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WYKAZ SKROTOW

SKROT NAZWA ANGIELSKA NAZWA POLSKA
ventromedial prefrontal brzuszno-przysrodkowa cz¢s$¢ kory
VMPFC . . .
cortex moézgowej przedczolowej
i i grupa chorych z lewostronnym
VMPFC-L uszkodzeniem VMPFC
i i grupa chorych z prawostronnym
VMPFC-P uszkodzeniem VMPFC
HR heart rate akcja serca, czgsto$¢ rytmu serca
RRI R-R interval dhugos¢ odstgpu R-R
BP arterial blood pressure ci$nienie tgtnicze krwi
SBP systolic blood pressure skurczowe ci$nienie t¢tnicze krwi
DBP diastolic blood pressure rozkurczowe ci$nienie tgtnicze krwi
MBP mean arterial blood pressure  §rednie ci$nienie t¢tnicze krwi
BRS baroreflex sensitivity czulo$¢ odruchu z baroreceptorow
LF low frequency niskie czgstotliwosci
HF high frequency wysokie czestotliwosci
LFenr. LF LF spectral power of RRI, moc widma RRI, SBP... itd. w
RRI, =TSBP--- gBP. .. pasmie LF
HFRrpr1 HF spectral power of RRI moc widma RRI w pasmie HF
LFnu normalised units LF spectral ~ znormalizowana moc widma RRI w
RRI power of RRI pasmie LF
HFnu normalised units HF spectral ~ znormalizowana moc widma RRI w
RRI power of RRI pasmie HF
TV tidal volume objetos¢ oddechowa
Resp respiration rate czgstos¢ oddechow
koncowo-wydechowy poziom
ETCO; end-tidal carbon dioxide dwutlenku wegla w wydychanym
powietrzu
SatO, oxygen saturation wysycenie hemoglobiny tlenem
root mean squared successive pierwiastek kwadratowy z wartosci
RMSSD . d sredniej z kwadratéw roznic
differences . . .
pomigdzy kolejnymi RRI
VR Valsalva ratio wspotczynnik Valsalvy
E/l E/I ratio wspotczynnik E/I
E-1 E-I difference wspotczynnik E-I
SD standard deviation odchylenie standardowe
SE standard error of the mean btad standardowy $rednie;j




1.  WSTEP

1.1.  OKreslenie

Kora mozgowa przedczotowa (ang. prefrontal cortex) okresla si¢ okolice kory
mozgowe] platow czolowych potozone do przodu od pierwszorzedowej kory ruchowej
1 kory przedruchowej. U czlowieka, stanowi ona 1/4 do 1/3 catkowitej powierzchni kory
mozgowej (1;2). W obrebie kory przedczotowej mozna wyr6znié trzy podstawowe czesci:
cze$¢ grzbietowo-boczng (ang.: dorsolateral prefrontal cortex), cz¢s¢ przysrodkowa (ang.:
medial prefrontal cortex) oraz kor¢ oczodolowa (ang.: orbitofrontal cortex), obejmujaca
brzuszna powierzchni¢ kory przedczotowej. Przysrodkowa kora mézgowa przedczolowa
i kora oczodolowa sa $cisle powiazane anatomicznie i czynno$ciowo; maja liczne
potaczenia z innymi okolicami kojarzeniowymi kory moézgowej oraz z ciatem
migdatowatym 1 innymi strukturami ukladu limbicznego. Podobne sa réwniez kliniczne
nastgpstwa uszkodzen tych struktur. Dlatego oba regiony sa przez wigkszo$¢ badaczy
rozpatrywane jako funkcjonalna calo$¢ i opisywane jako brzuszno-przysrodkowa kora
moézgowa przedczolowa (ang.: ventromedial prefrontal cortex, VMPFC) (2). Obejmuje ona
pola 10, 11, 12, 13, 24, 25, 47 wg klasyfikacji Brodmann'a (3;4).

Dotychczasowe badania wskazuja na rolg¢ kory przedczotowej w integracji
1 przetwarzaniu eksteroceptywnej i interoceptywnej informacji sensorycznej (4) oraz jej
nadrzedna role w procesach emocjonalnych, behawioralnych i poznawczych (5-7).
Wiadomo réwniez, ze reakcje emocjonalne zwiazane sa $cisle ze zmianami aktywnoS$ci
uktadu autonomicznego (6:;8-10). Wykazano takze, ze stymulacja lub uszkodzenie
brzuszno-przysrodkowej kory przedczolowej powoduja zmiany czynno$ci uktadu

autonomicznego (11;12).

1.2. Rola kory mézgowej przedczolowej w procesach emocjonalnych

Juz Karol Darwin zauwazyl, ze zdolno$¢ organizmu do jak najszybszej
identyfikacji w $rodowisku informacji zawierajacych pozytywne lub negatywne tresci
emocjonalne jest niezbedna do przetrwania i stworzenia jak najlepszych warunkow zycia

(13). Cele te moga by¢ osiagnigte poprzez wzbudzanie odpowiednich stanow



emocjonalnych umozliwiajacych stosunkowo szybki wybdr adekwatnych do sytuacji
zachowan (13). Emocje sa wigc niezwykle waznym elementem wplywajacym na
zachowanie homeostazy ustroju. Natura emocji, procesy zwiazane z percepcja i ekspresja
emocjonalng oraz mechanizmy $wiadomej 1 nieSwiadomej kontroli procesow
emocjonalnych sa jednak nadal w znacznym stopniu nieznane (3). Obecnie przyjmuje sig,
ze na emocje sktadaja si¢ rézne procesy zachodzace w organizmie w odpowiedzi na
bodzZce o charakterze afektywnym. Procesy te obejmuja identyfikacj¢ bodzca, oceng jego
warto$ci (pozytywny lub negatywny) i znaczenia emocjonalnego, a nast¢pnie wytworzenie
specyficznego, ztozonego stanu emocjonalnego. Stan ten obejmuje zmiany somatyczne
(mimika, gestykulacja, wokalizacje), trzewne (np. zmiany akcji serca, ci$nienia tetniczego
krwi, potliwosci), dokrewne (np. zmiany w wydzielaniu hormonéw przysadki, rdzenia
1 kory nadnerczy), ktorym towarzysza subiektywne odczucia emocjonalne mogace z kolei
wptywaé modulujaco na powyzsze procesy (3;14;15).

Liczne badania u ludzi i zwierzat wykonane na przestrzeni wielu lat pozwolity
zidentyfikowa¢ wiele struktur osrodkowego uktadu nerwowego zaangazowanych zarowno
w procesy analizy pozytywnych 1 negatywnych bodZzcow emocjonalnych, jak
1 powstawanie stanéw emocjonalnych. Sposrod nich, kora wyspy oraz ciato migdalowate
pelnia niezwykle istotna role w ocenie rodzaju i nat¢zenia bodzcéw emocjonalnych (16-
21) oraz w rozpoznawaniu i analizie emocji wyrazanych przez inne osoby poprzez wyraz
twarzy, modulacj¢ glosu, zachowanie (22-24). Struktury te, zwtaszcza cialo migdalowate
(3;25;26) biora rowniez udziat, wraz z czg$cia afektywna kory przedniego zakrgtu obreczy
(27-29), prazkowiem (3;30-33), podwzgorzem (3;34;35), istota szara okotowodociagowa
(3:35) oraz brzuszno-przysrodkowa czescia kory moézgowej przedczotowej (14;36-40) w
generowaniu stané6w emocjonalnych. Szczegdlne znaczenie w tym procesie ma ciato
migdalowate i brzuszna, afektywna czg$¢ przedniego zakretu obrgczy, ktore warunkuja
powstawanie zmian somatycznych 1 behawioralnych oraz aktywacji ukladu
autonomicznego wspotczulnego towarzyszace pobudzeniu emocjonalnemu (3;11;25;27;41-

45).

Rola kory przedczotowej w powstawaniu stanéow afektywnych jest dos¢ ztozona
1 W znacznej mierze nieznana. W procesy te zaangazowana jest jej czg$¢ brzuszno-
przysrodkowa, do ktorej zmian aktywno$ci dochodzi pod wplywem pozytywnych
1 negatywnych bodzcéw emocjonalnych (38;46). Bierze ona istotny udziat w integracji

informacji sensorycznej, procesOw emocjonalnych i behawioralnych (5), przez co ma



nadrz¢dne znaczenie w regulacji reakcji emocjonalnych i zachowania w odpowiedzi na
bodzce zewngtrzne. Jest to mozliwe dzigki licznym potaczeniom struktur tej okolicy kory
przedczotowej z o$rodkami czuciowymi czucia somatycznego 1 trzewnego, innymi
okolicami kojarzeniowymi kory mozgowej, cialem migdatowatym, kora przedniego
zakretu obreczy, hipokampem, wzgoérzem, podwzgdrzem oraz pniem moézgu (3;4;47-49),
co wydaje si¢ potwierdza¢ jej niezwykle istotna rol¢ w procesach pobudzenia
emocjonalnego 1 motywacji. Wykazano, Ze juz na poziomie generowania stanu
emocjonalnego, VMPFC wywiera modulujacy wplyw na somatyczne, wegetatywne,
a takze hormonalne zmiany bgdace przejawami emocji (3;50). Uszkodzenie VMPFC
prowadzi za$ do zachowan przebiegajacych z nadmierna impulsywnos$cia i odhamowaniem
(14). Ponadto, VMPFC bierze udzial w powstawaniu i regulacji stanéw emocjonalnych
zwigzanych z odczuwaniem i reakcja na bodzce zapachowe i smakowe, a takze dotykowe
(51-54). Jednak, wydaje si¢, ze najwazniejsza funkcja, jaka spelnia VMPFC jest
reprezentacja informacji o wartosci réznego rodzaju bodzcow pod katem ich zdolnosci
aktywacji ukltadu nagrody, przez co VMPFC w znacznej mierze steruje zachowaniem
(3;:39;40). U cztowieka, VMPFC pelni szczegbélna role w regulacji procesow
behawioralnych, gdyz umozliwia oceng bodzcéw nie tylko w odniesieniu do mozliwych
bezposrednich korzysci, ale zawiera takze informacj¢ o nastgpstwach takich zachowan,

ktoére moga przynies¢ korzysci odlegte w czasie (14).

Swiadoma analiza mozliwych wyboréw zachowan w odpowiedzi na dany bodziec
zalezy od czynnos$ci grzbietowo-bocznej kory mozgowej przedczotowej i jest dosé
skomplikowana, gdyz musi uwzglednia¢ wiele roznych czynnikéw jednoczesnie 1 z reguly
wymaga znacznej, nieraz dtugotrwatej aktywno$ci poznawczej 1 koncentracji uwagi (14).
Niezwykle interesujacy jest natomiast fakt, ze w $wietle przeprowadzonych przez grupg
Antonio Damasio w ostatnich latach badan, znacznie wazniejszym 1 w wigkszosci
przypadkéw decydujacym czynnikiem wplywajacym na proces podejmowania decyzji
1 ostateczny wybodr zachowania jest zalezna od VMPFC aktywacja stanow emocjonalnych
(pozytywnych lub negatywnych) (14;55-57). Podejmowanie decyzji korzystnych nie
zalezy zatem jedynie od proceséw logicznego rozumowania, zaleznego od grzbietowo-
bocznej kory przedczolowej, ale jest tez Sci§le zwigzane z kontekstem emocjonalnym
(przyjemnym lub nieprzyjemnym) sprzezonym z danym wyborem. Wptywa to na szybki
wybor wlasciwego zachowania prowadzacego do korzystnych nastepstw w przysztosci

(14;56-58).



Sformutowanie powyzszych wnioskow stato si¢ mozliwe dzieki wnikliwej analizie
klinicznej chorych z uszkodzeniami brzuszno-przysrodkowej kory mdzgowej
przedczotowej, zapoczatkowanej przez klasyczna juz obserwacj¢ zaburzen afektywnych
i uposledzenia procesé6w podejmowania decyzji, opisanych w 1848 roku u Phineas’a
Gage’a (14;59), bardzo zdolnego 1 sumiennego pracownika kolei w Stanach
Zjednoczonych, ktérego btyskotliwa kariera zawodowa zostala przerwana powaznym
urazem czaszkowo-médzgowym, kiedy to wskutek wybuchu zelazny pret przebil mu lewy
oczodol i przednia czgs¢ moézgoczaszki. Uraz ten nie spowodowal nastgpstw w postaci
uposledzenia funkcji motorycznych ani ewidentnych zaburzen funkcji poznawczych
(14;59). Jednak Gage stat si¢ od tego czasu osoba nieodpowiedzialna, impulsywna,
niestabilng emocjonalnie, sklonna do natogdéw i hazardu, niezdolna do odpowiedniej
koncentracji na powierzonej pracy i finalizowaniem jej, wobec czego, pomimo uprzednich
sukcesow zawodowych i uznania, wkrotce stracit pracg i nie byl zdolny podjaé
jakiejkolwiek innej, a takze utracit zdolno$¢ nawiazywania i utrzymywania kontaktow
socjalnych (14;59). Rekonstrukcja uszkodzen jego mozgu przeprowadzona z uzyciem
technik komputerowych ponad sto lat péznej przez Hanng i Antonio Damasio oraz ich
wspotpracownikéw na podstawie zachowanej czaszki pacjenta oraz fragmentu preta, ktory
spowodowat uraz (zaréwno czaszka, jak i1 pret znajduja si¢ obecnie w Warren Medical
Museum przy Harvard Medical School), wykazata, Ze u Phineas’a Gage’a doszlo do
obustronnego  uszkodzenia  brzuszno-przysrodkowych  okolic  kory  mozgowe;j
przedczotowej (14;36). Obserwacja kliniczna wspotczesnych pacjentoéw z uszkodzeniami
VMPFC, przeprowadzona przez Damasio 1 wspotpracownikow, wykazata obecnos¢ u nich
podobnych cech 1 zachowan. Chorzy ci nie byli w stanie podejmowa¢ korzystnych dla
siebie decyzji, zwlaszcza, jesli wymagalo to rezygnacji z niektorych chwilowych zyskow.
W sprawach finansowych 1 zawodowych oraz w relacjach osobistych nie wykazywali si¢
odpowiednim, adekwatnym do sytuacji zaangazowaniem i konsekwencja w dziataniu oraz
byli ,,nieczuli” na przyszte mozliwe konsekwencje swoich decyzji (14;56;57;60). Dzialo
si¢ tak pomimo tego, ze nie stwierdzano u nich istotnych zaburzen funkcji poznawczych,
zdolno$ci rozumowania, planowania ani pogorszenia sprawnosci intelektualnej ocenianej
na podstawie standardowych testow neuropsychologicznych (14;56;57;60). Dla okreslenia
zespolu powyzszych zaburzen, Damasio wprowadzit termin ,,socjopatii nabytej” (14).

Antonio Damasio i kierowana przez niego grupa badaczy podkreslata szczegolne
znaczenie emocji w podejmowaniu decyzji i stworzyta hipotez¢ markera somatycznego.

Jest to rodzaj systemu neuroanatomicznego i1 neurofizjologicznego umozliwiajacego



aktywacje, czgsto w sposob nieuswiadomiony, tzw. sygnatow markerowych mogacych
wptywa¢ na stosunkowo szybki wybor reakcji behawioralnej w odpowiedzi na dany
bodziec (14;57;58). Sygnaly te, reprezentujace wartos¢ analizowanego bodzca pod katem
aktywacji uktadu nagrody lub kary, zaleza od zachowanej integralnosci VMPFC (57).
Maja one swoje zrodto gtownie w procesach emocjonalnych 1 moga obejmowac¢ zmiany
somatyczne i autonomiczne (61) zwiazane ze stanami emocjonalnymi indukowanymi
podczas analizy mozliwych konsekwencji danego wyboru zachowania w procesie
podejmowania decyzji (55;61).

Stusznos¢ hipotezy markera somatycznego udato si¢ w znacznej mierze
potwierdzi¢ przy uzyciu opracowanego w Uniwersytecie lowa przez Antoine Bechara tzw.
testu hazardowego (Iowa Gambling Task) (55) symulujacego rzeczywiste sytuacje,
w ktorych w zaleznos$ci od wyboru strategii dzialania mozna osiagnaé zyski lub ponies¢
straty; w tym przypadku sa to symulowane wygrane lub przegrane pieni¢zne. Badana
osoba ma za zadanie wybieranie kolejno kart sposrod czterech talii az do czasu, gdy
badajacy zakonczy grg. Wybranie karty moze oznacza¢ wyplacenie badanemu pewnej
sumy pienigdzy lub tez badany musi zaptaci¢ "karg¢". Badany ma za zadanie zdobycie jak
najwigkszej sumy pienigdzy nie wiedzac jednoczesnie, po ilu probach gra si¢ konczy.
Dwie sposrod talii (talie A 1 B) zawieraja karty z wysokimi wygranymi, ale jednocze$nie
zawieraja karty oznaczajace duze przegrane. Dobieranie kolejnych kart z tych talii daje w
ostatecznym efekcie straty. Dwie pozostate talie (C i D) zawieraja karty, ktore daja
mniejsze wygrane, ale tez rzadziej pojawiaja si¢ karty oznaczajace przegrana. Wybor kart
z talii C 1 D daje w efekcie stopniowo zwigkszajacy si¢ zysk. Dobieranie kart z talii A 1 B
stanowi model zachowan nastawionych na natychmiastowe korzys$ci i tym samym szybkie
wzbudzanie przyjemnych stanéw emocjonalnych. Natomiast dobieranie kart z talii C i D
odpowiada zachowaniom majacym na celu osiagnigcie zysku w dalszej perspektywie
z rownoczesna rezygnacja z szybkich, ale obarczonych duzym ryzykiem wygranych
(55;57).

Osoby zdrowe oraz pacjenci z uszkodzeniami mozgu w innej niz kora
przedczotowa lokalizacji w krotkim czasie obieraja strategi¢ wyciagania kart z talii C i D.
W  odroznieniu od tych grup, pacjenci z uszkodzeniem VMPFC, zwlaszcza
z uszkodzeniem prawostronnym, wybierali karty gtownie z talii A i B pomimo
ponoszonych strat (55). Warunki testu sa przy tym tak dobrane, ze badani musza polegac
raczej na mniej lub bardziej uswiadomionym ,,wyczuciu”, intuicji (nabywanych w trakcie

testu), ktore z talii sa ryzykowne, a ktore daja zysk. Pod tym wzgledem, test hazardowy
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przypomina realne sytuacje zyciowe, np. zwiazane z decyzjami finansowymi, a takze
relacjami osobistymi i zyciem spotecznym, kiedy to — podobnie jak w tescie — doktadna
kalkulacja i1 analiza przysztych rezultatow nie jest mozliwa, a wybor postgpowania musi
opiera¢ si¢ na przyblizeniach. Wyniki testu hazardowego u pacjentéw z uszkodzeniem
VMPFC wydaja si¢ dobrze oddawac¢ ich zachowanie w zyciu codziennym i rzucaja wigcej
$wiatla na mechanizmy lezace u podstawy wystepujacych u nich zaburzen o charakterze
socjopatii nabytej. Dzieje si¢ tak prawdopodobnie dlatego, Ze sprzgzenie zawartej
w markerze somatycznym informacji o mozliwych nastgpstwach reakcji behawioralnych
z odpowiadajacym im tadunkiem emocjonalnym jest zaburzone. Chorzy nie sa w stanic w
pelni (uposledzony jest czynnik emocjonalny) odnie$s¢ swoich decyzji do podobnych
sytuacji z przesztosci 1 wybra¢ adekwatnych zachowan (14;57).

Wyniki cytowanych badan potwierdzaja, ze brzuszno-przysrodkowa kora moézgowa
przedczotowa jest integralnym skladnikiem systemu zwigzanego =z markerem
somatycznym 1 jest niezb¢dna do oceny bodzcéw i1 zdarzen w kontekscie emocjonalnym

(14).

1.3.  Wplyw kory mozgowej przedczolowej na aktywnos¢ ukladu autonomicznego

Zmiany aktywno$ci uktadu autonomicznego, jako integralny element réznych
standéw emocjonalnych, opisywane byly od dawna i sa ciagle przedmiotem licznych badan
(6;8-10;14;62;63). Juz w XIX wieku William James (9), a potem Walter Cannon (8)
zwracali uwagg na znaczenie zmian wegetatywnych towarzyszacych emocjom, a James
nawet negowal mozliwos$¢ istnienia jakichkolwiek stanow emocjonalnych, ktoérym nie
towarzyszylyby objawy somatyczne, np. zmiany mimiki, oraz autonomiczne, takie jak
wzrost akcji serca (ang.: heart rate, HR), przyspieszenie oddechu, zmiany motoryki jelit.
Badacze ci zwroécili rdwniez jako pierwsi uwage na mozliwo$¢ wplywu zachodzacych
w obrgbie ciata efektow pobudzenia ukladu wegetatywnego na procesy zachodzace
podczas stanéw emocjonalnych w obrgbie osrodkowego uktadu nerwowego. Zaréwno
pozytywne jak 1 negatywne emocje sa zwigzane z szeregiem reakcji ukladu
autonomicznego, w tym zmianami przewodnictwa skornego, czgstosci rytmu serca,
ci$nienia tetniczego krwi (ang.: blood pressure, BP), czy oddychania (6;8;9;14;62-66).
Przyjemne i nieprzyjemne stany emocjonalne moga wiaza¢ si¢ niekiedy z podobnymi

zmianami w obrgbie sercowo-naczyniowego autonomicznego ukladu nerwowego, np.
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zarowno lek, czy agresja, jak 1 wesoto$¢ moga zwiekszaé czgsto$¢ rytmu serca 1 ci$nienie
tetnicze krwi. Uwaza sig, ze stopien pobudzenia ukladu wegetatywnego wspolczulnego lub
przywspotczulnego zalezy od stopnia natgzenia stanu emocjonalnego, ktéry moze wahac
si¢ od odprezenia, uspokojenia do znacznego podniecenia, pobudzenia (63-68).
W mniejszym stopniu, na aktywacje uktadu autonomicznego moze wplywac rodzaj emocji
(67;68).

