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fakultatywna termogeneza bezdrżeniowa w regulacji temperatury 
ciała zwierząt stałocieplnych

utrzymanie stałej temperatury ciała wy-
maga zachowania równowagi pomiędzy pro-
dukcją ciepła a jego utratą. dla zwierząt sta-
łocieplnych żyjących w holarktyce oznacza 
to konieczność zwiększonej produkcji ciepła 
podczas sezonowych i dobowych okresów 
niskiej temperatury otoczenia. małe zwierzę-
ta znajdują się pod większą presją termiczną 
środowiska ze względu na niekorzystny sto-
sunek powierzchni do masy ciała, a tym sa-
mym większą względną powierzchnię utraty 
ciepła (mcnab 2002). dlatego też w okresie 
zimowym, nadmierna utrata ciepła z organi-
zmu może stanowić dla nich największe za-
grożenie. aby temu zapobiec, zwierzęta w 
pierwszej kolejności stosują reakcje behawio-
ralne: przyjmują odpowiednią posturę ciała 
zmniejszającą powierzchnię utraty ciepła oraz 
budują dobrze izolowane schronienia (gniaz-
da, nory), w których może być utrzymywa-
na temperatura zbliżona do neutralnej. jed-
nocześnie następują zmiany mające na celu 
zmniejszenie utraty ciepła, jak np. zwiększe-
nie warstwy izolacyjnej (gęstości i/lub dłu-
gości futra czy ilości podskórnego tłuszczu). 
gdy jednak mechanizmy te są niewystarcza-
jące, musi zostać uruchomiana dodatkowa 
produkcja ciepła. może być ono uzyskiwane 
z aktywności skurczowej mięśni związanej z 
lokomocją, ale przede wszystkim produkowa-
ne jest na drodze termogenezy drżeniowej i 
bezdrżeniowej (ang. nonshivering thermoge-
nesis, Nst). 

w czasie ekspozycji na zimno tempo me-
tabolizmu małych ssaków, mających dużą po-

wierzchnię utraty ciepła z organizmu, może 
być ponad dwukrotnie zwiększone i musi 
pozostawać na tak wysokim poziomie tak 
długo, jak długo zwierzę pozostaje w zimnie. 
wysokie tempo metabolizmu utrzymuje się 
kosztem termogenezy drżeniowej, a później 
bezdrżeniowej (zwanej też czasem bezdresz-
czową). termogeneza drżeniowa uruchamia-
na jest najczęściej podczas ekspozycji krótko-
trwałej, jako że jest to mechanizm kosztowny 
energetycznie i dodatkowo zwiększający utra-
tę ciepła poprzez konwekcję. dlatego też, po 
kilku dniach ekspozycji na chłód termogene-
za drżeniowa ustępuje fakultatywnej termo-
genezie bezdrżeniowej (heldmaier i współ-
aut. 1985, nedergaard i współaut. 1995).

fakultatywna (regulacyjna) Nst oznacza 
produkcję ciepła, która jest włączana i wyłą-
czana w miarę potrzeb organizmu, w zależ-
ności od temperatury otoczenia (Ta). jako że 
ilość ciepła niezbędnego do utrzymania sta-
łej temperatury ciała zmienia się zarówno w 
zależności od pory roku jak i od pory doby, 
tak wydajność fakultatywnej Nst również 
wykazuje zmienność w cyklu sezonowym i 
dobowym. dla wielu małych ssaków łoży-
skowych jest to główny mechanizm produk-
cji ciepła dla potrzeb termoregulacji. jest to 
proces bardzo wydajny, który dodatkowo, 
w przeciwieństwie do termogenezy drżenio-
wej, nie zwiększa konwekcji (janský 1973). 
głównym efektorem fakultatywnej Nst jest 
brunatna tkanka tłuszczowa (ang. brown 
adipose tissue, Bat). około 60% tlenu zuży-
wanego na potrzeby Nst przez aklimowane 
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(aklimacja to zmiany adaptacyjne pojawiające 
się w odpowiedzi na eksperymentalne zmia-
ny takich czynników jak np. temperatura czy 
fotoperiod) do zimna gryzonie wykorzysty-
wane jest właśnie w tej tkance (foster i fry-
man 1978). 

do fakultatywnej Nst nie można zaliczać 
podstawowej produkcji ciepła (obligatoryjna 
termogeneza bezdrżeniowa wynikająca z pra-
cy narządów wewnętrznych), termogenezy 
indukowanej dietą (wysokotłuszczową lub 
cafeteria — wysokotluszczową i wysokowę-
glowodanową) ani termogenezy indukowanej 
hormonami tarczycy, ponieważ we wszyst-
kich trzech przypadkach ciepło powstaje je-
dynie jako produkt uboczny. w termogene-
zie indukowanej dietą, która zachodzi w Bat 

(bukowiecki i współaut. 1982, himms-hagen 
1984), wzrost tempa metabolizmu jest wyni-
kiem zwiększonego utleniania produktów a 
nie celowego zwiększania produkcji ciepła 
na potrzeby termoregulacji. podobnie dzieje 
się w przypadku hormonów tarczycy. ponie-
waż zwiększają one produkcję ciepła, to za-
potrzebowanie na fakultatywną Nst w Bat 
może być mniejsze. termiczny efekt działa-
nia hormonów tarczycy, choć sam w sobie 
nie stanowi termogenezy fakultatywnej, jest 
pośrednio powiązany z Bat. w brunatnych 
adipocytach znajdują się jądrowe receptory 
dla hormonów tarczycy oraz zachodzi w nich 
przekształcenie tyroksyny w aktywną biolo-
gicznie trójjodotyroninę (cannon i nederga-
ard 2004, nedergaard i współaut. 2004).

brunatna tkanka tłuszczowa

tkanka tłuszczowa należy do tkanek łącz-
nych i występuje w dwóch odmianach: jako 
tkanka tłuszczowa żółta (inaczej: biała; ang. 
white adipose tissue, Wat) i tkanka tłuszczo-
wa brunatna (Bat). pierwsza z nich zbudo-
wana jest z komórek tłuszczowych (adipocy-
tów) typu jednopęcherzykowego (zawierają-
cych jedną dużą kroplę tłuszczu wypełniającą 
praktycznie całą komórkę), których głównym 
zadaniem jest magazynowanie tłuszczu i pro-
dukcja leptyny; druga — z adipocytów wielo-
pęcherzykowych (zawierających wiele drob-
nych kropli tłuszczu), które są właśnie efek-
torem Nst. 

w porównaniu z tkanką tłuszczową żółtą, 
tkanka brunatna jest bardzo bogato unaczy-
niona i unerwiona. jej adipocyty są znacz-
nie mniejsze (14–40 μm w porównaniu do 
10–150 μm w żółtym tłuszczu), zawierają 
mniej tłuszczu (30 vs. 82%), jądro położone 
jest centralnie a nie peryferycznie oraz, co 
bardzo istotne, charakteryzują się znacznie 
większą ilością mitochondriów o dużych i 
licznych grzebieniach (saarela i współaut. 
1989). jednak najważniejszą cechą jest obec-
ność w nich białka rozprzęgającego: UCP1 
(ang. uncoupling protein), inaczej termo-
geniny, które nie występuje w żadnej innej 
tkance.

