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DLACZEGO SKORA TWARZY ZDRADZA NASZE EMOCIJE ?
TERMOREGULACJA MOZGU

CO KRYJE SIE POD POJECIEM STALOCIEPLNOSCI ?

Przecietny, ogolnie wyksztatcony czytelnik wie, ze ptaki i ssaki sg zwierze-
tami statocieplnymi, awiec majacymi zdolnos¢ utrzymywania statej cieptoty ciata,
na og6t wyzszej od temperatury otoczenia. Umozliwia to optymalny przebieg
procesOw metabolicznych w organizmie tych zwierzat. Nie oznacza to
bynajmniej, ze temperatura catego ciata i w kazdych warunkach ma statg wartosc.
Nawet jesli pojecie statocieplnosci ograniczymy do umownego obszaru wnetrza
ciata, to czesto pod presjaréznych czynnikéw zaktdcajgcychjego cieptota odbiega
dos¢ znacznie od normalnej warto$ci, chociaz zawsze do tej wartosci powraca.
Ale i w gronie specjalistow — fizjologéw regulacji temperatury, do$¢ rozpo-
wszechniony jest poglad, tylez fatszywy co spekulatywny, ze wszystkie narzady
wewnetrzne majg podobng temperature i ze dla oceny stanu termicznego organi-
zmu wystarcza pomiar temperatury wewnatrz tutowia (np. w odbytnicy). O tym
jak dalece jest fatszywe to zatozenie, mozemy sie przekona¢ analizujac rysunek 1.
Przedstawia ona przebieg zmian temperatury wnetrza tutowia (mierzonej w naj-
bardziej do tego odpowiednim miejscu, tj. w aorcie) oraz Sredniej temperatury
mozgu u kozy w stanie spoczynku, podczas pétgodzinnego biegu o niewielkiej
intensywnosci i bezposrednio po nim. Poczatkowy okres spoczynku oraz pierwsze
minuty biegu wydajg sie przeczy¢ temu, co wiasnie sugerowatem, bowiem w tym
czasie zmiany temperatury mézgu i wnetrza tutowia miaty doktadnie taki sam
przebieg. Jednak od d&smej minuty biegu zmiany temperatury médzgu zaczety
podlega¢ zupetnie innym regutom niz cieptota tutowia. Po niewielkim
wzroscie na poczatku biegu temperatura mézgu nagle zaczeta spadac, by pod
koniec biegu osiggng¢ warto$¢ nizszg nawet niz w momencie jego rozpoczecia.
Natomiast temperatura tutowia szybko i jednostajnie rosta przez caty okres biegu.

Gdyby$Smy oceniali stan termiczny organizmu na podstawie zmian
temperatury wnetrza tutowia, ktéra pod koniec biegu osiggneta wartos$¢ 41°C, to
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musieliby$my uznaé, ze zwierzeciu temu zaczeto grozi¢ niebezpieczenstwo prze-
grzania. Natomiast zmiany temperatury mézgu $wiadczg o catkowitym braku
zagrozenia hipertermia. Najwieksza roznica temperatury miedzy wnetrzem
tutowia a mozgiem, wynoszaca w tym doswiadczeniu 2°C, nie jest bynajmniej
rekordowym osiggnieciem w Swiecie zwierzat. U zwierzat nalezgcych do tego
samego gatunku rejestrowano réznice ponad dwukrotnie wieksze (Caputa
i in.1986), a u gazeli tomi juz po siedmiu minutach biegu z szybkoscig 40 km/h
réznica temperatury wnetrza tutowia i mézgu dochodzita do 4°C (Taylor
i Lyman 1972). Czyrdznice te sg dzielem przypadku, czy tez Swiadcza one
o istnieniu niezaleznych od siebie mechanizmow fizjologicznej regulacji tempe-
ratury mozgu i wnetrza tutowia?

Rys. 1. Przebieg zmian temperatury tutowia mierzonej w aorcie grzbietowej (kotka puste) orazmoézgu

(Srednia temperatura podwzgorza, robaka mézdzku oraz ptata czotowego) (koétka petne) u kozy

podczas spoczynku przed biegiem na biezni mechanicznej o nachyleniu 15%, podczas p6tgodzinne-

go biegu z predkoscig 3km/h oraz bezposrednio pojego ukonczeniu. Temperatura otoczenia = 20°C
(Caputa 1990, zmodyfikowane).

PODSTAWOWE MECHANIZMY REGULACJI TEMPERATURY MOZGU

Zaledwie ¢wieréwiecze dzieli nas od czasu, gdy Hayward i Baker (1969)
opublikowali swg pionierska prace porownawczg natema mechanizméw regula-
cjitemperatury moézgu u ssakow. Gtéwnym postulatem tej pracy byto stwierdzenie,
ze jedynym wyznacznikiem temperatury tego narzadu jest temperatura mézgowej
krwi tetniczej, poniewaz jej zmiany zawsze pociggaja za sobg réwnolegte zmiany
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temperatury tkanki mozgowej. Na skutek wysokiego tempa metabolizmu mézgo-
wego temperatura w dowolnym punkcie moézgu jest o stalg warto$¢ wyzsza niz
temperatura moézgowej krwi tetniczej. Sugeruje to, ze wraz z produktami
przemiany materii krew odbiera z mézgu ciepto metaboliczne, ktére powstaje
w nim w duzym nadmiarze. Te dwie tunkcje krwi sg ze sobg nierozerwalnie
zwigzane. Gtownym czynnikiem regulujacym mozgowy przeptyw krwi jest bo-
wiem miejscowe stezenie dwutlenku wegla, ktéry jest ostatecznym produktem
procesow metabolicznych. Dlatego lokalne zmiany szybko$ci metabolizmu mo6z-
gowego nie wywotujg zmian temperatury. Przyktadowo wzrost szybko$ci meta-
bolizmu w dowolnym miejscu mézgu wzmaga doptyw zawsze chtodniejszej krwi,
proporcjonalnie do szybkosci produkcji dwutlenku wegla, a wiec i produkcji
ciepta.

