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Rola katecholamin i kortykoidow w warunkach wymagajacych zwigkszonego
wysitku adaptacyjnego organizmu, w tym, podczas stresu, byta stosunkowo wczesnie
poznana. W potowie lat trzydziestych ubiegtego wieku Walter Cannon wykazat rolg
adrenaliny w sytuacjach zagrozenia, strachu, walki i ucieczki. Po uptywie roku, Hans
Selye odkryt role kortykoidow w adaptacji organizmu do warunkdéw obcigzenia silnie
dziatajacymi czynnikami chemicznymi i fizycznymi. Odkrycia Cannona i Selyego
zapoczatkowaly rozwdj nauki o adaptacji i stresie i stworzyty podwaliny pod wspot-
czes$nie znane pojecia Stresu psychogennego (emocjonalnego, u ludzi psychologicz-
nego) oraz stresu somatycznego (fizjologicznego). Cannon i Selye wykazali, ze pod-
czas stresu psychogennego uruchamiana jest 0§ wspotczulno rdzeniowo-nadnerczowa
uwalniajaca do krwi katecholaminy (adrenaling i noradrenaling), natomiast stres so-
matyczny  jest powodem  aktywacji  osi  podwzgdérzowo-przysadkowo-
korowonadnerczowej, czego koncowym efektem jest wydzielanie do krwi kortykoi-
dow. Z chwilg poznania tych mechanizmow wskazniki poziomu katecholamin (adre-
naliny i noradrenaliny) oraz hormonoéw kory nadnerczy (w zaleznosci od gatunku
zwierzegcia - kortyzol u cztowieka, $wini, bydta oraz kortykosteron u drobiu i gryzo-
ni) staty si¢ jednymi z najwazniejszych, nickwestionowanych wskaznikow adaptacji i
stresu u zwierzat. Szczeg6lnie w ostrym przebiegu tych zjawisk i u najwyzej rozwi-
nigtych gatunkéw, ktore odpowiednio wysoko rozwinety uklady regulacyjne, a tym
samym swoje mozliwosci adaptacji do niekorzystnych czynnikow $rodowiskowych.
Szereg badan udokumentowato $cista wspotzaleznos¢ pomigdzy dziataniem na orga-
nizm czynnikow o charakterze stresorow, a wzrostem koncentracji we krwi adrenali-
ny i noradrenaliny oraz glikokortykoidow. Zatem, poziom wymienionych hormonow
$wiadczy o intensywnosci toczacych sie procesow przystosowawczych do wszelkich
stymulacji zarowno $rodowiska zewngtrznego jak 1 wewnetrznego i jest monotonicz-
ng funkcjg nasilenia ich dziatania.

Zmiany zawarto$ci katecholamin i hormonow steroidowych kory nadnerczy
we krwi zalezg od rodzaju stresora, czasu 1 sity jego dzialania oraz od wtasnosci psy-
chofizycznych organizmu podlegajacego takiemu dziataniu. Duza rol¢ odgrywa tutaj
wrodzona, konstytucjonalna odporno$¢ na stres (lub inaczej, wrodzona stresowrali-
wo$¢) oraz nabyte doswiadczenia osobnicze zwierzecia.

Na podstawie wielu prac eksperymentalnych stwierdzono, ze wskazniki za-
warto$ci we krwi katecholamin i kortykoidow podczas ostrych stymulacji nie budza
zadnych kontrowersji pod wzgledem ich przydatnosci w "mierzeniu" nat¢zenia pro-
cesOw przystosowawczych lub stresowych. Jednak zastosowanie ich przy ocenie pro-
cesOw adaptacyjnych w stresie przewlektym lub przewlektym przerywanym, moze
budzi¢ pewne zastrzezenia. Jak dotad, nie ma zgody w tej ocenie. Badania wskazuja,
ze podczas sytuacji stresu przewleklego poziom katecholamin juz po okresie 5-7 dni
oscyluje wokét poziomu fizjologicznego z odchytkami ok. 10-20%. Zawarto$¢ we
krwi kortykoidow spada ponizej zwyktego poziomu. Zwykle jest nizsza o ok. 10-
30%, co budzi kontrowersje interpretacyjne. Trudno jest oceni¢ czy sytuacja, ktora
doprowadza do takiego spadku jest sytuacja stresowa czy powoduje pewne wycisze-