Żółta i brunatna tkanka tłuszczowa nie 
muszą tworzyć osobnych skupisk, lecz mogą 
być ze sobą powiązane anatomicznie. ilość 
komórek Bat rozsianych pomiędzy komórka-
mi Wat zależy nie tylko od gatunku i wieku 
zwierzęcia, ale również od warunków śro-
dowiska, diety czy temperatury otoczenia. 

oczywiście dalej istnieją miejsca, gdzie domi-
nuje tłuszcz żółty (np. warstwa podskórna) 
lub brunatny (np. okolica międzyłopatkowa), 
ale wiadomo już, że komórki obu typów 
tkanki tłuszczowej wykazują sporą plastycz-
ność, jaką zawdzięczają wszechobecnym tam 
receptorom β3 adrenergicznym. podawanie 
agonistów tych receptorów (np. noradrenali-
ny, na) umożliwia przekształcenie dojrzałych 
żółtych adipocytów w brunatne. tym samym 
wszystkie czynniki (np. zimno) powodujące 
uwalnianie na na zakończeniach nerwów 
współczulnych unerwiających komórki Wat 
mogą przyczyniać się do przekształcenia 
ich w komórki Bat. z drugiej strony, ob-
niżenie stopnia unerwienia współczulnego 
w Bat powoduje reakcję przeciwną, czyli 
przekształcanie Bat w Wat. wiąże się to z 
obniżeniem ekspresji genu UCP1 oraz wzro-
stem ekspresji genu leptyny. prowadzi to do 
znacznego zmniejszenia termogennych wła-
ściwości brunatnych adipocytów, które pod 
względem morfologicznym zaczynają przy-
pominać jednopęcherzykowe komórki Wat 
(cinti 2005).

ilość Bat w organizmie zwierząt jest nie-
wielka i zależy od gatunku, warunków środo-
wiska zewnętrznego (np. temperatura, długość 
dnia czyli fotoperiod, dieta) oraz od zdolności 
do zapadania w odrętwienie (torpor dobowy 
lub hibernację). z wiekiem komórki Bat za-
stępowane są stopniowo przez komórki Wat, 
choć u zwierząt dla których termogeneza bezdr-
żeniowa jest istotnym źródłem ciepła, ilość bru-
natnych adipocytów pozostaje znaczna do koń-
ca życia. u laboratoryjnego szczura masa Bat 
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wynosi zaledwie 1–3% masy ciała (himms-hagen 
1984), podczas gdy u chomiczka syberyjskiego 

(phodopus sungorus) ilość ta może być dwu-
krotnie większa (rafael i współaut. 1985a).

mechanizm fakultatywnej Nst u ssaków łożyskowych

termogeneza bezdrżeniowa znajduje się 
pod kontrolą ośrodkowego układu nerwowe-
go. jądro brzusznoprzyśrodkowe podwzgórza 
(ang. ventromedial nucleus of hypothalamus, 
vmn) jest najprawdopodobniej centrum ko-
ordynującym informacje o temperaturze cia-
ła, jak i o stanie energetycznym organizmu. 
informacja o potrzebie produkcji ciepła po-
chodzi zarówno z wnętrza organizmu, jak i 
od skórnych receptorów ciepła i zimna. in-
dukcja termogenezy w Bat następuje na sku-
tek sygnału z neuronów obszaru przedwzro-
kowego podwzgórza (ang. preoptic anterior 
hypothalamus, paoh). może to być sygnał 
pobudzający od neuronów wrażliwych na 
zimno lub sygnał hamujący od neuronów 
ciepłowrażliwych. wszystko wskazuje na tę 
drugą możliwość (chen i współaut. 1998). 
sygnał ten dalej przekazywany jest do przed-
zwojowych neuronów układu współczulnego 
w rdzeniu kręgowym, a stąd, włóknami za-
zwojowymi, bezpośrednio do komórek Bat, 
gdzie z zakończeń nerwów współczulnych 
uwalniana jest na będąca głównym stymu-
latorem Nst. noradrenalina wiąże się z re-
ceptorami β3 adrenergicznymi na powierzch-
ni brunatnych adipocytów (nedeergaard i 
współaut. 1995) inicjując szereg reakcji, któ-
rych efektem jest powstanie ciepła czyli pro-
ces znany jako termogeneza bezdrżeniowa. 

mechanizm termogenezy bezdrżeniowej 
związany jest ze zjawiskiem rozprzężenia 
fosforylacji oksydacyjnej, która jest źródłem 
podstawowego paliwa energetycznego orga-
nizmu — Atp. po połączeniu noradrenaliny z 
receptorami β3 adrenergicznymi (które połą-
czone są z białkami gs) w brunatnych adipo-
cytach następuje rozpad trójglicerydów czyli 
lipoliza. na jest jednym z hormonów (obok 
adrenaliny, glukagonu czy acth), które w 
komórkach tłuszczowych stymulują cyklazę 
adenylanową. prowadzi to do zwiększenia 
poziomu wewnątrzkomórkowego camp, co 
z kolei pobudza kinazę białkową a. enzym 
ten fosforyluje lipazę oraz perylipinę (głów-
ną fosfoproteinę adipocytów), w pierwszym 
przypadku prowadząc do aktywacji, a w dru-
gim do dezaktywacji fosforylowanego białka. 
na skutek zwiększonej lipolizy uwalniane są 
duże ilości wolnych kwasów tłuszczowych 
(ang. free fatty acids, Ffa) i glicerolu. glice-

rol ulega przemianom metabolicznym w ko-
mórkach wątroby zaś większość Ffa pozosta-
je w adipocytach. tylko niewielka część Ffa 
może opuścić komórki Bat, pozostałe wiąza-
ne są przez białka wiążące kwasy tłuszczowe: 
a-fabp (ang. adipocyte fatty acid-binding 
protein) i fabp4 (ang. adipocyte fatty acid-
binding protein 4) oraz h-fabp (ang. heart 
fatty acid-binding protein), które jest obecne 
nie tylko w komórkach mięśnia sercowego, 
ale i w komórkach Bat. większość kwasów 
tłuszczowych kierowana jest do mitochon-
driów, gdzie pełnią podwójną rolę: są zarów-
no substratem dla termogenezy, jak i stano-
wią czynnik regulujący aktywność UCP1. 

zanim jednak Ffa wnikną do mitochon-
drialnej matriks, muszą ulec aktywacji. jest 
to proces dwustopniowy zachodzący na ze-
wnętrznej błonie mitochondrialnej: najpierw 
kwas tłuszczowy reaguje z Atp, dając acylo-
adenylan, który w drugim etapie — pod wpły-
wem grupy tiolowej coa — ulega przekształ-
ceniu do łańcucha tłuszczowego acylo-coa 
i amp. w dalszym etapie, przejście przez 
wewnętrzną błonę mitochondrialną wymaga 
sprzężenia z karnityną. pod wpływem acylo-
transferazy karnitynowej I powstaje acylokar-
nityna, która za pomocą białkowego nośnika 
zostaje przeniesiona przez wewnętrzną błonę 
mitochondrialną do matriks mitochondrial-
nego. tu acylo-coa ulega rozkładowi w pro-
cesie β-oksydacji kwasów tłuszczowych. osta-
tecznie powstaje acetylo-coa, który podlega 
dalszemu utlenianiu w cyklu kwasu cytryno-
wego. jednostka acetylowa ulega całkowite-
mu utlenieniu do co2, a równocześnie utwo-
rzone fadh2 i nadh przenoszą elektrony na 
tlen przez szereg przenośników elektronów 
czyli łańcuch oddechowy. przepływ elektro-
nów przez ten łańcuch prowadzi do wypom-
powania protonów z matriks mitochondrial-
nej do przestrzeni międzybłonowej. powstają-
cy w ten sposób gradient stężenia protonów 
i transbłonowy potencjał elektryczny tworzą 
siłę protonomotoryczną wykorzystywaną do 
syntezy Atp (z Adp i pi), co oznacza iż Atp 
jest syntetyzowane na skutek powrotnego 
przepływu protonów do matriks mitochon-
drialnej przez enzymatyczny kompleks synta-
zy Atp (F0F1-atpazy) (stryer 2003).
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proces syntezy Atp czyli fosforylacja 
oksydacyjna zachodzi w każdej żywej komór-
ce. jednakże w mitochondriach brunatnych 
adipocytów to ścisłe sprzężenie pomiędzy 
transportem elektronów i powstawaniem 
Atp może zostać przerwane. mówimy wów-
czas o rozprzężeniu fosforylacji oksydacyjnej, 
co z punktu widzenia termofizjologii oznacza 
właśnie termogenezę bezdrżeniową (ryc.  1). 
elementem niezbędnym do powstawania 
ciepła w mitochondriach komórek Bat jest 
białko UCP1 czyli termogenina. 

wolne kwasy tłuszczowe powstałe w 
procesie lipolizy są nie tylko materiałem 
energetycznym, ale pełnią także rolę czynni-
ka rozprzęgającego fosforylację oksydacyjną 

poprzez regulację aktywności termogeni-
ny (UCP1). dokładny sposób oddziaływania 
kwasów tłuszczowych z UCP1 nie jest do 
końca poznany: sugeruje się iż mogą być one 
regulatorem allosterycznym przyłączającym 
się do UCP1, kofaktorem przyłączającym się 
do „wewnętrznej strony” kanału z UCP1 a 
nawet przenośnikiem anionów kwasów tłusz-
czowych zamiast protonów (nedergaard i 
współaut. 1999, 2001; cannon i nedergaard 
2004). niezależnie jednak od mechanizmu, 
ostatecznym efektem działania kwasów tłusz-
czowych jest transport protonów do wnę-
trza matriks mitochondrialnej poprzez kanał 
z UCP1, zamiast przez kanał syntazy Atp, co 
powoduje rozpraszanie energii jako ciepło.