Gdy cieptota ciata nie odbiega od normy, krew doptywa z serca do mézgu bez
zmiany temperatury, a tym samym temperatura mozgu zmienia sie w rytmie
zgodnym ze zmianami temperatury wnetrza tutowia. Natomiast w warunkach
zagrozenia organizmu przegrzaniem wigczony zostaje dodatkowy mechanizm
wybidérczego chtodzenia mézgu (Baker 1979, Caputa 1980). To witasnie jego
dziatanie zapobiegto wzrostowi temperatury mdézgu w doswiadczeniu opisanym
w poprzednim rozdziale. Anatomiczne podstawy tej reakcji fizjologicznej
przedstawia rysunek w lewym goérnym rogu rysunku 2. Tetnica szyjna doprowa-
dzajaca krew z serca do mozgu rozgatezia sie u jego podstawy na duzg liczbe
drobnych naczyn tetniczych (,,sie¢ cudowna”), ktore przed wniknieciem do tkanki
mdzgowej ponownie zwierajg sie w pojedyncze tetnice. Czaszkowa sie¢ cudowna
jest zanurzona w obszernym rozlewisku zylnym (zatokajamista lub splot skrzyd-
towy), przez ktdre odptywa w przeciwnym kierunku chtodna krew z btony $luzo-
wej nosa. Ta silnie pofatdowana btona (ktérej powierzchnia u psa jest wedtug
Baker (1979) wieksza od catej powierzchni ciala) jest zawsze wilgotna, a prze-
ptywajaca przez nig krew ulega szybkiemu ochfadzaniu podczas parowania
towarzyszacego przyspieszonemu oddychaniu (polipnoe termoregulacyjne czyli
zianie). Przeciwny kierunek przeptywu chtodnej krwi zylnej w stosunku do tetni-
czej w miejscu kontaktu z siecig tetniczg umozliwia niezwykle skuteczne przeciw-
pradowe ochfadzanie krwi tetniczej ptynacej do mézgu. Taki przeciwpradowy
wymiennik ciepta majgjednak tylko ssaki nalezace do rzedu parzystokopytnych
i nieliczni przedstawiciele rzedu drapieznych (Baker 1979). Biologiczne znacze-
nie tego mechanizmu chtodzenia mézgu jest oczywiste, zwazywszy ze mdzg jest
znacznie mniej odporny na przegrzanie niz pozostate, istotne dla zycia narzady
(problem ten zostanie szerzej oméwiony w dalszej czesci tego artykutu).

Czy u pozostatych ssakéw nie wyksztatcit sie ten wazny mechanizm obronny?
Poczatkowo tak wiasnie sgdzono (Hayward i Baker 1969). Jednak moje
pdzniejsze badania (Cabanac i Caputa 1979, Caputa 1980, Caputa i in.
1976,1977,1978,1983,1991) wykazaly, ze u ssakow istniejg takze inne sposoby
wybiérczego chtodzenia mézgu. Ich wspdblng cechgjestbezposrednie wykorzysta-
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nie chtodnej krwi zylnej wracajacej z narzagddw rozpraszania ciepta lezacych
w obrebie glowy — nie tylko z jamy nosowej, lecz takze ze skéry glowy.

Mozna wyodrebni¢ dwa podtypy zylnego chtodzenia mézgu. Pierwszy z nich
przedstawia rysunek w prawym gornym rogu rysunku 2. Chtodna krew zylng z

PARZYSTOKOPYTNE
i niektore drapiezne

KROLIK
i niektoére gryzonie

sie€ tetnicza
zatokajamista rozlewiska zylne

trzewioczaszki

przeciwpradowa wymiana ciepta u
podstawy mézgu

CZLOWIEK
zyty $rodkoscia
zyta
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zyta
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Perfuzja mozgoczaszki
krwig zylng

zewnetrzny oktad zylny
mdzgoczaszki
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Rys. 2. Schematy przebiegu czaszkowych naczyn krwiono$nych wykorzystywanych do wybiorczego

chtodzenia mézgu u ssakéw. Naczynia zylne zaznaczono kolorem czarnym, natomiast naczynia

tetnicze wspdttworzace przeciwpragdowy wymiennik ciepta u podstawy moézgu (tylko u ssakow

parzystokopytnych i drapieznych) zostaly zaznaczone kropkowaniem. Kierunki ruchu krwi zazna-
czono strzatkami.
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nosa wnika do dwoch parzystych rozlewisk zylnych — zatoki ocznej (sinus
ophthalmicus) i splotu skrzydtowego (plexus pterygoideus) — przylegajgcych na
znacznej powierzchni do dolnej i bocznych czesci mdézgoczaszki i w ten sposéb
wytworzony zostaje chtodny oktad chronigcy moézg przed przegrzaniem. Mecha-
nizm ten jest stosunkowo mato skuteczny u krélika* u ktérego zostat po raz
pierwszy zbadany (Caputa i in. 1976) i u chomika syryjskiego (Gordon i in.
1981), natomiast jego skutecznos$é u Swinki morskiej (Caputa i in. 1983) jest
zadziwiajagco wysoka i nie ustepuje przeciwpragdowej wymianie ciepta u bydta

Rys. 3. Zmiany temperatury mézgu w funkcji temperatury wnetrza tutowia u $winki morskiej (kot-
ka wypetnione — dane z pracy Caputy i in. 1983) oraz u bydta domowego (kdtka puste — da-
ne z pracy Chesego iin. 1985).

Linia przerywanajest izoterma (faczy te same wartoéci temperatury na obu osiach wykresu). Punkty potozone

nad linig izotermiczng wskazuja, ze cieptota mézgu jest wyzsza od cieptoty tutowia, natomiast punkty potozo-

ne ponizej tej linii znamionujg wybidrcze chtodzenie mézgu, ktérego intensywno$¢ jest proporcjonalna do od-
legtosci od tej izotermy.
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domowego (rys. 3). Te wyjatkowga sprawno$é chtodzenia Swinka morska zawdzie-
cza catkowitemu zanikowi kosci moézgoczaszki nad zylnymi splotami skrzydto-
wymi, ktére w ten sposéb przylegaja bezposrednio do moézgu (jesli nie liczy¢
cienkiej warstewki oponowej).

