tostab seetdttu katselooma
kehatemperatuuri. Teoreetiliselt v3iks erineva stressitundlikkusega katseloomadel (néiteks
kdrge/madala uudistamisaktiivsusega, korge/ madala positiivse afektiivsusega voi
korge/madala suhkrutarbimisega) SPH vastus erineda — stressi suhtes tundlikumatel loomadel
voiks eeldada suuremat kehatemperatuuri tdusu vastusena akuutsele stressorile.

Stressvastust vahendab tsentraalne serotonergiline siisteem (5-HT), mis on seotud nii
depressiooni kui drevushdirete etioloogiaga ning on ka mdlema seisundi ravi méarklauaks
(Morilak & Frazer, 2004; Lanfumey, Mongeau, Cohen-Salmon, & Hamon, 2008). Nii
inimestel kui ka loomadel 1dbi viidud uuringud viitavad 5-HTa retseptori diisfunktsioonile
drevuse ja depressiooni patofiisioloogias (Lesch & Gutknecht, 2004; Akimova, Lanzenberger,
& Kasper, 2009). 5-HT 4 retseptor osaleb muuhulgas ka kehatemperatuuri regulatsioonis
(Lin, Tsay, Su, Chueh, 1998; Cryan, Kelliher, Kelly, & Leonard, 1999) ja vahendab stressist
pohjustatud kehatemperatuuri tdusu (Bouwknecht, Olivier, & Paylor, 2007).

Koiv ja Harro (2010) néitasid, et stressist pohjustatud hiipertermiline vastus ei erine
oluliselt erineva uudistamisaktiivsusega rottidel, aga neil on vdiksem 5-HT; ekspressioon ja

funktsionaalsus, mida néitab 5-HT;4 agonisti pohjustatud hiipotermiline efekt
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stressitingimustes (Alttoa, K&iv, Hinsley, Brass, & Harro, 2010; Ko6iv & Harro, 2010). Ka
kroonilise stressi reziimi mudelid, mida kasutatakse loomadel depressiooni tekitamiseks,
pohjustavad 5-HT;a geeni ekspressiooni vihenemist ja retseptorite sidumisvdime
allareguleerimist hipokampuses ja prefrontaalkoores (Watanabe, Sakai, McEwen, &
Mendelson, 1993; Lopez, Chalmers, Little, & Watson, 1998; Kieran, Ou, & lyo, 2010). On
nédidatud, et erineva uudistamisaktiivusega rottidel erineb SPH vastus oluliselt kontrollgrupi ja
stressireziimi ldabinud loomade vahel: stressigrupp on SPH osas tundlikum ning nende
stivatemperatuur touseb rohkem (Peet, 2013).

Léihtudes varasematest andmetest uuritakse kdesolevas to6s HS ja LS rottide SPH

vastust eesmargiga selgitada, kas need grupid on stressi suhtes erineva tundlikkusega.

Uurimuse eesméark
Katseloomade vahel esinevad piisivad erinevused suhkrulahuse tarbimise tasemes
(Tonissaar, Herm, Rinken, & Harro, 2006). Kéesoleva t66 eesmirgiks on selgitada, kas
erineva suhkrulahuse tarbimise tasemega rottide vahel esineb erinevusi stressitundlikkuses ja
seeldbi vastuvotlikkuses depressioonile. Varasematele uuringutele tuginedes piisitati
uurimiskiisimus, kas palju suhkrulahust tarbivad rotid on stressi suhtes tundlikumad kui védhe
suhkrulahust tarbivad rotid. Uurimiskiisimusest ldhtuvalt piistitati jairgnevad hiipoteesid:
1. Stressi tottu votavad HS rotid rohkem kaalust alla kui LS rotid
2. Stressi tottu viheneb HS rottide suhkrutarbimine rohkem kui LS rottide
suhkrutarbimine
3. Stressireziimi mojul tduseb HS rottide kehatemperatuur akuutse stressoriga
kokkupuutel rohkem kui LS rottidel
4. Stress vihendab HS rottidel 50-kHz ultrahelihailitsusi rohkem kui LS rottidel
5. HS rotid on stressijargselt nullpuuris korgema drevusega kui LS rotid
6. HS rotid on stressijargselt avarviljal kdrgema drevusega kui LS rotid
Kéesolev uurimistdo aitab loodetavasti stressitundlikkuse aluseks olevaid tegureid ja
seelédbi ka depressioonile vastuvotlikkust paremini moista. T66 autor osales koikides uurimuse

labiviimise etappides.

Meetodid
Katseloomad ja iildised protseduurid
Katseloomadena kasutati tdiskasvanud isaseid Wistar rotte (n=40, kaal 420-666 g

eksperimentide alguses), kes majutati neljakaupa standardsetesse poliipropiileenist puuridesse
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reguleeritud valgustsiikli (12 h valguse/pimeduse tsiikkel, tuled pdlema kell 8.00) ja
temperatuuriga (20-21°C) ruumis. Toit ja vesi olid vabalt kéttesaadavad, v.a kui kroonilise
muutliku stressi protseduurid ndudsid vastupidist.