nie funkcji adaptacyjnych. Dzieje si¢ tak np. u $win na state uwigzanych do stano-
wisk. Wedtug niektorych badaczy spadek aktywnosci w syntezie kortyzolu $wiadczy
0 sytuacji stresu, w wyniku ostabienia doptywu stymulujacych bodzcow $rodowi-
skowych 1 braku ruchu. Inni twierdzg natomiast, ze jest to wyrazem uspokojenia i
komfortowej sytuacji zwierzgcia wynikajacej z braku konkurencji i walki o "$rodki
utrzymania” — dost¢pu do paszy, wody czy wygodnego legowiska. Stosowany przez
Ladewiga i Rampaceka test reakcji na egzogenny ACTH, po ktérego podaniu naste-
puje nadmierny wyrzut kortyzolu u uwigzanych do stanowisk §win tez budzi kontro-
wersje, bowiem test ten, zastosowany w podobnych warunkach u bydta, daje efekt
odwrotny tzn. niskg reakcje kory nadnerczy.

Podsumowujac nalezy stwierdzi¢, ze w przypadku umiarkowanego stresu
przewlektego, czy przewleklego przerywanego, poziom kortykoidow nie zawsze jest
dobrym wskaznikiem tego stresu. Cze$¢ badaczy sugeruje, jako bardziej wlasciwe,
badanie poziomu gonadotropin, gtownie LH, hormonow gonadowych lub zawartosci
biatek ostrej fazy. Podwyzszony poziom katecholamin i kortykoidow we krwi obwo-
dowej specyficznie dziata na komoérki wielu narzadow przestawiajac ich metabolizm
na wyzszy poziom wydolnosci adaptacyjnej. Zatem hormony te sg bezposrednim
wykonawca reakcji psychofizjologicznych zachodzacych na "wyzszych pigtrach re-
gulacyjnych”, centralnego uktadu nerwowego.

Mechanizmy ich uwalniania sa rézne. Po zadziataniu stresora impulsy ner-
wowe doprowadzane sg droga aferentng (wstepujaca) do mozgu, gdzie juz na tym
etapie podlegaja analizie pod wzgledem natezenia 1 charakteru. Zwlaszcza impulsy
powstate pod wptywem bodzcow o bardziej skomplikowanej naturze np. bodzce
zmyslowe. W zaleznosci od ich sity i rodzaju moga ulega¢ supresji lub powodowac
reakcje neurohormonalng. W analizie tych impulséw bierze udzial uktad hipokamp -
cialo migdatowate. Obydwie te struktury naleza do uktadu limbicznego. Hipokamp
kontroluje 1 moduluje pobudzenia o charakterze zmystowym kory mézgowej, nato-
miast ciato migdalowate powoduje supresj¢ bodzcow lub ich catkowite "lekcewaze-
nie" na podstawie wczesniejszych doswiadczen i typu prezentowanego behawioru.
Cialo migdatowate jest wigc tg struktura (drogi aferentnej), ktéra powoduje przyzwy-
czajenie do danego bodzca, obniza pobudzenie 1 obniza lub blokuje reakcj¢ stresowa.
Oznacza to, ze po jednej (stres uwigzania), kilku lub kilkunastu godzinach (lub
dniach) stres chroniczny przestaje wywotywac reakcje hormonalng i poziom kortyko-
idow powraca do normy. Z badan wtasnych wynika, Ze poziom katecholamin podlega
podobnej tendencji. O$ hipokamp - ciatlo migdatowate - kora mozgowa jest pobudza-
na przez wiele bodzcow o charakterze wyzszym, aktywujacych psychike - i jak pod-
kreslono - nalezy do drogi aferentnej. Inne, proste bodzce nie sg analizowane w ten
sposob. Proste fizyczne stymulacje (np. bodZce bélowe) maja bezposrednie wejscie
do podwzgorza, gdzie powodujg szybka reakcj¢ neurohormonalng. Kora mozgowa
jest niejako tylko informowana o sytuacji bolu. Petla aferentno-eferentna jest wiec w
takim przypadku krotka i1 stosunkowo prosta, a petna analiza nerwowa jest odcieta.
Zwykle reakcja adaptacyjna przebiega wtedy torem stresu somatycznego lub prostej
reakcji homeostatycznej, w zalezno$ci od natezenia dochodzacych impulséw nerwo-
wych.