Drugi podtyp zylnego chtodzenia mézgu, zilustrowany dwoma dolnymi rysun-
kami na rysunku 2, zastuguje na doktadniejsze omoéwienie, poniewaz wystepuje
u cztowieka. Podstawe tego chtodzenia stanowi doptyw wieloma drogami krwi ze
skéry gtowy, a zwiaszcza twarzy, do rozlegtego uktadu zatok zylnych opony
twardej. Krew naptywa ze skory do zatok mézgowych gtdwnie zytami wypusto-
wymi {venae emissariae) takimi jak: zyla kata oka — zbierajgca krew ze skoéry
twarzy, zyta ciemieniowa — ze sklepienia czaszki, zyta sutkowa — z matzowin
usznych i ich okolicy oraz zyta potyliczna — ze skory potylicy i karku. Oprocz
tych duzych naczyn przez czaszke przenikajg niezliczone drobne zyty srédkoscia
{venae diploicae). Wszystkie te naczynia sg pozbawione zastawek zylnych
i dlatego przeptyw krwi nie ma w nich ustalonego kierunku. Dzieki zastosowaniu
metod ultrasonograficznych stwierdzono, ze jedynie w stanie hipertermii krew
naptywa z duzg szybkoscig zytami kata oka (Caputa i in. 1978) oraz zytami
ciemieniowymi i sutkowymi (Cabanac i Brinnel 1985) do mdzgoczaszki.
W ten spos6b mozg cztowieka bedgcego w stanie hipertermii kapie sie w chtodnej
krwi zylnej sptywajacej z chtodzonej przez parowanie potu skéry twarzy, sklepie-
nia gtowy i karku.

W badaniach na ludziach z oczywistych wzgledéw nie dysponujemy bezpo-
$rednimi dowodami (w postaci wynikdw pomiaru temperatury mézgu) naistnienie
wybidrczego chtodzenia mézgu. Natomiast przemawia za nim szereg dowodow
po$rednich, takich jak obnizenie temperatury btony bebenkowej i poprawa kom-
fortu termicznego podczas wentylacji gtowy chtodnym powietrzem u ludzi
w stanie hipertermii (Cabanac i Caputa 1979). Swiadcza o tym takze wyniki
badan poréwnawczych na zwierzetach. Malpy, ktére majg podobny uktad zatok
zylnych opony twardej i podobnie jak ludzie poca sie, w stanie hipertermii majg
cieptote mézgu nizszg od cieptoty tutowia, zas wentylacja twarzy wywotuje u nich
szybki i wybidrczy (w stosunku do tutowia) spadek temperatury mézgu (Fuller
i Baker 1983). Podobny uktad czaszkowych naczyn zylnych majatakze szczury,
a taka sama funkcje jak pocenie u ludzi petni u nich zwilzanie skéry gtowy $ling
podczas tak zwanego mycia sie. Zwierzeta te ,,myja sie”, gdy zagraza im prze-
grzanie i w wyniku tej reakcji nastepuje niewielki spadek temperatury mézgu
poprzedzony znacznie silniejszym chtodzeniem krwi zylnej w zatoce strzatko-
wej™aputa iin. 1991), ktorajest gtdwng zatokg zylng opony twardej u szczura.
Schemat potgczen zylnych zatoki strzatkowej ze skdrg gtowy szczura zostat
przedstawiony w prawym dolnym rogu rysunku 2.

Niektorzy badacze sceptycznie nastawieni do przytoczonych tu dowodow
posrednich sugerowali, ze rozpraszanie ciepta z powierzchni glowy moze by¢
niewystarczajace dla wyeliminowania catego ciepta wytwarzanego w ogromnym
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maézgu cztowieka. Z najnowszych pomiaréw zuzycia tlenu przez mozg (Roland
i in. 1987) wynika bowiem, ze wytwarza on az 25% ciepta powstajgcego
w organizmie cztowieka w stanie spoczynku. Okazato sie jednak, ze sprawnos¢
termolityczna powierzchni glowy jest zdumiewajgca. Skoéra gtowy — dzieki
gestemu unaczynieniu oraz wyjatkowo duzemu zageszczeniu gruczotéw poto-
wych — u cztowieka w stanie hipertermii moze rozproszy¢ do otoczenia nie tylko
cate ciepto wytwarzane w mézgu, lecz nawet dwu- i potkrotnie wiekszg ilos¢ niz
ta, ktérg wytwarza w stanie spoczynku caty organizm (Rasch iin. 1991).

MOZG A RESZTA CIALA — ROZBIEZNOSC INTERESOW

Koniecznos¢ szczegdlnej ochrony moézgu przed przegrzaniem wynika z dwéch
istotnych powoddw. Po pierwsze, podczas swej pracy mozg wytwarza ciepto
z szybkoscig okoto dziesieciokrotnie wyzsza niz caty organizm (w przeliczeniu na
jednostke masy) (Caputa 1980), a wzrost temperatury tkanki mézgowej jeszcze
wybitniej pobudza w niej produkcje ciepta. Zarbwno metabolizm catego mdézgu,
jak tez reakcje fizjologiczne pojedynczych neuronéw wchodzacych w jego skiad
charakteryzujg sie niezwykle wysokim wspoétczynnikiem Qi0, ktory osigga warto$¢
3-5 (Jans™en 1992). Oznacza to, ze ze wzrostem temperatury o 10°C szybkos$é
produkcji neptacw mézgu powinna wzrosnaé trzy- do pieciokrotnie. Jednak
rozwazanie zmian wywotanych dziesieciostopniowym wzrostem temperatury nie
ma sensu w odniesieniu do mézgu ssakow, gdyz taka zmiana wywotataby natych-
miastowg $mieré. | tu dochodzimy do drugiego powodu szczegdlnej ochrony
mébzgu przed przegrzaniem. Juz przy temperaturze 40°-41°C pojawiajg sie powaz-
ne zaburzenia struktury i funkcji neuronéw. Rozszczepieniu ulegajgpolirybosomy
(Milian iin. 1979), co powoduje zaburzenia syntezy biatek, petnigcych
w komérkach nerwowych takze funkcje no$nikow informacji. Zanikajg grzebienie
w mitochondriach (Gwdézdz iin. 1978) i w wyniku tego nastepuje rozprzezenie
fosforylacji oksydatywnej (Gwéz2dZ iin. 1970). Szybko$¢ przewodzenia nerwo-
wego, ktdra rosnie ze wzrostem temperatury, po przekroczeniu granicy 40° C
zaczyna raptownie spada¢ (Ritchie i Stagg 1982). W tych warunkach gwat-
towny spadek zuzycia tlenu i gromadzenie sie amoniaku w tkance mdzgowej
(Burger i Fuhrman 1964) swiadczy o powaznych zaburzeniach proceséw
metabolicznych.