Eksperiment algas nelja jarjestikuse suhkrulahuse tarbimise baastaseme modtmise
testiga 47 rotil, mille alusel jagati loomad palju suhkrulahust tarbivateks (HS — high sucrose
intake) ja vihe suhkrulahust tarbivateks (LS — low sucrose intake), kusjuures seitse keskmise
tarbimise tasemega rotti jdeti katsest vélja. Mdlemad grupid jagati veel pooleks, nii et
moodustus neli katsegruppi: HS stressigrupp, HS kontrollgrupp, LS stressigrupp ja LS
kontrollgrupp (kdigis n=10). Stressigrupi loomadele sai osaks neli nddalat kroonilist
muutlikku stressi, 12 erinevat stressorit nddalas. Suhkrulahuse tarbimist moddeti vahetult
enne stressi, stressireziimi jooksul iganddalaselt ning vahetult péarast stressi. Samuti moddeti
stressi poolt esile kutsutud hiipertermiat enne stressi, stressireziimi keskel ning pérast
stressireziimi. Enne ja pérast stressireziimi moddeti ultrahelihaélitsusi uues puuris.
Stressireziimi 1dppedes viidi 14bi kditumuslikud testid nullpuuris ja avarviljal. Koik
kaitumuslikud testid viidi 1dbi valgustsiikli valges faasis ajavahemikus 10.00-18.00, vélja
arvatud suhkrulahuse tarbimise test. K&ik eksperimendid olid vastavuses Euroopa Liidu
seadustega (direktiiv 2010/63/EU) ning katseplaan oli saanud Eesti

PSllumajandusministeeriumi loomkatseprojekti loakomisjoni heakskiidu.

Suhkrulahuse tarbimise test

Eksperimendi alguses labi viidud kolme suhkrulahuse testi tulemuste pohjal arvutati
iga roti keskmine tarbimise véartus, mida kasutati edasistes katsetes baastasemena.
Baasmodtmiste alusel valiti edasisteks katsetest vélja 40 looma mdlemast darmusest.
Anhedoonia sedastamiseks korrati suhkrulahuse tarbimise testi iganddalaselt ka stressireziimi
jooksul. Testid viidi 14bi valgustsiikli pimedas faasis ja iga test kestis 12 tundi. Loomad
paigutati iksikmajutusse iiks tund enne testi algust ning igale puurile paigutati kaks
joogipudelit, millest iihes oli tavaline joogivesi ning teises 1%-line suhkrulahus, kusjuures
katsekorrati oli joogipudelite asukoht tasakaalustatud. Pérast testi 1oppu paigutati loomad taas
grupimajutusse. Toit oli katseloomadele vabalt kéttesaadav kogu suhkrulahuse testi jooksul.
Suhkrulahuse ja vee tarbimist mdodeti, kaaludes joogipudeleid enne ja pérast testi. Esimene
kaalumine toimus iiks tund péarast katse algust ning teine 10 tunni parast. Loomad jagati palju
suhkrulahust tarbivateks (HS rotid) ja vdhe suhkrulahust tarbivateks (LS rotid) vastavalt
baastaseme tarbimise alusel tehtud mediaanpoolitusele.
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Krooniline muutlik stress

Enne stressireziimi algust jagati loomad katse- ja kontrollgruppidesse, mis olid
tasakaalustatud suhkrulahuse tarbimise, kaalu ja uues puuris tehtud 50-kHz hailitsuste osas.
Kroonilise muutliku stressi reziim (Millo, Matrov, K&iv, & Harro, 2009) kestis neli nddalat ja
koosnes 12 erinevast stressorist, mida kasutati vaheldumisi 1-2 tiikki 24 h jooksul.
Stressoriteks olid: 1) lithiaegne liikumise piiramine (3 min) 2) stroboskoopiline valgus (12 h,
10 Hz, 2 1x) 3) pesuldksuga saba népistamine 1 cm sabajuurest distaalselt (5 min) 4)
puurikalle (45°, 12 h) 5) maapinnast 1,5 m korgusele tostetud alusel eredas valguses viibimine
(900 1x, 30 min) 6) kiilm vesi (4°C) puuris (800 ml vett kallati loomadele ning vesi jaeti
allapanuta puuri 12 h) 7) liikkumise takistamine véikses puuris (11x16x7 cm, 2 h) 8) tugev
valgus eeldatud pimeda faasi ajal (900 Ix, 12 h) 9) viibimine ,,iilerahvastatud* puuris (8 rotti
standardpuuris, 12 h) 10) valge miira (1h) 11) 4°C ruumis viibimine (1 h) 12) miira pimeda
faasi ajal (10 min intervallidena, kokku 1 h). Koik protseduurid viidi 1dbi eraldi katseruumis
(v.a puurikalle, {ilerahvastatud puur ja méirg puur), et mitte hdirida kontrollgrupi loomi.

Stressireziimi protseduurid viidi 1dbi valges faasis, v.a need, mis kestsid {iledo.

Stressist pohjustatud hiipertermia (SPH)

Stressist pohjustatud hiipertermiat moddeti kolm tundi pérast suhkrulahuse testi 10ppu
iiksikmajutusest. SPH mootmiseks viidi loomad iiksikpuuriga katseruumi. Kehatemperatuuri
moddeti vahetult parast katseruumi viimist (To, baastase) ning 15 minuti pérast (Tss,
temperatuur stressiolukorras) (Vinkers et al., 2008). Rektaalne kehatemperatuuri modtmine
toimis akuutse stressorina: rotti hoiti 6rnalt kinni ning parasoolde sisestati 5 cm siigavusele
libestatud termomeetrisond (RET-2, Physitemp Instruments Inc, USA). Uhe minuti méédudes
margiti iiles termomeetri ndit (BAT-12R, Physitemp Instruments Inc, USA). Parast Tis
modtmist viidi loomad tagasi koduruumi. Kokku mdddeti stressist pohjustatud hiipertermiat
kolmel korral: enne stressireziimi algust, selle keskel ning reziimi 16ppedes. Arvutati iga roti

SPH vastus (T15-T0).