Jak dotad, rola VMPFC w modulowaniu czynnos$ci sercowo-naczyniowego uktadu
nerwowego jest w znacznym stopniu nieznana i zostata udokumentowana gltownie
w stosunkowo nielicznych badaniach u zwierzat? U gryzoni wykazano, ze stymulacja
przysrodkowej czesci kory przedczolowej wywotuje znaczne obnizenie akcji serca
1 ci$nienia tetniczego krwi, spadek naczyniowego oporu obwodowego i wzrost przeptywu
krwi w krazeniu trzewnym oraz nasilone zmiany w zakresie oddychania i motoryki
przewodu pokarmowego (12;69-71), podczas gdy uszkodzenie VMPFC zaburza czynnos$¢
sercowo-naczyniowego ukladu autonomicznego w czasie reakcji emocjonalnych (11),
powoduje obnizenie czulo$ci odruchu z baroreceptorow (ang.: baroreflex sensitivity, BRS)
(72), lecz nie wptywa na spoczynkowe wartosci akcji serca i ci$nienia tgtniczego krwi
(72). Owens 1 wsp. wykazali ponadto, ze mechanizm reakcji kardio- i wazodepresyjnej
zwiazanej z czynnoscia VMPFC u szczurdéw polega m.in. na zwigkszeniu czutosci odruchu
z baroreceptorow i jego aktywacji poprzez pobudzajacy wptyw VMPFC na jadro pasma
samotnego i obnizenie napigcia sercowo-naczyniowego ukladu wspotczulnego poprzez
hamujacy wpltyw VMPFC na okolicg brzuszno-boczna dogtowowa rdzenia przedtuzonego
(69;70). Wykazano rowniez hamujacy wptyw kory przedczolowej na czynno$¢ uktadu
wspotczulnego 1 zachowania zwigzane z reakcjami obronnymi wywolanymi przez
stymulacjg ciala migdalowatego (50)

U ludzi, dane dotyczace czynnosci ukladu autonomicznego podczas stanow
emocjonalnych w przypadku uszkodzen osrodkowego ukladu nerwowego, a zwlaszcza
VMPEFC, sa bardzo nieliczne. Wykazano m.in. ostabienie skornej odpowiedzi wspotczulne;j
(reakcji elektrodermalnej) spoczynkowej i w odpowiedzi na stymulacjg¢ elektryczna
u chorych z uszkodzeniem prawej potkuli mézgu oraz w odpowiedzi na wizualna
stymulacje emocjonalna u chorych z uszkodzeniem prawej potkuli moézgu w porownaniu
z chorymi z uszkodzeniem lewej potkuli mozgu i osobami zdrowymi (73;74). Jak
wspomniano w poprzednim rozdziale, VMPFC odgrywa niezwykle istotng rolg
w aktywacji standw emocjonalnych zwiazanych z podejmowaniem decyzji (14;55), a jej

uszkodzenie powoduje znaczne zaburzenia tych procesow, co potwierdzono w warunkach
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laboratoryjnych w tescie hazardowym (55). Dalsze badania chorych z uszkodzeniami
VMPFC z uzyciem tego testu i rejestracja zmian opornosci skory ujawnily kolejne
interesujace dane. Okazato sig, Zze osoby zdrowe w miarg trwania testu zaczegly wykazywac
obecnos$¢ skornej odpowiedzi wspotczulnej pojawiajacej si¢ przed wybieraniem kart z talii
A 1 B (przynoszacych straty), bedacej wyrazem pobudzenia emocjonalnego zwiazanego
z niepewnoscia 1 oczekiwaniem na rezultat dokonanego wyboru. W przeciwienstwie do
0s6b zdrowych, a nawet chorych z uszkodzeniami o§rodkowego uktadu nerwowego o innej
niz VMPFC lokalizacji, pacjenci z uszkodzeniami brzuszno-przysrodkowej kory
moézgowej przedczolowej nie wykazywali zadnych zmian opornosci skory przed
dobieraniem kart z tych talii, cho¢ skorna odpowiedz wspotczulna wystepowata u nich np.
w odpowiedzi na przyjemne emocje, ktore pojawiaty si¢ po wybraniu karty oznaczajacej
finansowa nagrodg (14;61).

Dotychczas nie przeprowadzono natomiast badan nad czynno$cia sercowo-
naczyniowego ukladu autonomicznego u chorych =z uszkodzeniem brzuszno-

przysrodkowej kory mozgowej przedczolowe;.

1.4. Lateralizacja polkulowa procesow emocjonalnych i czynnosci ukladu

autonomicznego

Przyjeta si¢ hipoteza przypisujaca prawej potkuli mozgu gtéwna role w percepcji
1 ekspresji emocji (66;75). Szereg wynikéw badan wskazuje z kolei, ze prawa potkula
moézgu kontroluje gtownie emocje negatywne (nieprzyjemne), podczas gdy lewa potkula
moézgu jest zaangazowana w percepcj¢ i ekspresj¢ emocji o charakterze pozytywnym
(przyjemnym) (76;77). Dlatego tez niektorzy badacze popieraja hipotezg, ze lateralizacja
potkulowa procesow emocjonalnych zalezy od tzw. wartosci lub znaku emocji, (ang.:
valence), czyli od tego, czy dany stan emocjonalny jest przyjemny (emocje pozytywne,
emocje o znaku dodatnim), czy nieprzyjemny (emocje negatywne, emocje o znaku
ujemnym) (76;77). Wprawdzie w $§wietle nowszych badan, w tym neuroobrazowych,
trudno dalece uogdlnia¢ wnioski o lateralizacji pétkulowej proceséw emocjonalnych,
poniewaz kazdy stan emocjonalny obustronnie aktywuje liczne struktury osrodkowego
uktadu nerwowego (42;46;78-81), niemniej jednak w praktyce klinicznej czgsto obserwuje

si¢ powyzsze zaleznosci.
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Podobnie, badania przeprowadzone u pacjentow z uszkodzeniami osrodkowego
uktadu nerwowego wykazaty, ze prawa potkula moédzgu jest bardziej zaangazowana
w procesy regulacji odpowiedzi uktadu autonomicznego na bodzce emocjonalne (66;73).
Z kolei badania z zastosowaniem procedury podawania amobarbitalu do t¢tnic szyjnych
(test Wada) wykazaty asymetri¢ poétkulowa w zakresie regulacji napigcia sercowo-
naczyniowego ukladu autonomicznego (82;83). Stwierdzono, ze prawa potkula moézgu
zwiazana jest z aktywacja uktadu wspotczulnego, co wyraza si¢ wzrostem ci$nienia
tetniczego krwi i zwigkszeniem oscylacji BP i1 odstgpéw R-R (ang.: R-R interval, R-R)
w zakresie niskich czgstotliwosci (0.03-0.14 Hz) oraz ze czynno$¢ prawej potkuli mozgu
wptywa na obnizenie czuto$ci odruchu z baroreceptorow (82).

Szczegdlnie interesujace pod wzgledem lateralizacji potkulowej zarowno proceséw
emocjonalnych jak i czynnosci autonomicznego uktadu nerwowego sa wyniki ostatnich
badan Tranel i wsp. (84) u chorych z izolowanymi, jednostronnymi uszkodzeniami
VMPFC wykorzystujace test hazardowy z rejestracja skornej odpowiedzi wspotczulne;.
Wykazaty one, ze to gltéwnie chorzy z prawostronnym uszkodzeniem brzuszno-
przysrodkowej kory mozgowej przedczotowej ujawniaja znaczne zaburzenia emocjonalne
w procesie wyboru reakcji behawioralnych, oceniane w teScie hazardowym, oraz, ze
chorzy z uszkodzeniem VMPFC po stronie prawej nie wykazuja przy tym zmian
przewodnictwa skornego charakterystycznych dla stanu emocjonalnego bezposrednio
poprzedzajacego podjecie decyzji 1 wybdr zachowania (84). Skorna odpowiedz
wspotczulna pojawiata si¢ natomiast u chorych z uszkodzeniem lewostronnym, ktérych

wyniki testu hazardowego znajdowaty si¢ w dolnej granicy normy (84).

W kontekscie aktualnych koncepcji przetwarzania emocjonalnego i danych z badan
nad autonomicznymi komponentami emocji, nadal nie jest jasna rola i1 udziat
poszczegoOlnych struktur korowych 1 podkorowych lewej 1 prawej potkuli mozgu
w generowaniu standéw emocjonalnych i zwigzanych z nimi reakcji autonomicznych.
W szczegblnoscei, brak jest danych dotyczacych reaktywnosci sercowo-naczyniowego
uktadu wegetatywnego na bodzce emocjonalne u chorych z uszkodzeniem kory

przedczolowe;.
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1.5. Metody oceny czynnosci sercowo-naczyniowego ukladu autonomicznego

1.5.1. Analiza zmiennoSci sygnalow biologicznych w domenie czasowej

i czestotliwosciowej

Zaréwno w czasie spoczynku, jak i réznych form codziennej aktywnos$ci (np.
zmiany pozycji ciata, wysilek fizyczny, wysilek umystowy, reakcje na bodzce
emocjonalne), mamy do czynienia ze zmienno$cia parametrOw czynnos$ci Sercowo-
naczyniowego uktadu autonomicznego, takich jak czgsto§¢ rytmu serca, cisnienie tetnicze
krwi, objetos¢ oddechowa i czgsto$¢ oddechow, przeptyw mézgowy krwi (85-88). Zmiany
aktywno$ci uktadu wegetatywnego mozna ocenia¢ na podstawie zmian wartosci tych
parametréw w odpowiedzi na pewne standardowe manewry prowokacyjne, np. poglebione
oddechy z czgstoscia 6 na minutg, probe Valsalvy, test pionizacji czynnej (wstawanie
z pozycji lezacej) lub biernej (na stole pionizacyjnym) (85;87;89;90).

Ciagla (ang. beat-to-beat) rejestracja sygnatow biologicznych (np. odstgpoéw R-R,
cisnienia tetniczego krwi) w dhuzszych, kilkuminutowych przedziatach czasowych,
pozwala na analiz¢ zmiennosci tych sygnalow, np. poprzez oznaczenie wartosci Srednich,
odchylenia standardowego, wspdiczynnika wariancji (analiza w domenie czasowej, ang.

time domain) (85;91).

Analiza w domenie czgstotliwosciowej, czyli analiza widmowa, umozliwia
doktadniejsza oceng zmienno$ci sygnalow biologicznych. Na podstawie tej analizy,
wykorzystujacej algorytm szybkiej transformacji Fourier'a (ang. fast Fourier transform)
lub algorytm autoregresji (ang. autoregressive analysis) (91;92), zidentyfikowane zostaja
piki oscylacji w zakresie niskich (ang. low frequency, LF) 1 wysokich (ang. high frequency,
HF) czgstotliwosci w zakresach odpowiednio 0,03-0,15 Hz i 0,15-0,4 Hz. Algorytm
autoregresji, w przeciwienstwie do szybkiej transformacji Fourier'a, pozwala na
odpowiednia identyfikacj¢ czgstotliwosci i mocy widm oscylacji danego sygnatu na
podstawie stosunkowo niewielkiej ilosci danych, wymagajac krotszego okresu ich
rejestracji; konieczne jest jednak zachowanie stacjonarnosci sygnatu (92).

Przyjmuje sig, ze oscylacje wielko$ci odstgpow R-R (ang.: R-R interval, RRI)
w zakresie niskich czegstotliwosci sa odzwierciedleniem modulacji zaréwno wspoétczulnego
jak 1 przywspolczulnego uktadu nerwowego (86;88;93;94), natomiast oscylacje w zakresie

niskich czgstotliwosci cis$nienia tetniczego krwi zalezne sa glownie od modulacji
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wspotczulnego uktadu nerwowego (95;96). Oscylacje sygnatu akcji serca w pasmie
wysokich  czgstotliwo$ci  zwiazane sa glownie =z niemiarowo$cia zatokowa
1 odzwierciedlaja modulacj¢ przywspotczulnego uktadu nerwowego (88;93;94;96),
podczas gdy oscylacje wysokich czgstotliwos$ci sygnalu cis$nienia tgtniczego krwi sa
mechanicznymi konsekwencjami ruchéw oddechowych klatki piersiowej powodujacymi
fluktuacje powrotu zylnego i1 objgtosci wyrzutowej serca (95;96).

Niektorzy autorzy uwazaja stosunek mocy widm w zakresie pasm LF do HF jako
odpowiedni wskaznik réwnowagi wspoiczulno-przywspdiczulnej. Stany fizjologiczne
przebiegajace z wzmozonym napigciem ukladu wspodtczulnego -charakteryzuja sie
przesunigciem oscylacji sygnalu RRI w kierunku niskich czgstotliwosci, co wyraza sig
wzrostem warto$ci ilorazu LF/HF, natomiast wzrost aktywnos$ci wagalnej ma efekt

odwrotny (97;98)

1.5.2. Ocena czulo$ci odruchu z baroreceptorow

Odruch z baroreceptorow jest glownym mechanizmem zaangazowanym
w kréotkoczasowa regulacje ci$nienia tetniczego krwi. Aferentne wiokna dla tego odruchu
przewodza impulsy z baroreceptorow, zlokalizowanych gltownie w przydance zatoki
tetnicy szyjnej 1 aorty, droga nerwu jezykowo-gardlowego i nerwu biednego do jadra
pasma samotnego (99-101). Odruch z baroreceptorow jest modulowany przez szereg
struktur osrodkowego uktadu nerwowego: okolica brzuszno-boczna doglowowa
1 doogonowa, jadro grzbietowe nerwu blednego, istota szara okotowodociagowa, jadro
nadwzrokowe i okotokomorowe, ciato migdalowate (99). Widkna eferentne wspdtczulne
biora poczatek w brzuszno-bocznej doglowowej okolicy rdzenia przedluzonego
1 posrednicza w przewodzeniu impulsow do serca 1 naczyn krwionosnych, podczas gdy
eferentne witokna przywspotczulne z jadra dwuznacznego trafiaja jedynie do serca
(99;102). Wzrost cisnienia tgtniczego krwi powoduje wzrost napigcia §cian naczyn,
pobudzenie baroreceptorow i wzrost czgstotliwosci wytadowan we widknach aferentnych,
co powoduje zwykle uruchomienie dwoéch gatezi odruchu — sercowej i naczyniowe;.
Dochodzi do natychmiastowego wzrostu aktywnos$ci wagalnej 1 — nieco wolniejszego —
spadku napigcia ukladu wspotczulnego, co prowadzi do szybkiej redukcji akcji serca,

a nastepnie wazodylatacji na obwodzie. Zapewnia to szybka i sprawna, ciagla regulacj¢ BP
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1 HR. Zalezna od odruchu z baroreceptoréw wspotczulna regulacja obwodowego oporu
naczyniowego, zwlaszcza w odpowiedzi na spadek cis$nienia t¢tniczego krwi, odbywa si¢

nieco wolniej, a jej efekty widoczne sa z pewnym op6znieniem (91;103;104).

Poniewaz odruch z baroreceptoréw ma szczegdlnie donioste znaczenie w regulacji
napigcia sercowo-naczyniowego ukladu autonomicznego, ocena jego czynnosci jest
niezwykle istotna dla identyfikacji pacjentéw z zaburzeniami czynno$ci uktadu
wegetatywnego. Istnieje kilka inwazyjnych i nieinwazyjnych metod oceny czynnos$ci tego
odruchu, w tym ocena czuto$ci odruchu z baroreceptorow. Wigkszos¢ z nich opiera si¢ na
indukcji zmian ci$nienia tetniczego krwi i obserwacji wywotanych zmian czgstosci rytmu
serca (lub odstgpéw R-R), przy czym niektére z metod umozliwiaja roéwniez oceng

naczyniowej galezi odruchu.

Smyth 1 wsp. wprowadzili metodg farmakologiczna, zwana “metoda Oksfordzka”
(105). Zmiany ci$nienia tgtniczego krwi sa wywolywane przez iniekcje fenylefryny celem
zwigkszenia BP 1 wywolania odruchowej bradykardii. Miara BRS jest nachylenie krzywej
zalezno$ci pomigdzy mierzonym w sposob ciagly skurczowym ci§nieniem tg¢tniczym krwi,
a wielkoscia odstgpoéw R-R (105). Modyfikacje tej metody pozwalaja na oceng odpowiedzi
odruchu z baroreceptorow na nastgpujace po sobie podawane srodki presyjne
1 wazodepresyjne (nitroprusydek sodu), co umozliwia oceng BRS w szerokim zakresie
cisnien (91;106). Zaleta metody Oksfordzkiej jest brak konieczno$ci wspodtpracy pacjenta
oraz fakt, ze bodzcem dla odruchu jest bodziec fizjologiczny (zmiany BP), natomiast wada

inwazyjno$¢ metody (91).

Jedna z nieinwazyjnych metod oceny czynnosci odruchu z baroreceptorow jest
uzycie specjalnej komory szyjnej (ang.: neck chamber), opracowanej przez Ernstiga
1 Parry’ego w 1957 roku 1 zmodyfikowanej przez Eckberga i wsp. (107;108), a ostatnio
przez Bernardi’ego 1 wsp. (92;109). Wykorzystuje si¢ w tym przypadku wypompowywanie
pewnej ilosci powietrza znad szyi pacjenta, do ktorej Scisle przylega komora szyjna, co
powoduje powstanie ujemnego ci$nienia w stosunku do ci$nienia atmosferycznego
(zwykle -10 do -60 mmHg) i powoduje mechaniczne odksztalcenie §cian zatok tetnic
szyjnych 1 pobudzenie baroreceptorow. Standardowo ocenia si¢ zmiany RRI podczas
stymulacji w poréwnaniu z okresami spoczynku pomigdzy powtarzanymi kilkakrotnie
stymulacjami, a miara BRS jest nachylenie krzywej zaleznosci pomigdzy stymulacjami

z r6znym podcisnieniem a odpowiedziami RRI (107;110). Ogromna zaleta tej metody jest
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mozliwos¢ oceny réwniez zmian BP w odpowiedzi na stymulacj¢ baroreceptorow,
zwlaszcza przy mozliwosci nieinwazyjnej rejestracji BP w sposob ciagly. Ponadto, metoda
ta umozliwia badanie wpltywu zaréwno zwigkszenia, jak i1 zmniejszenia pobudzenia

baroreceptorow bez stosowania §rodkéw farmakologicznych.

Szczegdlna modyfikacja tej metody jest opracowane przez Luciano Bernardi’ego
(92;109) regulowane, sinusoidalne zmniejszanie cisnienia w komorze szyjnej (ang.:
sinusoidal neck suction) w zakresie od 0 do -30 mmHg. Zastosowanie analizy widmowe]
do oceny fluktuacji RRI i BP wywotanych ta metoda umozliwia doktadna oceng zmian
napigcia zardwno wspotczulnego, jak 1 przywspdiczulnego uktadu autonomicznego.
Stymulacja z czgstotliwoscia 12/min (0,2 Hz) i analiza spektralna sygnatu RRI dla
czestotliwosci 0,2 Hz pozwala w sposob izolowany oceni¢ czynno$¢ kardiowagalna,
poniewaz szybka stymulacja 0,2 Hz jest transmitowana jedynie na zmiany warto$ci RRI
(92;94;96;109). Natomiast stymulacja z czgstotliwoscia 6/min (0,1 Hz) pozwala na oceng
zardwno uktadu wspotczulnego jak i przywspotczulnego przy analizie RRI oraz izolowana
oceng napigcia ukladu wspotczulnego na podstawie analizy widmowej zmienno$ci
ci$nienia tegtniczego krwi, poniewaz wolniejsza stymulacja, 0,1 Hz, jest przenoszona
zaréwno na oscylacje RRI, jak i BP (92-96;109), przy czym zmienno$¢ BP w tym zakresie
czestotliwosci zalezy jedynie od uktadu wspoétczulnego (92;95;96;109). Dla odréznienia
w analizie widmowej poszczegdlnych pikéw zaleznych od stymulacji 0,1 Hz 1 0,2 Hz od
pikow zaleznych od niemiarowosci oddechowej, badanemu poleca si¢ oddychac

z czestoscia 15/min (0,25 Hz) (92;109).