Zupeinie inaczej nawzrosttemperatury reagujg pozostate narzady wewnetrzne
i mies$nie szkieletowe. Wykazano, ze podwyzszenie cieptoty tych narzagddw nie
wywotuje istotnych zaburzen ich struktury i funkcji, dop6ki nie zostanie przekro-
czona granica 45°C (Storm i in. 1979).

W kontekscie tych réznic wrazliwosci termicznej mézgu i reszty ciata intere-
sujaco przedstawia sie zalezno$¢ miedzy natezeniem reakcji obrony przed prze-
grzaniem a temperaturg. Wyniki badan nad intensywnoscig wybiorczego chtodze-
nia mézgu w zaleznos$ci od stopnia zagrozenia przegrzaniem u bydta domowego
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(Chesy i in. 1985) i u $winki morskiej (Caputa i in. 1983) sg zadziwiajgco
zgodne, mimo iz zwierzeta te r6znig sie ogromnie pod wzgledem masy ciata i pod
wzgledem mechanizmu wybi6rczego chtodzenia moézgu. Zaleznosci te ilustruje
rysunek 3. W zakresie temperatury ciata typowej dla tych gatunkéw (38°-39°C)
cieptota mozgujest zawsze nieco wyzsza od cieptoty tutowia, co Swiadczy o braku
aktywnosci mechanizmu wybidrczego chtodzenia mdzgu. Ze wzrostem tempera-
tury ta réznica zanika. Jednak przetomowe zmiany rozpoczynaja sie dopiero po
przekroczeniu progu 40,5°C. Wzrostowi temperatury wnetrza tutowia powyzej tej
wartosci nie towarzyszy wzrost temperatury mézgu, ktora stabilizuje sie na pozio-
mie okoto 40,3°-40,5°C. Dopiero wzrost temperatury wnetrza tutowia powyzej
42°C pocigga za sobg rownolegte podwyzszenie cieptoty mozgu. Oznacza to, ze
intensywno$¢ wybidrczego chtodzenia moézgu (mierzona réznicg temperatury
miedzy tutowiem a mbzgiem) zaczyna szybko rosng¢, gdy cieptota ciata zbliza sie
do 40,5°C, osiggajac u obu gatunkéw maksymalng warto$¢ okoto 1,5°C (u niektd-
rych osobnikéw nawet 2°C ) wtedy, gdy temperatura wnetrza tutowia przekracza
42°C. Wiemy juz dlaczego mozg tak dramatycznie broni sie przed przekroczeniem
cieptoty 40,5°C.

Przejawy lokalnej obrony przed przegrzaniem zauwazy¢ mozna takze
w miegsniach szkieletowych. Wydaje sie to zresztg uzasadnione, zwazywszy ze
tempo metabolizmu pracujgcego miesnia moze by¢ az stokrotnie wyzsze niz
podczas spoczynku (Nadel 1985), za$ az 80% energii jego przemian metabo-
licznych ulega zamianie na ciepto. Jednostajne, radiacyjne ogrzewanie miesnia
powoduje cykliczne zmiany jego temperatury. Typowy przykiad tych oscylacji
przedstawia rysunek 4. Ogrzewanie powoduje szybki wzrost temperatury miesnia.
Jednak ilekro¢ osigga ona warto$é 44°-45°C, pojawia sie reakcja obronna, ktorej
skutkiem jest zawsze szybki spadek temperatury. Reakcja ta jest wylgczana, gdy
temperatura miesnia spada do 40°C i wowczas rozpoczyna sie nastepny cykl
termiczny. Widzimy, ze reakcja ta dziata na zasadzie wigczania-wytgczania (on-
-off) i jest bardzo mato precyzyjna w poréwnaniu do obrony moézgu przed
przegrzaniem. Wysoki prog tej reakcji (44°-45°C) pozostaje w Scistym zwigzku z
przedstawionymi wyzej danymi na temat odpornosci tak zwanych narzgdow
obwodowych na przegrzanie. Godny podkresleniajest takze fakt, ze moc miesni
ro$nie wraz z temperaturg, osiggajagc maksymalne wartosci wtasnie przy tempera-
turze 45°C (Bennett 1984). Nie ulega zatem watpliwosci, ze podwyzszona
cieptota miesni podnosi wydolno$¢é wysitkowa, przynajmniej w odniesieniu do
wysitku typu sprinterskiego (Caputa 1990). Wyjasnia to nam, dlaczego podczas
pracy mie$niowej organizm nie przeciwdziata hipertermii tutowiowej (rys. 1).
Jasne staje sie takze znaczenie rozgrzewki przedwysitkowej w sportowym wyczy-
nie.

Podsumowujgc powyzszy wywod mozna stwierdzi¢, ze w niektérych sytu-
acjach hipertermia jest korzystna dla narzadéw obwodowych, podczas gdy dla
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mabzgu nawet niewielki wzrosttemperatury jest zawszejednoznacznie niekorzy-
stny.