Odpowiedz adaptacyjna 1 pobudzenie odpowiednich osi uruchamiajacych ka-
techolaminy i kortykoidy dokonuje si¢ w oparciu o reakcje warunkowang genetycz-
nie i doswiadczenie zyciowe zwierzgcia. Wplywa to na wartosci niemal wszystkich
wskaznikow hormonalnych, w tym na poziom katecholamin i kortykoidow. Jako
przyktad moze stuzy¢ koncepcja powstawania chordéb psychosomatycznych, ktora w



petni uwzglednia rodzaj reakcji neurofizjologicznej w zalezno$ci od zaangazowania
odpowiednich struktur mézgu odpowiedzialnych za dany typ behawioru.

Niewiele przypadkow "czystych" reakcji stresowych, psychogennych (uwal-
niajgcych katecholaminy) lub somatycznych (wyzwalajacych glikokortykoidy),
zgodnie z klasycznym podziatem tych reakcji, notuje si¢ zarowno u zwierzat jak i u
ludzi. Zwykle mamy do czynienia tylko z pewng przewaga aktywacji jednego z
dwoéch wspomnianych uktadow regulacyjnych lub pobudzeniem obydwu. W pew-
nych sytuacjach, zwlaszcza w warunkach stresu ostrego, poczatkowo nastepuje po-
budzenie uktadu wpodtczulno-rdzeniowo nadnerczowego z wyrzutem katecholamin
zapewniajacych najszybszy sposob zwiekszenia puli zwigzkow wysokoenergetycz-
nych (glukozy) we Kkrwi, a nastepnie aktywacja uktadu podwzgd rzowo-
przysadkowo-korowo-nadnerczowego, z wyrzutem glikokortykoidow, przedluzaja-
cych dostep do zwigzkow wysokoenergetycznych w postaci glicerolu i kwasow
tluszczowych. Takie, kolejne uruchamianie roznych osi stresowych zapewnia znacz-
nie wigkszg ,,wydajnos¢” adaptacyjng organizmu, poniewaz katecholaminy nie moga
dziala¢ dlugo, a zapasy cukru tez stosunkowo szybko wyczerpuja si¢. Dlatego na-
stepcze uruchomienie osi somatycznej dostarczajacej energii w postaci kwasow
thuszczowych bardzo przedtuza (nawet o wiele dni) mozliwosci adaptacyjne organi-
zmu. W ostatnich latach takie uwarunkowania regulacyjne o szczegdlnym znaczeniu
dla odpowiedzi adaptacyjnej (stresowej) przypisuje si¢ osrodkowemu i autonomicz-
nemu uktadowi nerwowemu.

Wedlug wielu autorow zaangazowanie psychiki stymulujacej uktad wspot-

czulny, stymulujacy rdzen nadnerczy (adrenalina i noradrenalina) jest niezb¢dne do
petnej reakcji stresowej. Poziomy katecholamin i kortykoidow, pomimo uruchomie-
nia innych osi neurohormonalnych, moga by¢ dobrymi i czutymi wskaznikami, kom-
plementarnie uzupetniajacymi si¢, a ich warto$ci moga wskazywac¢ na ewentualny
rodzaj bodzca powodujacego odpowiedz stresowg. Okazato si¢, ze w pewnych okre-
$lonych, powtarzajacych si¢ sytuacjach, mozna spotkaé zjawisko substytucji i uzu-
petniania si¢ pomigdzy wskaznikami zawartoSci katecholamin 1 kortykoidow, co
wzmacnia ich warto$¢ diagnostyczng w badaniach stresu i adaptacji.
Przyktadem moze by¢ sytuacja, podczas ktorej zwierze umieszczone w komorze 1
stopniowo obnizano temperatur¢ zewnetrzng, zareagowato wzrostem glikokortykoi-
dow (stres somatyczny). Ponowne zetknigcie z tymi samymi warunkami doswiad-
czalnym spowodowato u zwierzecia wyrzut do krwi katecholamin (stres emocjonal-
ny), bowiem zwierze zapamigtato 1 zakwalifikowalo te sytuacj¢ jako silnie dyskom-
fortowa.

Hormony katecholowe sg 3,4-dihydroksy-pochodnymi fenyloetyloaminy. Na-
lezy do nich adrenalina noradrenalina i dopamina. Katecholaminy sg syntetyzowane
w komorkach chromochtonnych rdzenia nadnerczy. Skupiska tych komoérek znajduja
si¢ rowniez w sercu, watrobie, nerkach, gonadach, neuronach adrenergicznych za-
zwojowego uktadu wspotczulnego oraz w osrodkowym uktadzie nerwowym.