Powyzsze metody testowania odruchu z baroreceptorow wymagaja uzycia bodzca,
ktory zaburza podstawowa czynno$¢ uktadu autonomicznego, nie pozwalajac np. na oceng
spoczynkowych, podstawowych warto$ci BRS. Uzycie takich metod do badania czynno$ci
odruchu z baroreceptorow podczas roznego rodzaju aktywnosci, np. pionizacji czy wysitku
fizycznego, réwniez jest utrudnione. Dlatego, starano si¢ opracowa¢ metody analizy
spoczynkowej czynnosci odruchu z baroreceptorow. Do metod tego rodzaju nalezy analiza
spektralna,  wykorzystywana do oceny spontanicznej  aktywno$ci  odruchu
z baroreceptorow, polegajaca na analizie zaleznosci pomigdzy oscylacjami skurczowego
ci$nienia tetniczego krwi, a wywolywanymi przez nie oscylacjami odstgpow R-R.
Wykorzystuje si¢ tu tzw. krzyzowa analiz¢ spektralna, a miara czulo$ci odruchu
z baroreceptorOw jest tzw. wzmocnienie (ang.: gain) lub tzw. indeks o, parametry

obliczane na podstawie zalezno$ci pomiedzy modulacja sygnatu skurczowego ci$nienia
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tetniczego krwi a modulacja RRI w pasmie niskich czgstotliwosci (111-113). Metoda ta nie
wymaga wspOlpracy pacjenta 1 dodatkowo umozliwia analizg BRS praktycznie
w dowolnych warunkach i dowolnym protokole badawczym, nawet przy zaangazowaniu
badanego w inne procedury, takie jak wykonywanie roznych manewréow prowokacyjnych,

czy wysitku fizycznego (111-114).

1.5.3. Zastosowanie krzyzowej analizy spektralnej do oceny czulosci odruchu

z baroreceptorow

Fakt oscylacji dwoch sygnatow wokot tej samej czgstotliwosci sugeruje, ze moga
one podlega¢ tym samym mechanizmom regulacyjnym. Niemniej jednak, fluktuacje te
moga mie¢ te¢ sama czgstotliwos¢ nie bgdac sprzezone tym samym mechanizmem
kontrolnym (92). Oscylacje skurczowego cis$nienia krwi (ang. systolic blood pressure,
SBP) 1 RRI w tej samej czestotliwosci mogltyby §wiadczy¢ o wzajemnej zalezno$ci tych
sygnatéw, wynikajacej z zaleznych od odruchu z baroreceptorow zmian akcji serca
w odpowiedzi na zmiany ci$nienia krwi. Aby zweryfikowaé, czy istnieje taka zaleznosc,
przeprowadzana jest krzyzowa analiza spektralna (ang. cross-spectral analysis lub transfer
function analysis) pomigdzy sygnatem wejscia, czyli oscylacjami SBP, a sygnatem
wyjscia, czyli oscylacjami RRI w danym pasmie czgstotliwosci lub dla danego piku
czestotliwosci (92;95;115). Krzyzowa analiza spektralna umozliwia poréwnanie dwoch
sygnatow poprzez oznaczenie koherencji 1 przesuni¢cia fazowego pomiedzy ich
oscylacjami. Okreslenie, czy oscylacje obu sygnatow zaleza od siebie oraz jako$ciowa
1 ilosciowa ocena wzajemnego ich wptywu jest mozliwa w przypadku, gdy koherencja
pomigdzy tymi sygnatami jest odpowiednio wysoka. Koherencja moze przyjmowac
wartosci od 0 (brak zaleznosci) do 1 (maksymalna zalezno$¢). Przyjmuje sig, ze jezeli
koherencja przekracza wartos¢ 0.5, to wskazuje to na istnienie stabilnej zaleznosci fazowe;j
pomigdzy oscylacjami danych sygnatow w danej czgstotliwosci, czyli ze sygnaty te sa
sprzgzone, przy czym oscylacje sygnatu wejscia (SBP) poprzedzaja oscylacje sygnatu
wyjscia (RRI) o warto$¢ kata przesunigcia fazowego (ang. phase shift), wyrazanego
w stopniach lub radianach (92;95;115). Przy odpowiedniej koherencji (>0.5), mozna
ilosciowo oceni¢ wptyw jednego sygnalu na drugi oznaczajac wzmocnienie pomigdzy
oscylacjami SBP, a oscylacjami RRI (ang. cross-spectral gain) przy zastosowaniu szybkiej

transformacji Fouriera w analizie spektralnej lub oznaczajac tzw. indeks o (ang.: a-index)
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w przypadku, gdy w analizie widmowej zastosowano algorytm autoregresji (116).
Wielko$ci te sa miarg czuto$ci odruchu z baroreceptorow (92;111), tj. okreslaja, jak
zmiany skurczowego cis$nienia te¢tniczego krwi wplywaja na zmienno$¢ dtugosci odstepow

R-R (92;95;111;115).

Zastosowanie krzyzowej analizy spektralnej 1 okredlenie czutosci odruchu
z baroreceptoréw umozliwia znacznie doktadniejsza analiz¢ zmienno$ci i wzajemnych
zalezno$ci ci$nienia tetniczego krwi i czgstosci rytmu serca, co pozwala na wykrycie nawet
subtelnych zmian w modulacji sercowo-naczyniowego uktadu autonomicznego

w odpowiedzi na r6zne bodzce (91;92;95;111;114).
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II.

I1I.

IV.

VL

ZALOZENIA I CELE PRACY

Przy projektowaniu badania wzi¢to pod uwage nastgpujace zatozenia:

Emocje sa S$ciSle zwiazane z aktywacja autonomicznego ukladu nerwowego

(6;8;9;117).

Brzuszno-przysrodkowa kora moézgowa przedczotowa (VMPFC) pelni nadrzedna
role w przetwarzaniu informacji 1 kontroli reakcji emocjonalnych, a jej uszkodzenie
powoduje znaczne zmiany behawioralne 1 emocjonalne u ludzi 1 zwierzat (4-7;14).
Rola ta jest mozliwa ze wzgledu na liczne wzajemne polaczenia ze strukturami
osrodkowego uktadu nerwowego bioracymi udzial w regulacji zaréwno reakcji

emocjonalnych i zachowania, jak i czynno$ci uktadu autonomicznego (3;4;49).

Uszkodzenie lub stymulacja brzuszno-przysrodkowej czg$ci kory przedczotowej
wplywa na czynnos$¢ uktadu autonomicznego, w tym ukladu sercowo-naczyniowego

1 na regulacje odruchu z baroreceptoréw (11;12;61;69-72;84).

Wizualna stymulacja emocjonalna przy uzyciu standardowych obrazow jest dobra
i powtarzalna metoda wywotywania standw emocjonalnych zaré6wno u o0sob
zdrowych jak 1 u chorych z uszkodzeniami os$rodkowego uktadu nerwowego

(66;75;118).

Analiza  zmienno$ci  sygnatéw  biologicznych ~w  domenie  czasowej
1 czestotliwosciowej jest wiarygodna 1 stosunkowo dokladna metoda oceny

czynno$ci sercowo-naczyniowego uktadu autonomicznego (85;91).

Nie jest jasne, jaka role odgrywa kora przedczolowa w regulacji pobudliwosci
uktadu autonomicznego u ludzi, zwtaszcza w kontekscie reakcji emocjonalnych. Jak
dotad, nie oceniano zmian czynnosci sercowo-naczyniowego ukladu wegetatywnego
w odpowiedzi na bodzce emocjonalne u chorych z uszkodzeniami brzuszno-

przysrodkowej czgsci kory mézgowej przedczolowe;.
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II.

I1I.

IV.

W oparciu o przedstawione zatozenia ustalono nastgpujace cele pracy:

Ocena wplywu wizualnej stymulacji emocjonalnej na modulacjg wspotczulna
1 przywspotczulng czynnosci sercowo-naczyniowego uktadu wegetatywnego u oséb

zdrowych.

Ocena czynno$ci sercowo-naczyniowego uktadu autonomicznego u chorych
z uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej kory mozgowej przedczotowej
w warunkach spoczynkowych i1 podczas standardowych préob prowokacyjnych,
takich jak czynna pionizacja, poglebione oddechy, proba Valsalvy.

Ocena wplywu wizualnej stymulacji emocjonalnej na modulacjg wspotczulna
1 przywspdiczulna czynnosci sercowo-naczyniowego ukladu autonomicznego
u chorych z uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej kory mozgowej przedczotowe;j

w zalezno$ci od wartosci (znaku) emocji 1 lokalizacji (strony) uszkodzenia.

Ocena dynamicznej zalezno$ci oscylacji akcji serca (dlugosci odstgpow R-R) od
oscylacji ci$nienia tetniczego krwi podczas przyjemnych i nieprzyjemnych stanow
emocjonalnych na podstawie oznaczenia czulo$ci odruchu z baroreceptorow
z wykorzystaniem krzyzowej analizy spektralnej u osob zdrowych i u chorych

z uszkodzeniami brzuszno-przysrodkowej kory mézgowej przedczotowe;.
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3. MATERIAL I METODY

3.1. Material

Rozprawa zostala przygotowana w oparciu o badanie przeprowadzone w Klinice
Neurologii Uniwersytetu Nowojorskiego (550 First Avenue NBV 7W11, New York, NY
10016, USA) i zatwierdzone przez lokalna Komisj¢ Bioetyczna (Institutional Research
Board, New York University School of Medicine). Analiza danych zostata
przeprowadzona w Pracowni Chorob Ukladu Autonomicznego przy Klinice Neurologii
Uniwersytetu Nowojorskiego 1 w Pracowni Zaburzen Funkcji Autonomicznych przy
Klinice Neurologii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego.

Do badania wlaczono 13 chorych (6 kobiet, 7 me¢zczyzn) w wieku 47,8+11,3 lat
(Srednia + odchylenie standardowe) z uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej czgsci kory
moézgowej przedczolowej oraz 13 zdrowych ochotnikéw (7 kobiet, 6 mgzczyzn) w wieku
44,7£11,6 lat. Wérdd chorych wlaczonych do badania, sze$ciu (3 kobiety, 3 mezczyzn;
wiek: 54,0+7,2 lat) miato uszkodzenie lewostronne (VMPFC-L), natomiast siedmiu
chorych (3 kobiety, 4 megzczyzn; wiek: 43,3+11,6 lat) miato uszkodzenie zlokalizowane po
stronie prawej (VMPFC-P). Przyczynami uszkodzen VMPFC u chorych byty urazy glowy
(3 pacjentow), przebyty udar niedokrwienny (1 pacjent), zabiegi neurochirurgiczne w tej
lokalizacji z powodu padaczki o niejasnej etiologii, opornej na leczenie farmakologiczne —
jako pierwotna przyczyna uszkodzenia VMPFC (2 pacjentow), oponiaki (2 pacjentow),
malformacje tetniczo-zylne (3 pacjentow), ropnie (2 pacjentow). Ponadto, dziewigciu
sposrod tych pacjentdow przeszto dodatkowo =zabiegi neurochirurgiczne z powodu
opisanych uszkodzen w obrebie brzuszno-przysrodkowej kory moézgowej przedczolowe;.
U wszystkich pacjentow wystgpowaty uprzednio napady padaczkowe czg$ciowe ztozone,
a u czegsci chorych rowniez napady uogdlnione toniczno-kloniczne lub czg$ciowe proste.
Natomiast, byly one skutecznie kontrolowane u wszystkich chorych standardowym
leczeniem farmakologicznym w stabilnych dawkach, przy czym w okresie 6 miesigcy
poprzedzajacych niniejsze badanie, napady padaczkowe nie wystapity u zadnego
z chorych. Ponadto, warunkiem wiaczenia uczestnikow do badania byt wiek ponizej 65 lat
ze wzgledu na zwigzane z wiekiem fizjologiczne zmiany czynno$ci uktadu
autonomicznego prowadzace do istotnego stopniowego pogorszenia parametrow

zmienno$ci akcji serca 1 cis$nienia tgtniczego krwi, co mogloby znacznie utrudnié
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obiektywna oceng modulacji wspotczulnej 1 przywspotczulnej sercowo-naczyniowego
uktadu wegetatywnego (119-121).

Z badania wylaczono osoby z chorobami mogacymi w jakikolwiek sposdb
wptywaé na czynnos$¢ uktadu sercowo-naczyniowego lub ukladu nerwowego, takimi jak
nadci$nienie tetnicze, choroba niedokrwienna serca, zaburzenia rytmu serca, cukrzyca,
niewydolno$¢ nerek, niewydolno$¢ watroby, nadczynno$¢ i niedoczynno$¢ tarczycy,
choroby nowotworowe (inne niz oponiak), infekcje (inne niz ropien okolicy VMPFC),
otylosé (indeks masy ciata > 30 kg m™). Obecno$é tych chordb ustalano na podstawie
wywiadu, ogoélnego badania lekarskiego, wynikow uprzednio lub aktualnie wykonanych
badan, takich jak standardowe 12-odporowadzeniowe badanie elektrokardiograficzne
(EKG), kilkakrotny pomiar ci$nienia tgtniczego krwi, badanie echokardiograficzne,
24-godzinne ambulatoryjne monitorowanie EKG, badanie rentgenowskie klatki piersiowej,
kilkakrotnie wykonane badania laboratoryjne: morfologia krwi z obrazem odsetkowym
krwinek biatych, poziom elektrolitow, glukozy na czczo, enzymow watrobowych,
mocznika 1 kreatyniny, hormonow tarczycy oraz na podstawie dokumentacji medycznej
Kliniki Neurologii Uniwersytetu Nowojorskiego 1 dostgpnej dokumentacji z pobytow
w innych placéwkach medycznych i leczenia ambulatoryjnego.

Wykluczono osoby z chorobami os$rodkowego ukladu nerwowego innymi niz
zwiazane bezposrednio z obecnoscia uszkodzenia VMPFC (np. choroby zwyrodnieniowe,
naczyniowe, demielinizacyjne) oraz chorobami obwodowego uktadu nerwowego
(neuropatie, np. zwiazane z chorobami metabolicznymi, niewydolnos$cia nerek, zapalne,
idiopatyczne). Ponadto, do badania nie zostali zakwalifikowani chorzy z zaburzeniami
o charakterze psychotycznym ani osoby z otgpieniem o jakiejkolwiek etiologii. Obecno$¢
tych chorob ustalano na podstawie wywiadu od uczestnika i od jego rodziny,
szczegotowego badania neurologicznego oraz na podstawie wynikow wykonanego
wczesniej badania neuropsychologicznego. Wszyscy chorzy mieli wykonane badania
neuroobrazowe: tomografi¢ komputerowa i tomografi¢ rezonansu magnetycznego.

Kryteria wykluczenia obejmowaly réwniez obecno$¢ ciazy 1 przyjmowanie
jakichkolwiek lekow mogacych wplywa¢ na czynno$¢ sercowo-naczyniowego
wegetatywnego uktadu nerwowego, np. lekow antyarytmicznych,
przeciwnadci$nieniowych, przeciwdepresyjnych, neuroleptykow itp.

Co najmniej 18 godzin przed badaniem, uczestnicy nie spozywali napojow
zawierajacych kofeing lub alkohol oraz zostali poproszeni o niespozywanie wigkszych

positkow w dniu badania przed jego wykonaniem. Procedury wchodzace w skiad badania
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wykonywane byly o podobnej porze, w godzinach przedpotudniowych. Kazdemu

uczestnikowi zostat szczegdélowo przedstawiony cel i metodyka badania. Kazdy uczestnik,

zgodnie z Deklaracja Helsinska, wyrazit pisemna zgodg na udzial w badaniu.

3.2

Plan badania

Wszystkie badane osoby, zaréwno zdrowe jak i chore, mialy wykonane nastgpujace

procedury badawcze:

II.

3.3.

Rejestracja spoczynkowej czynnosci SEercowo-naczyniowego uktadu
wegetatywnego oraz badanie podstawowe] odruchowej czynno$ci sercowo-
naczyniowego ukladu wegetatywnego w odpowiedzi na standardowe proby
prowokacyjne (pionizacja czynna, poglebione oddechy z czgstoscia 6 cykli/minute,
proba Valsalvy). Procedura ta pozwolita na oceng czynnosci podstawowych
odruchow uktadu autonomicznego, ktore zaleza gtoéwnie od prawidtowej czynnos$ci
o$rodkéw autonomicznych w obrgbie pnia moézgu i integralnosci aferentnych

1 eferentnych drég odruchowych.

Badanie czynnosci sercowo-naczyniowego ukladu wegetatywnego w czasie
wizualnej stymulacji emocjonalnej. Procedura ta, przy znanych wynikach
podstawowych testow autonomicznych, pozwolita oceni¢ funkcje wegetatywne na
poziomie uktadu limbicznego oraz okre§li¢ wptyw kory przedczotowe] na
modulacj¢ wspolczulng 1 przywspotczulng czynnosci sercowo-naczyniowego

uktadu wegetatywnego.

Metody

Procedury badania

Wszystkie procedury zwigzane z oceng czynnosci sercowo-naczyniowego uktadu

wegetatywnego wykonywane byly w wyciszonym pomieszczeniu, w stalej, automatycznie

regulowanej temperaturze ok. 24°C i stabilnej wilgotnosci powietrza. Bezposrednio przed

rozpoczeciem badan, uczestnicy wypetniali kwestionariusz samooceny Spielbergera (ang.:

25



State and Trait Anxiety Inventory, STAI) (122;123) oceniajacy poziom lgku jako stanu
w danej chwili (czg$¢ X) 1 jako cechy (czg$¢ Xs). Oceny tej dokonano ze wzgledu na
mozliwy wplyw lgku na efekty stymulacji emocjonalnej i parametry oceny sercowo-
naczyniowego uktadu autonomicznego (124-126). Nastegpnie, uczestnikom polecono usiasé
w specjalnym fotelu 1 zaznajomiono ich z ogoélnym planem badania. Celem uzyskania
stabilizacji pobudliwos$ci uktadu wegetatywnego, okres spoczynkowy przed rozpoczeciem
badania trwal okoto 40 minut. W tym czasie podtaczano i kalibrowano uzyta w badaniu
aparature.

Procedury wykonywane w czasie sesji badawczej podzielone byty na dwie czegsci.
Pierwsza obejmowala oceng czynno$ci sercowo-naczyniowego uktadu wegetatywnego
w warunkach podstawowych — w spoczynku i w odpowiedzi na standardowe proby
prowokacyjne: poglebione oddechy, probe Valsalvy oraz czynna pionizacj¢. Miata ona na
celu oceng funkcji podstawowych odruchow uktadu autonomicznego, ktore zaleza przede
wszystkim od prawidlowe] czynnosci osrodkow autonomicznych znajdujacych si¢ obrebie
pnia mézgu 1 integralnos$ci aferentnych i eferentnych drég odruchowych (99;101). Ponadto,
wykonanie standardowych testdéw autonomicznych postuzyto okresleniu, czy istnieja
réznice w podstawowej czynnosci sercowo-naczyniowego ukladu wegetatywnego
pomiedzy osobami zdrowymi, grupa chorych z uszkodzeniami lewostronnymi a chorymi
z prawostronnymi uszkodzeniami brzuszno-przysrodkowej czg$ci kory mozgowe;j
przedczotowe;j.

Druga czg$¢ badania obejmowata oceng zmian czynno$ci uktadu autonomicznego

w odpowiedzi na wizualna stymulacje emocjonalng z uzyciem standardowych obrazow.

3.4. Ocena podstawowej czynnoSci sercowo-naczyniowego ukladu autonomicznego

3.4.1. Analiza zmiennosci odstgpow R-R w spoczynku

Zmienno$¢ akcji serca w warunkach spoczynkowych mozna okresli¢ obliczajac
szereg parametrow w domenie czasowe] na podstawie dlugosci odstgpow R-R
w elektrokardiogramie (85;91;101;127). Preferowana jest analiza odstgpow R-R
w stosunku do analizy czgstosci rytmu serca, poniewaz dlugos¢ odstgpu R-R wyrazana w
[ms] zawiera wigcej informacji 1 jest doktadniejsza w porownaniu z HR wyrazanym

w uderzeniach na minutg (85;91).
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Jako miarg zmienno$ci RRI, a tym samym akcji serca w domenie czasowej, uwaza
si¢ kilka zdefiniowanych matematycznie parametrow (85;91;127-129). Odchylenie
standardowe (ang. standard deviation, SD) odstgpoéw R-R jest jednym z najprostszych
z nich (91). Jednak SD zalezy od akcji serca danej osoby (85), a jego warto§¢ moze
znacznie zmienia¢ si¢ nawet przy wystapieniu pojedynczych skurczow dodatkowych
(85;128) 1 zalezy rowniez od dlugosci analizowanego zapisu (85). Zastosowanie
wspoétczynnika wariancji (CoV), obliczanego jako stosunek wartosci SD do $redniej
wartosci RRI (85;129), pozwala na oceng zmiennosci, ktdra jest niezalezna od czgstosci
rytmu serca (91). Zarowno SD, jak i CoV sa uwazane za mierniki zmiennos$ci zaleznej
zarowno od uktadu wspotczulnego jak 1 przywspodtczulnego (91;130). Kolejnym
parametrem analizy w domenie czasowej jest wspoOlczynnik obliczany jako pierwiastek
kwadratowy z warto$ci $redniej z podniesionych do potegi drugiej roéznic pomigdzy
kolejnymi odstgpami R-R w zapisie (ang.: root mean squared successive differences,
RMSSD). Na wartos$¢ tego wspotczynnika nie wptywaja znaczaco ani spoczynkowa akcja
serca, ani trend jej zmian w obrgbie analizowanego odcinka czasu (85;91;130). RMSSD,
jako parametr zalezny od zachodzacych szybko w czasie zmian RRI (réZnice pomigdzy
kolejnymi odstgpami R-R) jest miara gtownie wagalnej kontroli czgstosci rytmu serca,
gdyz to uktad przywspodiczulny, w przeciwienstwie do wspdiczulnego, ma mozliwos¢
stosunkowo szybkiej reakcji 1 wywolywania natychmiastowych zmian akcji serca
w odpowiedzi na zmieniajace si¢ warunki, a jego aktywno$¢ oscyluje z wigksza
czgstotliwoscia niz oscylacje zalezne od modulacji wspotczulnej (91;101).