Rys. 4. Przebieg spontanicznych, cyklicznych zmian temperatury migsnia prostownika uda u psa
podczas jednostajnego ogrzewania radiacyjnego, zaznaczonego zygzakowata linig nad wykresem
(Roemer iin. 1985 — zmodyfikowane).

ZYEA TWARZOWA — CZYLI JAK PODZIELIC NIEDOSTATEK

Na poczatku badan nad wybidrczym chtodzeniem mézgu sagdzono, zejedynym
miejscem kontroli intensywnosci tego chtodzeniajest nosowy wymiennik ciepta.
Wzrost intensywnosci chtodzenia miat by¢ uzyskiwany poprzez rozszerzenie
naczyn krwiono$nych (tetniczek) w btonie sluzowej nosa oraz poprzez termoregu-
lacyjny wzrost czestotliwosci oddychania. Okazato sie jednak, ze w pewnych,
dos$¢ szczegOlnych warunkach laboratoryjnych, mozna uzyskac silne wybiércze
chtodzenie mézgu przy stosunkowo stabym rozpraszaniu ciepta z nosa i odwrotnie
— intensywne rozpraszanie ciepta moze w ogole nie wywota¢ wybidrczego
chtodzenia mézgu (Caputa i in. 1986). Najwazniejszym miejscem kontroli
intensywnosci tego chtodzeniajest bowiem zyta twarzowa (venafacialis). Sciana
poczatkowego odcinka tego naczynia ma budowe histologiczng odmienng niz
typowe zyly, poniewaz wystepuje w niej gruba warstwa okreznych i wzdtuznych
miesni gadkich (Johnsen i Folkow 1988, Winquist i Bevan 1980). Juz
na podstawie tego szczeg6tu mozna byto przypuszczaé, ze ten odcinek zyty
twarzowej peini funkcje zwieracza. Przypuszczenie to znalazto petne potwierdze-
nie w badaniach fizjologicznych. Udowodniono bowiem, ze $wiatto miesniowego
odcinka tej zyly zostaje zamkniete u zwierzat w stanie hipertermii (Johnsen i
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Folkovd988, Winquist i Bevan 1980). Zwazywszy, ze zyta twarzowa jest
gtéwna drogg powrotu zylnego z btony $luzowej nosa i ze skéry gtowy do serca,
jej zamkniecie kieruje cato$¢ ochtodzonej krwi do czaszkowych rozlewisk zylnych
poprzez zyte kata oka (vena angularis oculi). Ten swoisty mechanizm zwrotnico-
wy, przedstawiony na rysunku 5, wystepuje u wszystkich ssakéw i nalezy przy-

Rys. 5. Schemat drog odptywu krwi z jamy nosowej i skory gtowy u ssakéw (na przyktadzie kréli-
ka). Strzatkami zaznaczono dwie drogi odptywu. Zwr6¢ uwage na zwieracz migsniowy zamykaja-
cy Swiatto zyty twarzowej (venafacialis).

puszczaé, zejego podstawowa funkcjajestrozdziat chtodnej krwi z btony sluzowej
nosa i ze skoéry gtowy. Odptywa ona zylg twarzowg do serca i chtodzi narzady
tutowia, gdy jej zwieracz jest w petni rozluzniony. Natomiast petny skurcz zwie-
racza powoduje, ze krew ta w catosci zostaje wykorzystana do chtodzenia mozgu.
Réwniez u ludzi kierunek i szybkos$¢ przeptywu krwi przez zyly wypustowe
regulowane sg prawdopodobnie w ten sam sposob. Dzieki temu u cztowieka w
stanie hipertermii krew naptywa wszystkimi zytami wypustowymi ze skéry do
mézgoczaszki (Cabanac i Brinnel 1985, Caputa iin. 1978). Natomiast w
stanie normotermii i hipotermii przeptyw jest wstrzymywany lub krew powoli
saczy sie w kierunku przeciwnym (Cabanac i Brinnel 1985, Caputa iin.
1978), czyli od mbzgu do skory i stad jest odprowadzana zytg twarzowa do serca.
Zwieracz zyly twarzowej samoistnie zaciska sie pod wptywem podwyzszonej
temperatury, a wiec jest kontrolowany miogennie (Winquist i Bevan 1980),
ale takze podlega kontroli nerwowej (Johnsen i Folkow 1988) i w ten sposdb
mdzg sam decyduje o intensywnosci swego chlodzenia. Zwieracz jestunerwiony
wspotczulnie i zaopatrzony w receptory typu B (Johnsen i Folkow 1988).
tatwo wiec przewidzieé, ze jego przykurcz, powodujacy skierowanie krwi zylnej
do chtodnicy mézgowej, wystapi przy niskim napieciu uk' idu wspétczulnego,
natomiast wzrost napiecia tego uktadu wywota rozkurcz tego zwieracza i odptyw
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chtodnej krwi bezposrednio do serca. Tlumaczy to znakomicie dlaczego intensyw-
no$¢ wybidrczego chtodzenia mézgu rosnie w stanie hipertermii — w tych
warunkach bowiem napiecie ukfadu wspétczulnego maleje. Wyjasnia to takze
subtelne zmiany temperatury mézgu w rytmie zmian emocjonalnych w warunkach
normotermii, o ktérych bedzie mowa w rozdziale nastepnym.