Gléwnym produktem nadnerczy jest adrenalina, ktora stanowi 80% wszyst-
kich katecholamin w rdzeniu. Nie jest ona syntetyzowana w innych tkankach poza
rdzeniem. W odrdznieniu od adrenaliny wigkszo$¢ noradrenaliny zawarta w narza-
dach majacych unerwienie wspdiczulne syntetyzowana jest in situ - ok. 80% catej
zawartosci. Pozostata jej ilo$¢ jest w innych zakonczeniach nerwowych skad dociera
do komorek docelowych droga krwi.

Katecholaminy nie przekraczaja bariery krew-moézg, to oznacza, ze w mozgu
sg wytwarzane na miejscu, chociaz niektore metabolity jak np. L-dopa, ktora jest sto-



sowana jako lek w chorobie Parkinsona (polegajacej na miejscowych niedoborach
dopaminy), barierg t¢ przekracza.

Katecholaminy s3 magazynowane w ziarnisto$ciach chromochtonnych, do
ktorych wchodzg ATP-zaleznym mechanizmem tranSportowym i wigzg ten nukleotyd
w stosunku 4:1. Noradrenalina magazynowana w tych ziarnisto$ciach moze je opu-
$ci¢ by ulec N-metylacji do adrenaliny i wej$¢ do nowej puli ziarnistosSci.

Pobudzenie nerwow rdzenia nadnerczy powoduje zlanie si¢ bton ziarnisto$ci zapaso-
wych z blong plazmatyczng, co jest przyczyng egzocytozy i tym samym powoduje
uwolnienie noradrenaliny i adrenaliny. Proces ten jest zalezny od jonow Ca, i jak
wiekszo$¢ zjawisk zwigzanych z egzocytoza, jest pobudzany przez zwiazki choliner-
giczne i b-adrenergiczne, natomiast hamowany przez zwiazki a-adrenergiczne.
Katecholaminy sg eliminowane r6znymi drogami poprzez:

1. wychwyt neuronalny do aksoplazmy zakonczenia adrenergicznego opierajacy si¢
na transporcie aktywnym przy wspoétudziale jonow Mg++.

2. wychwyt pozaneuronalny polegajacy na tym, ze adrenalina i noradrenalina jest
pobierana przez elementy pozanerwowe takie jak migsien sercowy, btona migsniowa
naczyn krwiono$nych, sledziona, komorki tkanki tacznej i inne

3. unieczynnienie w przestrzeni mi¢dzykomorkowej przez enzym metylujacy - mety-
lotransferaze katecholowa (COMT)

4. przez dyfuzje z przestrzeni migdzykomorkowej do krwi i dalszemu unieczynnieniu
w innych narzadach.

Okres pottrwania katecholamin we krwi jest krotki - 10-30 sekund. We krwi
kraza jako luzno zwigzane z albuminami.

Rozktad katecholamin

Ogdlnie mozna stwierdzi¢, ze tylko 5% adrenaliny jest wydalane z moczem.
Reszta ulega szybkiej przemianie pod wptywem O-metylotransferazy katecholowej
(COMT) i oksydazy monoaminowej (MAO). W wyniku dzialania tych enzymow
powstaja nieaktywne O-metylowane produkty dezaminacji - kwas dihydroksymigda-
towy, metanefryna (z adrenaliny), normetanefrenyna (z noradrenaliny), 1 z obydwu
tych zwigzkow koncowo kwas wanilino migdatowy.

Wydzielanie i synteza katecholamin jest zalezna od pobudzenia pnia i nerwow
wspotczulnych, ktorych widkna przedzwojowe docieraja do rdzenia nadnerczy. Sty-
mulacja ta jest zalezna od podwzgorza 1 pnia mozgu, chociaz nie znana jest petla
sprzezenia zwrotnego.

Katecholaminy dziataja na dwa rodzaje receptoréw alfa i beta. Noradrenalina
pobudza receptory alfa za$ adrenalina obydwa rodzaje tych receptoréw z preferencja
do receptorow beta.

Skutki fizjologiczne stymulacji receptorow adrenergicznych

Receptor al - wzrost glikogenolizy, Skurcz mig$ni gladkich naczyn

krwionos$nych i drog moczowo-ptciowych.

