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CZY PTAKI SĄ ZDOLNE DO TERMOGENEZY BEZDRŻENIOWEJ?

W wyniku procesów życiowych, zachodzących w organizmach zwierzęcych, 
jest uwalniana pewna ilość energii. Zjawisko to ma szczególne znaczenie u ga
tunków stałocieplnych, które w warunkach fizjologicznego chłodu, czyli poniżej 
strefy termoneutralnej, muszą wyprodukować dużą ilość ciepła do ogrzania 
własnego ciała. Sposoby uwalniania ciepła u ptaków i ssaków podzielić można 
najogólniej na termogenezę drżeniową i bezdrżeniową.

Term ogeneza drżeniową polega na produkcji ciepła w  wyniku drżenia mięśni 
poprzecznie prążkowanych (Poczopko 1990). Tym czasem  bezdrżeniową (NST) 
jes t według JANSKY’ego (1973) mechanizmem ogrzewania organizmu poprzez 
uwalnianie energii, bez elektrom iograficznych oznak aktywności. W ynika stąd, 
że ciepło produkowane w  warunkach metabolizmu podstawowego (tj. przy braku 
aktywności, na czczo, w  strefie termoneutralnej) pochodzi głównie z NST (obli
gatoryjne lub bazalne NST). Dodatkowe ciepło, powstające w  temperaturach 
otoczenia niższych niż temperatura neutralna, jes t nazywane regulatorowym 
NST. Tym ostatnim  rodzajem  term ogenezy będę zajmował się dalej. Produkcję 
ciepła w  drodze NST można zauważyć najlepiej u zwierząt nowo narodzonych 
lub aklimatyzowanych do zimna a także u osobników wychodzących z hipoterm ii 
(Jansky  i współaut. 1969, M oore i Underwood  1960).

Pierwsze eksperymenty wykazujące termogenezę bezdrżeniową przeprowa
dził w 1876 roku Claude Bernard , jednak dokładniejsze jej poznanie to rezultat 
badań ostatnich kilku dziesięcioleci. Zdecydowana większość badań dotyczą
cych NST była wykonywana na ssakach. Badania nad bezdrżeniową produkcją 
ciepła rozpoczęli w 1954 roku Sellers i wspópracownicy wykazując, że szczury 
po aklimatyzacji do niskich temperatur zwiększały produkcję ciepła bez zwię
kszania aktywności elektromiograficznej (EMG). Co więcej, Cottle i Carlson  
(1956) dowiedli, że szczury, u których funkcje mięśni zostały zablokowne kurarą, 
też mogły zwiększać produkcję ciepła. Ptaki przez długi czas były uważane za 
niezdolne do produkcji ciepła w ten sposób. Dopiero doświadczenia El Halawani 
i współpracowników (1971), a potem Barre  wraz z zespołem (1986) oraz Ducham - 
pa  i współpracowników (1989) dowiodły, że u ptaków poddanych aklimatyzacji 
w niskich temperaturach produkcja ciepła wzrastała w warunkach fizjologiczne
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go chłodu i nie była powiązana ze zwiększeniem aktywności EMG podstawowych 
grup mięśni. W takich samych warunkach osobniki nie aklimatyzowane 
wyraźnie zwiększały aktywność EMG. Według zwolenników „ptasiego NST” wynik 
taki świadczy o występowaniu mechanizmu termogenezy bezdrżeniowej także 
u tej grupy stałocieplnych. Sceptycy (Marsh  1993) stawiają jednak zarzut, że 
podczas aklimatyzacji drżenie może być przenoszone do innych grup mięśni lub 
do głębszych partii tych samych mięśni, a tym samym nie będzie wykazane przez 
czujniki mierzące aktywność EMG. Jednak zwolennicy replikują, że brak aktyw
ności EMG zarówno w mięśniach piersiowych, jak i brzusznych wyklucza 
praktycznie jej istnienie w innych, o wiele mniejszych grupach mięśni. Należy 
jeszcze dodać, że nawet jeżeli mięśnie te są aktywne, to ich wpływ na produkcję 
ciepła jest znikomy, co wynika z ich małej masy, a zatem niewielkich możliwości 
termoregulacyj nych. Poza tym zmierzenie aktywności wszystkich grup mięśni 
jest niewykonalne tak u ptaków, jak i u drobnych ssaków. Podważając zatem 
istnienie NST u pierwszych, trzeba by je też zanegować u tych ostatnich 
(Duchamp i współprac. 1993).