Krew wykorzystana do chtodzenia mézgu wraca ogrzana zytg szyjng wewne-
trzng (venajugularis interna) i w znikomym stopniu moze byé wykorzystana do
chtodzenia tutowia. Nalezy w tym miejscu przypomnie¢, ze skéra gtowy i btona
$luzowa nosa sg najwazniejszymi narzgdami rozpraszania ciepta u wiekszosci
ssakdéw z cztowiekiem wigcznie. Dlatego podziat chtodnej krwi miedzy zylg
twarzowg (do chtodzenia tutowia), a czaszkowymi rozlewiskami zylnymi (do
chtodzenia mézgu) zalezy od stanu termicznego mozgu i wnetrza tutowia (Capu -
taiin. 1986). Wspo6tzawodnictwo o chtodng krew, ktdrej organizm bedacy w stanie
hipertermii ma zawsze zbyt mato, najczesciej wygrywa mozg (wiadomo — on
przeciez sprawuje kontrole nad zwieraczem odcinajacym chtodzenie tutowial).
Jedynie wtedy, gdy cieptota mézgu jest normalna lub nieznacznie podwyzszona
pozwala on na chtodzenie tutowia. Natomiast gdy temperatura mézgu przekracza
40°C, zatrzymuje on cala te chtodng krew dla siebie, niezaleznie od tego jak bardzo
potrzebuje jej tutow (Caputa iin. 1986). Zaleznosci te, stwierdzone w badaniach
na kozach, znakomicie wyjasniajg opisany w poprzednim rozdziale mechanizm
hipertermicznej stabilizacji temperatury mézgu ssakow na poziomie 40,3°-40,5°C.

ABY DZIALAC ROZWAZNIE, NALEZY ZACHOWAC CHLODNY UMYSt

W dotychczasowych rozwazaniach zajmowaliSmy sie podstawowg funkcija
wybidérczego chtodzenia moézgu. Warto jednak zwrécié uwage takze na inne jego
aspekty. Wykres przedstawiony na rycinie 6 ilustruje subtelne zmiany termoregu-
lacyjne towarzyszace naprzemiennemu wystepowaniu okreséw odprezonego czu-
wania i okresow wzbudzenia elektroencefalograficznego i behawioralnego u kré-
lika w stanie normotermii (krélik nalezy do ssakéw o najwyzszej cieptocie ciata).

W kazdym z okresdw odprezenia emocjonalnego ro$nie temperatura btony
$luzowej nosa, poniewaz na skutek rozszerzenia jej tetniczek przeptywa przez nig
wiecej krwi, ktéra jednoczes$nie ulega chtodzeniu (jest ono w tych warunkach
stosunkowo stabe z powodu braku polipnoe termoregulacyjnego). Pomimo ze
zwierze jest w stanie normotermii (zatem zwieracz zyty twarzowej powinien by¢
rozluzniony) zanik napiecia emocjonalnego, rownoznaczny z zanikiem napiecia
uktadu wspotczulnego powoduje, ze krew wraca ze sluzéwki nosa poprzez czasz-
kowe rozlewiska zylne. Swiadcza o tym widoczne na wykresie spadki temperatury
krwi splotu skrzydtowego towarzyszace kazdemu wzrostowi temperatury Sluzéw-
ki nosa. Roéwnolegle z chtodzeniem krwi splotu spada temperatura mézgu
i, wowczas struktury mozgowe lezace w poblizu rozlewisk zylnych sg chtodzone
najsilniej, a ich cieptota staje sie nieznacznie nizsza od cieptoty wnetrza tutowia,

11 — Kosmos
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mierzonej w tetnicy szyjnej. Jedng z tych blisko potozonych struktur jest ciato
migdatowate, ktérego zmiany temperatury sg widoczne na wykresie. Podobnie
zachowuje sie kora ruchowa (jej temperatura nie byta rejestrowana w tym doswiad-
czeniu) na skutek chtodzenia przez krew naptywajaca wtedy takze do zatoki
ocznej, przylegajacej do tego obszaru kory mézgowej (Caputa iin. 1977).

Rys. 6. Cykliczne zmiany temperatury mézgu w obrebie ciata migdatowatego (Am), tutowia —

mierzone w tetnicy szyjnej (linia przerywana— AC), krwi zylnej splotu skrzydtowego (PP) oraz

btony $luzowej nosa (nm — skala z prawej strony wykresu), a takze zmiany czestosci oddycha-
nia u krolika w temperaturze pokojowej.

Czarnymi prostokatami na wykresie zaznaczono okresy wzbudzenia elektroencefalograficznego i behawioral-
nego. Ukosne cieniowanie uwypukla $cista zalezno$¢ miedzy temperaturg btony Sluzowej nosa a temperatura
krwii splotu skrzydtowego (Caputa — nieopublikowane).

Przeciwstawne zmiany nastepujg w okresach wzbudzenia: spada temperatura
btony sluzowej nosa (pod wptywem zwezenia jej tetniczek), rosnie temperatura
krwi zylnej splotu skrzydtowego (bo nie dociera do niego chtodna krew z nosa)
i pogarsza sie chtodzenie mézgu, czego skutkiem jest wzrost jego temperatury.
Struktury przylegajagce do czaszkowych rozlewisk zylnych stajg sie wéwczas
wyraznie cieplejsze od wnetrza tutowia. Widac to na przyktadzie ciata migdato-
watego. O otwarciu zwieracza zyty twarzowej w momencie podwyzszenia napie-
cia emocjonalnego $wiadczg takze towarzyszagce mu zawsze spadki temperatury
wnetrza tutowia (linia przerywana na wykresie). Te obnizenia cieptoty tutowia
mozna ttumaczy¢é odptywem chiodnej krwi z nosa do serca zylg twarzowa.
W kazdym okresie wzbudzenia nastepowato ponadto niewielkie przyspieszenie
oddychania.