Receptor a2 - rozkurcz miesni gladkich Zotadka i jelit, skurcz miesni gladkich nie-
ktérych tozysk naczyniowych,

Hamowanie: lipolizy, uwalniania reniny, agregacji plytek, sekrecji insuliny

Receptor B1 - stymulacja lipolizy, wzrost liczby i sity skurczu migsnia sercowego
Receptor B2 - wzrost glukoneogenezy w watrobie, wzrost glikogenolizy w watrobie i
w mig$niach, wzrost uwalniania insuliny, glukagonu, reniny, rozkurcz migsni gtad-
kich oskrzeli, naczyn, drog moczowo-ptciowych, zotadka i jelit.

Mechanizm syntezy i uwalniania kortykoidow jest inny. Pobudzenie pod-
wzgorza przez dochodzace do niego impulsy nerwowe z innych regiondw mozgu, lub
w przypadku prostych pobudzen fizycznych w sposob bezposredni, powodujg synte-



z¢ 1 wydzielenie z jadra przykomorowego peptydu CRH (kortykoliberyny), ktory
poprzez uktad wrotny przysadkowo podwzgorzowy dostaje si¢ do czgsci gruczotowe;j
przysadki. Tutaj, powoduje on ekspresje genu POMC, ktoéry generuje synteze proo-
piomelanokortyny. Ta z kolei po odpowiednich przeksztatceniach enzymatycznych
daje cata rodzing peptydow, z ktorych oprocz innych waznych biologicznie ciat ta-
kich jak B-LPH, a-MSH, oraz endorfiny, powstaje ACTH (hormon adrenokortyko-
tropowy). Hormon ten droga krwi dociera do kory nadnerczy wiazac si¢ z ze swoi-
stym $rodkomoérkowym receptorem, po czym kompleks ten wigze sie z odpowiedni-
mi odcinkami DNA indukujac ekspresje genowa prowadzaca do syntezy z choleste-
rolu wielu zwiazkow steroidowych, z ktorych najwazniejszymi w zaleznosci od ga-
tunku sag kortyzol i kortykosteron sposrod glikokortykoidow i aldosteron i dezoksy-
kortykosteron z mineralokortykoidéow. Glikokortykoidy produkowane sg w warstwie
pasmowatej (zona fascicularis) i siatkowatej (zona retikularis).

Ich dzialanie odbywa si¢ poprzez:

1. wzrost wytwarzania glukozy w watrobie spowodowany zwigkszeniem naplywu
aminokwasow (substratéw noeglukogenetycznych) z tkanek obwodowych, wzrost
glukoneogenezy uwarunkowany aktywacja kluczowych enzymow tego procesu

2. wzrost odkladania si¢ glikogenu w watrobie przez aktywacj¢ syntetazy glikogeno-
wej

3. wzrost lipolizy

4. stymulacje przemiany biatek i RNA - przy stezeniach fizjologicznych - dziatanie
anaboliczne, przy stresowych - kataboliczne.

5. hamowanie wychwytu pozaneuronalnego katecholamin. co pozwala na ich dluzszy
pobyt we krwi podczas stresu.

Dziatanie na odpornos¢:

1. redukcje reakcji immunologicznych wyrazajacg si¢ rozpadem limfocytow.

2. supresje reakcji zapalnych poprzez zmniejszenie liczby krazacych leukocytéw 1
migracji leukocytow tkankowych, hamowanie proliferacji fibroblastow, stymulacje
lipokortyn, ktére hamuja fosfolipazg A2 zmniejszajaca synteze prostaglandyn i leu-
kotrien.

Inne dziatania kortykoiddéw sg nastepujace:

1. utrzymuja prawidtowe cisnienie tetnicze krwi oraz prawidtowa objetos¢ minutowa
Serca,

2. sa niezbedne do utrzymania rownowagi elektrolitowe;.

3. sg niezbedne w reakcji na stres.

Degradacja kortykoidow odbywa si¢ w watrobie, gdzie docieraja nie tylko
wolne lub zwigzane hormony lecz ich metabolity dihydro 1 tetrahydro. Zwigzki te
tworzg rozpuszczalne w wodzie koniugaty z kwasem glukuronowym i w mniejszym
stopniu z siarkowym. Wiekszo$¢ koniugatéw wydalane jest z z6icig do Swiatla jelita
skad jest ponownie wchlaniane do watroby tworzac tzw. krazenie watrobowo-
jelitowe. Ok. 70% koniugatow wydalane jest z moczem, 20% z katem i ok. 10%
przez skore.