Banalnym jest stwierdzenie, które pozwolę sobie przypomnieć, że wszystkie 
procesy zachodzące w organizmie zwierzęcym muszą być w jakiś sposób regu
lowane. Zatem termogeneza bezdrżeniowa nie może być wyjątkiem. Pierwsze 
dane dotyczące regulacji NST przedstawili Hsieh i Carlson  (1957). Podawali oni 
szczurom noradrenalinę, która jest jednym z neurotransmi terów autonomiczne
go układu nerwowego, a następnie obserwowali wzrost ilości produkowanego 
ciepła. Blokowanie adrenergicznych zakończeń nerwowych jednoznacznie po
twierdziło rolę noradrenaliny w regulacji NST u ssaków (Hsieh i współaut. 1957). 
Ptaki — odmiennie niż ssaki — nie reagują lub reagują bardzo słabo na 
noradrenalinę (H issa  i współaut. 1975, Barre  i Rouanet 1983, Gębczyński dane 
nie publ.), natomiast po podaniu glukagonu zwiększają istotnie tempo produkcji 
ciepła (Barre  i Rouanet 1983, Barre  i współaut. 1987, tab. 1). Dotyczy to 
szczególnie piskląt aklimatyzowanych w niskich temperaturach (Barre i współ
aut. 1987). Co więcej, podawanie glukagonu przez dłuższy czas wywoływało 
zmiany podobne jak aklimatyzacja (Barre i współaut. 1987). Glukagon jest 
hormonem lipolitycznym, pobudzającym organizm do szybkiego spalania wol
nych kwasów tłuszczowych i jako taki powoduje wzrost ilości produkowanego 
ciepła, co w temperaturach neutralnych może powodować nawet hypertermię 
zwierząt (Barre  i współaut. 1987). Sceptycy kontrargumentując podkreślają, że 
przeciwko występowaniu NST u ptaków świadczą wyniki doświadczeń, w których 
stymulowano sympatyczny układ nerwowy tych zwierząt i nie zaobserwowano 
wzmożonej produkcji ciepła (Marsh  i Dawson  1989). Natomiast wpływ glukago
nu, a także innych stymulatorów, tłumaczyć można jedynie jako reakcję orga
nizmu na środek farmakologiczny, której to reakcji nie należy mylić z termoge- 
nezą (Marsh  1993). Wyjaśnienie takie nie tłumaczy jednak różnic w reakcji na 
glukagon pomiędzy ptakami aklimatyzowanymi i nie aklimatyzowanymi. Ponad
to wnioski Marsha  i Daw sona  (1989) nie są zgodne z wynikami innych prac. Otóż 
stymulowanie adrenergicznych zakończeń nerwowych u łyski Fulica americana 
(Sutter  i MacA r th u r  1989) zaowocowało wzrostem tempa metabolizmu. Co 
więcej, blokowanie tych zakończeń całkowicie hamowało wpływ stymulatorów 
oraz w warunkach fizjologicznego chłodu powodowało obniżenie tempa przemian
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metabolicznych. Wyniki te podważają teorię o farmakologicznej odpowiedzi 
organizmu i zarazem dowodnie świadczą o roli adrenergicznych zakończeń 
nerwowych w regulacji produkcji ciepła u ptaków, co jest analogiczne do sytuacji 
obserwowanej u ssaków.