W sumie, w do$wiadczeniu zarejestrowanym narysunku 6 mozemy zauwazy¢
sze$¢ wyraznych, kilkuminutowych okresow wzbudzenia przedzielonych okresa-
mi odprezonego czuwania. Bardzo wysoka jes. powtarzalno$¢ wyzej opisanych
zjawisk w kazdym cyklu wzbudzenia-odprezenia. Nasuwa sie przeto pytanie o sens
biologiczny tych zmian. Staje sie on oczywisty jesli uwzgledni¢ fakt, ze ciato
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migdatowate — w ktdrym te zmiany sa szczegélnie wyrazne — jest gtéwnym
osrodkiem mozgowym reakcji emocjonalnych, odpowiedzialnych za umotywowa-
ne dziatanie organizmu. Reakcje te rozwijajg sie jako nerwowo-hormonalne do-
datnie sprzezenie zwrotne. Charakteryzujg sie wiec one zaréwno szybkim nara-
staniem, jak tez wygaszaniem. Jednym z elementéw tego dodatniego sprzezenia
zwrotnego moga by¢ zmiany aktywnosci komorek nerwowych ciata migdatowa-
tego, wywotane samym tylko wzrostem jego temperatury. Przypomnijmy, ze
wspotczynnik Q10 dla reakcji komérek nerwowych ssakdw jest bardzo wysoki
i w przypadku zjawisk synaptycznych osigga on warto$¢ 5 (Janssen 1992).
Oznacza to, ze nawet niewielkie, ale szybkie podwyzszenie temperatury tkanki
nerwowej znacznie jg uaktywni. Moze ono stuzy¢ wzmocnieniu wszystkich reakcji
sterowanych przez ciato migdatowate. Oczywiscie reakcje te nie mogatrwac diugo
i gdyby nie ulegaty szybkiemu wygaszaniu (przy aktywnym udziale mechanizmu
wybiorczego chtodzenia mézgu), grozityby samounicestwieniem organizmu. Po-
dobng role wzmacniajgcg moze odgrywac wzrost cieptoty mézgowej kory rucho-
wej, poniewaz zwykle ukoronowaniem emocji sg reakcje ruchowe.

Mamy podstawy do przypuszczen, ze podobny zwigzek miedzy stanami
emocjonalnymi, a regulacjg temperatury mézgu wystepuje takze u cztowieka.
Swiadczag o tym gwattowne zmiany przeptywu krwi przez skére twarzy, ktére
u cztowieka ulegajgcego emocjom widoczne sg gotym okiem. Tak burzliwe
zmiany o rozpietosci od petnego zahamowania do skrajnie obfitego przeptywu
zaréwno przez skore twarzy, jak tez prawdopodobnie przez ,zwrotnice ” zyty
twarzowej, muszg rzutowaé na zmiany temperatury mozgu cztowieka. Tak wiec
szybkie i nieprzemys$lane dziatanie pod wpltywem zacietrzewnienia emocjonalne-
go odbywa sie przy akompaniamencie wzrostu cieptoty mozgu. Natomiast aby
zdoby¢ sie na ,,chtodng” refleksje musimy wyttumi¢ reakcje emocjonalne, czemu
towarzyszy ochtodzenie mézgu w dostownym sensie. Zaskakujgca jest duza
zgodno$¢ naszej intuicji z faktami, ktére mozna byto poznac dopiero niedawno za
pomocg nowoczesnej aparatury pomiarowej. Okazuje sie bowiem, ze pojeciatakie
jak ,,chtodny” lub ,,goragcy” umyst majg znaczenie nie tylko metaforyczne.

CHLODZENIE MOZGU A ZMECZENIE WYSILKOWE

Wybiorcze chtodzenie mozgu jest szczeg6lnie skuteczne podczas wysitku
fizycznego, o czym mogliSmy sie przekonac¢ analizujgc rycine 1. Odgrywatez ono
podwdjng role podczas pracy miesniowej. Z jednej strony, jak juz wiemy, chroni
mozg przed przegrzaniem, z drugiej natomiast umozliwia bezpieczne kontynuo-
wanie wysitku w dtuzszym okresie czasu. Nad bezpieczeAstwem organizmu
wykonujgcego ciezkg prace czuwa psychofizjologiczny mechanizm zmeczenia,
ktéry zmusza nas do przerwania tej pracy, zanim jej skutki stang sie grozne dla
zdrowia (te bariere mozna przetamaé¢ za pomocg farmakologicznych $Srodkéw
dopingujacych, ale jakze czesto jest to okupione zrujnowanym zdrowiem).
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Jedng z przyczyn zmeczenia w nastepstwie diugotrwatego, intensywnego
wysitku fizycznego jest podwyzszenie temperatury ciata spowodowane przez
kumulacje ciepta powstajgcego w duzym nadmiarze w pracujgcych miesniach
(o czym takze juz wiemy). Wiele wskazuje na to, ze wydolno$é wysitkowga
ogranicza nadmiernie wysokatemperatura mézgu, poniewaz jej zmiany (sztucznie
wywotane) pociggaja za sobg przeciwstawne zmiany wydolnosci biegowej u kéz
(Caputa i in. 1986a). Jesli zatem podczas przedtuzonego biegu zwierze nie
bedzie w stanie przeciwdziata¢ wzrostowi temperatury mézgu mimo petnego
zaangazowania mechanizmu wybidrczego chtodzenia mézgu, to rozwijajgce sie
wowczas zmeczenie zmusi je do zatrzymania sie. Zwierzeta r6znig sie dosé
znacznie pod wzgledem reakcji zmeczeniowych wywotanych podwyzszong tem-
peraturg ciata. Jednak réznice te podlegajg interesujgcym regutom (Caputa
1990). Okazuje sie bowiem, ze ssaki, ktére majg bezpieczng nisze ekologiczna,
a wiec drapiezniki oraz te zwierzeta niedrapiezne, ktére mogg tatwo znalezé
bezpieczne schronienie, reaguja zmeczeniem juz przy stosunkowo niewielkiej
hipertermii. Z drugiej strony ssaki parzystokopytne, ktére w stanie dzikim prze-
waznie zyjg na otwartej przestrzeni i czesto narazone sg na ataki drapieznikow,
doznajg zmeczenia wysitkowego dopiero wowczas, kiedy grozi im $mieré
z przegrzania. U zwierzat tych ewolucyjnie wyksztatcity sie mechanizmy pozwa-
lajgce im na diugotrwatg i szybka ucieczke, a wiec nie tylko sprawny aparat
ruchowy, lecz takze najsprawniejszy mechanizm wybiérczego chtodzenia moézgu
i zdolno$¢ do kontynuowania biegu nawet przy subletalnej temperaturze mézgu.

ZAMIAST ZAKONCZENIA

Jesli nie zmeczytem Cig, Szanowny Czytelniku, tym raportem z pracowni
fizjologicznej, to zamiast zakonczenia przedstawie jeszcze jedng wiasng hipoteze.
Niech bedzie ona préba wybiegniecia w przysztosc.