Ultrahelihéilitsused uues puuris

Ultrahelihéélitsuste mddtmine viidi 14bi rottide hoiuruumi nurgas, mis oli
kodupuuridest kdige kaugemal ning eraldatud vaheseinaga. Katse labiviimise ajaks paigutati
loom uude puuri, mis oli standardse grupimajutuse puuriga identne. Ultrahelihédilitsuste
mikrofon (Avisoft Ultra Sound Gate 116-200, Avisoft Bioacoustics, Berliin, Saksamaa)

paigutati umbes 30 cm kdrgusele puuri porandast. Igal katseloomal lasti puuri uudistada kuus
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minutit, mille jooksul salvestati ultrahelihdélitsused 16-bitises formaadis arvuti kdvakettale.

Haalitsused kuvati jooksvalt arvutiekraanile, kust need kokku loeti.

Nullpuuri test

Nullpuuri test viidi 14bi peale stressireziimi Idppu. Nullpuur on sddrikukujuline
tasapind, mis on jaotatud neljaks vordseks osaks. Esimene ja kolmas veerand on imbritsetud
seintega ja moodustavad suletud alad, teisel ja neljandal veerandil seinad puuduvad ning need
moodustavad avatud alad. Avatud alad on omakorda joontega jagatud kolmeks osaks.
Katseseade asetses maapinnast 72 cm korgusel ning oli 105 cm ldbimddduga, kusjuures sdori
laius oli 10 c¢m ja seinte kdrgus suletud aladel 28 cm. Avatud aladel olid 1 cm korgused
seinad, et viltida roti kukkumist. Iga katseloom lébis testi iihe korra ning viibis nullpuuris 5
minutit. Testi alguses asetati loom suletud alasse ning moddeti aega, mis kulus rotil avatud
alasse sisenemiseks (latents), avatud alas veedetud aega ning litkumisaktiivsust avatud alas,
mida hinnati jooneiiletuste arvu jéargi. Iga katselooma jirel puhastati puur mirja

majapidamispaberiga.

Avarvili

Avarvili on klassikaline drevusmoodik nérilistel (Prut & Belzung, 2003). Testi
labiviimiseks kasutati ruudukujulist pealt avatud kasti mootmetega 78x78x34. Looma
kaitumise hindamiseks jagati kast kolmeks mdtteliseks osaks: tsenter, nurgad ja seinaga
kiilgnevad alad. Katse alguses asetati rott iihte nurka ja tema tegevus kastis salvestati 10
minuti jooksul. Tulemusi skooriti automaatselt tarkvaraga EthoVision XT8, manuaalselt
skooriti iile tsentrisse sisenemised ning tagakdppadele tdusmised (rearing). Iga katselooma

jérel puhastati puur mérja majapidamispaberiga.

Andmetootlus

Andmet6otluseks kasutati programmi StatView 5.0.1. Keskmiste vordlemiseks
kasutati kahefaktorilist ja vajadusel kordusmdotmisega ANOVALt. Post hoc vordlusteks
kasutati Fisheri LSD testi ning korrelatsioonide uurimiseks Pearsoni korrelatsioonikordajat.

Olulisusnivooks voeti 0.05.

11
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Tulemused

Suhkrulahuse tarbimine

HS ja LS loomade eristamiseks viidi 14bi neli suhkrutarbimise baastaseme modtmist.
Jaotus tehti kolme viimase testi 12 h keskmise tarbimise pdhjal mediaanjaotuse alusel.
Esimene test jieti jaotuse tegemisel vélja, sest see ei korreleerunud nii korgelt kolme jargmise
testiga, kuid HS/LS jaotust see oluliselt ei mojutanud. Kolm testi korreleerusid omavahel
korgelt, r(47)=.86- .92 (p < .05 kdikidel korrelatsioonidel). HS ja LS grupid erinesid
tiksteisest statistiliselt olulisel méaral [F(1,38)=101.8, p < .0001].

Muutused kaalus vastusena stressreZiimile

Katse alguses ei erinenud gruppide kaalud, kuid vastusena stressile hakkas
katsegruppide kaal langema. Kordusmdotmistega ANOVA niitas kaalu kordusmddtmise
efekti [F(4,144)=27.4, p <.0001] ning kaalu ja stressi interaktsiooni [F(4,144)=101.9, p <
.0001] (Joonis 1). Fisheri LSD post hoc test nitas statistiliselt olulist erinevust LS stressi- ja
kontrollgrupi vahel kolmandal ja neljandal stressinddalal (p < .05), kuid kahel esimesel

nédalal erinevused puudusid. Samuti puudusid olulised erinevused HS stressi- ja kontrollgrupi
vahel.
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pre stress
1. nadd
2. nada
3. nadd
4. nada

Joonis 1. Muutused kaalus stressireziimi Joonis 2. Kaaluiive (g) gruppide 15ikes. ***

jooksul. * p < .05 vs kontroll. p <.0001 vs kontroll.