Tabela  1
Porównanie wydajności termogenezy bezdrżeniowej u kilku gatunków ssaków i piskląt ptaków

w zależności od sposobu stymulacji (S)

G atunek
W zrost m etabolizm u w  
czasie N ST  (% BMR)

S Źródło

Ssaki n ieh ibernu iące

M ysz laboratoryjna 198 N oradrena lina1 Jansky i współau t 1969

Szczur 175 N oradrenalina D epocas 1960

Królik 63 N oradrenalina K oćkowa i J ansky 1968

Pies 56 Noradrenalina Nagasaka i Jansky 1968

Ssaki h ibernu jące

N ietoperz 957 Noradrenalina Hayward 1968

Chom ik 267 Noradrenalina V ybiral i Jansky 1972

Chom ik 87 Tyroksyna Cassuto i A m it 1968

Ptaki

P ingw in królew ski 89 G lukagon Barre i Rouanet 1983

P ingw in  królew ski 1502 Epinephryna Barre i Rouanet 1983

Pingw in kró lew ski 1002 Noradrenalina Barre  i R ouanet 1983

Kaczka (n ie aklim at.) 29 G lukagon Barre i współaut. 1987

Kaczka (aklim at.) 98 G lukagon Barre i współaut. 1975

Łyska 100 Isoproterenol S utter i M acA rth ur  1989

Gołąb 10-15 Noradrenalina H issa i współau t. 1975

1 Noradrenalina-norepinephryna
2Gwaltowny, bardzo krótki wzrost tempa metabolizmu

Nie do końca przekonuje to przeciwników „ptasiego” NST, gdyż podnoszą 
z kolei fakt, iż działanie glukagonu powoduje u dorosłych ssaków wzmożenie 
drżenia mięśni (Marsh  1993). Jednak niekiedy porównywanie ptaków i ssaków, 
dwóch grup zwierząt stałocieplnych, które ewoluowały niezależnie od siebie, 
może być mylące. Otóż Hohtola  i współaut (1977) oraz Barre  i współaut. (1987) 
wykazali, że u nieaklimatyzowanych piskląt gołębi i kaczek wystawionych na 
niską temperaturę otoczenia glukagon powoduje zahamowanie drżenia mięśni, 
co w efekcie prowadzić może nawet do hipotermii.

Jeżeli NST u ptaków rzeczywiście występuje — mówią sceptycy — to należy 
wskazać, gdzie zachodzi. Przecież u zwierząt z tej gromady ne ma brunatnej 
tkanki tłuszczowej (Johnston 1971, Olson i współaut. 1988, Saarela  i współaut.
1989), odpowiedzialnej za termogenezę bezdrżeniową u ssaków (Smith 1961, 
Hull i Segall 1965a, b, c). Natomiast znaleziona u ptaków różowa tkanka 
tłuszczowa, różnicująca się w wyniku aklimatyzacji do chłodu (Barre  i współaut. 
1986, O lson i współaut. 1988) różni się od brunatnej pod względem biochemi
cznym i raczej nie bierze bezpośredniego udziału w termogenezie (Duchamp
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i współaut. 1993). W tym miejscu jest konieczne zwrócenie uwagi, że Jansky  
(1973) szacuj ąc udział poszczególnych organów i tkanek ssaków w termogenezie 
bezdrżeniowej wykazał, że brunatny tłuszcz ma istotne znaczenie w produkcji 
ciepła jedynie u noworodków i hibernatorów wychodzących z hipotermii. U po
zostałych zdecydowana większość ciepła, powstającego w drodze NST, jest 
produkowana w mięśniach szkieletowych, wątrobie i przewodzie pokarmowym. 
Wynika z tego klarowny wniosek, iż brak brunatnej tkanki tłuszczowej nie 
wyklucza występowania NST. Badania nad przepływem krwi w różnych narzą
dach ptaków wykazały, że głównym miejscem produkcji ciepła u aklimatyzowa- 
nych kacząt, przy braku aktywności EMG, były mięśnie szkieletowe, natomiast 
przy aktywacji glukagonem — wątroba (Duchamp i współaut. 1993). Wydaje się 
więc oczywistym, że u ptaków NST może zachodzić w tych właśnie narządach. 
Tym bardziej, iż ta lokalizacja jest analogiczna do umiejscowienia termogenezy 
bezdrżeniowej u wielu ssaków.