w mitochondriach sprzężonych, a więc 
w takich, gdzie zachodzi proces fosforylacji 
oksydacyjnej i synteza Atp, kanał z termo-
geniny jest zamknięty poprzez nukleotydy 
purynowe, np. gdp, mające wysokie powi-
nowactwo do termogeniny. jony wodorowe 
przepływają więc do matriks mitochondrial-
nej przez enzymatyczny kompleks syntazy 
Atp. w mitochondriach rozprzężonych siła 
protonomotoryczna ulega rozproszeniu; ka-
nał z termogeniny jest otwarty umożliwiając 
napływ jonów h+ do wnętrza mitochondriów 
poza układem transportującym związanym z 
syntezą Atp. ta utrata kontroli oddechowej 
prowadzi do zwiększonego pobierania tlenu 
i nasilenia utleniania nadh, a wyzwalająca 
się energia może zostać zamieniona w ciepło 
(stryer 2003). 

w warunkach laboratoryjnych, termoge-
neza bezdrżeniowa może być indukowana 
np. poprzez podawanie odpowiednich ago-
nistów receptorów adrenergicznych. choć 
główną rolę w Nst pełnią receptory β3 ad-
renergiczne, to jednak z receptorami α1 ad-
renergicznymi również związana jest pewna 
część termogenezy (mohell 1984, foster 
1985, mohell i współaut. 1987, lafontan i 
berlan 1993, cannon i nedergaard 2004). 
efektem stymulacji są m.in. zmiany tempe-
ratury ciała, których natężenie zależy m.in. 
od gatunku, dawki stosowanego środka oraz 
temperatury otoczenia. ten ostatni czynnik 
pełni niezwykle istotną rolę, co jest doskona-
le widoczne na przykładzie agonisty recepto-
rów α1, fenylefryny, którą podawaliśmy pod-
skórnie chomiczkom syberyjskim w dawce 
1  mg/kg masy ciała (ryc. 2) (jefimow, nie-
publikowane). temperaturę ciała mierzyliśmy 
bezpośrednio w miejscu głównego efektora 
fakultatywnej Nst, czyli w brunatnej tkance 
tłuszczowej.

ryc. 1. uproszczony schemat mechanizmu Nst 
w komórkach Bat. 

czynnikiem inicjującym kaskadę reakcji prowadzą-
cych do produkcji ciepła może być np. spadek tem-
peratury otoczenia lub niewielkie obniżenie tempe-
ratury ciała. vmn — jądro brzusznoprzyśrodkowe 
podwzgórza, ac — cyklaza adenylanowa, pka — ki-
naza białkowa a, hsl — lipaza triacyloglicerolowa, 
tg — trójgliceryd, p — perylipina, Ffa — wolne kwa-
sy tłuszczowe, β-ox — β-oksydacja kwasów tłuszczo-
wych, cac — cykl kwasu cytrynowego.
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w chłodzie (Ta = 10°c) wzrost tempe-
ratury Bat był niewielki; zmiany tempera-
tury po iniekcji nie różniły się od zmian 
rejestrowanych u zwierząt kontrolnych, 
otrzymujących iniekcję soli fizjologicznej. z 
drugiej strony, pomiary przeprowadzone w 
temperaturze otoczenia 31oc pokazują jak 
ta sama dawka środka może wywołać istot-

nie większy wzrost temperatury ciała. efekt 
ten jest najprawdopodobniej związany z 
różną możliwością rozpraszania ciepła w 
zależności od warunków otoczenia, ale jest 
też niezbitym dowodem na udział recepto-
rów α1 w termogenezie bezdrżeniowej za-
chodzącej w Bat.

ryc. 2. zmiany temperatury brunatnej tkanki 
tłuszczowej (Bat) po podaniu fenylefryny (1.0 
mg/kg; pełne symbole) u chomiczków syberyj-
skich w różnych temperaturach otoczenia (ta). 

ta: 10°c (trójkąty), 22°c (kwadraty) i 31°c (kółka). 
zwierzęta kontrolne otrzymywały iniekcję soli fi-
zjologicznej (otwarte symbole). dane przedstawiają 
średnie wartości z pomiarów u 6 osobników (błąd 
standardowy nie jest pokazany dla czytelności wy-
kresu). czas iniekcji oznaczono strzałką. w ta = 31°c 
wzrost temperatury Bat miedzy 15 a 90 minutą po 
iniekcji fenylefryny był istotnie wyższy niż w Ta = 
10°c i 22°c (p < 0.001).

białka rozprzęgające

białko rozprzęgające UCP1 występuje 
wyłącznie w adipocytach Bat i jest niezbęd-
ne do procesu Nst u ssaków łożyskowych. 
jest to białko o masie 32 kda, wbudowane 
w wewnętrzną błonę mitochondrialną, two-
rzące kanał, przez który podczas termogene-
zy bezdrżeniowej przepływają protony łań-
cucha oddechowego. główną rolą UCP1 jest 
rozprzężenie procesu fosforylacji oksydacyj-
nej, czego skutkiem jest produkcja ciepła 
zamiast produkcji Atp. ilość UCP1 znacznie 
wzrasta po aklimacji do zimna zaś czynni-
kiem aktywującym UCP1 są m.in. kwasy 
tłuszczowe. brak tego białka u zwierząt zmo-
dyfikowanych genetycznie powoduje dra-
styczne obniżenie tolerancji niskiej tempe-
ratury otoczenia. nie dochodzi do wzrostu 
produkcji ciepła ani po podaniu noradrena-
liny ani kwasów tłuszczowych (nedergaard 
i współaut. 1999). 

oprócz UCP1 znane są jeszcze cztery biał-
ka z tej rodziny (UCP2, UCP3, UCP4 i UCP5), 
ale ich rola nie jest do końca wyjaśniona 
(cannon i współaut. 2000, muzzin 2002, er-
lanson-albertsson 2003). w komórkach Bat 
występują też białka UCP2 i UCP3, ale wyda-
je się iż nie odgrywają one żadnej roli w pro-

cesie termogenezy bezdrżeniowej (giacobi-
no 2001, nedergaard i współaut. 2001, sku-
lachev 2001, liebig i współaut. 2004, barger 
i współaut. 2006).

UCP2 jest białkiem szeroko rozpowszech-
nionym; występuje m.in. w Wat i Bat, śle-
dzionie, płucach, przewodzie pokarmowym 
i mięśniach szkieletowych, natomiast UCP3 
można znaleźć głównie w Bat i mięśniach 
szkieletowych oraz w mniejszym stopniu w 
Wat i sercu (erlanson-albertsson 2003). 
UCP3 może odgrywać pewną rolę w metabo-
lizmie kwasów tłuszczowych nie tylko w Bat 
ale i w mięśniach, przenosząc je w formie 
anionów z mitochondrialnej matriks do cy-
toplazmy i w ten sposób zapobiegają groma-
dzeniu się wewnątrz mitochondriów (himms-
hagen i harper 2001, schrauwen i współaut. 
2003). najmniej poznane są występujące w 
mózgowiu białka UCP4 i UCP5 (erlanson-al-
bertsson 2003).

należy też podkreślić, że białka Ucp są 
stosunkowo konserwatywne, wykazując istot-
ny stopień homologii pomiędzy poszcze-
gólnymi gromadami zwierząt (raimbault i 
współaut. 2001; vianna i współaut. 2001; ja-
stroch i współaut. 2004a, b).
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małe zwierzęta żyjące w holarktyce do-
świadczają dobowych i sezonowych zmian 
zarówno temperatury otoczenia, jak i do-
stępności pokarmu. podczas niekorzystnych 
okresów doby bądź roku, wiele z nich stosu-
je strategie adaptacyjne mające na celu ogra-
niczenie wydatków energetycznych: torpor 
dobowy i sezonowy (hibernację). skrajnym 
przykładem odrętwienia jest hibernacja, któ-
rej pojedynczy epizod może trwać nawet kil-
kadziesiąt dni (brack i twente 1985, twente 
i współaut. 1985). w czasie torporu tempo 
metabolizmu i temperatura ciała regulowane 
są na minimalnym poziomie, dzięki czemu 
zwierzę nie traci energii na utrzymanie sta-
łej, wysokiej temperatury ciała w obliczu ni-
skiej temperatury otoczenia, a często i braku 
rezerw energetycznych (pokarmu). tempera-
tura ciała hibernującego zwierzęcia wynosi 
najczęściej 1–2°c powyżej temperatury oto-
czenia, a u niektórych gatunków takich jak 
np. suseł północny (spermophilus parryii) 
może obniżać się nawet poniżej 0°c (barnes 
1989). w czasie hibernacji brunatna tkanka 
tłuszczowa nie ulega inwolucji, ale jej termo-
geneza hamowana jest przez kwasicę odde-
chową, będącą skutkiem drastycznego obni-
żenia częstotliwości oddechów i rozwijającej 
się w związku z tym hiperkapni [stan pod-
wyższonego ciśnienia parcjalnego dwutlenku 
węgla (pco2) we krwi] (malan 1989). 