Kaalumuutuste paremaks iseloomustamiseks arvutati vilja kehakaalu muutus ehk iive.
livet ei mojuta grupisisene suur varieeruvus ning seetdttu on ta sobivam toimunud muutuste
kirjeldamiseks. Kontrollgrupi loomad vétsid jatkuvalt iganddalaselt kaalus juurde, aga

stressigrupi loomade iive oli negatiivne (Joonis 2). Need erinevused olid ka statistiliselt



STRESS PALJU JA VAHE SUHKRULAHUST TARBIVATEL ROTTIDEL 13

olulised [F(1,36)=170.1, p <.0001]. Kontrollgrupi keskmine kaaluiive oli 5.9+7 g,
stressigrupil aga -22.6+9.1 g. Suhkrulahuse tarbimise peaefekt puudus ehk HS loomade kaalu
live ei erinenud LS loomade kaalu iibest.

Muutused suhkrulahuse tarbimises

Muutusi suhkrulahuse tarbimises jélgiti 1, 10 ja 12 h Idikes. Kordusmddtmistega
ANOVA niitas 1 h suhkrulahuse tarbimisel stressi peamdju puudumist, kuid esines 1 h
suhkrutarbimise ja stressi interaktsioon [F(4,144)=2.9, p < .05] ning 1 h suhkrutarbimise,
stressi ja HS/LS gruppide interaktsioon [F(4,144)=2.8, p < .05]. Post hoc testid néitasid aga,
et stressigruppide ning vastavate kontrollide vahel statistiliselt olulised erinevused puudusid,
v.a teisel stressinddalal, mil erinevus LS kontroll- ja stressigrupi vahel oli statistiliselt oluline
(5.6+1.4 ml vs 3.6+1.4 ml, p <.05) (Joonis 3). Samuti puudusid erinevused HS ja LS
stressigruppide vahel. HS/LS gruppide peamdju séilis 1dbi testimiskordade [F(1,36)=19.4, p <
.0001]. Nii HS kui ka LS stressigrupi rottide suhkrutarbimine oli vorreldes stressieelse
tarbimisega teiseks stressinddalaks vahenenud statistiliselt olulisel méaéaral [F(1,9)=13.1, p <
.05; F(1,9)=12.8, p <.05]. Kolmandal katsenddalal tousis sahharoositarbimine mdlemal grupil
statistiliselt olulisel maéral ning joudis taas stressieelse tarbimise tasemele [F(1,9)=9.7, p <
.05; F(1,9)=6.5, p < .05].

10 h suhkrutarbimisel puudus samuti stressi peamdju, kuid esines suhkrulahuse
tarbimise kordusmodtmise efekt [F(4,144)=4.6, p < .05], suhkrulahuse tarbimise ja HS/LS
gruppide interaktsioon [F(4,144)=5.3, p < .001] ning suhkrulahuse tarbimise ja stressi
interaktsioon [F(4,144)=5.9, p < .001]. Post hoc testid néitasid, et ainuke erinevus katse- ja
kontrollgruppide vahel esines esimesel stressinddalal, mil HS stressigrupp tarbis oluliselt
viahem suhkrulahust kui vastav kontroll (p <.05). Pérast neljandat stressinddalat oli HS
stressigrupi loomade suhkrutarbimine jallegi vorreldes esimese stressinddalaga statistiliselt
oluliselt suurenenud [F(1,9)=6.9, p < .05], joudes tagasi stressieelse tarbimise tasemele
(Joonis 4). HS/LS gruppide peamdju siilis 1dbi testimiskordade [F(1,36)=49.8, p < .0001].

12 h suhkrutarbimise diinaamika oli sarnane 10 h tarbimisele. Stressi peamdju puudus.
Statistiline analiiiis nditas suhkrulahuse tarbimise kordusmodtmise efekti [F(4,144)=4.7, p <
.05]. Esines suhkrulahuse tarbimise ja HS/LS gruppide interaktsioon [F(4,144)=4.9, p <.05],
suhkrulahuse tarbimise ja stressi interaktsioon [F(4,144)=6.2, p < .001] ning suhkrulahuse
tarbimise, HS/LS gruppide ja stressi interaktsioon [F(4,144)=2.8, p < .05]. HS/LS gruppide
peamdju sdilis 1abi testimiskordade [F(1,36)=49.1, p <.0001]. Ka 12 h 15ikes esines

statistiliselt oluline erinevus HS stressi- ja kontrollgrupi vahel esimesel nddalal (p <.05).
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Muud erinevused katse- ja kontrollgruppide vahel puudusid. HS katsegrupi rottide
suhkrutarbimine on kdige madalam pirast kahte nddalat stressi, tdustes kahe jargneva
stressinddala jooksul statistiliselt olulisel méaéral [F(1,9)=12.1, p <.05], saavutades

stressieelse taseme (Joonis 5). LS stressigrupis nii réhutatud muutusi ei toimunud.
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Joonis 5. Muutused 12 h suhkrulahuse
tarbimises stressireziimi jooksul. * p <.05
vs kontroll, # p <.05 vs pre stress, * p <.05

vs 1. nadal.