Stwierdzono, ze parametry analizy w domenie czasowej koreluja z parametrami
analizy w domenie czgstotliwosciowej, tj. analizy widmowej (130). RMSSD koreluje
z warto$ciami mocy widma RRI w zakresie wysokich czgstotliwosci, bedacych podobnie
jak RMSSD wskaznikiem napigcia uktadu przywspodtczulnego, podczas gdy SD koreluje
z warto$ciami mocy widma obliczonego dla catego zakresu czestotliwosci (ang.: fotal
power), zaleznego zaré6wno od uktadu wspotczulnego, jak i przywspotczulnego (85).
Zalezno$ci te zachodza jednak glownie w przypadku analizy dtuzszych zapisow (np.
monitorowanie 24-h EKG) oraz w przypadku krétszych, np. kilkuminutowych segmentow

czasowych, przy stabilnym sygnale rejestrowanym w warunkach spoczynkowych (85;130).

Celem oceny zmiennosci RRI w spoczynku (ang.: heart rate variability, HRV),
prowadzono ciagly zapis odstgpéw R-R w pozycji siedzacej przez okres 5 minut.

Nastgpnie obliczono $rednia warto$¢ RRI, ich odchylenie standardowe (RRI-SD) oraz
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RMSSD (85;101;131). Parametry te zostaly poréwnane pomigdzy grupami pacjentow
a grupa kontrolna.

3.4.2. Analiza zmiennoSci odstepow R-R w czasie poglebionych oddechéow

Test pogtebionych oddechéw jest jednym z najczgsciej stosowanych testow do
oceny funkcji sercowo-naczyniowego ukladu wegetatywnego. Ocena zmienno$ci RRI
opiera si¢ o zjawisko niemiarowosci zatokowej zwiazanej z oddychaniem, kiedy to akcja
serca wzrasta w czasie wdechu, a maleje w czasie wydechu (91;101). Wykazano, ze zakres
zmian RRI zalezy od czestosci 1 glgbokosci oddechow 1 jest najwigkszy dla rytmu
5-6 oddechow na minutg¢ (132-134). Mechanizm niemiarowos$ci oddechowej obejmuje
kilka czynnikéw. O$rodek oddechowy mostu moze bezposrednio hamowaé aktywno$¢
osrodka sercowo-hamujacego w rdzeniu przedtuzonym w czasie wdechu, co powoduje
przyspieszenie akcji serca (135). Receptory oskrzeli 1 $ciany klatki piersiowej reagujace na
mechaniczne rozciaganie moduluja RRI na drodze odruchowej poprzez nerw bigdny
1 jadro pasma samotnego. Ich pobudzenie jest najwigksze na szczycie glgbokiego wdechu
i prowadzi nastgpnie do spadku akcji serca w czasie wydechu (95;136). Mechaniczne
efekty ruchow oddechowych powoduja fluktuacje powrotu zylnego, objetosci wyrzutowej
1 ci$nienia tegtniczego krwi (96;137;138), co jest przyczyna zmian RRI zwigzanych
z odruchem Bainbridge'a i odruchem z baroreceptorow (91). Ponadto, oddychanie i zmiany
poziomu dwutlenku wegla wpltywaja na czgsto§¢ rytmu serca poprzez odruch
z chemoreceptorow 1 modulacj¢ odruchu z baroreceptorow. Czuto$¢ odruchu
z DbaroreceptorOw jest najwigksza pod koniec wdechu i na poczatku wydechu,
a najmniejsza pod koniec wydechu i na poczatku wdechu (139).

Uwaza sig, ze zmienno$¢ RRI w czasie pogiebionych oddechow jest parametrem
przywspo6tczulnej kontroli czynnos$ci serca, cho¢ zmienno$¢ ta pozostaje rowniez pod
kontrola uktadu wspoétczulnego, gdyz oscylacje ruchoéw oddechowych 1 zwiazane z nimi
oscylacje cisnienia tetniczego krwi 1 pobudzenia baroreceptoréw zachodza
z czestotliwoscia 0.1 Hz (6 cykli/minutg), tj. mieszcza si¢ w zakresie pasma niskich

czestotliwoscei (137;140;141).

W czasie testu poglgbionych oddechdéw uczestnicy byli proszeni o wykonywanie
glebokich oddechow z czgstotliwoscia 6 cykli na minute (5 sekund — wdech, 5 sekund -

wydech), tj. 0.1 Hz, przez okres 2 minut. Przed wiasciwym badaniem, uczestnicy zostali
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doktadnie poinstruowani i wykonali krotki test probny. Rytm oddychania byt podawany
przy uzyciu wskaznikow wizualnych 1 werbalnych. Obliczony zostat iloraz i1 roznica
pomigdzy najwigksza i najmniejsza wartoscia RRI, a nastgpnie $rednia obu tych wartosci
z 5 sposrod 12 zarejestrowanych cykli oddechowych, w ktorych stwierdzano najwigksza
odpowiedz RRI (101). Uzyskane w ten sposob wspotczynniki E/I (ang. E/I ratio) oraz E-I
(ang. E-I difference) zostaly pordwnane pomigdzy grupami pacjentdOw i1 grupa kontrolna
oraz odniesione do odpowiednich, zaleznych od wieku, warto$ci normatywnych

(101;142;143).

3.4.3. Analiza zmiennosci odstgpow R-R w odpowiedzi na probe Valsalvy

Badanie zmian akcji serca w czasie proby Valsalvy umozliwia oceng¢ odruchowe;j
reakcji kardiowagalnej na aktywacje baroreceptoréw. Badanemu poleca si¢ dmuchaé przez
kilkanascie sekund przez ustnik polaczony z manometrem i utrzymywa¢ w goérnych
drogach oddechowych cisnienie okoto 40 mmHg (91). Wzrost ci$nienia intratorakalnego
w czasie tej proby powoduje szereg zmian hemodynamicznych. Mozna wyr6zni¢ 4 fazy
tych zmian. W czasie fazy I, podczas pierwszych sekund wydechu, dochodzi do
chwilowego uci$nigcia aorty wywotanego przez stosunkowo nagly wzrost cis$nienia
intratorakalnego, co na drodze mechanicznej powoduje krotkotrwaly wzrost BP
1 odruchowy spadek czgsto$ci rytmu serca. Faza II obejmuje okres utrzymujacego si¢
podwyzszonego cisnienia intratorakalnego, ktérego nastgpstwem jest spadek powrotu
zylnego, a przez to objetosci wyrzutowej. Powoduje to spadek BP 1 odruchowy,
spowodowany odbarczeniem baroreceptorow, wzrost akcji serca oraz aktywacje¢ ukladu
wspotczulnego, co prowadzi do dalszego wzrostu czgsto$ci rytmu serca i wzrostu
catkowitego oporu obwodowego (91;99). Wzrost oporu obwodowego przyczynia si¢ do
stopniowego wzrostu BP pod koniec fazy II. Faza III, trwajaca 1-2 sekundy, to chwilowy,
niewielki spadek BP zalezny od czynnikow mechanicznych zwiazanych ze spadkiem
ci$nienia w $rddpiersiu tuz po zakonczeniu proby. W zwiazku z normalizacja ci$nienia
intratorakalnego, w fazie IV zwigksza si¢ powro6t zylny i wzrasta objgtos¢é wyrzutowa
(91;99). Poniewaz na poczatku fazy IV akcja serca jest znacznie wyzsza niz przed proba,
pojemno$¢ minutowa réwniez wzrasta, co — wraz ze zwigkszonym catkowitym oporem
obwodowym — przyczynia si¢ do znacznego chwilowego wzrostu cisnienia tetniczego krwi

do warto$ci wyzszych niz przed proba (tzw. nadstrzatu). Indukuje to odruchowa
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bradykardig, zalezna od aktywacji uktadu przywspoétczulnego. Jej wielkos¢ jest miara
czynno$ci odruchu z baroreceptorow i wagalnej kontroli czynno$ci serca (91;101).
Ponadto, probg Valsalvy wykorzystuje si¢ niekiedy do oceny czynnosci uktadu
wspotczulnego, analizujac zmiany BP w koncowym okresie fazy II i wielko§¢ nadstrzatu

w fazie IV (91).

W czasie testu uczestnicy badania byli proszeni o dmuchanie do ustnika
polaczonego z manometrem i utrzymanie ci$nienia ok. 40 mmHg przez 15 sekund. Skala
manometru i aktualne ci$nienie byly widoczne dla badanych, dzigki czemu mogli oni
kontrolowa¢ sitl¢ wydechu przez caly czas trwania testu. Dla zapewnienia wiarygodnos$ci
pomiardéw, badanie wykonano u kazdego z uczestnikow dwukrotnie (91;101). Przed
wlasciwym badaniem, uczestnicy zostali doktadnie poinstruowani i wykonali krotki test
prébny. Zmiany akcji serca w tescie Valsalvy oceniono ilosciowo obliczajac wspdtczynnik
Valsalvy (ang.: Valsalva ratio, VR). Wyraza on iloraz najdluzszego odstgpu R-R
zarejestrowanego w ciagu pierwszych 20 sekund fazy IV (po obnizeniu ci$nienia
w $rddpiersiu do wartosci sprzed proby) do najkrotszego zarejestrowanego RRI w fazie 11
testu (99;101;144). Do analizy wzigto $rednia warto§¢ VR z dwoch pomiarow (101;145),
ktora porownano pomiedzy grupami pacjentow a grupa kontrolna oraz odniesiono do

odpowiednich warto$ci normatywnych dla danego wieku uczestnika (101).

3.4.4. Analiza zmiennosci odstgpow R-R i ciSnienia tetniczego krwi podczas czynnej

pionizacji

Zmienno$¢ RRI i BP mozna ocenia¢ podczas pionizacji czynnej lub pionizacji
biernej (na stole pionizacyjnym). Przyjecie pozycji pionowej wiaze si¢ ze zmiang rozktadu
sity grawitacji dzialajacej na krew znajdujaca si¢ w naczyniach. Ulozenie ciata
w przyblizeniu zgodne z kierunkiem dziatania sily grawitacji powoduje przemieszczenie
istotnej objetosci krwi (300-900 ml) do naczyn konczyn dolnych (91;146) i krazenia
trzewnego (101;147-152). W czasie pionizacji czynnej, aktywacja migsni szkieletowych
indukuje wzrost przeptywu krwi w tych migéniach poprzez spadek oporu naczyniowego,
co przyczynia si¢ do dodatkowego przesunigcia objgtosci krwi do konczyn dolnych oraz do
spadku catkowitego oporu obwodowego. Powoduje to chwilowy, dodatkowy spadek BP,
charakterystyczny dla pionizacji czynnej, nie obserwowany natomiast w przypadku

pionizacji biernej (153). Ponadto, przesunigcie krwi do konczyn dolnych wiaze si¢ ze
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wzrostem cisnienia hydrostatycznego w zytach stop do okoto 90 mmHg (91), co
powigksza gradient ci$nien pomigdzy przestrzenia wewnatrz 1 zewnatrznaczyniowa
1 powoduje zwigkszone przesigkanie ptynu do przestrzeni pozanaczyniowej (147;154).

Adaptacja uktadu sercowo-naczyniowego do opisanych zmian odbywa si¢ juz
w pierwszych sekundach pionizacji. Aktywacja migsni konczyn dolnych oraz $cian jamy
brzusznej w czasie czynnej pionizacji powoduje ucisk naczyn zylnych i przesunigcie krwi
z zyl w kierunku serca (mechanizm pompy migéniowej), do pewnego stopnia réwniez
ucisk naczyn tgtniczych oporowych, a takze przyczynia si¢ do wzrostu ci$nienia w jamie
brzusznej (91;153). Wynikiem tych zmian jest wzrost powrotu zylnego, objgtosci
wyrzutowej, a nastgpnie pojemnosci minutowej. Spadek BP podczas pionizacji jest
zwiazany z ostabieniem pobudzenia baroreceptoréw (odbarczeniem baroreceptoréw)
1 wyzwala zmiany odruchowe o charakterze presyjnym. Dochodzi do obnizenia napigcia
uktadu przywspolczulnego, co w ciagu kilku sekund prowadzi do wzrostu akcji serca,
dalszego wzrostu objetosci minutowej 1 normalizacji, a nawet chwilowego nadstrzatu
ci$nienia tgtniczego krwi w ciagu nastgpnych sekund (146;153). W ciagu kolejnych
kilkunastu sekund dochodzi do wzrostu napigcia wolniej aktywowanego uktadu
wspotczulnego (99;101), co przejawia si¢ gléwnie wzrostem catkowitego oporu
obwodowego 1 prowadzi do dalszego stopniowego wzrostu cis$nienia tetniczego krwi.
Cis$nienie tgtnicze 1 czgsto$¢ rytmu serca stabilizuja si¢ po okoto 30 sekundach od
pionizacji (153). Kolejne kilka minut pionizacji to dalsza faza stabilizacji zalezna od
sercowo-naczyniowego ukladu wegetatywnego, gltownie wspodtczulnego. Obserwuje si¢
umiarkowany wzrost ci$nienia t¢tniczego rozkurczowego i1 akcji serca.

W miarg¢ uplywu czasu zwigksza si¢ jednak objgto$¢ plynu przenikajacego do
przestrzeni okotonaczyniowej wskutek opisanych powyzej hydrostatycznych zmian
cisnienia w konczynach dolnych. Zjawisko to jest bardziej nasilone w czasie pionizacji
biernej, kiedy to, ze wzgledu na utozenie osoby badanej na stole pionizacyjnym i mniejszy
niz w czasie czynnej pionizacji kat nachylenia w stosunku do podtoza (60-70°), aktywacja
migsni konczyn dolnych, a tym samym mechanizm pompy mig$niowej, ograniczone sa do
minimum. Poza aktywacja uktadu wspotczulnego zalezna od odruchu z baroreceptoréw,
dwa inne wazne mechanizmy przyczyniaja si¢ do utrzymania prawidtowego BP i redukcji
przesunigcia ptyndw do przestrzeni pozanaczyniowej. Z jednej strony, wzrost ci$nienia
w zylach konczyn dolnych aktywuje lokalny odruch wtokienkowy zylno-tgtniczkowy
(ang.: venoarteriolar reflex, VAR) prowadzac do skurczu tetniczek, a tym samym do

wzrostu oporu obwodowego i spadku napltywu krwi do konczyn dolnych (153;155).
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Ocenia sig, ze odruch zylno-tetniczkowy moze zwigkszy¢ opor obwodowy w czasie
pionizacji nawet o 40% (153;155). Drugi z mechanizméw wiaze si¢ ze zwigkszeniem
napigcia migsnidwki $cian naczyn powodowanym wzrostem ci$nienia Zylnego
w konczynach dolnych, co indukuje skurcz zalezny od mechanizméw miogennych
(91;147). Odruch zylno-tetniczkowy oraz reakcja miogenna mig$niowki naczyn zylnych
przyczyniaja si¢ w efekcie do obnizenia ci$nienia hydrostatycznego w zytach konczyn
dolnych i1 zmniejszenia utraty ptynu do przestrzeni zewnatrznaczyniowej, a sam skurcz
naczyn zylnych przyczynia si¢ dodatkowo do zwigkszenia powrotu zylnego (91;153;155).
Faza stabilizacji aktywnosci uktadu autonomicznego zachodzaca po ok. 30 sekundzie od
momentu pionizacji przebiega podobnie w przypadku pionizacji czynnej i biernej (91).

Od ok. 5 minuty od chwili pionizacji i podczas przedluzonego przebywania
w pozycji stojacej lub podczas przedluzonej pionizacji na stole pionizacyjnym utrzymuje
si¢ nieco wzmozone napigcie ukladu wspotczulnego, lecz nie dochodzi do wigkszych
wahan BP ani czesto$ci rytmu serca. W regulacji ci$nienia tegtniczego krwi zaczynaja
natomiast odgrywac¢ rol¢ dodatkowo mechanizmy humoralne — dochodzi do aktywacji
uktadu renina-angiotensyna-aldosteron oraz wzrostu poziomu amin katecholowych
w osoczu (91;101).

Celem oceny podstawowej odpowiedzi sercowo-naczyniowego uktadu
wegetatywnego wspotczulnego i przywspotczulnego na pionizacjg, wykonuje si¢ krotkie
(ok. 5 minut) testy pionizacji, poniewaz dluzsza pionizacja wiaze si¢ z wplywem
dodatkowych czynnikow na BP 1 RRI i jednoznaczna ocena czynnosci uktadu
autonomicznego na podstawie tych wartosci 1 parametréw ich zmienno$ci bytaby
utrudniona (153). Taka dtugos¢ testu, zardwno pionizacji czynnej jak i biernej, wystarcza
réwniez do oceny wydolno$ci mechanizméw wegetatywnych, odpowiedzialnych za
utrzymanie prawidtowego cisnienia tegtniczego krwi i akcji serca w pozycji pionowej
1 pozwala na diagnostyke ewentualnej obecnosci niedoci$nienia ortostatycznego.
Wstawanie z pozycji lezacej, w przeciwienstwie do testu pochyleniowego na stole
pionizacyjnym, odbywa si¢ w stosunkowo krotkim czasie 1 jest zwiazane
z gwaltowniejszymi i wigkszymi zmianami ci$nienia tetniczego krwi oraz czgstosci rytmu
serca w ciagu pierwszych sekund. Dlatego test pionizacji czynnej lepiej nadaje si¢ do
oceny nawet niewielkiego stopnia zaburzen czynnosci uktadu autonomicznego, zwlaszcza
przywspotczulnego, ktore moga ujawniaé si¢ w poczatkowej fazie pionizacji (91).

Ewing i wsp. wykazali, ze maksymalny wzrost akcji serca bezposrednio po wstaniu

wystepuje po kilkunastu sekundach, okoto 15 cyklu serca, a odruchowe, zalezne od
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odruchu z baroreceptoréw, zwolnienie akcji serca wywolane normalizacja lub nadstrzatem
BP, jest najwigksze ok. 30 cyklu serca. Celem ilosciowej oceny odpowiedzi akcji serca na
pionizacj¢ czynna, Ewing i wsp. wprowadzili wspotczynnik 30:15 (90;131;144;146), ktory
oblicza si¢ jako iloraz najdluzszego odstgpu R-R okoto 30 cyklu serca od chwili pionizacji
do najkrotszego odstepu R-R ok. 15 cyklu serca od momentu przyjgcia przez badanego
pozycji stojacej (90;131;144;146). Jest on przede wszystkim miara czynno$ci
kardiowagalnej (146;153;156).

Zmiany ci$nienia t¢tniczego krwi w czasie pionizacji zaleza gtownie od wzrostu
oporu obwodowego i sa miara czynnosci sercowo-naczyniowego ukltadu wspotczulnego
(91). W czasie testu oceniano rdznice pomiedzy warto§ciami najnizszego zarejestrowanego
skurczowego 1 rozkurczowego (ang.: diastolic blood pressure, DBP) ci$nienia tgtniczego
krwi w czasie pierwszych 3 minut pionizacji, a $rednimi warto$ciami SBP i DBP
zarejestrowanymi w spoczynku przed pionizacja. Wartosci te (ASBP, ADBP) zostaty
poréwnane pomig¢dzy grupami uczestnikow badania. Wedlug kryteriow Consensus
Committee of American Autonomic Society and American Academy of Neurology z 1996
roku, za nadmierny spadek ci$nienia tgtniczego krwi — niedoci$nienie ortostatyczne —
uznaje si¢ spadek skurczowego ci$nienia tetniczego o co najmniej 20 mmHg lub spadek
ci$nienia tetniczego rozkurczowego o co najmniej 10 mmHg w ciagu pierwszych 3 minut

od chwili pionizacji (97).