cechą charakterystyczną każdego torporu 
są okresowe powroty do normotermii, czyli 
stanu normalnej, wysokiej temperatury ciała. 
te okresy wybudzania są najbardziej kosz-
towną energetycznie fazą odrętwienia. pod-
niesienie temperatury ciała z poziomu kilku 
do około 37–38°c trwa zaledwie kilkanaście 

— kilkadziesiąt minut. tempo wybudzania 
jest odwrotnie proporcjonalne do masy ciała, 
wahając się od 0,037°c/min u dużego 8,5-ki-
logramowego borsuka amerykańskiego (taxi-
dea taxus) do 2,0°c/min u ryjówki etruskiej 
(suncus etruscus) ważącej zaledwie 2,4 g 
(geiser i baudinette 1990).

na początkowym etapie wybudzania z 
torporu źródłem ciepła jest termogeneza 
bezdrżeniowa. tak jak podczas epizodu głę-
bokiej hibernacji zużywany jest tłuszcz żół-
ty, tak podczas fazy wybudzania substraty 
tłuszczowe pochodzą wyłącznie z Bat. naj-
większe skupiska Bat znajdują się w okolicy 
międzyłopatkowej, szyjnej i okołosercowej, a 
przepływ krwi sprawia, iż podczas wybudza-
nia najpierw ogrzewana jest przednia część 
ciała z sercem, mózgiem oraz motoneuro-
nami unerwiającymi mięśnie szkieletowe, a 
dopiero potem część tylna (rauch i beat-
ty 1975). podczas wybudzania temperatura 
międzyłopatkowej Bat znacznie przewyższa 
temperaturę obwodową, np. rektalną (lyman 
1982, hashimoto i współaut. 2002). po osią-
gnięciu odpowiedniej temperatury włącza 
się również termogeneza drżeniowa. wcze-
śniej jest to niemożliwe, gdyż przy tempera-
turze ciała sięgającej zaledwie kilku stopni 
motoneurony nie mogą właściwie funkcjono-
wać. zablokowanie termogenezy drżeniowej, 
przez podanie np. kurary, sprawia iż wybu-
dzenie jest niepełne i trwa znacznie dłużej 
niż w warunkach kontrolnych. tak dzieje się 
w przypadku gryzoni: chomika syryjskiego 
(mesocricetus auratus) i popielicy (glis glis), 
lecz już nie w przypadku mroczka brunat-
nego (eptesicus fuscus), co wskazuje na nie-
zwykłe możliwości produkcji ciepła w jego 

termogeneza bezdrżeniowa a torpor

ryc. 3. przykładowy zapis zmian tem-
peratury Bat (otwarte symbole) i 
tempa metabolizmu (pełne symbole) 
u nocka rudego podczas wybudzania 
z torporu w temperaturze otoczenia 
21°c. 

epizod torporu kończy się gwałtownym 
podniesieniem tempa metabolizmu i 
temperatury ciała (dzięki uprzejmości m. 
s. wojciechowskiego).
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Bat (hayward i lyman 1967). nietoperze 
klimatu umiarkowanego są niezwykłą grupą 
pod względem wydajności Nst. zwierzęta te 
wykorzystują zarówno torpor dobowy, jak i 
sezonowy, a więc wysoka wydolność termo-

geniczna Bat jest im niezbędna przez cały 
rok. nocek rudy (myotis daubentonii), w 
temperaturze otoczenia 21°c, powraca z tor-
poru do normotermii w ciągu zaledwie 12 
minut (ryc. 3) (wojciechowski 2002).

sezonowe i dobowe zmiany wydajności Nst

termogeniczna wydajność Nst w Bat 
nie jest wartością stałą, lecz może zmieniać 
się w zależności od pory doby i pory roku. 
czynnikami stymulującymi wzrost termoge-
nicznej wydajności Nst są: obniżająca się 
temperatura otoczenia i skracająca się dłu-
gość fazy jasnej doby czyli fotoperiod (held-
maier i współaut. 1985, wang i współaut. 
1999). ta sezonowa aklimatyzacja zapewnia 
dostosowanie zwierząt do zmieniającego się 
środowiska, czyli m.in. większe możliwości 
produkcji ciepła w obliczu niskich tempe-
ratur otoczenia bądź podczas wybudzania z 
odrętwienia.

podczas aklimacji do zimna i krótkiego 
fotoperiodu (ang. short photoperiod, sp) w 
komórkach Bat mają miejsce procesy zapew-
niające zwiększenie jej możliwości produkcji 
ciepła (nedergaard i współaut. 1995, himms-
hagen 1984, heldmaier i współaut. 1989, ra-
fael i współaut. 1985b). zwiększa się ilość 
włosowatych naczyń krwionośnych i zakoń-
czeń nerwów współczulnych unerwiających 
brunatne adipocyty, wzrasta synteza UCP1, 
zwiększa się objętość mitochondriów (ne-
dergaard i cannon 1987), wzrasta aktyw-
ność oksydazy cytochromu c, a także u więk-
szości zwierząt następuje hiperplazja samej 
tkanki lub hipertrofia dojrzałych adipocytów. 
pojawiają się brunatne wielopęcherzykowe 
preadipocyty nie tylko w Bat, ale i w Wat 
(cinti 2005). nie zawsze jednak aklimacja 
do zimna oznacza wzrost masy Bat: przy-
kładowo u chomiczka syberyjskiego jej masa 
obniża się, głównie ze względu na zmniejsze-
nie zawartości trójglicedrydów w adipocy-
tach, podczas gdy ilość samych adipocytów 
praktycznie nie ulega zmianie (klingenspor i 
współaut. 1996). aklimacja do zimna zwięk-
sza też aktywność lipazy lipoproteinowej, 
która wyłapuje lipidy z krążenia. jest to nie-
zwykle istotne, gdyż podczas przedłużającej 
się presji chłodu i konieczności utrzymywa-
nia Nst na wysokim poziomie, zapasy tłusz-
czu w Bat są niewystarczające i dodatkowe 
kwasy tłuszczowe muszą być dostarczane z 
Wat (klingenspor i współaut. 1996). zwięk-
szona lipoliza w Wat możliwa jest też dzięki 

wzrastającemu unerwieniu współczulnemu 
adipocytów (bowers i współaut. 2005). 

w warunkach laboratoryjnych termoge-
niczna wydajność Nst najczęściej mierzo-
na jest jako zmiany temperatury ciała i/lub 
zmiany tempa metabolizmu po podaniu 
agonistów receptorów b-adrenergicznych. u 
chomiczka syberyjskiego 4-tygodniowa akli-
macja do zimna (10°c) i krótkiego fotoperio-
du [8l:16d; 8 godzin światła (l) i 16 godzin 
ciemności (d)] w istotny sposób zwiększa 
wydolność termogeniczną Bat. pomiędzy 
10. a 45. minutą po podaniu noradrenaliny 
(pomiary dokonywane w temperaturze labo-
ratoryjnej 22°c) wzrost temperatury Bat jest 
istotnie wyższy (p < 0.001) u zwierząt akli-
mowanych do zimna (10°c) i sp niż u zwie-
rząt kontrolnych [hodowanych w długim 
fotoperiodzie, lp (ang. long photoperiod) 
16l:8d, ta = 23°c]. w pierwszym przypadku 
temperatura Bat osiąga nawet 40,3 ± 0,5°c, 
podczas gdy u zwierząt kontrolnych maksy-
malna obserwowana wartość to 38,7 ± 0,8°c 
(ryc.  4) (jefimow, niepublikowane). 