HS kontrollgrupis toimus katseperioodi jooksul siistemaatiline suhkrulahuse tarbimise

vihenemine nii 1, 10 kui ka 12 h 16ikes. Alates teisest stressinddalast vois tdheldada HS

14
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kontrolloomade 1 h suhkrulahuse tarbimise vihenemist, mis muutus statistiliselt oluliseks
kolmandal stressinddalal [F(1,9)=6.5, p < .05]. Ka 10 ja 12 h tarbimine, mis néitasid laskuvat
trendi juba esimesel stressinddalal, olid kolmandaks nédalaks statistiliselt oluliselt vidhenenud
[F(1,9)=9.1, p <.05; F(1,9)=8.9, p <.05]. LS kontrollgrupis slistemaatilisi muutusi
sahharoositarbimises ei toimunud.

Iga roti kohta arvutati ka suhkrueelistus, mida jilgiti samuti 1, 10 ja 12 h 16ikes. Antud
uurimuse raames ei toimunud suhkrueelistuses siistemaatilisi muutusi, 1dbi katsekordade
esines vaid HS/LS gruppide peamdju ehk HS/LS grupid erinevad suhkrueelistuselt (12 h
vastavalt 91+6.1 % ja 76.1+23.3 %, p < .05).

Stressist pohjustatud hiipertermia

SPH-d moddeti kokku kolmel korral: vahetult enne stressireziimi algust, selle keskel
ning vahetult pérast reziimi 10ppu. Esimeses SPH katses toimus koikidel gruppidel keha
sivatemperatuuri tdus, mis oli statistiliselt oluline [F(1,36)=222.7, p < .0001]. Esimesel
mddtmiskorral, ajahetkel T oli loomade keskmine kehatemperatuur 36.9+0.3°C, teisel
modtmiskorral (Tys) aga 37.9+0.4°C. ANOVA test néitas, et puudusid erinevused HS /LS
katsegruppide ja vastavate kontrollide ning ka HS/LS gruppide vahel nii ajahetkedel To ja Tis
kui ka deltaT-s.

Teine mddtmine parast kaht nédalat stressreziimi néitas sarnaselt esimesega
statistiliselt olulist SPH vastust kdikidel gruppidel [F(1,36)=202, p < .0001]. Lisaks leiti, et
stressigrupi loomadel oli vorreldes kontrollidega oluliselt kdrgem kehatemperatuuri baastase
To [F(1,36)=5.3, p <.05] (Joonis 6). Kui kontrollgruppide keskmine kehatemperatuuri
baastase oli 37.0+0.2°C, siis stressigruppidel oli see 37.2+0.3°C. Puudusid erinevused
stressigruppide ja vastavate kontrollide SIH vastuses ning HS/LS gruppide vahel nii
ajahetkedel Ty ja T1s kui ka deltaT-s.

Ka kolmandal mdotmisel vahetult pérast stressireziimi 10ppu ehk pérast nelja niddalat
CVS-i toimus kdikidel gruppidel statistiliselt oluline kehatemperatuuri tdus vastusena
akuutsele stressorile [F(1,36)=245.5, p < .0001]. SPH vastusel puudusid stressi ja
suhkrulahuse tarbimise gruppide peamdjud. Ei esinenud ka suhkrulahuse tarbimise gruppide

ega stressi interaktsiooni moju.
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Joonis 6. SPH vastus gruppide 15ikes 1dbi mootmiskordade.

*p <.05 vs kontroll.

Ultrahelihéilitsused uues puuris

Ultrahelihédlitsusi vastusena uuele puurile mdddeti vahetult enne stressireziimi algust
ning vahetult pérast selle 10ppu. Kahe modtmiskorra kudinate arv korreleerus korgelt, r=.756
(p <.0001). Esimesel mdotmiskorral oli koikide gruppide keskmine kudinate arv 37.6+61.7.
Puudus suhkrutarbimise taseme peamdju ehk HS ja LS loomad tegid keskmiselt sama palju
50-kHz haalitsusi.

Teisel modtmiskorral parast stressireziimi nditas ANOVA test stressi ja ka
suhkrutarbimise taseme peamdju puudumist. Kdikide gruppide keskmine kudinate arv oli
47.4+88.5. Kdikides gruppides vois tdheldada trendi kudinate arvu suurenemise suunas, v.a
LS stressigrupis, milles oli trend kudinate arvu vdhenemise suunas, kuid tikski neist

erinevustest ei olnud statistiliselt oluline.

Nullpuur
Nullpuuris kditumist analiiiisiti 1ahtudes avatud aladesse sisenemiste arvust, avatud
alas veedetud ajast ning litkumisaktiivsusest ehk jooneiiletuste arvust avatud alas.
Kahefaktoriline ANOVA analiiiis nditas, et gruppide vahel puudusid erinevused
avatud aladesse sisenemiste arvus, ehkki stressi peamdju oli peaaegu oluline (p=.08).
Stressireziimi ldbinud loomad tegid keskmiselt 5.7+2.8 sisenemist ning vastavad kontrollid

4.1+2 3.