Szczeg6lnie duzy wplyw temperatury na tempo metabolizmu mézgowego
sugeruje mozliwo$¢ wykorzystania mechanizmu wyhidrczego chtodzenia mozgu
jeszcze w innych sytuacjach nie majacych nic wspdlnego z obrong przed prze-
grzaniem, na przyktad w obronie przed niedotlenieniem mozgu. Jego przyczyny
moga by¢ rézne: brak lub niedobdr tlenu w otoczeniu, znaczna utrata krwi, ktérej
towarzyszy gteboki spadek cisnienia krwi, czy tez ostra niewydolno$¢ miesnia
sercowego. W kazdej z tych sytuacji nastepuje obnizenie poziomu nastawczego
(set-point) regulacji temperatury ciata. W badaniach na szczurach, ktérym szybko
pobierano znaczna ilo$¢ krwi, udowodniono, ze obnizenie poziomu regulacji
temperatury ciata jest skutkiem jednoczesnego zahamowania aktywnos$ci mézgo-
wych termodetektoréw chtodu i pobudzenia termodetektoréw ciepta (Kog a i in.
1987). W nastepstwie tych zmian uruchomione zostaja fizjologiczne reakcje
rozpraszania ciepta, przy jednoczesnym zahamowaniu reakcji produkcji ciepta
i dlatego podczas niedotlenienia temperatura ciata spada. U chomika syryjskiego
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w warunkach ostrego niedotlenienia temperatura ciata moze ulec obnizeniu nawet
0 8°C (Kuhnen iin. 1987).

Obnizenie temperatury ciata prowadzi do zmniejszenia zapotrzebowania or-
ganizmu na tlen zgodnie z regutg Van’t Ho ff "a. Jednak spadek temperatury nie
jestjednakowo wazny dla catego ciata. Dla wszystkich narzadow poza mézgiem,
1to zaréwno u ssakdéw jak tez u ptakéw, ma to niewielkie znaczenie, poniewaz
okresowo moga one funkcjonowac korzystajac z przemian beztlenowych. Prze-
chodzg wtedy na metabolizm beztlenowy juz przy niewielkim spadku preznosci
tlenu we krwi, poniewaz mdézg zagrozony niedotlenieniem odcina doptyw krwi do
wszystkich narzadow z wyjatkiem siebie, serca (to zrozumiate, bo ono musi
pompowacé krew do moézgu) i ptuc (pdki jeszcze jest w nich tlen) (Jones i in.
1979). Natomiast obronne znaczenie obnizonej cieptoty dla mézgu zagrozonego
niedotlenieniem jest bezsporne. Wynika to ze skojarzenia powszechnie znanego
braku zdolnosci m6zgu do pracy w warunkach beztlenowych oraz z omawianego
juz wczesniej wysokiego wspotczynnika QiOdla mozgu. Wyniki badania wptywu
hipotermii na zuzycie tlenu przez mézg u prosiat jednoznacznie wykazujg, jak
bardzo moze by¢ ona korzystna przy ograniczonej podazy tego gazu (Busija
i Leffer 1987). Obnizenie temperatury ciata o pie¢ stopni powodowato ponad
dwukrotne zmniejszenie zuzycia tlenu przez mézg. Znacznie glebszy spadek
temperatury madzgu powinno zapewni¢ natozenie maksymalnie sprawnego
(w danych warunkach termicznych) wybiérczego chtodzenia m6zgu na uogélnio-
ng hipotermie. Niestety, do tej pory nie podejmowano préb badania wybiérczego
chtodzenia mézgu w warunkach niedotlenienia. Najbardziej interesujace bytyby
takie badania na ssakach zyjacych w Srodowisku wodnym (pletwonogie i wale-
nie), poniewaz sg one najlepiej przystosowane do oszczednego gospodarowania
tlenem podczas przedtuzonego (niekiedy ponad godzine) nurkowania. Majg one
niezwykle silnie rozbudowany uktad czaszkowych rozlewisk zylnych, ktérym
czesto towarzysza tetnicze ,sieci cudowne” (Fol kow iin. 1988, McFarland
i in. 1979). Chociazjinatomowie uwazaja, ze uktad ten moze by¢ wykorzystywany
do dotleniania mdzgu podczas nurkowania, sadze iz jednoczesnie moze on stuzyé
szybkiemu ozigbianiu mdzgu. Mogtoby to wyjasnia¢ paradoks, ze taki system
potencjalnych wymiennikow ciepta majg arktyczne ptetwonogie, mimo iz nie grozi
im nigdy przegrzanie (Folko w iin. 1988).

WHY DOES OUR FACE SHOW SIGNS OF OUR FEELINGS?
THERMOREGULATION OF THE BRAIN

Summary

There is a clear-cut dissociation of the cerebral and the trunk temperature in heat
stressed mammals due to the selective brain cooling keeping thebrain markedly cooler than
the rest of the body. Various mechanisms are responsible for such a cooling: in some
mammals arterial blood is cooled, on itsway to thebrain, with cool venous blood in acranial
counter-current heat exchangers; other mammals (including humans) are able to cool the
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brain directly with cool venous blood returning fromevaporative surfaces of the head, such
as nasal mucosa and sweating skin. The selective brain cooling protects the cerebral tissue
against thermal damage beginning even at 40-41°C. The intensity of selective brain cooling
is precisely controlled by the symphathetic nervous system governing changes in tone of
facial veins, and, as a consequence, the cool venous blood may be distributed for selective
brain cooling or for general body cooling. Because under normothermic conditions this
cooling system deeply influences the thermal state of the amygdala region, it may be
involved in a positive feed-back-control of alterness, fear and aggression. Thus, hot
amygdala reinforces emotional responses and cool amygdala promotes level-headed
thinking.

In addition, the selective brain cooling system might be used in marine mammals to
protect the cerebral tissue against hypoxic damage during prolonged diving.
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