sezonowe zmiany wydolności termoge-
nicznej Bat są najlepiej widoczne u zwierząt 
zamieszkujących obszary o klimacie umiar-
kowanym lub chłodnym, gdzie są wyraź-
ne następstwa pór roku (didow i hayward 
1969, haim i yahav 1982, merritt i współ-
aut. 2001, moshkin i współaut. 2001, bao i 
współaut. 2002). sygnałem informującym o 
nadchodzącej zimie, a więc o konieczności 
zwiększenia możliwości produkcji ciepła, są 
zmiany poziomu melatoniny. ze względu na 
wydłużanie się fazy ciemnej doby w okresie 
jesiennym, nocny podniesiony poziom me-
latoniny również trwa dłużej (heldmaier i 
lynch 1986, saarela i reiter 1994). o roli 
tego hormonu we wzroście termogeniczno-
ści Bat świadczą m.in. badania heldmaiera 
i współaut. (1981), w których wykazano, że 
u chomiczków syberyjskich aklimowanych 
do długiego fotoperiodu wydajność termo-
genezy bezdrżeniowej istotnie zwiększyła się 
(osiągając poziom taki jak u zwierząt aklimo-
wanych do krótkiego fotoperiodu), gdy zwie-
rzętom zaimplantowano kapsułki stopniowo 
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uwalniające melatoninę. w ten sposób or-
ganizm zwierząt został „oszukany”: pomimo 
przebywania w warunkach lp zachowywały 
się tak jakby były aklimowane do sp (held-
maier i współaut. 1981).

termogeneza bezdrżeniowa podlega nie 
tylko sezonowym, ale i dobowym zmianom. 
dobowe zmiany wydajności Nst obserwo-
wane są u tych zwierząt, u których istnieje 
wyraźna dobowa rytmika temperatury ciała. 
w naszych badaniach prowadzonych na cho-
miczkach syberyjskich i chomikach syryjskich 
wykazaliśmy, iż możliwości produkcji ciepła 
na drodze Nst są tym większe im tempera-
tura ciała w cyklu dobowym jest niższa (jefi-
mow i współaut. 2000, 2003, 2004). u zwie-
rząt prowadzących nocny tryb życia, takich 
jak badane chomiczki, maksymalne zmiany 
temperatury ciała po iniekcji noradrenaliny 
obserwowane są w ciągu dnia, czyli w okre-
sie spoczynku zwierząt, gdy temperatura cia-
ła utrzymywana jest na niższym niż w czasie 
aktywności poziomie (ryc. 5).

wydaje się, że wzrost temperatury ciała 
dzięki ciepłu produkowanemu na drodze ter-
mogenezy bezdrżeniowej może zachodzić tyl-
ko do pewnego maksymalnego poziomu. za 
wyjątkiem ostatniej iniekcji w fazie ciemnej 
doby, tj. o godzinie 5:00, maksymalna tem-
peratura Bat po iniekcji na była podobna, 
choć temperatura wyjściowa, przed iniekcją, 
podlegała wahaniom dobowym. podobne 
dobowe różnice w reakcji na noradrenalinę 
były obserwowane u myszy kolczastej (aco-
mys cahirinus i acomys russatus) (haim i zi-
sapel 1999, kronfeld i współaut. 1994). na-
tomiast u myszy zaroślowej (apodemus sylva-
ticus) haim i współaut. (1995) zarejestrowali 
przeciwne wyniki, tj. najmniejszy wpływ na 
w czasie, gdy temperatura ciała utrzymywana 
była na niższym poziomie. bezpośrednie przy-
czyny istnienia dobowej rytmiki wydajności 
Nst nie są do końca znane. mogą to być do-
bowe zmiany we wrażliwości układu współ-
czulnego na na (watts i refinetti 1996), w 
nasileniu mechanizmów rozpraszania ciepła 

ryc. 4. zmiany temperatury brunatnej tkanki 
tłuszczowej (Bat) po podaniu noradrenaliny 
(na, 0,6 mg/kg; pełne symbole) i soli fizjolo-
gicznej (zwierzęta kontrolne; otwarte symbole) 
u chomiczków syberyjskich hodowanych w wa-
runkach kontrolnych (16l:8d, Ta = 23°c; kółka) 
i po 4–tygodniowej aklimacji do zimna (10°c) 
i sp (8l:16d; kwadraty).

w obu grupach, temperatura Bat w okresie 10–60 
minut po iniekcji była znacznie wyższa u chomicz-
ków otrzymujących iniekcję na niż soli fizjologicz-
nej (p < 0.001). dane przedstawiają średnie wartości 
z pomiarów u 6 osobników (błąd standardowy nie 
jest pokazany dla czytelności wykresu). czas iniekcji 
oznaczono strzałką.

ryc. 5. wpływ pory doby na średnią tempera-
turę ciała (± se; n=6) chomiczków syberyjskich 
hodowanych w temperaturze otoczenia 23°c 
i fotoperiodzie 12l:12d (czarne słupki) i jej 
średnie wartości w czasie 60 minut po poda-
niu noradrenaliny (białe słupki). 

pasek na górze wykresu oznacza fazy jasną i ciemną 
doby. wzrost temperatury Bat po iniekcjach na o 
godz. 13:00, 17:00 i 05:00 był istotnie wyższy niż po 
iniekcji o godz. 01:00 (p < 0.05).
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(aschoff 1981), w zróżnicowanym stopniu 
wiązania gdp (redlin i współaut. 1992), czy 
w dostępności receptorów adrenergicznych 
dla egzogennej na (starke 1989). bez wąt-
pienia jednak związane są one z istnieniem 
dobowej rytmiki temperatury ciała. przy bra-

ku takowej, jak np. u nornika północnego 
(microtus oeconomus), nie ma też dobowych 
różnic wydajności Nst, która przez całą dobę 
utrzymuje się na prawie jednakowym pozio-
mie (gębczyński i taylor 2004).

termogeneza bezdrżeniowa u torbaczy i stekowców

tak jak fakultatywna termogeneza bezdr-
żeniowa u ssaków łożyskowych jest dość do-
brze poznana, tak w przypadku torbaczy jej 
mechanizm nie jest już tak oczywisty. w ob-
liczu niskiej temperatury otoczenia torbacze, 
podobnie jak ssaki łożyskowe, muszą zwięk-
szać produkcję ciepła jeśli chcą utrzymać sta-
łą temperaturę ciała. w tym celu mogą rów-
nież angażować termogenezę drżeniową i 
bezdrżeniową. podczas aklimacji do zimna in-
tensywność drżenia stopniowo się zmniejsza 
(may 2003, rose i ikonomopoulu 2005), co 
może wskazywać na zwiększający się udział 
Nst, tak jak ma to miejsce u ssaków łożysko-
wych. pomimo jednak, iż aklimacja do zimna 
zwiększa możliwości termogeniczne torba-
czy (smith i dawson 1984, geiser i współ-
aut. 2003, kabat i współaut. 2004), poziom 
maksymalnego tempa metabolizmu może 
pozostać niezmieniony (nespolo i współaut. 
2002).

obecność Bat u torbaczy była przez dłu-
gi czas kwestionowana i do tej pory udało 
się potwierdzić jej obecność tylko w bardzo 
nielicznych przypadkach. w 1985 r. opisano 
Bat u średniej wielkości kangura — walabii 
benneta (macropus rufogriseus) (loudon i 
współaut. 1985), natomiast w 1997 r. między-
łopatkową tkankę tłuszczową u niewielkiego, 
około 16-gramowego dunnarta długoogono-
wego (sminthopsis crassicaudata) scharakte-
ryzowano jako tkankę tłuszczową brunatną. 
komórki tej tkanki przypominają adipocyty 
Bat ssaków łożyskowych: oplecione są siecią 
naczyń krwionośnych, zawierają wiele kropel 
tłuszczu, ich jądro położone jest centralnie i 
co najważniejsze — po aklimacji zwierząt do 
zimna stwierdzono obecność Ucp i wiązanie 
gdp. jednakże ani podczas krótkiej (30 min.) 
ekspozycji na niską temperaturę otoczenia 
ani po 12-dniowej aklimacji do zimna zwie-
rzęta te nie podnoszą tempa metabolizmu, 
ale dopuszczają do spadku temperatury ciała, 
co sugeruje iż nie wykorzystują termogene-
zy w Bat albo nie odgrywa ona istotnej roli 
(hope i współaut. 1997).