3.5. Wizualna stymulacja emocjonalna

Pierwsza czg$¢ tego etapu badania miala na celu oceng, jakie zmiany w czynno$ci
uktadu sercowo-naczyniowego maja miejsce w pierwszych chwilach od zadzialania
bodzca emocjonalnego, tj. bezposrednio po wzbudzeniu stanu emocjonalnego. W tym celu
zastosowano wizualng stymulacj¢ emocjonalng z uzyciem standardowych obrazow
w formie przezroczy prezentowanych przez stosunkowo krotki, 20-sekundowy okres.
W drugiej czesci badania oceniano wptyw stymulacji emocjonalnej na modulacje napigcia
sympatycznego 1 parasympatycznego sercowo-naczyniowego uktadu autonomicznego.
Wymagalo to, ze wzgledu na uzycie metod analizy spektralnej, zastosowania dtuzszego,

2-minutowego okresu stymulacji.
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Wizualna stymulacja emocjonalna pozwala na wywotanie spontanicznej ekspresji
emocji zardbwno u osob zdrowych, jak 1 oséb z uszkodzeniami rdéznych struktur
osrodkowego uktadu nerwowego (75). Technika ta, o dobrze potwierdzonej skuteczno$ci
i powtarzalno$ci (66;75;118), polega na prezentacji przezroczy ze zdjgciami
przedstawiajacymi sceny o pewnym tadunku emocjonalnym, przyjemnym, nieprzyjemnym
lub neutralnym. Obrazy takie moga indukowaé np. smutek, rado$¢, odrazg, a takze
przedstawiacé tresci obojgtne. Skuteczno$¢ 1 powtarzalno$¢ zestawodw takich przezroczy
w wywotywaniu poszczegoélnych standw emocjonalnych, ocenianych m.in. na podstawie
doznan subiektywnych, zmian ekspresji twarzy, czy prozodii, zostala potwierdzona
w licznych badaniach na przestrzeni wielu lat (66;75;118;157-159). Wykazano rowniez
wpltyw wizualnej stymulacji emocjonalnej na czgstos¢ rytmu serca 1 aktywnos¢

elektrodemalna, towarzyszace indukowanym emocjom (66).

3.5.1. Prezentacja wizualnych bodzcow emocjonalnych — stymulacja krotkotrwala

Obrazy w formie przezroczy zaprojektowane do wywotywania stanow
emocjonalnych o roznej warto$ci (przyjemne, nieprzyjemne) oraz obrazy o tresci
neutralnej byly prezentowane ochotnikom przy uzyciu projektora przezroczy (SONY
Caramate) na ekranie znajdujacym si¢ na wprost osoéb badanych w odlegtosci ok. 3 metrow
(75;157;158). Dwa obrazy o warto$ci pozytywnej (o tresci przyjemnej majacej wywotaé
odczucie szczescia, radosci: $miejaca si¢ grupa dzieci; matka z dzieckiem na pikniku na
face), dwa o wartosci negatywnej (o tresci nieprzyjemnej majacej] wywolaé uczucie
smutku: glodujace dziecko; sceneria wojny — ptaczaca matka trzymajaca ranne dziecko na
regkach) oraz dwa obrazy neutralne (dwa roézne fragmenty krajobrazu), w losowo dobranej
kolejnosci, byly prezentowane kazdemu z ochotnikéw przez okres 20 sekund kazdy
(75;157;158). Prezentacja obrazow neutralnych zostata zastosowana celem odroznienia
rzeczywistej reakcji emocjonalnej (w tym reakcji ukladu autonomicznego) na tres¢
przezrocza o warto$ci przyjemnej badz nieprzyjemnej od reakcji na sam fakt wyswietlenia
przezrocza o pewnej tresci (reakcja orientacji, analiza tresci obrazu) (75;157;158). Zestaw
tych slajdow byt wykorzystywany w uprzednio opublikowanych badaniach (75;118;157).
Po prezentacji kazdego obrazu, ochotnicy byli proszeni o krétkie opisanie swojej reakcji
emocjonalnej, skategoryzowanie swoich odczu¢ jako '"przyjemne", "obojgtne" lub
"nieprzyjemne" oraz okreslenie ich nat¢zenia w 7-punktowej skali Likerta (1 — "niezwykle

nieprzyjemne", 2 — '"umiarkowanie nieprzyjemne", 3 — '"troche¢ nieprzyjemne";

34



4 — "obojetne"; 5 — "troche przyjemne", 6 — "umiarkowanie przyjemne", 7 — "niezwykle
przyjemne"). Pomigdzy cyklami prezentacji kolejnych obrazéw zostaly zachowane
I-minutowe odstgpy czasowe. U kazdego z uczestnikdw, nat¢zenie odczu¢ emocjonalnych
mierzone w skali Likerta zostalo usrednione dla obrazéw kazdego rodzaju. Zmienne
zarejestrowane podczas stymulacji obrazami o tre$ci przyjemnej, ktorej efekty zostaty
okreslone przez uczestnikow jako obojgtne lub nieprzyjemne (tj. wynik <4 w skali
Likerta), nie zostaly wilaczone do analizy. Analogicznie, zmienne zarejestrowane podczas
stymulacji obrazami majacymi indukowa¢ odczuwanie smutku, ktorej efekty zostaty
okreslone przez uczestnikow jako obojetne lub przyjemne (tj. wynik >4 w skali Likerta),

roOwniez nie zostaly wlaczone do analizy.

3.5.2. Prezentacja wizualnych bodZco6w emocjonalnych — stymulacja przedluzona

Celem oceny wspoétczulnej 1 przywspotczulnej modulacji uktadu wegetatywnego,
uczestnikom badania prezentowano dodatkowo 2 obrazy, jeden o wartosci pozytywnej
(rado$¢: dziecko zbierajace kwiaty) i jeden o warto$ci negatywnej (smutek: placzace,
wyniszczone dziecko opierajace si¢ o laske), przez 2 minuty kazdy. Procedura ta miata na
celu wywotanie dhuzej trwajacego stanu emocjonalnego i umozliwienie zastosowania
metod analizy spektralnej celem dokladniejszej oceny zmian czynnos$ci uktadu
autonomicznego w czasie trwania standw emocjonalnych u oséb zdrowych i1 u chorych.
Zgodnie z aktualnymi zaleceniami (85), dlugo$¢ segmentu zapisu poddanego analizie
widmowej metoda autoregresji powinna by¢ co najmniej kilkakrotnie dtuzsza od dlugosci
fali odpowiadajacej dolnej granicy analizowanego przedzialu widma (85). Dlatego tez, do
oceny zmiennosci sygnatow biologicznych w przedziale zarowno wysokich jak i niskich
czestotliwosci przy uzyciu metody autoregresji potrzebny jest zapis co najmniej
1.5-minutowy (dolna granica zakresu LF: 0.04 Hz = 2.4 cykli/min.). Segment zapisu nie
powinien by¢ przy tym zbyt dlugi ze wzgledu na konieczno$¢ zachowania stacjonarnosci
rejestrowanych sygnalow (85;92). Z tego wzgledu oraz biorac pod uwageg charakter
1 technik¢ stymulacji z uzyciem zdjg¢¢ o okreslonym tadunku emocjonalnym, zastosowano
2-minutowy okres prezentacji slajdow. Pomiedzy prezentacjami kolejnych obrazéw
zostaty zachowane 3-minutowe odstepy czasowe. Podobnie jak w przypadku krotkotrwatej
stymulacji emocjonalnej, po wys$wietleniu kazdego z przezroczy, ochotnicy zostali
poproszeni o krétkie opisanie swojej reakcji emocjonalnej, skategoryzowanie swoich

odczu¢ jako "przyjemne", "obojetne" lub "nieprzyjemne" oraz okreslenie ich nat¢zenia
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w 7-punktowej skali Likerta. Przypadki, w ktorych efekt stymulacji obrazem o tresci
przyjemnej zostat okreslony jako obojetny lub nieprzyjemny (tj. wynik <4 w skali Likerta),
nie zostaly wilaczone do analizy. Analogicznie, przypadki, kiedy efekt stymulacji obrazem
majacym indukowac¢ odczuwanie smutku zostat okreslony jako obojetny lub przyjemny (t;.

wynik >4 w skali Likerta), rowniez nie zostaty wlaczone do analizy.

3.6. Monitorowane parametry

W czasie spoczynku, prob prowokacyjnych i wizualnej stymulacji emocjonalne;j
rejestrowano w sposob ciagly nastgpujace parametry: odstgpy R-R i czgsto$¢ rytmu serca
na podstawie zapisu elektrokardiograficznego 3-odprowadzeniowego, rejestrowanego
z powierzchni klatki piersiowej poprzez 5 standardowych elektrod powierzchniowych,
przy uzyciu aparatu EKG zintegrowanego z kardiomonitorem (Colin Pilot®, San Antonio,
TX, USA); skurczowe (SBP), rozkurczowe (DBP) 1 $rednie (ang.: mean blood pressure,
MBP) cisnienie tetnicze krwi mierzone na lewej tgtnicy promieniowej w okolicy
nadgarstka, ulozonego na poziomie serca za pomoca specjalnego stabilizatora; pomiaru
dokonywano metoda nieinwazyjnej tonometrii aplanacyjnej przy uzyciu aparatu
zintegrowanego z kardiomonitorem (Colin Pilot®, San Antonio, TX, USA); wyposazonego
w czujnik skladajacy si¢ z 32 réwno rozmieszczonych elementdw piezoelektrycznych,
ktore przeliczaja zmiany napigcia $ciany tetnicy promieniowej w miejscu pomiaru na
ci$nienie tetnicze krwi wedlug wcezesniejszej kalibracji ze standardowym pomiarem
sfigmomanometrycznym na tgtnicy ramiennej, ktéra odbywa si¢ zardéwno na poczatku
badania, jak i w okreslonych interwatach czasowych w jego trakcie zapewniajac
wiarygodne warto$ci pomiarowe (160;161); czgstos¢ oddechdéw oraz objetos¢ oddechowa
(ang. tidal volume, TV) rejestrowane z wykorzystaniem metody pletyzmografii indukcyjne;j
(Respitrace™ Calibrator®, Ambulatory Monitoring, Ardsley, NY, USA) polegajacej na
rejestracji zmian objgtosci klatki piersiowej za pomoca elastycznych paséw (piersiowego
oraz brzusznego) i przeliczeniu tych wartosci na objgtos¢ oddechowa po wczes$niejszej
kalibracji; koncowo-wydechowy poziom dwutlenku wegla w wydychanym powietrzu
(ang.: end-tidal carbon dioxide, ETCQO,) monitorowany przez cewnik donosowy
z zastosowaniem urzadzenia wykorzystujacego metode spektrometrii masowe;j,

zintegrowanego z kardiomonitorem (Colin Pilot®, San Antonio, TX, USA); wysycenie
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hemoglobiny tlenem we krwi obwodowej (saturacja, SatO;) mierzone za pomoca
pulsoksymetru zintegrowanego z kardiomonitorem (Colin Pilot®, San Antonio, TX, USA)
wykorzystujacego zmiany charakterystyki absorpcji $wiatta przez hemoglobing

utlenowana i nieutlenowana.

3.7. Rejestracja i analiza danych

Zarejestrowane sygnaty analogowe zostaly przetworzone na sygnaty cyfrowe
z czestotliwoscia probkowania 300 Hz i zapisane w pamigci komputera (Macintosh
PowerBook, Apple Inc., USA). Nastgpnie, przy uzyciu odpowiedniego programu
komputerowego, w zapisie EKG zostaly zidentyfikowane zespoly QRS. W dalszej
kolejnosci utworzone zostaly szeregi czasowe (ang. time series) dla odstepéw R-R,
sygnatéw cisnienia tetniczego krwi  (skurczowego, rozkurczowego 1 S$redniego),
oddychania, ETCO, 1 SatO, stanowiace podstawe dla dalszej analizy w domenach

czasowej 1 czgstotliwosciowej (92).

3.7.1. Analiza w domenie czasowej

Analiza w domenie czasowej obejmowata obliczenie warto$ci S$rednich
zarejestrowanych sygnatow biologicznych oraz oceng ich zmienno$ci na podstawie
opisanych powyzej wspotczynnikow w warunkach spoczynkowych oraz w odpowiedzi na
standardowe manewry prowokacyjne (testy: poglgbionych oddechow z czgstotliwoscia
6 cykli/minutg, Valsalvy, czynnej pionizacji). Wartosci te zostaly poréwnane pomigdzy
chorymi z uszkodzeniem lewostronnym VMPFC, uszkodzeniem prawostronnym VMPFC

1 osobami zdrowymi.

Nastgpnie, obliczono warto$ci $rednie dla poszczegdlnych  sygnalow
zarejestrowanych podczas 20-sekundowej i 2-minutowej prezentacji obrazéw oraz podczas
odpowiednich okreséw spoczynkowych poprzedzajacych stymulacje emocjonalna.

Celem oceny bezposrednich efektow stymulacji emocjonalnej w obregbie kazdej
z grup badanych, odpowiedzi uktadu sercowo-naczyniowego na 20-sekundowa prezentacje

obrazéw poréwnano do 20-sekundowego okresu spoczynkowego bezposrednio
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poprzedzajacego prezentacje danego przezrocza. Ponadto, oznaczono zmiany (rdznice)
wartosci  rejestrowanych parametrow obliczajac roéznicg pomigdzy wartoSciami
rejestrowanymi podczas stymulacji a warto$ciami spoczynkowymi. Nie oznaczano przy
tym zmian wzglednych (procentowych — wyrazajacych zmiany warto$ci parametréw jako
procent warto$ci spoczynkowej), poniewaz nie stwierdzono statystycznie istotnych rdznic
w warto$ciach spoczynkowych zadnego z parametréw pomigdzy badanymi grupami.
Zmiany wyrazajace efekty stymulacji przy uzyciu obrazéw o treSci naladowanej

emocjonalnie obliczono zatem wedtug wzoru:

AX = X, — X,

gdzie:

AX — zmiana warto$ci danego sygnatu (np. RRI, SBP itd.) w czasie stymulacji
danym obrazem w poréwnaniu z wartoscia spoczynkowa,

Xs — $rednia warto$¢ danego sygnatu w czasie stymulacji,

Xp — $rednia warto$¢ danego sygnatu przed stymulacja.

Wartosci spoczynkowe poprzedzajace wyswietlenie kazdego z obrazow o tresci
przyjemnej, warto$ci parametrow zarejestrowanych podczas obu tych stymulacji oraz
zmiany (réznice) wartosci rejestrowanych parametrow pomigdzy stymulacjami o tresci
przyjemnej a bezposrednio poprzedzajacymi je okresami spoczynkowymi, zostaly
usrednione u kazdego z uczestnikow badania. Podobna procedura zostala zastosowana
w przypadku obrazéw o tresci nieprzyjemnej i obrazéw neutralnych (66;162). Zmiany
wartosci parametrow wywolane stymulacja emocjonalng kazdego rodzaju zostaly
poréwnane pomigdzy grupa chorych z uszkodzeniami VMPFC po stronie lewej, grupa
chorych z uszkodzeniami VMPFC po stronie prawej a grupa kontrolna.

3.7.2. Analiza w domenie czestotliwosciowej i ocena czulosci odruchu

z baroreceptorow

Analizie w domenie czestotliwosciowej zostat poddany 5-minutowy spoczynkowy

zapis podstawowy zarejestrowany na samym poczatku badania, ktéry uzyto rowniez do
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opisanej wczesniej analizy spoczynkowej zmiennosci RRI w domenie czasowej, oraz trzy
2-minutowe fragmenty szeregow czasowych uzyskanych podczas procedury przedtuzonej
stymulacji emocjonalnej: spoczynkowy oraz zarejestrowane podczas prezentacji obrazu
o tresci przyjemnej (rado$¢) i o tresci nieprzyjemnej (smutek). Oscylacje skurczowego,
rozkurczowego i sredniego cisnienia tetniczego krwi oraz odstepéw R-R zostaly oznaczone
w zapisach zarejestrowanych w spoczynku i1 podczas obu rodzajow stymulacji
emocjonalnej na podstawie analizy spektralnej wykorzystujacej algorytm autoregresji
(91;92). Na podstawie tej analizy, zidentyfikowane zostaly piki oscylacji w zakresie
niskich i wysokich czgstotliwosci w zakresach odpowiednio 0,04-0,14 Hz 1 0,15-0,5 Hz dla
RRI i w zakresie niskich czg¢stotliwosci dla BP. Warto$ci mocy widma oscylacji sygnatow
ci$nienia tetniczego krwi 1 odstgpéw R-R dla tych czgstotliwosci pozwolity na oceng
poziomu modulacji wspoétczulnej 1 przywspotczulnej sercowo-naczyniowego uktadu
wegetatywnego (85;88;91;92;94;163-165).

Poniewaz zmiany aktywno$ci ukladu wegetatywnego moga by¢ zwiazane ze
zmianami wielko$ci oscylacji RRI w obrgbie catego zakresu widma, tj. powodowac
zmiany warto$ci catkowitej mocy widma, przeto zmiany wartosci LFrrr 1 HFrrr moga
wynika¢ nie tyle ze zmian napigcia uktadu wspolczulnego i/lub przywspotczulnego, co
z samego faktu zmniejszenia si¢ lub zwigkszenia catkowitej mocy widma (85;91). Celem
zminimalizowania wplywu catkowitej mocy widma na oceng¢ czynno$ci uktadu
wegetatywnego 1 analiz¢ rownowagi pomigdzy sercowo-naczyniowym uktadem
wegetatywnym wspotczulnym i1 przywspotczulnym, obliczono réwniez znormalizowane
wartosci mocy widm RRI dla przedziatow LF i HF jako procentowy udziat LFrg; 1 HFgrg;
w catkowite] mocy widma bgdacej suma mocy widm dla zakresu obejmujacego LF i HF,
czyli od 0,04 do 0,5 Hz (85;91;166). Fizjologiczne znaczenie komponentdw zmiennosci
RRI w zakresie bardzo niskich i ultra-niskich czgstotliwosci (ang.: very low frequency,
VLF 1 ultra-low frequency, ULF), mieszczacych si¢ w zakresach 0,003-0,04 Hz (VLF)
1 ponizej 0,003 Hz (ULF) jest niejasne, a ponadto ich wiarygodne oszacowanie i ocena
w stosunkowo krotkich zapisach wykonanych w niniejszej pracy bytyby niemozliwe (85).
Dlatego nie przeprowadzono analizy oscylacji rejestrowanych sygnaldow w tych

przedziatach 1 nie wzigto ich pod uwage przy obliczeniach catkowitej mocy widma.

Krzyzowa analiza spektralna i oznaczenie indeksu a, jako metoda oceny BRS nie

wymaga zaangazowania i wspotpracy badanego oraz umozliwia analiz¢ odruchu
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z baroreceptorow w roznych warunkach eksperymentalnych, takich jak zmiany pozycji
ciala, wysilek fizyczny czy wykonywanie innych procedur (111-114). Dlatego,
W niniejszej pracy uzyto tej wlasnie metody celem wyznaczenia czutosci odruchu
z DbaroreceptorOw podczas przyjemnych i nieprzyjemnych stanéw emocjonalnych
indukowanych u uczestnikow badania przez przedtuzona prezentacje odpowiednich

obrazow.

Krzyzowa analiza spektralna i okreslenie koherencji zostato przeprowadzone dla
pary sygnatéw SBP i RRI. Przy koherencji przekraczajacej warto$¢ 0,5, obliczona zostata
czulo$¢ odruchu z baroreceptorow (BRS) wedtug wzoru (91;92;111;163;165):

BRS =indeks a = @

SBP

gdzie:

BRS — czuto$¢ odruchu z baroreceptorow (indeks o)), okreslana jako wzmocnienie
pomigdzy oscylacjami SBP, a oscylacjami RRI w pasmie niskich czgstotliwosci.
Jednostka BRS jest: [ms mmHg™].

LFgrr — warto$¢ mocy widma sygnalu RRI (sygnat wyjscia) w zakresie niskich
czestotliwosci (ang. low frequency power), wyrazana w [ms?].

LFsgp — warto$¢ mocy widma sygnalu SBP (sygnal wejscia) w zakresie niskich

czestotliwosci, wyrazana w [mmHg?].

Efekty przedluzonej stymulacji emocjonalnej indukujacej rados¢ 1 smutek moga
utrzymywac si¢ réznie dlugo; podobnie, czas powrotu czynno$ci uktadu autonomicznego
do stanu wyj$ciowego po ustaniu dziatania bodZzcéw emocjonalnych moze by¢ roézny
w przypadku przyjemnych i nieprzyjemnych stanow emocjonalnych (68;167). W zwiazku
z tym, warto$ci parametrow modulacji sercowo-naczyniowego uktadu autonomicznego,
a takze warto$ci $rednie rejestrowanych sygnatéw, ocenianych podczas prezentacji obrazu
zawierajacego tre$¢ o wartosci pozytywnej i obrazu o treSci negatywnej, zostaly
porownane do warto$ci spoczynkowych ocenionych dla jednego, 2-minutowego,
najbardziej stacjonarnego fragmentu =zapisu podstawowego zarejestrowanego przed
wyswietleniem obu slajdow. Podobnie obliczona zostala zmiana (rdznica) wartosci

poszczegdlnych zmiennych w czasie kazdego rodzaju stymulacji w odniesieniu do
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wartosci spoczynkowych zarejestrowanych przed przedluzona prezentacja obrazéow (wg
podanego powyzej wzoru). Zapisy spoczynkowe i efekty stymulacji emocjonalnej
(obliczone zmiany, czyli roznice warto$ci parametrow) zostaly nast¢pnie poroéwnane
pomigdzy grupa kontrolng a grupami pacjentow z lewostronnym i1 prawostronnym

uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej kory mozgowej przedczotowe;.