16



STRESS PALJU JA VAHE SUHKRULAHUST TARBIVATEL ROTTIDEL

Avatud alas veedetud ajal esines stressi peamdju [F(1,36)=5.5, p <.05] ehk stress
suurendas avatud alas veedetud aega (Joonis 7). Kontrollgrupi loomad veetsid avatud alas
keskmiselt 60.6+41.7 s, samas kui stressigrupi loomadel oli sama niitaja 97.2+49.6 s. Post
hoc testid néitasid aga erinevuste puudumist stressi- ja vastavate kontrollgruppide vahel.
Samuti puudusid erinevused erineva suhkrutarbimise tasemega loomade vahel.

Litkumisaktiivsus avatud alas ei erinenud kontroll-ja stressigruppide vahel, ehkki ka
siin oli stressi peamdju peaaegu oluline (p=.06). Kontrollgrupid tegid avatud alas keskmiselt
10.3£8.2 jooneiiletust, stressiloomad aga 15.9+9.6, kusjuures kdikide gruppide keskmine
joonetiletuste arv avatud alas oli 13.1+9.3. Erineva suhkrutarbimise tasemega loomade vahel

puudusid erinevused litkumisaktiivsuses.
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Joonis 7. Nullpuuri avatud alas veedetud aeg gruppide 15ikes.

Avarvili

Avarviljal moddeti eraldi litkumisaktiivsust ning drevust. Liikumisaktiivsust hinnati
véljal 1abitud distantsi jérgi, vertikaalset aktiivsust ehk uudistamist tagakdppadele tdusude
jérgi. Arevuse hindamise aluseks olid tsentris veedetud aeg, tsentrisse tehtud sisenemiste arv
ning seinadérsetel aladel veedetud aeg.

ANOVA test niitas, et avarviljal liigutud distantsil puudusid nii suhkrulahuse
tarbimise taseme kui ka stressi peamdjud, kuid liigutud vahemaad mdjutas oluliselt
suhkrulahuse tarbimise taseme ja stressi interaktsioon [F(1,36)=4.9, p <.05] (Joonis 8).
Fisheri LSD post hoc test toi vilja HS stressigrupi olulise erinevuse kontrollist (2423.1+£313.6
cm vs 1759.1£552 cm, p <.005) ning ka LS stressigrupist (2423.1+313.6 cm vs 1839.9+639

17
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cm, p <.05). LS stressigrupi ja vastava kontrolli vahel olulised erinevused puudusid, samuti ei
erinenud HS ja LS kontrollgrupid teineteisest.

Ringiliigutud distantsi analiitisiti ka minutite kaupa. Kordusmddtmistega ANOVA test
néitas, et esines suhkrutarbimise taseme ja stressi interaktsioon [F(1,36)=4.9, p < .05] ja
liigutud distantsi kordusmodtmise efekt [F(9,324)=26.9, p <.0001] (Joonis 9). Post hoc testi
pohjal esines oluline erinevus HS stressigrupi ja tema kontrolli vahel kuuendal, seitsmendal ja
kiimnendal minutil (kdikidel p < .05), mil stressigrupp liikus oluliselt pikema distantsi kui
kontrollgrupp. Seitsmendal minutil erinesid omavahel oluliselt ka HS ja LS stressigrupid —

HS rotid liikusid keskmiselt 241.9+101.6 cm ning LS rotid 149.7+100.1 cm (p <.05). LS
grupid erinesid statistiliselt vaid kolmandal katseminutil, mil stressigrupp oli oluliselt vihem

mobiilne kui kontrollgrupp (p < .05). Kolmandal katseminutil oli LS stressigrupp ka oluliselt
viahem mobiilne HS stressigrupist (p < .05).
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Joonis 8. Avarviljal liigutud distants gruppide
16ikes. ** p < .005 vs kontroll, & p < .05 vs
vastav HS/LS.

Joonis 9. Avarviljal liigutud distants
minutite kaupa gruppide ldikes. * p < .05
vs kontroll, @ p < .05 vs vastav HS/LS.

Tagakdppadele tdusude arvus puudusid samuti peamdjud, kuid ilmnes suhkrulahuse
tarbimise taseme ja stressi interaktsioon [F(1,36)=4.3, p <.05]. Fisheri LSD post hoc testide
pohjal esines oluline erinevus HS stressi- ja kontrollgrupi vahel (18.2+5.6 vs 11.2+4.8, p <
.05) (Joonis 10). HS stressigrupi erinevus LS stressigrupist oli peaaegu oluline (p=.07).

Tsentris veedetud ajas ei ilmnenud gruppide vahel iihtegi erinevust. Loomad veetsid
avarvélja tsentris keskmiselt 21.7+26.8 sekundit. Ka tsentrisse sisenemisi tegid kodik grupid

keskmiselt samapalju (5.2+3.5). Seina ddres veedetud aega analiiiisides ei tulnud gruppide
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vahel vilja iihtki statistiliselt olulist erinevust. Keskmiselt veetsid katseloomad seinadirsetes

alades 301+124.4 sekundit.

B 1 K] stress

=

tousude ary
— -
!\) ‘\‘_;AM_L<\JNB
o o O M ;M h ©

o
I

HS LS

Joonis 10. Avarviljal tehtud tagakappadele tdusude arv
gruppide 1oikes. * p <.05 vs kontroll.