Poziom katecholamin we krwi, nawet w warunkach fizjologicznych, nie jest
staty. Zalezy od struktury psychofizjologicznej, warunkdéw egzystencji i sytuacji ze-
wnetrznej. Np. u ludzi pozycja lezaca powoduje, ze poziom tych hormonéw jest
dwukrotnie nizszy od poziomu u czlowieka stojacego. U zwierzat, w zaleznosci od
ich gatunku, podczas spoczynku, we krwi znajduje si¢ od kilku do kilkunastu nmol/l.
Podczas stresu ostrego warto$ci te sg wielokrotnie wyzsze. Natomiast w tkankach
zawarto$¢ katecholamin jest rowniez zréznicowana, w zalezno$ci od ich rodzaju i jest
wyzsza nawet tysigckrotnie w poréwnaniu do zawartosci we krwi obwodowe;.



Poziom kortykoidow wykazuje zmienno$¢ nie tylko w zaleznosci od wyzej
wymienionych warunkow, gatunku zwierzat, ale podlega regulacji szyszynkowe;j i
tym samym rytmowi dobowemu. W sytuacji fizjologicznej najwyzszy ich poziom
przypada na godziny ranne, za$ najnizszy na popotudniowo-wieczorne. Fakt ten jest
niezwykle waznym czynnikiem przy planowaniu dos§wiadczen z oznaczaniem korty-
koidow, bowiem wskazuje, ze przy okreslaniu zmian poziomu tych hormonéw w
dluzszym czasie nalezy przestrzega¢ tych samych por zbierania probek krwi. Zwykle
dokonuje si¢ tego w godzinach rannych i1 przedpotudniowych, kiedy reaktywnos$¢
przysadki na kortykoliberyng i kory nadnerczy na ACTH jest wysoka. Tylko nieliczni
autorzy wskazujg na celowos¢ wykonywania badan nad stresem w godzinach popo-
tudniowych twierdzac, ze odpowiedz kortykoidowa jest znacznie wyzsza w tym cza-
sie niz o innej porze doby, zwlaszcza w warunkach stresu chronicznego. W istocie,
dotyczy to tylko symulacji warunkoéw stresu wytwarzanego za pomocg egzogennego
ACTH (test Rampaceka). W badaniach stresu wystepujacego naturalnie w godzinach
popotudniowych, a zwlaszcza wieczornych aktywnos¢ kortykoliberynowa podwzgo-
rza szybko spada, co pociagga za soba wiadome reperkusje fizjologiczne sprowadzaja-
ce si¢ do duzego spadku kortykoidéw we krwi.

Réznice w zawarto$ci katecholamin 1 kortykoidow we krwi w sytuacji fizjo-
logicznej i w warunkach zwigkszonego wysitku adaptacyjnego sa rozne i tatwe do
wychwycenia, stad poziomy tych hormonoéw sg dobrymi wskaznikami adaptacyjny-
mi. Jednak zeby mozna bylo je prawidtowo ,,mierzy¢” i ocenia¢ niezbedna jest od-
powiednia technika pobierania krwi w celu ich oznaczenia. Podstawowa zaleta tych
wskaznikow - czulo$¢ na stres w tym wypadku jest zasadnicza wada, bowiem zabieg
pobierania krwi zaréwno u zwierzat jak i u ludzi jest stresogenny i w zaleznosci od
sytuacji powoduje gwaltowny wzrost katecholamin (u ludzi) lub katecholamin i kor-
tykoidow u zwierzat. Zdaniem autora, do uchwycenia aktualnego poziomu katecho-
lamin 1 kortykoidow, w warunkach terenowych, najlepsza przydatno$¢ wykazata
opracowana na $winiach wlasna metoda pobierania krwi. Polega ona na uchwyceniu
zwierzecia, wkhuciu si¢ do naczynia zylnego 1 zarespirowaniu odpowiedniej objetosci
probki w czasie nie przekraczajacym 22 sek. w przypadku katecholamin i1 45 sek. w
przypadku kortykoidoéw, liczac jego uptyw od chwili pierwszego kontaktu ze zwie-
rz¢ciem. Wiele testow potwierdzito przydatno$¢ tej metody w ocenie nasilenia stresu
na podstawie wskaznikow zawartosci adrenaliny, noradrenaliny 1 kortyzolu lub kor-
tykosteronu (w zaleznosci od gatunku) u zwierzat w autentycznych warunkach tere-
nowych, a wigc tam, skad uzyskane wyniki majg najwigkszg - zdaniem autora - war-
to$¢ w badaniach nad stresem u zwierzat gospodarskich.