za istnieniem termogenezy bezdrżenio-
wej przemawia fakt, iż podawanie noradre-
naliny wywołuje wzrost zużycia tlenu (tem-
pa metabolizmu) np. u kanguroszczura (bet-
tongia gaimardi), diabła tasmańskiego (sar-
cophilus harrisii) i walabii benneta. u zwie-
rząt tych, efekt na jest większy po aklimacji 
do zimna, choć wydaje się iż oddziałuje ona 
raczej przez receptory a1 i b1/2 niż b3 (lo-
udon i współaut. 1985; ye i współaut. 1996; 
kabat i współaut. 2003a, b; rose i ikono-
mopoulu 2005). specyficzny agonista recep-
torów b3 — brl 37344 — wywiera podob-
ny efekt (rose i współaut. 1999). z drugiej 
strony, podawanie na albo specyficznych 
agonistów receptorów b3 u innych torbaczy 
[pałanki kuzu (trichosurus vulpecula), wa-
labii benneta oraz oposów monodelphis do-
mestica i thylamys elegans] nie wywołuje 
żadnych zmian tempa metabolizmu (nicol 
i współaut. 1997, opazo i współaut. 1999). 
jak sugerują nicol i współaut. (1997) te 
duże rozbieżności mogą wynikać z faktu, iż 
wszystkie zwierzęta, u których obserwowa-
no wzrost tempa metabolizmu po podaniu 
agonistów receptorów adrenergicznych, na-
leżą do jednej rodziny kangurowatych (ma-
cropodidae), podczas gdy brak reakcji wy-
stępował u zwierząt należących do innych 
rodzin czy rzędów. istotną przyczyną tych 
rozbieżności jest też fakt, iż niektórym zwie-
rzętom podawano noradrenalinę będącą nie-
specyficznym agonistą receptorów adrener-
gicznych, a innym specyficznych agonistów 
receptorów b3.

ze względu na brak Bat u większości 
torbaczy postuluje się istnienie Nst w tkan-
ce mięśniowej, tym bardziej że pojemność 
tlenowa mięśni czyli zawartość w nich mito-
chondriów, wzrastają po aklimacji do zimna 
(schaeffer i współaut. 2003). termogeneza 
ta związana byłaby z krążeniem jonów wap-
nia w retikulum sarkoplazmatycznym (sr), 
podobnie jak u ptaków (patrz niżej) albo 
polegałaby na rozprzężeniu fosforylacji oksy-
dacyjnej, tak jak u ssaków łożyskowych. w 
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tym drugim przypadku, rolę UCP1, które nie 
występuje u torbaczy, pełniłoby najprawdo-
podobniej UCP3 i/lub UCP2 (rose i współ-
aut. 1999; kabat i współaut. 2003a, b, 2004). 
białka te są homologiczne z białkami rozprzę-
gającymi myszy w 80% — w przypadku UCP3 
i blisko 90% w przypadku UCP2 (jastroch i 
współaut. 2004b).

tak jak u ssaków łożyskowych, tak i u 
torbaczy termogeneza bezdrżeniowa byłaby 
angażowana nie tylko w obliczu niskiej tem-
peratury otoczenia, ale również podczas wy-
budzania z torporu. wiele gatunków torbaczy 
zdolnych jest do dobowego lub sezonowego 
odrętwienia, podczas których minimalna tem-
peratura ciała może wynosić nawet 1–2°c 
(geiser 1994). tempo rozgrzewania organi-
zmu jest na poziomie podobnym do rejestro-
wanego u ssaków łożyskowych (geiser i bau-
dinette 1990), ale głównym źródłem ciepła 
u torbaczy pozostaje termogeneza drżenio-
wa (opazo i współaut. 1999). być może ze 
względu na małą wydajność termogeniczną 
Nst torbacze korzystają z pasywnego ogrze-

wania, wykorzystując np. promieniowanie 
słoneczne (geiser i współaut. 2002, 2004).

wydawać by się mogło, iż termogene-
za bezdrżeniowa będzie pełniła istotną rolę 
również u stekowców, ponieważ są one zdol-
ne do zapadania w torpor. ssaki te, zarówno 
dziobak (ornithorhynchus anatinus), jak i 
kolczatka (tachyglossus aculeatus), regulują 
temperaturę ciała na bardzo niskim poziomie 
31–32°c i mają bardzo niskie tempo metabo-
lizmu. jak dotąd nie stwierdzono u nich wy-
stępowania ani brunatnej tkanki tłuszczowej 
ani termogenezy bezdrżeniowej. wybudzanie 
z hibernacji u kolczatki może się więc odby-
wać częściowo pasywnie — na koszt tempe-
ratury otoczenia, choć notowane są również 
przypadki wybudzania spontanicznego, w 
stałej niskiej temperaturze. w tym przypad-
ku główną rolę przypisuje się jednak termo-
genezie drżeniowej (augee i współaut. 1970, 
nicol i andersen 2000, brice i współaut. 
2002).

termogeneza bezdrżeniowa u ptaków

wiele ptaków spędza przynajmniej część 
swego życia w warunkach umiarkowanego 
bądź silnego chłodu, w klimacie umiarkowa-
nym lub arktycznym. biorąc pod uwagę wy-
sokie tempo metabolizmu i bardzo wysoką 
temperaturę ciała tych zwierząt można przy-
puszczać, że nakłady energii na utrzymanie 
normotermii, tym bardziej pod presją zimna, 
będą również niezwykle wysokie. proces zi-
mowej aklimatyzacji ptaków również kiero-
wany jest przez zmiany poziomu melatoni-
ny, tak jak w przypadku ssaków (heldmaier 
i lynch 1986, saarela i heldmaier 1987). w 
okresie zimowym tempo metabolizmu pod-
stawowego, możliwości produkcji ciepła, a 
także tolerancja na zimno zwiększają się kil-
kakrotnie (dawson i współaut. 1983). ter-
mogeniczne możliwości ptaków, zwłaszcza z 
podrodziny łuskaczy (carduelinae) są ogrom-
ne; przykładowo w czasie zimy amerykańskie 
czyże złotawe (carduelis tristis) są w stanie 
utrzymywać normotermię i wysokie tem-
po metabolizmu w temperaturze otoczenia 
–70oc przez 6–8 godzin, podczas gdy w lecie 
tylko przez godzinę (dawson i carey 1976). 
jednym z częściej badanych ptaków jest piż-
mówka amerykańska (cairina moschata). 
aklimacja tych zwierząt do niskich tempe-
ratur otoczenia powoduje obniżenie progu 

drżenia, tak jak ma to miejsce w przypadku 
ssaków. jednocześnie produkcja ciepła w 
chwili ekspozycji na zimno utrzymuje się na 
tym samym lub podniesionym poziomie, co 
wyraźnie wskazuje na istnienie Nst (bicudo 
i współaut. 2001).

ptaki nie posiadają brunatnej tkanki tłusz-
czowej. wszystkie komórki tkanki tłuszczo-
wej są dobrze unaczynione, unerwienie tkan-
ki przypomina adipocyty Wat ssaków, zaś 
liczba mitochondriów jest pośrednia między 
Wat i Bat. znajdują się tu także adipocyty 
wielopęcherzykowe, ale ich termogeniczne 
możliwości są znikome, ze względu na brak 
odpowiednich enzymów i UCP1 (saarela i 
współaut. 1989, denjean 1999, duchamp i 
współaut. 1999). jednakże w świetle ostat-
nich dowodów na plastyczność tkanki tłusz-
czowej, a więc zdolności różnicowania Wat 
w Bat i odwrotnie (cinti 2005), nie jest wy-
kluczone, że brunatne adipocyty mogą poja-
wiać się u ptaków, zwłaszcza tych zimujących 
na większych szerokościach geograficznych.

przyczyną poszukiwań termogenezy bez-
drżeniowej u ptaków stał się fakt, iż roz-
przężenie fosforylacji oksydacyjnej może 
także zachodzić poza komórkami Bat, np. 
w mitochondriach komórek mięśniowych 
czy wątroby. za miejsce Nst u tych zwierząt 
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uznano mięśnie szkieletowe. mięśnie mogą 
produkować ciepło na skutek aktywności 
skurczowej związanej z lokomocją, termoge-
nezy drżeniowej i bezdrżeniowej. głównym 
mechanizmem produkcji ciepła u ptaków 
jest termogeneza drżeniowa, która zostaje 
uruchomiona, gdy tylko zwierzę znajdzie się 
w temperaturze niższej od neutralnej. wyso-
ka pojemność tlenowa mięśni lotu, głównie 
mięśni piersiowych (łac. m. pectoralis) i nad-
kruczych (łac. m. supracoracoideus) sprawia, 
że są one również idealnym miejscem dla 
termogenezy bezdrżeniowej. tym bardziej, 
że wzrost aktywności drżeniowej w odpo-
wiedzi na zimno nie wyklucza zachodzenia 
termogenezy bezdrżeniowej w tych samych 
mięśniach. oba mechanizmy produkcji ciepła 
mogą współistnieć w celu zapewnienia stałej 
temperatury ciała w warunkach silnego chło-
du (bicudo i współaut. 2002). 