Arutelu ja jireldused

Varasemad uuringud on ndidanud seost stressi ja kehakaalu muutuste vahel. Kuna
peamiselt on kasutatud noori rotte, on tdheldatud stressigruppide kaalutdusu aeglustumist
(Faraday, 2002; Kanarik et al., 2011; Matrov, Vonk, Herm, Rinken, & Harro, 2011).
Kéesolevas to0s kasutati tdiskasvanud rotte, mistdttu oli tdheldatav oluline kehakaalu langus,
kusjuures kontrollgrupi loomad votsid jatkuvalt iganddalaselt juurde. Suurim kaalulangus
ilmnes pérast esimest stressinddalat. HS ja LS rottide kaalulangus ei erinenud, mistdttu ei saa
antud katse pohjal véita, et HS rotid oleksid selles kriteeriumis stressi suhtes tundlikumad kui
LS rotid. Jarelikult ei leidnud esimene hiipotees kinnitust.

Stressi tottu vihenenud suhkrutarbimist on raporteeritud mitmetes uuringutes (nt
Matrov et al., 2011; Qi, Lin, Li, Pan, & Wang, 2006), kuid on avaldatud ka uuringuid, milles
stressi tottu suhkrutarbimine suurenes (nt Pijlman, Wolterink, & Van Ree, 2003). Kédesolevas
t00s oli trend suhkrulahuse tarbimise vdhenemise suunas esimesel kahel niddalal, kuid
statistiliselt olulised erinevused kontrollist ilmnesid LS rottidel vaid 1 h tarbimisel teisel
nédalal ning HS rottidel 10 ja 12 h tarbimise puhul esimesel nddalal. HS rottide
suhkrutarbimise madalpunkt esines teisel nddalal. Neile andmetele toetudes voib 6elda, et
teine hiipotees leidis osalist Kinnitust, sest HS rottide suhkrutarbimine vdhenes esimesel

nidalal rohkem kui LS rottidel vastusena stressile.
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Suhkrulahuse tarbimise diinaamika oli huvitav nii katse- kui kontrollgruppidel. Nii 1,
10 kui ka 12 h 16ikes vois tdheldada, et HS stressiloomade suhkrutarbimine vdhenes esimesel
kahel stressinddalal olulisel médral ning niitas siis taas tdusvat trendi. LS stressiloomade
suhkrutarbimises ei tdheldatud nii suuri kéikumisi, v. a teisel stressinddalal, mil stressiloomad
tarbisid kontrollist oluliselt vihem sahharoosi. Jarelikult voib esimesel kahel stressinédalal
margata suurimaid kaitumuslikke puudujdike, mis annavad alust arvata, et sel ajavahemikul
oli stressi mdju suurim, kusjuures stressireziimi algus oli hdirivam just HS rottidele. HS
rottide suhkrulahuse tarbimise tous ehk taastumine parast kaht nadalat voib viidata suurest
energeetilisest puudujddgist tingitud toimetulekumehhanismide aktiveerumisele. Selline
suhkrutarbimise diinaamika voib viidata HS rottide suuremale tundlikkusele stressi suhtes.

HS kontrollgrupis toimus siistemaatiline iganiddalane suhkrulahuse tarbimise
vidhenemine, mis oli tdheldatav nii 1, 10 kui ka 12 h 16ikes. Kontrollgrupi suhkrulahuse
tarbimine oli vOrreldes stressieelse tasemega statistiliselt oluliselt vihenenud kolmandaks
nidalaks. Sellist huvi kadumist sarrustava efektiga stiimuli suhtes voib seletada
habitueerumisega. Siiski on huvitav, miks selline huvi kadumine toimus vaid HS grupis, kuna
LS kontrollgrupis sarnaseid muutusi ei toimunud. Uks vdimalik seletus on, et LS
kontrollgrupis ilmnes porandaefekt, mistdttu polnud vdimalik tdheldada ka tarbimise langust.

Vottes kokku muutused koikide gruppide suhkrutarbimises voiks arvata, et kuna
muutused HS stressigrupis nii 1, 10 kui ka 12 h 1dikes olid palju rdhutatumad kui LS
stressigrupis, siis statistiliselt oluliste erinevuste puudumise pdhjus mdnedes ajapunktides
vOib peituda just HS kontrollgrupi siistemaatiliselt vdiksemas iganidalases tarbimises, mis ei
lasknud erinevustel vélja tulla. Kéesolevas katses ei ndidanud HS kontrollgrupi
suhkrutarbimine nii suurt stabiilsust, nagu on ndidatud varasemates katsetes (TOnissaar et al.,
2006). Tonissaar ja kolleegid (2006) kasutasid oma eksperimendis kolme kuu vanuseid rotte,
mis annab alust arvata, et sarrustava kditumise stabiilsus sdltub vanusest. Teisalt, Kanarik ja
kolleegid (2010) kasutasid seitsme kuu vanuseid tdiskasvanud rotte ning raporteerisid siiski
mirkimisvéérset sahharoositarbimise stabiilsust. Kdesolevas t66s kasutatud katseloomad olid
katse alguses iihe aasta ja kahe kuu vanused. Metodoloogilisi erinevusi Kanarik et al. (2010)
to0ga ei olnud, seega jadb kiisimus HS kontrollgrupi suhkrulahuse tarbimise vihenemise
pohjustest piisima.