3.8. Opracowanie statystyczne wynikow

Opisane w badaniu zmienne zostaty przedstawione, jesli nie zaznaczono inaczej,
jako wartos$¢ $redniej arytmetycznej + blad standardowy $redniej (ang. standard error of
the mean, SE).

Ze wzgledu na mala liczebno$¢ uczestnikéw w obu podgrupach chorych, zwiazana
z niewielka czesto$cia wystgpowania izolowanych jednostronnych uszkodzen brzuszno-
przysrodkowej kory mozgowej przedczolowej, ocena normalno$ci rozktadu zmiennych na
podstawie odpowiednich testow (np. Kolmogorowa-Smirnowa) w populacji, z ktorej
pochodzity proby nie daje jednoznacznych wynikow (168;169). Wiadomo jednak, ze
parametry takie jak dlugos¢ odstepow R-R (i akcja serca) czy cisnienie t¢tnicze krwi maja
w populacji rozktad normalny (168). Poniewaz wybdr pomigdzy testami parametrycznymi
a nieparametrycznymi zalezy od rodzaju rozktadu danych w populacji, z ktérej pochodzi
badana proba (168;169), w niniejszej pracy, do oceny zmian czynnosci uktadu
autonomicznego zastosowano testy parametryczne. Znany jest rowniez fakt, ze wartosci
mocy widm takich sygnatéw jak RRI i BP przyjmuja czgsto uktad skosny (92;170), co
mialo takze miejsce w przypadku danych zebranych w niniejszej pracy. Dlatego, celem
uzyskania rozkladu zblizonego do normalnego, moce widm RRI, SBP, DBP i MBP
przeksztalcono logarytmicznie obliczajac logarytm naturalny z tych warto$ci, a nastgpnie
uzyto testow parametrycznych do oceny zmian w zakresie tych parametrow (92;168-170).

Celem oceny bezposredniego, krotkotrwatego wplywu stymulacji emocjonalnej
o charakterze pozytywnym, negatywnym i obojg¢tnym na czynno$¢ sercowo-naczyniowego
uktadu autonomicznego w grupie osob zdrowych oraz grupach chorych z lewostronnym
1 chorych z prawostronnym uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej kory mozgowe;j
przedczolowej, poréwnano usrednione warto$ci zmiennych zarejestrowanych podczas

20-sekundowych prezentacji dwoch obrazow kazdego rodzaju do usrednionych wartosci
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tych zmiennych zarejestrowanych podczas odpowiednich, poprzedzajacych te prezentacje
okresow spoczynkowych uzywajac testu t-Studenta dla zmiennych zaleznych.

Wplyw przedluzonego oddzialywania pozytywnych i negatywnych bodZcow
emocjonalnych na modulacje¢ wspotczulng i przywspotczulng czynnosci sercowo-
naczyniowego uktadu autonomicznego w badanych grupach zostal oceniony na podstawie
analizy trzech faz eksperymentu obejmujacych nastgpujace 2-minutowe okresy:
spoczynkowy, stymulacja emocjonalna o charakterze przyjemnym, stymulacja
emocjonalna o charakterze nieprzyjemnym. Istotno$¢ roznic pomigdzy tymi okresami
w obrebie badanych grup badano przy pomocy jednoczynnikowej analizy wariancji dla
pomiaréw powtarzanych (ang.: repeated measures analysis of variance, RM-ANOVA)
z zastosowaniem testu Tukey'a w analizie post-hoc w przypadkach stwierdzenia poziomu
istotnosci statystycznej p<0,05 na podstawie RM-ANOVA.

Poréwnania zmian w zakresie zarejestrowanych parametréw w odpowiedzi na
poszczegoOlne rodzaje stymulacji (tj. réznic pomigdzy warto$ciami $rednimi podczas
stymulacji i w spoczynku) pomigdzy trzema badanymi grupami osob dokonano stosujac
jednoczynnikowa analizg wariancji dla zmiennych niezaleznych (ang.: one-way analysis of
variance, ANOVA) z wykorzystaniem testu Tukey'a w analizie post-hoc w przypadkach
stwierdzenia poziomu istotnos$ci statystycznej p<0,05 na podstawie ANOVA.

Poniewaz skala Likerta jest skala nieciagla, a wyniki ocen w tej skali przyjmuja
jedynie wartosci catkowite w przedziale od 1 do 7, do poréwnania nat¢zenia odczud
emocjonalnych pomigdzy badanymi grupami uzyto nieparametrycznego odpowiednika
jednoczynnikowej analizy wariancji (ANOVA rang Kruskala-Wallisa) z uzyciem testu
Dunn'a w analizie post-hoc, je$li wynik analizy Kruskala-Wallisa wskazywal na obecnos¢
istotnych roznic pomigdzy grupami. Tg¢ sama analiz¢ zastosowano do pordéwnania
pomigdzy grupami wynikoéw kwestionariusza Spielbergera.

Poziom p<0,05 zostal przyjety jako istotny statystycznie. Obliczenia
przeprowadzono przy uzyciu skomputeryzowanego pakietu statystycznego GraphPad

Prism 4® (GraphPad Software Inc., San Diego, CA, USA).
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4. WYNIKI

4.1.  Opis populacji badane;j

Charakterystyke obu badanych grup chorych pod wzgledem wieku, plci oraz
etiologii  uszkodzenia  brzuszno-przysrodkowej kory moézgowe] przedczotowej
przedstawiono w Tabeli 1. Jak wspomniano, u zadnego z chorych nie wystapit jakikolwiek
napad padaczkowy przez co najmniej pot roku przed wykonanymi badaniami opisanymi
W niniejszej pracy. Badane podgrupy chorych nie réznity si¢ pod wzgledem rodzaju
uszkodzen VMPFC ani rodzaju napadéw padaczkowych.

Nie stwierdzono statystycznie istotnych rdznic pomigdzy S$rednia wieku osob
zdrowych, chorych z lewostronnym, a chorych z prawostronnym uszkodzeniem brzuszno-
przysrodkowej kory mézgowej przedczotowej. Trzy badane grupy nie rdznity si¢ rowniez
migdzy soba pod wzgledem pici (Tabela 1).

Poziom Igku oceniany jako cecha przy uzyciu kwestionariusza Spielbergera byt
nieco wyzszy u chorych z uszkodzeniem VMPFC po stronie prawej niz u osob zdrowych
1 chorych z lewostronnym uszkodzeniem VMPFC (osoby zdrowe: 36,6+1,7, VMPFC-L:
36,243,6; VMPFC-P: 45,94+3,0; ANOVA rang Kruskala-Wallisa: p=0,049, testy Dunn'a:
p>0,05). Natomiast poziom Igku jako stanu emocjonalnego bezposrednio przed
rozpoczgciem procedur badawczych byt podobny we wszystkich badanych grupach (osoby
zdrowe: 32,5+2,1; VMPFC-L: 34,842,4; VMPFC-P: 35,4+3,43; ANOVA rang Kruskala-
Wallisa: p=0,84).
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Tabela 1. Charakterystyka poszczegdlnych chorych z lewostronnym (L) i prawostronnym

(P) uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej kory moézgowej przedczolowe;.

Lp. Wiek  Ple¢ Strona Przyczyna uszkodzenia
(lata) uszkodzenia
1 48 M L Malformacja tgtniczo-zylna
2 55 K L Malformacja tetniczo-zylna
3 47 K L Zabieg neurochirurgiczny z powodu
lekoopornej padaczki
4 64 K L Oponiak
5 61 M L Ropien mézgu
6 46 M L Uraz czaszkowo-mozgowy
7 48 M P Uraz czaszkowo-mozgowy
8 52 K P Malformacja tgtniczo-zylna
9 31 K P Ropien mézgu
10 49 K P Zabieg neurochirurgiczny z powodu
lekoopornej padaczki
11 25 M P Uraz czaszkowo-mozgowy
12 40 M P Udar niedokrwienny

13 55 M P Oponiak




4.2.  Warunki spoczynkowe

Spoczynkowe warto$ci Srednie  dlugosci  odstepéw R-R, skurczowego,
rozkurczowego 1 S$redniego cis$nienia tgtniczego krwi, warto$ci Srednie parametrow
zmiennos$ci tych sygnatow w domenie czg¢stotliwosciowej oraz Srednie wartosci czutoSci
odruchu z baroreceptorow uzyskane w poszczegdlnych grupach uczestnikéw badania sa
przedstawione w Tabelach 2 — 4. WartoSci koherencji pomigdzy oscylacjami pary
sygnatlow SBP i RRI w zakresie LF uzyskane w krzyzowej analizie spektralnej byty
wigksze niz 0,5 u wszystkich uczestnikéw badania, co pozwolitlo na oznaczenie BRS
u kazdej z badanych osob.

W warunkach spoczynkowych, wartosci $rednie zadnej z opisanych zmiennych nie
roéznily sig istotnie pomigdzy osobami zdrowymi, chorymi z lewostronnym i chorymi
z prawostronnym uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej kory mézgowej przedczotowej

(ANOVA: p>0,05 dla wszystkich zmiennych).

4.3. Podstawowe testy czynnoSci sercowo-naczyniowego ukladu autonomicznego

Wyniki  zastosowanych ~w niniejszym badaniu  standardowych testow
prowokacyjnych oceniajacych czynno$¢ odruchowa sercowo-naczyniowego uktadu
wegetatywnego sa przedstawione w Tabelach 5 — 8. Wyniki tych testow znajdowaty si¢
w granicach normy dla danego wieku u wszystkich uczestnikow badania. Ponadto, nie
stwierdzono istotnych statystycznie roznic w §rednich warto$ciach parametrow ocenianych
w wykonanych testach pomigdzy osobami zdrowymi, chorymi z lewostronnym i chorymi
z prawostronnym uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej czg$ci kory mozgowej

przedczotowej (ANOVA: p>0,05 dla wszystkich zmiennych).



Tabela 2. Wartosci $rednie dtugosci odstgpoéw R-R 1 parametrow oddechowych oraz
parametry analizy widmowej zmienno$ci RRI obliczone u oso6b zdrowych, u pacjentow
z lewostronnym 1 u pacjentéw z prawostronnym uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej
kory moézgowej przedczotowej dla S-minutowego segmentu czasowego zarejestrowanego
w warunkach spoczynkowych.

KONTROLA VMPFC-L  VMPFC-P ANOVA

RRI [ms] 8632+278  856,4+478 963,0+19,1 n.s.
In LFgg [In ms?] 5,9+0,3 5,7+0,8 6,6+0,3 ns.
In HFgg; [In ms?] 51+03 4,6+0,7 6,0£0,5 ns.
LFnugg: [%] 65,4+ 6,6 71,6 + 8,0 58,8 + 10,4 ns.
HFnugg; [%] 34,6+ 6,6 28,4 +8,0 41,2+10,4 0.
LFrri/HFgr1 [1] 5,6 +2,6 48+1,8 6,0+44 n.s.
Resp [min™'] 14,8+ 0,5 12,1+ 1,5 142+0,9 ns.
TV [ml] 346,0+903  342,8+96,6 359,0 +102,6 s,
ETCO, [mmHg] 353+ 1,6 342 +8.,5 37,3+1,3 ns.
SatO, [%] 98,3+ 0,7 97,6+ 1,2 99,8 + 0,6 ns.

n.s. — réznice nieistotne statystycznie (jednoczynnikowa analiza wariancji dla zmiennych
niezaleznych, ANOVA); VMPFC-L / VMPFC-P - chorzy z lewostronnym (L) /
prawostronnym (P) uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej czgéci kory modzgowej
przedczotowej; RRI — dlugo$¢ odstgpu R-R [ms]; In LFggy, In HFrr; — moce widm sygnatu
RRI w pasmie niskich (LF) i wysokich (HF) czgstotliwo$ci po przeksztatceniu
logarytmicznym — wyrazone jako logarytm naturalny (In) warto$ci mocy RRI oznaczonej
w analizie autoregresji [In msz]; LFnugg;, HFnuggr; — moce widm RRI w pasmie LF 1 HF,
znormalizowane wzgledem warto$ci catkowitej mocy widma RRI dla catego zakresu
czestotliwosci (LFrrr + HFrr1) [%]; LFrri/HFRrr1 — stosunek mocy widma RRI w pasmie
LF do mocy widma RRI w pasmie HF [1]; Resp — czgstos¢ oddechow [min™'];
TV — objetos¢ oddechowa [ml]; ETCO, — koncowo-wydechowe stezenie dwutlenku wegla

w powietrzu wydychanym [mmHg]; SatO, — wysycenie hemoglobiny tlenem [%]



Tabela 3. Wartosci $rednie oraz parametry analizy widmowej zmiennosci ci$nienia
tetniczego krwi obliczone u osob w grupie kontrolnej, u pacjentéw z lewostronnym
1 u pacjentow z prawostronnym uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej kory mozgowe;j

przedczotowej dla 5-minutowego segmentu czasowego zarejestrowanego w warunkach

spoczynkowych.
KONTROLA VMPFC-L VMPFC-P ANOVA
SBP [mmHg] 111,8 4,8 117,3 £3,1 1158+7,9 n.s.
In LFggp [In mmHg?] 1,4+0,5 1,6 +0,5 1,6 £ 0,4 n.s.
DBP [mmHg] 62,9 +3.,8 68,4 +49 66,4+ 4.8 n.s.
In LFpgp [In mmng] 1,1£04 1,1 £0,2 1,3+0,5 n.s.
MBP [mmHg] 80,5+4,0 85,1 +£4,0 84,0+ 5,6 n.s.
In LFygp [In mmng] 1,5+£04 1,2+04 1,2+0,5 n.s.

n.s. — roznice nieistotne statystycznie (jednoczynnikowa analiza wariancji dla zmiennych
niezaleznych, ANOVA); VMPFC-L / VMPFC-P - chorzy z lewostronnym (L) /
prawostronnym (P) uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej czg$ci kory modzgowe;j
przedczotowej; SBP — skurczowe ci$nienie tgtnicze krwi [mmHg]; In LFsgp — moc widma
sygnaltu SBP w pas$mie niskich czgstotliwo$ci po przeksztalceniu logarytmicznym —
wyrazona jako logarytm naturalny (In) wartosci mocy SBP oznaczonej w analizie
autoregresji [In mmHg?”]; DBP - rozkurczowe ci$nienie tetnicze krwi [mmHg]; In LFpgp —
moc widma sygnatu DBP w pasmie niskich czgstotliwosci po przeksztatceniu
logarytmicznym — wyrazona jako logarytm naturalny (In) warto$ci mocy DBP oznaczonej
w analizie autoregresji [In mmHg’]; MBP — §rednie ciénienie tetnicze krwi [mmHg];
In LFysp — moc widma sygnatu MBP w pasmie niskich czgstotliwosci po przeksztatceniu
logarytmicznym — wyrazona jako logarytm naturalny (In) warto$ci mocy MBP oznaczonej

w analizie autoregresji [In mmHg?]
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Tabela 4. Wartosci $rednie mocy widm sygnatow RRI i SBP oraz czutosci odruchu
z baroreceptorow, wyrazonej jako indeks o, u osob w grupie kontrolnej, u pacjentow
z lewostronnym i u pacjentdow z prawostronnym uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowe;j
kory mozgowej przedczotowej dla 5-minutowego segmentu czasowego zarejestrowanego

w warunkach spoczynkowych.

KONTROLA VMPFC-L  VMPFC-P ANOVA

LFrp [ms’] 759,7+192,4 1084 + 648,8  825,9 + 2438 -
LFsgp’ [mmHg’] 11,56 £ 5.8 8,42 +2.,6 7,47 + 3,1 -
BRS [ms mmHg'l] 10,3 +2,2 10,1 £2,3 11,2+2.2 n.s.

n.s. — réznice nieistotne statystycznie (jednoczynnikowa analiza wariancji dla zmiennych
niezaleznych, ANOVA); ' — analiza statystyczna dla tych parametréw zostata wykonana po
przeksztatceniu logarytmicznym danych i jest przedstawiona w oddzielnych tabelach;
VMPFC-L / VMPFC-P — chorzy z lewostronnym (L) / prawostronnym (P) uszkodzeniem
brzuszno-przysrodkowej cze$ci kory mozgowej przedczotowej; LFgrr; — moc widma
sygnatu RRI w pasmie niskich czestotliwosci [ms®]; LFggp — moc widma sygnatu SBP
w pasmie niskich czestotliwosci [mmHg?]; BRS — czuto$é odruchu z baroreceptorow

wyrazona jako indeks o — pierwiastek kwadratowy z ilorazu LFgg; i LFsgp [ms mmHg ']



Tabela 5. Parametry zmienno$ci dtugosci odstegpow R-R w domenie czasowej w warunkach

spoczynkowych.
KONTROLA VMPFC-L VMPFC-P ANOVA
RRI [ms] 861,9+31,0 854,3+489 9729+49 n.s.
RRI-SD [ms] 34,0+4,8 35,3+ 10,5 469+ 54 n.s.
RMSSD [ms] 263+54 25,9+9.5 36,1 +£10,7 n.s.

n.s. — roéznice nieistotne statystycznie (jednoczynnikowa analiza wariancji dla zmiennych
niezaleznych, ANOVA); VMPFC-L / VMPFC-P - chorzy z lewostronnym (L) /
prawostronnym (P) uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej czesci kory mozgowej
przedczotowej; RRI — dlugos$¢ odstgpu R-R [ms]; RRI-SD — odchylenie standardowe od
wartosci $rednich RRI [ms]; RMSSD — pierwiastek kwadratowy z wartosci $redniej

z podniesionych do potggi drugiej réznic pomig¢dzy kolejnymi RRI [ms]

Tabela 6. Parametry zmiennosci dlugosci odstgpow R-R w domenie czasowej podczas

poglebionego oddychania z czestoscia 6 cykli na minute.

KONTROLA VMPFC-L  VMPFC-P ANOVA

E/N[1] 1,35+ 0,06 1,26 £ 0,05 1,29 £ 0,06 n.s.

E-I[ms] 362,7+53,2 296,1 £69,1 288,2+479 n.s.

n.s. — réznice nieistotne statystycznie (jednoczynnikowa analiza wariancji dla zmiennych
niezaleznych, ANOVA); VMPFC-L / VMPFC-P - chorzy z lewostronnym (L) /
prawostronnym (P) uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej czesci kory mobzgowej
przedczotowej; E/I — iloraz najwigkszej 1 najmniejszej wartosci RRI podczas cyklu
oddechowego, usredniony z 5 cykli oddechowych o najwigkszej ré6znicy w RRI pomigdzy
fazami wdechu 1 wydechu [1]; E-I — roznica najwigkszej i najmniejszej wartosci RRI
podczas cyklu oddechowego, usredniona z 5 cykli oddechowych o najwigkszej roéznicy

w RRI pomigdzy fazami wdechu i wydechu [ms]



Tabela 7. Zmiennos$¢ dtugosci odstepéw R-R w domenie czasowej podczas proby Valsalvy.

KONTROLA VMPFC-L VMPFC-P ANOVA

VR [1] 1,63 + 0,08 1,98+0,27 1,61+0,16 n.s.

n.s. — réznice nieistotne statystycznie (jednoczynnikowa analiza wariancji dla zmiennych
niezaleznych, ANOVA); VMPFC-L / VMPFC-P - chorzy z lewostronnym (L) /
prawostronnym (P) uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej czg$ci kory mobzgowej

przedczotowej; VR — wspotczynnik Valsalvy [1]

Tabela 8. Parametry zmiennosci akcji serca, skurczowego i rozkurczowego cis$nienia

tetniczego krwi w domenie czasowej podczas czynnej pionizacji z pozycji siedzacej.

U zadnej z badanych os6b nie stwierdzono obecnos$ci niedocis$nienia ortostatycznego.

KONTROLA VMPFC-L VMPFC-P ANOVA

30:15 [1] 1,34+£0,05 1,28+008  1,30+0,04 n.s.
AHR [min™'] 8,7+ 1,7 7.8+ 1,5 14,7+ 5,5 n.s.
ASBP [mmHg]  -11,6 +4,7 7.8+ 5,4 -12,9+53 n.s.
ADBP [mmHg]  -4,9+3,3 29419 -6,7+2,8 n.s.

n.s. — roéznice nieistotne statystycznie (jednoczynnikowa analiza wariancji dla zmiennych
niezaleznych, ANOVA); VMPFC-L / VMPFC-P - chorzy z lewostronnym (L) /
prawostronnym (P) uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej czesci kory mozgowej
przedczotowej; 30:15 — wspotczynnik 30:15 [1]; AHR — zmiana warto$ci Sredniej akcji
serca w czasie 3-minutowe] pionizacji w poréwnaniu ze $rednia wartos$cia spoczynkowa
[l min']; ASBP — najwickszy zanotowany spadek wartoéci skurczowego cinienia
tetniczego krwi w czasie pionizacji w poréwnaniu ze Srednia wartoscia spoczynkowa
[mmHg]; ADBP — najwigkszy zanotowany spadek warto$ci rozkurczowego ci$nienia
tetniczego krwi w czasie pionizacji w porOwnaniu ze $rednia warto$cia spoczynkowa

[mmHg]
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4.4. Stymulacja wizualnymi bodzcami emocjonalnymi

4.4.1. Wplyw stymulacji wizualnymi bodzcami o charakterze obojetnym na

nate¢zenie odczu¢ emocjonalnych

Wszyscy uczestnicy badania okreslili swoje odczucia emocjonalne towarzyszace
prezentacji 2 roznych obrazow o charakterze obojgtnym, przedstawiajacych fragmenty
krajobrazu, jako "neutralne" lub "przyjemne". Trzy kobiety i dwoch megzczyzn z grupy
kontrolnej ocenito swoje odczucia jako "niezwykle przyjemne" (7 punktow w skali
Likerta) w sumie w 8 przypadkach, takiej samej oceny dokonata rowniez jedna kobieta
z uszkodzeniem lewostronnym VMPFC w przypadku obu wyswietlanych obrazow
neutralnych oraz trzy kobiety z uszkodzeniem prawostronnym VMPFC w przypadku
4 sposrod prezentowanych slajdow o treSci obojetnej. Dane zarejestrowane
w wymienionych przypadkach nie zostaly uwzglednione w analizie.