Opierając się na wynikach badań nad występowaniem regulatorowej termo
genezy bezdrżeniowej u ptaków i posługując się sposobami wnioskowania 
używanymi przy analizie analogicznych danych dotyczących ssaków nie można 
odrzucić hipotezy zakładającej występowanie NST u „opierzonych zwierząt sta
łocieplnych”. U wszystkich stałocieplnych wydajność bezdrżeniowej produkcji 
ciepła zależy zarówno od masy ciała, jak i trybu życia osobników danego 
gatunku, na przykład od faktu, czy mogą one zapadać w stan hipotermii. 
Oczywistym jednak jest, że termogeneza taka w obu wspomnianych gromadach 
przebiega odmiennie. Trudno ilościowo określić znaczenie poszczególnych me
chanizmów w regulowaniu produkcji ciepła. Wydaje się jednak, że u aklimaty- 
zowanych do chłodu ptaków produkcja ciepła jest regulowana w dużym (prze
ważającym?) stopniu poprzez układ hormonalny i lipolityczne hormony, takie 
jak glukagon, a w mniejszym stopniu poprzez sympatyczny układ nerwowy i jego 
stymulatory, takie jak noradrenalina. Zaś u ssaków główną rolę w regulacji 
termogenezy bezdrżeniowej odgrywają stymulatory adrenergicznych zakończeń 
nerwowych, choć nie bez znaczenia pozostają także hormony, na przykład 
tyroksyna. Na koniec, termogeneza bezdrżeniowa u ptaków zachodzi głównie 
w mięśniach szkieletowych i narządach wewnętrznych (wątrobie), podczas gdy 
u ssaków znaczącą rolę w produkcji ciepła odgrywa także brunatna tkanka 
tłuszczowa, nie występująca u ptaków.

Gdy już wiemy, że termogeneza bezdrżeniowa u ptaków może zachodzić, 
rodzą się kolejne, wynikające z tego faktu, pytania:
— Jak jest wykorzystywana zdolność do tego typu termogenezy przez ptaki 

w czasie zmian temperatury otoczenia?
— Jakie znaczenie ma termogeneza bezdrżeniowa dla ptaków lęgnących się 

w chłodnych strefach klimatycznych?
— Jakie znaczenie ma ten rodzaj produkcji ciepła dla ptaków w małych oraz 

tych, które zapadają w stan hipotermii?
— Jakie jest rzeczywiste znaczenie poszczególnych mechanizmów regulujących 

termogenezę i jak się ono ma do naszych obecnych wyobrażeń?
Miejmy nadzieję, że już niedługo będziemy mogli poznać odpowiedzi na te 

i podobne pytania. Jednakże wtedy zapewne pojawią się następne.



Termogeneza bezdrżeniową ptaków 205

DOES NONSHIVERING THERMOGENESIS OCCUR IN BIRDS?

Sum mary

Regulatory nonshivering thermogenesis (NST) is a well known phenomenon in mammals 
occurring in a large number of species under appropriate ecological circumstances (neonates, 
arousal from torpor, and cold acclimation). Brown adipose tissue has been recognized as the effector 
organ for mammalian NST, and the cellular mechanisms for activating this tissue are well 
understood. In contrast, it has been difficult to document NST in birds, in which the site of 
thermogenesis has not been convincingly demonstrated, and the mechanism for activating NST 
during cold exposure has not been elucidated.

Some experimental data are presented to support the view that NST does in fact occur in birds, 
like in mammals, in response to a variety of stimuli.
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