Rottide SPH vastust modtes oli meie hiipoteesiks, et stressireziimi tdttu on HS rotid
oluliselt tundlikumad akuutse stressori suhtes kui LS rotid, mistottu on nende SPH vastus
suurem. Antud hiipotees ei leidnud kinnitust. Kiill aga ilmnes, et stressigrupi loomadel oli

stressireziimi keskel (parast kaht nédalat stressi) oluliselt korgem kehatemperatuuri baastase
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kui kontrollgrupi loomadel. Kolmandal SPH modtmiskorral vahetult parast stressireziimi oli
gruppide kehatemperatuuri baastase taas vordne ning ei esinenud ka {ihtki teist erinevust.

Muutused kaalus, suhkrulahuse tarbimises ning SPH vastuses annavad alust arvata, et
stressi moju oli suurim kahe esimese nddala jooksul, misjdrel toimus habitueerumine
stressiga. Selline kditumuslike ning muude néditajate mdningane taastumine ei ole ebaharilik.
Ka teised autorid on raporteerinud suhkrulahuse tarbimise taastumist kroonilise stressi
mudelites (vt nt Gronli et al., 2004; D’ Aquila, Brain, & Willner, 1994).

Kéesoleva uuringu tulemused ei toeta ettekujutust, et rottide afektiivsel reaktsioonil
vastusena uudsele keskkonnale oleks alati iihene seos stressiga. Oletasime, et stressijirgselt
voiksid katsegrupi loomad uues puuris vihem 50-kHz héélitsusi teha ning see efekt voiks
suurem olla HS rottidel. Kahe modtmiskorra tulemused korreleerusid korgelt ning nende
vahel puudusid statistiliselt olulised erinevused, jarelikult ei leidnud kinnitust ka neljas
hiipotees. Voimalik, et ka siin méngis rolli stressiga kohanemine, mistdttu v3iks jargnevates
eksperimentides uurida ultrahelihéélitsusi vastusena uuele puurile ka pérast kaht nidalat
stressi, mis tundub omavat suuremat moju loomade kéitumisele.

Kahe drevusetesti, nullpuuri ja avarvilja tulemused néitasid stressi aktiveerivat toimet
katseloomadele, vastupidiselt eeldatud inhibeerivale toimele. Suurem mgju oli stressil HS
loomadele, kes labisid avarvéljal nii oma kontrollgrupist kui ka LS stressigrupist pikema
distantsi. HS stressigrupi rotid tegid lisaks enam tagakdppadele touse kui vastavad kontrollid,
kusjuures ka erinevus LS stressigrupist oli peaaegu oluline. Avarviljal puudusid aga
gruppidevahelised erinevused drevuses, mida niitas erinevuste puudumine tsentris veedetud
ajas ning sinna tehtud sisenemiste arvus.

Stress suurendas nullpuuri avatud alas veedetud aega, ehkki statistiliselt olulised
erinevused katse- ja kontrollgruppide vahel puudusid. Stressi peamdju oli peaaegu oluline
avatud aladesse sisenemiste arvus ning litkumisaktiivsuses avatud alades. Praegustele
andmetele tuginedes voib viita, et viies ja kuues hiipotees ei leidnud kinnitust. Nii HS kui ka
LS stressigrupid néitasid vastupidiselt eeldatule iiles pigem vihenenud drevust ning
kdrgenenud aktiivsust drevustestides.

Stressi aktiveerivat toimet kditumisele tdheldasid CVS reZiimi puhul ka Matrov ja
kolleegid (2011), kes uurisid ka kéitumise aluseks olevat neurobioloogiat ning joudsid
jareldusele, et edukas kohanemine anhedooniat pohjustavate stiimulitega voib, tdenédoliselt
dopamiini D; retseptorite sensitisatsiooni tdttu nucleus accumbensis, viia aktiivsema
kéitumiseni jargnevates véljakutset pakkuvates olukordades. Eespool nimetatud autorite t6dle

tuginedes voime jareldada, et HS ja LS rottide adaptatsioon stressile on erinevalt reguleeritud.
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Kéesoleva uurimistdo tulemusi kokku vottes voib delda, et HS ja LS rottide
stressitundlikkuses ei leitud olulisi piisivaid erinevusi. Suhkrutestide tulemused viitasid HS
rottide suuremale tundlikkusele stressi esimestel niddalatel. Oluline erinevus HS ja LS rottide
vahel ilmnes avarvilja testis, kus HS loomad néitasid iiles korgemat litkumisaktiivsust kui LS
rotid, viljendatuna pikemas libitud distantsis ja tdusude arvus. Uldiselt on kiiesolevate
andmete poOhjal alust arvata, et HS ja LS rottidel on monevorra erinev tundlikkus stressi suhtes
ning nende toimetulekumehhanismid on erinevalt reguleeritud.

Antud uuringu ndrkusena tuleb vélja tuua, et kuna antud uuringus kasutati
tdiskasvanud, mitte noori rotte, ei ole otsesed vordlused osade sarnastel teemadel tehtud
uuringutega vdimalikud. Lisaks, kuna toimus méargatav habitueerumine stressiga, ei olnud
voibolla kasutatav reziim parim uurimaks stressist pohjustatud kaitumuslikke erinevusi.
Zhang et al. (2014) néitasid, et katkendlik stressireziim vdhendab oluliselt habitueerumist ning
pohjustab katseloomadel suuremad fiisioloogilised ja kditumuslikud muutused. Seega vdiks

katkendlik stressireziim olla sobivam uurimaks stressist tingitud erinevusi kditumises.
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