Usrednione natgzenie subiektywnych reakcji emocjonalnych na prezentowane
przez 20 sekund bodzce wizualne o wartos$ci neutralnej oceniane w 7-punktowej skali
Likerta nie réznilo si¢ istotnie pomigdzy osobami zdrowymi (5,4+0,2), chorymi
z lewostronnym (5,2+0,3) 1 chorymi z prawostronnym (5,140,4) uszkodzeniem brzuszno-

przysrodkowej kory mozgowej przedczotowej (ANOVA rang Kruskala-Wallisa: p>0,05).

4.4.2. Bezposredni wplyw stymulacji wizualnymi bodZcami o charakterze oboj¢tnym

na czynnos¢ sercowo-naczyniowego ukladu autonomicznego

Usrednione wartosci poszczegélnych parametrow zarejestrowanych w czasie
20-sekundowych okresow wyswietlania slajdow o tresci obojetnej oraz podczas okresow
spoczynku bezposrednio poprzedzajacych te prezentacje zostaly przedstawione w Tabeli 9.
Chociaz czg§¢ wyswietlanych obrazow zostata przez uczestnikow badania oceniona jako
przyjemne, ogladanie prezentowanych slajdow nie wywotato istotnych zmian w czynnosci
sercowo-naczyniowego uktadu autonomicznego w zadnej sposrod badanych grup (Tabela

9, Ryciny 1, 2).



Tabela 9. Parametry zarejestrowane w grupie kontrolnej, u pacjentow z lewostronnym i u pacjentow z prawostronnym uszkodzeniem brzuszno-
przysrodkowej kory mézgowej przedczotowej podczas 20-sekundowej prezentacji wizualnych bodzcow o charakterze neutralnym (obojetnym) oraz
podczas 20-sekundowego okresu spoczynkowego bezposrednio poprzedzajacego tg prezentacje.

KONTROLA VMPFC - L VMPFC - P

SPOCZYNEK  OBOJETNE SPOCZYNEK OBOJETNE  SPOCZYNEK  OBOJETNE

RRI [ms] 876,7+36,0 880,9+35,5 908,0+37,3 900,1+39,7 951,2+28,5 917,5+37,8
SBP [mmHg] 125,6 +6,0 1269+ 6,4 112,9 + 4,6 112,3+5,1 117,9+38,3 121,8 + 6,4
DBP [mmHg] 67,1 + 8,0 68,0 +7.9 63,6 + 4.8 62,7+ 5,1 69,5+ 5,0 72,6 £3,5
MBP [mmHg] 88,3+7,2 89,3+7,2 81,0 +4,0 80,2 + 4,6 86,8+ 5,9 90,2 +3.8
Resp [min™] 14,9+ 1,1 15,3+0,9 15,8 +2,1 16,1 £1,9 13,2+1,3 13,9+ 1,1
TV [ml] 3712+ 76,8 4257+112,1 561,8+18,7 568,4+50,5 531,0+217,5 4882=+2275
ETCO; [mmHg] 34,1+ 1,6 339+1,5 31,4+ 4.4 32,7+3.8 33,6+ 1,2 33,0+ 1,3
SatO; [%] 97,6 £0,2 97,0+ 0,1 98,3 +2,8 97,8 +2,5 98,6+ 1,9 98,5+ 1,8

VMPFC-L / VMPFC-P — chorzy z lewostronnym (L) / prawostronnym (P) uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej czgsci kory moézgowe;j
przedczotowej; R-R — dlugos¢ odstgpu R-R [ms]; SBP — cis$nienie tgtnicze krwi skurczowe [mmHg]; DBP — ci$nienie tgtnicze krwi rozkurczowe
[mmHg]; MBP — ci$nienie tgtnicze krwi $rednie [mmHg]; Resp — czgsto§¢ oddechow [min']; TV — objetos¢ oddechowa [ml]; ETCO, — kohcowo-
wydechowe stgzenie dwutlenku wegla w powietrzu wydychanym [mmHg]; SatO, — wysycenie hemoglobiny tlenem [%].



4.4.3. Wplyw stymulacji wizualnymi bodzcami emocjonalnymi o wartoSci

pozytywnej na natezenie odczu¢ emocjonalnych

Dwie zdrowe osoby ocenily swoje odczucia emocjonalne podczas 20-sekundowe;j
stymulacji jednym ze slajdow o charakterze przyjemnym jako "obojg¢tne". Jedna kobieta
z lewostronnym uszkodzeniem brzuszno-przy$rodkowej cze$ci kory mozgowej
przedczolowej ocenita swoje odczucia podczas ogladania jednego z takich slajdow jako
"nieprzyjemne". Dane uzyskane w tych przypadkach nie zostaty wtaczone do analizy. Poza
wymienionymi sytuacjami, wszyscy pozostali uczestnicy skategoryzowali swoje odczucia
emocjonalne podczas 20-sekundowego 1 2-minutowego ogladania slajdow o warto$ci
pozytywnej jako "przyjemne", "radosne", wywolujace wrazenie "szczg$cia", "spokoju",
"odprezenia". Jednak prezentowane obrazy nie wywotaly rozbawienia ani $miechu
u zadnej z badanych o0sob.

Usrednione natgzenie subiektywnych reakcji emocjonalnych na prezentowane
przez 20 sekund bodZce wizualne o warto$ci pozytywnej oceniane w 7-punktowej skali
Likerta nie réznito si¢ istotnie pomigdzy osobami zdrowymi (5,92+0,19), chorymi
z lewostronnym (6,4+0,29) 1 chorymi z prawostronnym (5,92+0,49) uszkodzeniem
brzuszno-przysrodkowej kory mozgowej przedczotowej (ANOVA rang Kruskala-Wallisa:
p>0,05). Podobnie, nie stwierdzono statystycznie istotnych rdéznic w natezeniu
subiektywnych rekcji emocjonalnych na 2-minutowa prezentacje obrazu o tresci
przyjemnej pomigdzy osobami z grupy kontrolnej (6,25+0,22), chorymi z lewostronnym
(5,83+0,79) 1 chorymi z prawostronnym (5,29+0,61) uszkodzeniem VMPFC (ANOVA
rang Kruskala-Wallisa: p>0,05).

4.4.4. Bezposredni wplyw stymulacji wizualnymi bodZzcami emocjonalnymi
o wartoSci pozytywnej na czynno$¢ sercowo-naczyniowego ukladu

autonomicznego

Prezentacja slajdow o charakterze przyjemnym trwajaca 20 sekund wywotata
zmiany RRI, ktore roznily si¢ istotnie pomigdzy badanymi grupami (ANOVA: p<0,0001).
Dhugos¢ odstepéw R-R wzrosta znamiennie (tj. akcja serca obnizyta sig) w grupie osob
zdrowych, nieznacznie wzrosta u chorych z lewostronnym uszkodzeniem brzuszno-

przysrodkowej kory mozgowej przedczolowej, natomiast zmniejszyta sig istotnie (tj. akcja



serca wzrosta) u chorych z uszkodzeniem VMPFC po stronie prawej (Tabele 10, 11,
Rycina 1).

U chorych z prawostronnym uszkodzeniem VMPFC stwierdzono nie tylko
przyspieszenie akcji serca, ale takze statystycznie istotny wzrost skurczowego ci$nienia
tetniczego krwi, podczas gdy SBP nie zmienito si¢ istotnie w grupie kontrolnej ani
u chorych z lewostronnym uszkodzeniem VMPFC (Tabela 10, Rycina 2). Nie
zaobserwowano natomiast statystycznie istotnych réznic w warto$ciach rozkurczowego
1 $redniego cis$nienia tetniczego krwi, czgstosci oddechow, objetosci oddechowe;,
koncowo-wydechowego stezenia CO, w wydychanym powietrzu ani saturacji
hemoglobiny tlenem podczas 20-sekundowej ekspozycji na wizualne bodzce emocjonalne
o warto$ci pozytywnej w porownaniu do warto$ci spoczynkowych w zadnej z trzech
badanych grup (Tabela 10). Ponadto, zmiany w zakresie tych parametréw nie roznily sig

znamiennie pomig¢dzy badanymi grupami osob (Tabela 11).

4.4.5. Wplyw stymulacji bodzcami emocjonalnymi o wartoSci negatywnej na

natezenie odczué¢ emocjonalnych

Wszyscy uczestnicy badania okreslili swoje odczucia emocjonalne podczas
20-sekundowego 1 2-minutowego wyswietlania slajdow o wartosci negatywnej jako
"nieprzyjemne", wywolujace wrazenie "smutku", "przygngbienia". Jednak tylko u jednej
kobiety w grupie kontrolnej i jednej kobiety z prawostronnym uszkodzeniem brzuszno-
przysrodkowej czesci  kory mozgowej przedczolowej, prezentacja jednego
z wys$wietlanych przez 20 sekund slajdow o warto$ci negatywnej wywotata ptacz, ktory
w obu przypadkach wystapit podczas ostatnich kilku sekund prezentacji obrazu. Ponadto,
u tej samej zdrowej kobiety placz wystapit rowniez po 2-minutowej prezentacji przezrocza
o treSci nieprzyjemnej. W kazdej z opisanych sytuacji, okres spoczynkowy przed
prezentacja kolejnego bodzca wizualnego zostat odpowiednio wydtuzony celem uzyskania

stabilizacji czgstosci rytmu serca i ci$nienia tetniczego krwi.
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Tabela 10. Parametry zarejestrowane w grupie kontrolnej, u pacjentéw z lewostronnym i u pacjentow z prawostronnym uszkodzeniem brzuszno-
przysrodkowej kory mézgowej przedczotowej podczas 20-sekundowej prezentacji wizualnych bodZzcow emocjonalnych o wartosci pozytywnej
(rado$¢) oraz podczas 20-sekundowego okresu spoczynkowego bezposrednio poprzedzajacego tg prezentacje.

KONTROLA VMPFC — L VMPEC — P
SPOCZYNEK  RADOSC SPOCZYNEK RADOSC SPOCZYNEK  RADOSC
RRI [ms] 842,0+322 928,8+9,8* 881,8+524 9772+592 964,0+20,7 8474 +43.4*
SBP [mmHg] 123,7+5.5 124,1+5,7  108,9+5,4 11,6 +50  121,0+7.4  130,8+6,7*
DBP [mmHg] 67,0+ 4,7 67,1 +5,0 58,9 + 6,9 58,5+ 6,8 70,3 £5,2 732+ 5,0
MBP [mmHg] 87,6 + 4,4 88,2 +4,8 76,2 5,5 77,153 88,0+5,9 92,3+5,2
Resp [min™] 15,6 £ 0,9 16,2+ 1,0 153+ 1,4 15,0+2,2 11,8+ 1,0 13,0+ 0,6
TV [ml] 386,1 + 88,6 390,3+79,7 527,5+1,6 504,5+ 13,6 544,2+2152 573,9+223,0
ETCO, [mmHg] 33,0+ 2,7 33,0+2,5 32,1 +3,5 31,5+4,2 32,0+1,8 32,4+1,9
SatO; [%] 97,3+0,2 97,3+0,1 97,4+0,3 97,3 +0,3 98,5+ 1,7 98,1 + 1,6

* p<0,05 (test t-Studenta dla zmiennych zaleznych); VMPFC-L / VMPFC-P — chorzy z lewostronnym (L) / prawostronnym (P) uszkodzeniem
brzuszno-przysrodkowej czgsci kory mézgowej przedczolowej; R-R — dlugos¢ odstgpu R-R [ms]; SBP — ci$nienie tetnicze krwi skurczowe
[mmHg]; DBP — ci$nienie tetnicze krwi rozkurczowe [mmHg]; MBP — ci$nienie tgtnicze krwi §rednie [mmHg]; Resp — czestos¢ oddechow
[min™]; TV — objetos¢ oddechowa [ml]; ETCO, — koncowo-wydechowe stezenie dwutlenku wegla w powietrzu wydychanym [mmHg];

SatO, — wysycenie hemoglobiny tlenem [%].



Tabela 11. Zmiany parametrow czynnosci uktadu krazenia 1 ukladu oddechowego

w odpowiedzi na pozytywne bodzce emocjonalne w poréwnaniu z okresem spoczynkowym

1 ich poréwnanie pomigdzy badanymi grupami.

KONTROLA VMPFC-L VMPFC—-P ANOVA Analiza post-hoc

(A) (B) (®) (test Tukey'a)
ARRI 72,0495  682+168 -117,4+353 p<0,0001 A vs C: p<0,001
[ms] B vs C: p<0,001
ASBP 04+07  27+10 9.1+5.4 n.s. ]
[mmHg]
ADBP 02+07  -04+09 29426 ns. ]
[mmHg]
AMBP 0.6+07  09+05 43432 n.s. ]
[mmHg]
AResp 05+08  -02+14 12405 ns. ]
[min]
ATV 42+43,0 -23.0+120 298+168  ns. ]
[ml]
AETCO; 01406  -05+08 0.4+ 0.4 ns. i
[mmHg]
ASatO, 0064026 -024+004 -038+026  ns. ]
[%0]

n.s. — roznice nieistotne statystycznie (jednoczynnikowa analiza wariancji dla zmiennych
niezaleznych, ANOVA); VMPFC-L / VMPFC-P - chorzy z lewostronnym (L) /
prawostronnym (P) uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej czg$ci kory mozgowej
przedczotowej; ARRI, ASBP... itd. — zmiana wartosci danego sygnatu (RRI, SBP... itd.)

w czasie stymulacji emocjonalnej w porownaniu z warto$cia spoczynkowa



Usrednione natgzenie subiektywnych reakcji emocjonalnych na prezentowane
przez 20 sekund bodZce wizualne o warto$ci negatywnej oceniane w 7-punktowej skali
Likerta nie réznito si¢ istotnie pomigdzy osobami zdrowymi (1,42+0,16), chorymi
z lewostronnym (1,0+0,0) i chorymi z prawostronnym (1,08+0,08) uszkodzeniem
brzuszno-przysrodkowej kory mozgowej przedczotowej (ANOVA rang Kruskala-Wallisa:
p>0,05). Podobnie, nie stwierdzono statystycznie istotnych rdéznic w natezeniu
subiektywnych reakcji emocjonalnych na 2-minutowa prezentacj¢ obrazu o tresci
nieprzyjemnej pomigdzy osobami z grupy kontrolnej (1,58+0,19), chorymi
z lewostronnym (1,17+0,17) i chorymi z prawostronnym (1,71+0,29) uszkodzeniem

VMPFC (ANOVA rang Kruskala-Wallisa: p>0,05).

4.4.6. Bezposredni wplyw stymulacji wizualnymi bodZzcami emocjonalnymi
o wartoSci negatywnej na czynno$s¢ sercowo-naczyniowego ukladu

autonomicznego

Podczas 20-sekundowej ekspozycji na wizualne bodzce emocjonalne a charakterze
nieprzyjemnym, zmiany RRI w badanych grupach mialy podobny obraz do
obserwowanego podczas pozytywnej stymulacji emocjonalnej. U oséb zdrowych
stwierdzono statystycznie istotny wzrost dtugosci odstgpow R-R. Nieznaczny wzrost RRI
zanotowano rowniez u chorych z lewostronnym uszkodzeniem VMPFC; natomiast
u chorych z uszkodzeniem VMPFC po stronie prawej, obserwowano tendencj¢ do spadku
RRI (Tabele 12, 13, Rycina 1).

Natomiast $rednie warto$ci skurczowego, rozkurczowego i $redniego ci$nienia
tetniczego krwi, czestosci oddechow, objetosci oddechowej, koncowo-wydechowego
stezenia CO, w wydychanym powietrzu 1 saturacji hemoglobiny tlenem pozostaty
niezmienione podczas 20-sekundowej prezentacji bodzcéw emocjonalnych o wartosci
negatywnej we wszystkich trzech badanych grupach (Tabela 12, Rycina 2). Ponadto,
zmiany w zakresie tych parametrow nie roznity si¢ znamiennie pomig¢dzy badanymi

grupami oséb (Tabela 13).



Tabela 12. Parametry zarejestrowane w grupie kontrolnej, u pacjentéw z lewostronnym i u pacjentéw z prawostronnym uszkodzeniem brzuszno-
przysrodkowej kory mozgowej przedczotowej podczas 20-sekundowej prezentacji wizualnych bodzcéw emocjonalnych o warto$ci negatywne;j
(smutek) oraz podczas 20-sekundowego okresu spoczynkowego bezposrednio poprzedzajacego tg prezentacje.

KONTROLA VMPFC — L VMPFC — P
SPOCZYNEK SMUTEK SPOCZYNEK SMUTEK SPOCZYNEK SMUTEK
RRI [ms] 8432 +31,7 1089,0 £ 131,5%  869,9+51,0  943,0+533%  942,6+230 854,8+423"
SBP [mmHg] 125,0 + 5,4 126,3 + 6,0 110,6 + 5,3 111,2+6,2 121,4+8,7 127,5+7,5
DBP [mmHg] 67,2 +5,2 68,0 + 5,2 60,3 + 5,8 60,0 + 5,9 68,0 £ 5,3 69,2 + 5,7
MBP [mmHg] 88,4 + 4.8 89,5+ 4.9 78,0 + 4,8 78,0 £ 5,2 86,2 + 6,3 88,9 + 6,1
Resp [min™'] 159+0,8 154+0,8 13,4 +2.4 14,1+23 13,1+1,3 13,0+ 0,4
TV [ml] 383,4+78,6 4140+101,4  5154+110,6 4762+117,8 570,0+£38,7 519,3+233
ETCO, [mmHg] 33,7+28 34,0+2.9 30,9+ 4,7 32,0+3.9 31,6 + 1,6 31,9+ 1,2
SatO; [%] 97,5+0,2 97,1+ 1,0 97,3+0,3 97,1 +0,2 98,5+ 1,9 98,3+ 1,7

* p<0,05, * p=0,06 (test t-Studenta dla zmiennych zaleznych); VMPFC-L / VMPFC-P — chorzy z lewostronnym (L) / prawostronnym (P)
uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej czesci kory mozgowej przedczotowej; R-R — dtugosé odstepu R-R [ms]; SBP — ci$nienie tgtnicze krwi
skurczowe [mmHg]; DBP — ci$nienie tgtnicze krwi rozkurczowe [mmHg]; MBP — ci$nienie tetnicze krwi $rednie [mmHg]; Resp — czgstos¢

oddechéw [min']; TV — objetos¢ oddechowa [ml]; ETCO, — koncowo-wydechowe stezenie dwutlenku wegla w powietrzu wydychanym
[mmHg]; SatO, — wysycenie hemoglobiny tlenem [%].



Tabela 13. Zmiany parametréw czynnosci uktadu krazenia i uktadu oddechowego

w odpowiedzi na negatywne bodzce emocjonalne w poroéwnaniu z okresem

spoczynkowym 1 ich poréwnanie pomigdzy badanymi grupami.