dowody na istnienie Nst u ptaków obej-
mowały takie fakty jak wzrost tempa metabo-
lizmu i stopniowy zanik termogenezy drże-
niowej (na rzecz Nst) podczas aklimacji do 
chłodu czy też wzrost tempa metabolizmu u 
ptaków eksponowanych na zimno, u których 
zablokowana została termogeneza drżeniowa 
(marjoniemi i hohtola 2000). z drugiej stro-
ny, przeciwnicy istnienia Nst podają dowody 
przeciwne: brak zmian termogenezy drżenio-
wej i tempa metabolizmu podczas ekspozycji 
na zimno (marsh i dawson 1989). pozostaje 
jednak faktem, iż niektóre ptaki są zdolne do 
fakultatywnej Nst, która zachodzi głównie w 
mięśniach szkieletowych (duchamp i współ-
aut. 1999, bicudo i współaut. 2001). wśród 
mediatorów tej termogenezy wymienia się 
glukagon, noradrenalinę i trójjodotyroninę. 
glukagon, hormon o silnym działaniu lipo-
litycznym, w warunkach in vitro nie powo-
duje wprawdzie wzrostu zużycia tlenu przez 
mięśnie, ale przyczynia się do wzrostu uwal-
niania wolnych kwasów tłuszczowych, nasila 
wazodylatację naczyń krwionośnych zwięk-
szając przepływ krwi przez mięśnie, a także 
stymuluje uwalnianie endogennej noradrena-
liny. bez wątpienia hamuje też termogenezę 
drżeniową i zwiększa tempo metabolizmu 
ptaków aklimowanych do zimna. noradrena-
lina może zwiększać zużycie tlenu przez mię-
śnie szkieletowe i to w znacznie większym 
stopniu u zwierząt aklimowanych do zimna 
niż hodowanych w warunkach termoneu-
tralnych. hormon tarczycy, trójjodotyronina, 
której ilość wzrasta na skutek aklimacji do 
zimna, może współdziałać z glukagonem w 
celu wywołania efektu termogeniczego (fi-

lali-zegzouti i współaut. 2000, duchamp i 
współaut. 1999, bicudo i współaut. 2001).

mechanizm termogenezy bezdrżeniowej 
ptaków opierać się może na rozprzężeniu 
fosforylacji oksydacyjnej w mitochondriach 
mięśni szkieletowych albo też może być zwią-
zany z krążeniem jonów wapnia w retikulum 
sarkoplazmatycznym. czynnikiem rozprzęga-
jącym fosforylację, podobnie jak u ssaków, 
byłyby wolne kwasy tłuszczowe, z tym że 
rolę UCP1 pełniłaby translokaza Atp-Adp (in-
aczej ant — translokaza nukleotydów adeni-
nowych) lub białka należące do rodziny Ucp 
(block 1994, toyomizu i współaut. 2002). 
istnienie białka homologicznego do białek 
rozprzęgających ssaków stwierdzono niedaw-
no w komórkach mięśniowych (z mięśnia 
piersiowego) kury bankiwy (gallus gallus), 
piżmówki amerykańskiej (raimbault i współ-
aut. 2001) i kolibra śmigacza (eupetomena 
macroura) (vianna i współaut. 2001). biał-
ka te, nazwane avucp (od ang. avian Ucp) 
lub hmucp (od ang. hummingbird Ucp), 
podobnie do UCP1 ssaków łożyskowych ob-
niżają mitochondrialny potencjał błonowy, 
co jest równoznaczne z rozprzężeniem fos-
forylacji oksydacyjnej. Ucp ptaków wykazu-
ją wysoką zgodność z białkami rodziny Ucp 
ssaków: w przypadku hmucp jest to: 55, 70 
i 72% w stosunku do odpowiednio UCP1, 
UCP2 i UCP3. najmniejszy poziom zgodności 
z białkiem UCP1, które jest niezbędne w Nst 
ssaków łożyskowych nie oznacza wcale, że 
hmucp nie bierze udziału w termogenezie 
ptaków (raimbault i współaut. 2001, vianna 
i współaut. 2001).

w przypadku kolibrów, istnienie termo-
genezy bezdrżeniowej byłoby niezwykle istot-
ne. są to ptaki charakteryzujące się bardzo 
małymi rozmiarami ciała, niewielkimi zaso-
bami tkanki tłuszczowej i wysokim tempem 
metabolizmu. nocą wykorzystują one tor-
por dobowy w celu zaoszczędzania energii, 
zwłaszcza gdy warunki środowiska (np. niż-
sza temperatura otoczenia, deszcz) uniemoż-
liwiają zdobywanie pokarmu. w czasie torpo-
ru tempo metabolizmu stanowi 10% wartości 
rejestrowanych w normotermii, a tempera-
tura ciała obniża się do poziomu 10–15°c. 
obok pasywnego ogrzewania i termogenezy 
drżeniowej, Nst zachodząca w mięśniach 
brałaby udział w wybudzaniu podobnie jak 
Bat u ssaków łożyskowych (bicudo i współ-
aut. 2001, 2002; geiser i współaut. 2004). 
hmucp występuje nie tylko w mięśniach, 
ale też w wątrobie i sercu czy, w mniejszych 
ilościach, w płucach i nerkach. zarówno w 
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mięśniach, jak i w sercu poziom hmucp 
mrna jest znacznie wyższy w czasie torpo-
ru niż podczas normotermii, co wskazuje że 
białko to może grać znaczącą rolę w proce-
sie wybudzania (vianna i współaut. 2001). 

termogeneza bezdrżeniowa mogłaby od-
grywać również istotną rolę u niewielkiego, 
około 50-gramowego lelka zimowego (pha-
laenoptilus nuttallii). jest to jedyny gatunek 
ptaków, który w okresie zimowym, gdy tem-
peratura otoczenia obniża się do około 10°c, 
większość czasu spędza w hibernacji (woods 
i brigham 2004). wybierając odpowiednie 
kryjówki, może on korzystać z pasywnego 
wybudzania, ale jeśli pozostaje z dala od cie-
pła słonecznego wybudza się samoistnie, wy-
łącznie na koszt ciepła endogennego (geiser 
i współaut. 2004). 

drugi potencjalny mechanizm Nst u pta-
ków — mechanizm termogenezy wapniowej 
— nie jest do końca wyjaśniony. w to zależne 
od Atp krążenie wapnia między retikulum 
sarkoplazmatycznym a cytoplazmą wydają 
się być zaangażowane wolne kwasy tłusz-
czowe, które aktywują ten proces (block 
1994). tym bardziej, że w okresie zimowym 
wykorzystywane są raczej tłuszcze niż glu-
koza (marsh i dawson 1982), a więc wzra-
sta poziom Ffa. ciepło powstawałoby pod-
czas przepływu jonów wapnia z cytoplazmy 
do światła retikulum sarkoplazmatycznego 
(wbrew gradientowi stężeń) i odwrotnie. 
przenoszenie jonów ca2+ z cytoplazmy do re-
tikulum sarkoplazmatycznego odbywa się za 
pomocą sr Atp-azy ca2+ i wymaga nakładu 
energii w postaci Atp. wiadomo, że zarówno 
ilość receptorów rianodynowych (ryr, kana-
ły wapniowe sr indukowane stężeniem wap-

nia), jak i enzymu sr Atp-azy ca2+ wzrasta po 
aklimacji do zimna (bicudo i współaut. 2001, 
2002). taki sam efekt, tj. wzrost poziomu sr 
Atp-azy ca2+, obserwuje się również po poda-
niu hormonu tarczycy, trójjodotyroniny (reis 
i współaut. 2002). energia chemiczna uwal-
niana podczas hydrolizy Atp wykorzystywa-
na jest w dwóch trzecich do przenoszenia 
jonów wapnia wbrew gradientowi stężeń, a 
jednocześnie jedna trzecia jest rozpraszana 
jako ciepło. tym samym, energia chemiczna 
zostaje zamieniona w osmotyczną, gdyż mię-
dzy sr a cytoplazmą utrzymywany jest wyso-
ki gradient elektrochemiczny jonów ca2+. po 
nagromadzeniu jonów ca2+ w świetle sr na-
stępuje odwrócenie reakcji: jony wapniowe 
wypływają zgodnie z gradientem stężeń z sr 
do cytoplazmy (również poprzez sr Atp-azę 
ca2+), a energia osmotyczna tego procesu jest 
częściowo wiązana w energię chemiczą Atp 
(z Adp i pi), a częściowo rozpraszana w for-
mie ciepła. i to właśnie ciepło, obok ciepła 
z hydrolizy Atp następującej w celu utrzy-
mania gradientu jonów wapnia, jest źródłem 
Nst (block 1994, de meis i współaut. 1997, 
bicudo i współaut. 2002).

tak jak termogeneza drżeniowa nie wy-
klucza istnienia termogenezy bezdrżeniowej 
w mięśniach szkieletowych, tak też możliwe 
są różne mechanizmy Nst. przy wystarczają-
co wysokich zasobach energetycznych ptaki 
mogłyby polegać na termogenezie związanej 
z rozprzężeniem fosforylacji oksydacyjnej zu-
żywając większe ilości Ffa, natomiast termo-
geneza wapniowa angażowana byłaby wów-
czas, gdy rezerwy energetyczne organizmu 
ulegałyby obniżeniu.

podsumowanie

stałocieplność oznacza większe możli-
wości ekspansji i życie w różnych środowi-
skach, często niedostępnych dla zwierząt 
zmiennocieplnych, ale niesie też ze sobą ko-
nieczność dużych wydatków energetycznych 
na utrzymanie stałej, wysokiej temperatury 
ciała. mając w posiadaniu tylko niewielkie 
rezerwy energetyczne, tak jak dzieje się to 
w przypadku zwierząt o niewielkich rozmia-
rach, termogeneza bezdrżeniowa jest ekono-
micznym rozwiązaniem. przy niewielkiej ma-
sie ciała zapewnia ona intensywną produkcję 
ciepła, a ponadto ma ona charakter fakul-
tatywny, czyli może być angażowana tylko 
wtedy, gdy jest potrzebna. z kolei, duże sezo-

nowe i dobowe różnice w temperaturze oto-
czenia, jakie naturalnie związane są z klima-
tem umiarkowanym i arktycznym, sprawiają, 
że zwierzęta doświadczają czasem krańcowo 
różnych temperatur. dzięki temu wykształci-
ły one mechanizmy pozwalające na szybkie 
dostosowanie się do panujących warunków 
środowiska. 

pomimo znacznych różnic między gro-
madami ptaków i ssaków, a także w obrę-
bie samych ssaków, wydaje się iż podstawą 
Nst jest zawsze rozprzężenie fosforylacji 
oksydacyjnej. białka rozprzęgające typu Ucp 
mogłyby być uniwersalnym elementem tego 
procesu. są to białka konserwatywne i filoge-
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netycznie stare. wydaje się, że mogą istnieć 
w całym świecie eukariotycznym; występują 
bowiem nie tylko u kręgowców, ale i u pier-
wotniaków, grzybów i roślin, wszędzie mo-
gąc brać udział w produkcji ciepła na skutek 
rozprzężenia fosforylacji oksydacyjnej (mu-
rayama i handa 2000, borecký i współaut. 
2001, jarmuszkiewicz i współaut. 2001, rous-
set i współaut. 2004). 

według jastrocha i współaut. (2004a) 
białka te pojawiły się w toku ewolucji na 
etapie ryb kościstych. jednakże nie tylko dra-
pieżne tuńczyki i marliny, ale też niektóre 
rekiny (należące do ryb chrzęstnych) okre-
ślane są jako endotermiczne. poza istnieniem 
sieci cudownej (specyficzny układ włosowa-
tych naczyń krwionośnych), zapewniającej 
wysoką temperaturę pracującym mięśniom, 
posiadają one „organy grzewcze”, których 
rolą jest ogrzewanie mózgu i oczu. wszyst-
kie te ryby pływają i polują na bardzo du-
żych głębokościach, a więc odpowiednio 
wysoka temperatura głowy zapewnia dobre 
widzenie i sprawne funkcjonowanie mózgu. 
jednakże penetracja oceanu na przeróżnych 
głębokościach sprawia, iż ryby te doświad-
czają dużych wahań temperatury otoczenia 
(block i carey 1985, watanabe 2005). zdol-
ność do ogrzewania najistotniejszych części 
ciała wyewoluowała prawdopodobnie wie-
le milionów lat temu, w czasie, gdy oceany 

zaczynały się ochładzać (watanabe 2005). 
organ grzewczy u marlinów to przekształ-
cone zewnętrzne mięśnie oka. ilość komó-
rek mięśniowych, jaka ulega przekształceniu 
zależy od zakresu temperatur otoczenia na 
jaki narażone są ryby: im ten zakres większy 
tym większy organ grzewczy. komórki prze-
kształcone w organ grzewczy nie mają prak-
tycznie elementów kurczliwych, a w zamian 
zawierają zwiększone ilości mitochondriów, 
stanowiących nawet 63% objętości komór-
ki oraz znacznie powiększone retikulum en-
doplazmatyczne. tym samym powierzchnia 
działania sr Atp-azy ca2+, a więc termogene-
za wapniowa, może ulec zwiększeniu (block 
1994). dane te wskazują, że różne modele 
termogenezy bezdrżeniowej mogły wyewolu-
ować niezależnie od siebie, ale jednak zawsze 
w odpowiedzi na zmiany w środowisku. na-
silająca się stopniowo zmienność sezonowa i 
dobowa sprawiły, że mechanizmy odpowie-
dzialne za produkcję ciepła stały się bardzo 
plastyczne, umożliwiając przetrwanie nawet 
bardzo niekorzystnych okresów. 

dziękuję prof. eugenii tęgowskiej, dr mi-
chałowi s. wojciechowskiemu, dr antoniemu 
leźnickiemu oraz anonimowemu recenzento-
wi za wszystkie uwagi i komentarze dotyczą-
ce wcześniejszych i obecnej wersji niniejszej 
pracy.

facultative nonshivering thermogenesis in regulation of body temperature in 
endotherms

summary

facultative (regulatory) nonshivering thermo-
genesis (Nst) is a very effective way to generate 
heat, especially in small animals exposed to cold. 
it is energetically much cheaper response to cold 
than shivering thermogenesis or the increase in 
maximum metabolic rate. the thermogenic capac-
ity of Nst undergoes seasonal changes, being the 
highest in winter and the lowest in summer. the 
main cues for seasonal improvement of the capac-
ity for Nst are short photoperiod and low ambient 
temperature. however, not only seasonal but also 
daily variations in the Nst capacity are possible. 
the latter depend on the circadian rhythm of body 
temperature.

The Nst is very important for heterotherms 
since it plays a fundamental role during the arousal 
from torpor (daily or seasonal), allowing for rapid el-
evation of body temperature. in placental mammals, 
the major source of Nst is the brown adipose tissue 
(Bat). thermogenic capacity of Bat depends on 
the species, the ability to enter torpor, photoperiod-
ic and thermal history of animals and ambient tem-
perature. the mechanism of Nst in Bat requires a 

special and unique feature of Bat mitochondria, i.e. 
the presence of the uncoupling protein UCP1, that 
uncouples — under the control of fatty acids — oxi-
dative phosphorylation from Atp synthesis.

nevertheless, not only placental mammals but 
also marsupials and birds are able to increase heat 
production by means of Nst. they need extra heat 
to maintain a constant body temperature in the cold 
or during arousal from torpor. however, most of 
these animals lack functional Bat (it was found only 
in a few species of marsupials) and their mecha-
nism(-s) of Nst is (are) entirely different. Nst here 
is attributable to skeletal muscles and may involve 
other members of the Ucp family, like UCP2 or 
UCP3 or avian ucps. another possible mechanisms 
are based on the translocation of ca2+ between the 
lumen of sarcoplasmic reticulum (sr) and the cy-
tosol, mediated by the sr ca2+-atpase. the energy 
derived from a ca2+ gradient may be converted into 
heat.

Independently of Bat- or muscle-origin, Nst 
is an important source of heat in the face of cold. 
different mechanisms could evolve concomitantly 
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as a response to changes in the environment, main-
ly due to a decrease in ambient temperature. both, 
seasonal and daily changes in the capacity of Nst 

reflect different demands for heat dependently on 
the time of the year and time of day.
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