KONTROLA VMPFC-L VMPFC-P ANOVA Analiza post-hoc

(A) (B) (C) (test Tukey'a)
ARRL o464+1128 754+32  -1013+33,5  p=0,09 ]
[ms]
ASBP 14410 0.6+17 6.1+45 ns. ]
[mmHg]
ADBP 09406  -03+06 12412 ns. ]
[mmHg]
AMBP 11407  -0,04+07 27420 ns. ]
[mmHg]
AResp 02410 0.6+ 1.0 01+1,1 ns. ]
[min™]
ATV 30,6428,0 -507+154  -334+225  ns. ]
[ml]
AETCO2 5,06 1.1+08 03+1.5 ns. ]
[mmHg]
ASatO2  g3.23 02402 02403 ns. ]
[%0]

n.s. — roznice nieistotne statystycznie (jednoczynnikowa analiza wariancji dla zmiennych
niezaleznych, ANOVA); VMPFC-L / VMPFC-P - chorzy z lewostronnym (L) /
prawostronnym (P) uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej czgéci kory modzgowej
przedczotowej; ARRI, ASBP... itd. — zmiana wartos$ci danego sygnatu (RRI, SBP... itd.)

w czasie stymulacji emocjonalnej w porownaniu z warto$cia spoczynkowa



Rycina 1. Poréwnanie wplywu bodzcow emocjonalnych: a) obojetnych, b) pozytywnych
(rado$¢) 1 c) negatywnych (smutek) na dlugo$¢ odstepéw R-R (RRI) w pordéwnaniu

z okresem spoczynkowym w trzech badanych grupach.
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* p<0,05 (test t-Studenta dla zmiennych zaleznych); VMPFC-L / VMPFC-P — chorzy
z lewostronnym (L) / prawostronnym (P) uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej kory

mozgowej przedczotowej
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Rycina 2. Porownanie wptywu bodzcéw emocjonalnych: a) obojgtnych, b) pozytywnych
(rado$¢) i ¢) negatywnych (smutek) na skurczowe ci$nienie t¢tnicze krwi w poréwnaniu
z okresem spoczynkowym w trzech badanych grupach.
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* p<0,05 (test t-Studenta dla zmiennych zaleznych); VMPFC-L / VMPFC-P — chorzy
z lewostronnym (L) / prawostronnym (P) uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej kory

mozgowej przedczotowej
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4.4.7. Wplyw stymulacji wizualnymi bodzcami emocjonalnymi o wartoSci
pozytywnej i negatywnej na modulacj¢ wspolczulna i przywspolczulng
czynnos$ci sercowo-naczyniowego ukladu autonomicznego oraz na czulo$¢

odruchu z baroreceptoréow

Warto$ci $rednie rejestrowanych sygnaldow oraz wielkosci oscylacji RRI 1 BP
wyznaczone przy zastosowaniu analizy widmowej w warunkach spoczynkowych oraz
podczas dwoéch przedtuzonych okresow stymulacji emocjonalnej — bodZzcami o charakterze
przyjemnym i bodzcami o charakterze nieprzyjemnym — u o0so6b zdrowych, u chorych
z lewostronnym i chorych z prawostronnym uszkodzeniem VMPFC zostaly zestawione
w Tabelach 14 — 20. Zaréwno w okresie spoczynku poprzedzajacego prezentacje bodzcow
emocjonalnych, jak i podczas samej stymulacji, wartosci koherencji pomigdzy oscylacjami
pary sygnatéw SBP i RRI w zakresie LF uzyskane w krzyzowej analizie spektralnej byly
wigksze niz 0,5 u wszystkich uczestnikow badania, co pozwolitlo na oznaczenie BRS u
kazdej z badanych osob.

Dhtuzsza, 2-minutowa prezentacja obrazu przedstawiajacego sceng o pozytywnym
fadunku emocjonalnym, podobnie jak prezentacja krotkotrwata, wywotata zmiany RRI
istotnie rozniace si¢ pomiedzy badanymi grupami (ANOVA: p<0,002) (Tabela 21).
Jednak, w odréznieniu od stymulacji 20-sekundowej, jedynie w grupie chorych
z prawostronnym uszkodzeniem VMPFC utrzymywaty si¢ znamiennie obnizone warto$ci
RRI (Tabela 16), podczas gdy u chorych z lewostronnym uszkodzeniem VMPFC oraz
u osob zdrowych warto$ci tego parametru w czasie stymulacji nie roznily si¢ istotnie
w poroéwnaniu z okresem spoczynku (Tabele 14, 15). Przedtuzona prezentacja obrazu
o tres$ci nieprzyjemnej wywotala podobne réznice w zmianach RRI pomigdzy trzema
grupami (ANOVA: p<0,05) (Tabela 24), przy czym warto$¢ spadku RRI u chorych
z uszkodzeniem VMPFC po stronie prawej nie osiagneta istotnosci statystycznej (Tabela
16). Podobnie jak w przypadku stymulacji o charakterze przyjemnym, RRI pozostato
niezmienione w grupie kontrolnej i u chorych z uszkodzeniem VMPFC po stronie lewej
(Tabele 14, 15). W niniejszym badaniu nie stwierdzono, aby przedluzona stymulacja
emocjonalna, zarowno o charakterze przyjemnym jak 1 nieprzyjemnym, wywolywala
znaczace zmiany ci$nienia tgtniczego krwi w ktorejkolwiek z badanych grup (Tabele 17-
19).

Natomiast zanotowano istotne zmiany parametréw okreslajacych modulacje

czynnosci sercowo-naczyniowego uktadu autonomicznego w odpowiedzi na przedtuzona



ekspozycj¢ na bodzce emocjonalne o wartosci pozytywnej. U o0sOb zdrowych,
znormalizowane warto$ci mocy widma RRI w zakresie niskich czgstotliwos$ci byly istotnie
nizsze, a wartosci HFnugg;, bgdace miara wptywu uktadu przywspotczulnego na czynnosé
serca, znamiennie wzrosty podczas stymulacji o charakterze przyjemnym w poréwnaniu
z okresem spoczynku (Tabela 14, Rycina 3), przy czym zmian w zakresie LFnugg; ani
HFnuggr nie obserwowano w zadnej z podgrup chorych (Tabele 15, 16, Rycina 3). Jedynie
oscylacje sygnatu RRI wyrazone absolutna, nieznormalizowana wzgledem catego
badanego zakresu czgstotliwosci, moca widma w pasmie LF byly nizsze u chorych
z prawostronnym uszkodzeniem VMPFC w czasie stymulacji bodzcami emocjonalnymi
o znaku dodatnim niz w czasie spoczynku (Tabela 16, Rycina 4), podczas gdy fluktuacje
ci$nienia te¢tniczego krwi w zakresie niskich czgstotliwos$ci nie zmienity si¢ u tych chorych
w czasie tej stymulacji (Tabela 19, Rycina 4). Natomiast czuto§¢ odruchu
z baroreceptoréw — wyrazajaca stopien reakcji oscylacji RRI na oscylacje SBP w pasmie
niskich czestotliwosci — podczas ogladania obrazu o tresci przyjemnej, byla znacznie
nizsza niz w okresie spoczynku i stymulacji o charakterze nieprzyjemnym u chorych
z prawostronnym uszkodzeniem VMPFC (Tabela 20, Rycina 4). W pozostatych grupach
uczestnikow, BRS pozostala niezmieniona zarowno w spoczynku, jak i podczas okresow
przedtuzonego oddziatywania pozytywnych i1 negatywnych bodzcow emocjonalnych
(Tabela 20, Rycina 4).

Pozytywne bodzce emocjonalne prezentowane przez okres 2 minut nie wywarly
natomiast istotnego wptywu na zaden z parametrow modulacji czynnosci sercowo-
naczyniowego ukladu wegetatywnego u pacjentdow z lewostronnym uszkodzeniem
brzuszno-przysrodkowej kory mézgowej przedczotowej (Tabele 15, 18, 20).

W odréznieniu od przyjemnych bodzcow emocjonalnych, wizualna stymulacja
emocjonalna z uzyciem obrazu przedstawiajacego sceng o treSci nieprzyjemne;,
wyswietlanego przez 2 minuty, nie wptyngta w sposdb znaczacy na modulacje czynnosci
sercowo-naczyniowego uktadu autonomicznego w zadnej z badanych grup (Tabele 14 —
20).

Podczas przedluzonej prezentacji bodzcow emocjonalnych o warto$ci pozytywnej
1 negatywnej, zmiany czestosci oddechdéw, objetosci oddechowej, koncowo-wydechowego
stezenia CO, w wydychanym powietrzu oraz wysycenia hemoglobiny tlenem byly

nieistotne statystycznie i nie r6znity si¢ pomigdzy badanymi grupami (Tabele 21, 22).
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Tabela 14. Parametry analizy widmowej zmiennos$ci dtugosci odstgpoéw R-R obliczone u oséb w grupie kontrolnej dla 2-minutowego segmentu

czasowego zarejestrowanego w warunkach spoczynkowych oraz 2-minutowych okresow stymulacji wizualnymi bodzcami emocjonalnymi

0 warto$ci pozytywnej (radosé) i negatywnej (smutek).

SPOCZYNEK RADOSC SMUTEK ~ RM-ANOVA Analiza post-hoc

(A) (B) (®) (test Tukey'a)
RRI [ms] 861,9+31,0 854,7+34,5  856,2+35,5 n.s. -
In LFgg; [In ms®] 6,0 0,3 50+06 57+0,4 n.s. -
In HFggy [In msz] 48+04 4,9+0,3 5,0+£0,3 n.s. -
LFnugg; [%] 71,0+ 7,1 53,3+£9,6 63,7 6,7 p<0,05 A vs B: p<0,05
HFnugg; [%] 29,0+ 7,1 46,7+9.,6 36,3+ 6,7 p<0,05 A vs B: p<0,05
LFrri/HFgg; [1] 7,0+2.8 31+12 34+1,0 n.s. -

n.s. — réznice nieistotne statystycznie (jednoczynnikowa analiza wariancji dla pomiarow powtarzanych, RM-ANOVA); R-R — dlugo$¢ odstepu
R-R [ms]; In LFrr;, In HFgry — moce widm sygnatu R-R w pasmie niskich (LF) i wysokich (HF) czgstotliwos$ci po przeksztatceniu
logarytmicznym — wyrazone jako logarytm naturalny (In) wartosci mocy R-R oznaczonej w analizie autoregresji [In ms®]; LEnugg;, HFnugg; —
moce widm R-R w pasmie LF i HF, znormalizowane wzgledem wartosci catkowitej mocy widma R-R dla catego zakresu czgstotliwosci

(LFgrr1 + HFgr1) [%]; LFrri/HFggr1 — stosunek mocy widma R-R w pasmie LF do mocy widma R-R w pa§mie HF [1]



Tabela 15. Parametry analizy widmowej zmiennosci dlugosci odstgpdéw R-R obliczone w grupie chorych z lewostronnym uszkodzeniem

VMPEC dla 2-minutowego segmentu czasowego zarejestrowanego w warunkach spoczynkowych oraz 2-minutowych okreséw stymulacji

wizualnymi bodZzcami emocjonalnymi o wartosci pozytywnej (rados$¢) i negatywnej (smutek).

SPOCZYNEK RADOSC SMUTEK RM.ANOVA Analiza post-hoc
(A) (B) © (test Tukey'a)
RRI [ms] 854,3 +48,9 881,1 + 50,6 867,06 £41,1 n.s. -
In LFgg; [In ms®] 5,8+0,8 6,0+0,7 5,9+0,6 n.s. -
In HFgg; [In ms®] 4,5+0,8 44+0,8 4,7+0,5 n.s. -
LFnugg; [%] 72,4 + 8,4 83,5+7,4 67,6 + 13,6 n.s. -
HFnugg; [%] 27,6 £8,4 16,5+ 7,4 32,4+ 13,6 n.s. -
LFrri/HFggy [1] 5,8+23 17,1 £ 10,2 13,5+9,4 n.s. -

n.s. — roznice nieistotne statystycznie (jednoczynnikowa analiza wariancji dla pomiaréw powtarzanych, RM-ANOVA); R-R — dtugos¢
odstgpu R-R [ms]; In LFggr, In HFgrr — moce widm sygnatu R-R w pasmie niskich (LF) i wysokich (HF) czgstotliwo$ci po przeksztatceniu
logarytmicznym — wyrazone jako logarytm naturalny (In) wartosci mocy R-R oznaczonej w analizie autoregresji [In ms*]; LFnugg;, HFnugg; —
moce widm R-R w pasmie LF 1 HF, znormalizowane wzgledem wartosci catkowitej] mocy widma R-R dla catego zakresu czgstotliwosci

(LFgrr1 + HFgr1) [%]; LFrri/HFgr1 — stosunek mocy widma R-R w pasmie LF do mocy widma R-R w pasmie HF [1]



Tabela 16. Parametry analizy widmowej zmiennosci dtugosci odstgpoéw R-R obliczone w grupie chorych z prawostronnym uszkodzeniem

VMPEC dla 2-minutowego segmentu czasowego zarejestrowanego w warunkach spoczynkowych oraz 2-minutowych okreséw stymulacji

wizualnymi bodZzcami emocjonalnymi o wartosci pozytywnej (rados$¢) i negatywnej (smutek).

SPOCZYNEK RADOSC SMUTEK RM.ANOVA Analiza post-hoc

(A) (B) © (test Tukey'a)
RRI [ms] 972,9 + 24,9 907,3 +£33,1 933,3+32,1 p<0,008 A vs B: p<0,01
In LFgg; [In ms®] 6,7+0,3 50+0,5 6,2+0,3 p<0,02 A vs B: p<0,05
In HFgg; [In ms?] 6,0£0,5 53+0,3 54+0,3 n.s. -
LFnugrg; [%] 60,1 + 10,9 46,3+9,2 65,2 +£8.,5 n.s. -
HFnugg; [%] 39,9+ 10,9 53,7+9,2 34,8 £8.5 n.s. -
LFrri/HFrr1 [1] 6,4+44 1,5+ 0,9 34+1,1 n.s. -

n.s. — roznice nieistotne statystycznie (jednoczynnikowa analiza wariancji dla pomiaréw powtarzanych, RM-ANOVA); R-R — dtugos¢
odstepu R-R [ms]; In LFgg;, In HFgr; — moce widm sygnatu R-R w pasmie niskich (LF) i wysokich (HF) czgstotliwosci po przeksztatceniu
logarytmicznym — wyrazone jako logarytm naturalny (In) wartosci mocy R-R oznaczonej w analizie autoregresji [In ms?]; LFnuggy,
HFnugg; — moce widm R-R w pasmie LF i HF, znormalizowane wzglgedem wartosci catkowitej] mocy widma R-R dla calego zakresu

czestotliwosci (LFrrr + HFrr1) [%]; LFrri/HFrr1 — stosunek mocy widma R-R w pasmie LF do mocy widma R-R w pa§mie HF [1]



Rycina 3. Znormalizowane moce widm odstgpéw R-R (RRI) w pasmach: a) niskich (LF)
1 b) wysokich (HF) czestotliwosci podczas spoczynku oraz pozytywnej (radosc)
1 negatywnej (smutek) stymulacji emocjonalnej w trzech badanych grupach uczestnikow.
Jedynie u os6b zdrowych 1 tylko podczas przyjemnych standw emocjonalnych
obserwowano istotne zwigkszenie udzialu oscylacji HF (i zmniejszenie udziatu LF)
w calkowitej zmiennosci RRI, $wiadczace o zwigkszonym wplywie uktadu
przywspotczulnego na regulacje akcji serca.
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* p<0,05 (RM-ANOVA z post-testem Tukey'a); VMPFC-L / VMPFC-P — chorzy z lewostronnym
(L) / prawostronnym (P) uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej kory mozgowej przedczotowej



Tabela 17. Parametry analizy widmowej zmiennosci ci$nienia t¢tniczego krwi obliczone u osob w grupie kontrolnej dla 2-minutowego
segmentu czasowego zarejestrowanego w warunkach spoczynkowych oraz 2-minutowych okresow stymulacji wizualnymi bodzcami

emocjonalnymi o warto$ci pozytywnej (rados¢) i negatywnej (smutek).

SPOCZYNEK  RADOSC SMUTEK RMLANOVA Analiza post-hoc
(A) (B) ©) (test Tukey'a)
SBP [mmHg] 116,6 6,2  1202+52  117,1+5,12 n.s. -
In LFsgp [In mmHg’] 1,5+0,5 1,3+0,4 1,2£0,5 n.s. -
DBP [mmHg] 65,5+ 4,6 71,1 + 6,4 67,5+4,7 n.s. -
In LEpgp [In mmHg?] 1,2+0,4 0,7+ 0.4 1,1 £0,5 n.s. -
MBP [mmHg] 84,1 + 4.8 91,2+ 6,8 87,1 4,6 n.s. -
In LFygp [In mmng] 1,5+£04 0,7+0,5 1,3+0,5 n.s. -

n.s. — roznice nieistotne statystycznie (jednoczynnikowa analiza wariancji dla pomiarow powtarzanych, RM-ANOVA); SBP, DBP, MBP —
skurczowe, rozkurczowe, $rednie ci$nienie tgtnicze krwi; In LFgsgp, In LFpgp, In LF\sp — moce widm sygnatéw SBP, DBP, MBP w pasmie
niskich (LF) czgstotliwosci po przeksztatceniu logarytmicznym — wyrazone jako logarytm naturalny (In) wartosci mocy tych sygnatow

oznaczonych w analizie autoregresji [In mmHg?]



Tabela 18. Parametry analizy widmowej zmiennosci ci$nienia t¢tniczego krwi obliczone w grupie chorych z lewostronnym uszkodzeniem

VMPEC dla 2-minutowego segmentu czasowego zarejestrowanego w warunkach spoczynkowych oraz 2-minutowych okreséw stymulacji

wizualnymi bodZzcami emocjonalnymi o wartosci pozytywnej (rados$¢) i negatywnej (smutek).

SPOCZYNEK  RADOSC SMUTEK RMANOVA Analiza post-hoc
(A) (B) (©) (test Tukey'a)
SBP [mmHg] 117,5+3,3 1022+ 11,1  108,6 + 6,6 n.s. -
In LFggp [In mmHg?] 1,6 +0,5 1,5+0,4 1,9+0,4 n.s. -
DBP [mmHg] 68,5+ 5,0 68,1 + 8,3 63,4+ 6,3 n.s. -
In LFpgp [In mmHg’] 1,1 +0,2 0,5+0,1 0,4+0,4 n.s. -
MBP [mmHg] 85,2+4,1 74,9 £ 8,9 79,2 £6,3 n.s. -
In LFygp [In mmng] 1,2+0,4 1,4+£0,3 0,9+0,5 n.s. -

n.s. — roznice nieistotne statystycznie (jednoczynnikowa analiza wariancji dla pomiarow powtarzanych, RM-ANOVA); SBP, DBP, MBP —
skurczowe, rozkurczowe, $rednie ci$nienie tgtnicze krwi; In LFgsgp, In LFpgp, In LF\sp — moce widm sygnatéw SBP, DBP, MBP w pasmie
niskich (LF) czgstotliwosci po przeksztatceniu logarytmicznym — wyrazone jako logarytm naturalny (In) wartosci mocy tych sygnatow

oznaczonych w analizie autoregresji [In mmHg?]



Tabela 19. Parametry analizy widmowej zmiennosci ci$nienia t¢tniczego krwi obliczone w grupie chorych z prawostronnym uszkodzeniem

VMPEC dla 2-minutowego segmentu czasowego zarejestrowanego w warunkach spoczynkowych oraz 2-minutowych okreséw stymulacji

wizualnymi bodZzcami emocjonalnymi o wartosci pozytywnej (rados$¢) i negatywnej (smutek).

SPOCZYNEK  RADOSC SMUTEK RMLANOVA Analiza post-hoc
(A) (B) (©) (test Tukey'a)
SBP [mmHg] 118,7+7,7 1205+3,1  117,1+5,1 n.s. -
In LFsgp [In mmHg’] 1,6 +0,5 1,6 + 0,4 1,34+0,3 n.s. -
DBP [mmHg] 68,0 + 4,7 72,029 66,0 + 5,0 n.s. -
In LEpgp [In mmHg?] 1,2+0,5 0,3 +0,6 0,9+ 0,4 n.s. -
MBP [mmHg] 85,6 5,4 89,0+2,9 83,8 +4,9 n.s. -
In LFygp [In mmng] 1,3+0,5 0,9+0,4 0,6 £0,6 n.s. -

n.s. — roznice nieistotne statystycznie (jednoczynnikowa analiza wariancji dla pomiaréw powtarzanych, RM-ANOVA); SBP, DBP, MBP —
skurczowe, rozkurczowe, $rednie ci$nienie te¢tnicze krwi; In LFsgp, In LFpgp, In LFygp — moce widm sygnaléw SBP, DBP, MBP w pasmie
niskich (LF) czgstotliwosci po przeksztatceniu logarytmicznym — wyrazone jako logarytm naturalny (In) warto$ci mocy tych sygnatéw

oznaczonych w analizie autoregresji [In mmHg?]
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Tabela 20. Wartosci $rednie mocy widm odstgpow R-R (RRI) i1 skurczowego cisnienia tgtniczego krwi (SBP) oraz czulosci odruchu
z baroreceptoroéw, wyrazonej jako indeks o, u 0séb w grupie kontrolnej oraz w grupach chorych z lewostronnym i1 prawostronnym uszkodzeniem
VMPFC dla 2-minutowego segmentu czasowego zarejestrowanego w warunkach spoczynkowych oraz 2-minutowych okresow stymulacji
wizualnymi bodZcami emocjonalnymi o warto$ci pozytywnej (rado$¢) i negatywnej (smutek).

SPOCZYNEK RADOSC SMUTEK Analiza post-hoc
RM-ANOVA
(A) (B) © (test Tukey'a)
KONTROLA
LFgg:' [ms?] 6456 +169,7  463.6+182,0  571,0+ 1852 - -
LFsgp’ [mmHg?] 15,48 + 6,1 6,4+ 1,9 7,06 +2,12 - -
BRS [ms mmHg™"] 112+2.2 9.1+1,1 12,1 +2,5 n.s. -
VMPFC - L
LFgrg; [ms?] 1004 + 629,8 698,3 +346,3  1298,0 + 1069,0 - -
LFgpp' [mmHg’] 7,61 +2.4 6,60 + 3,1 928 +42 - -
BRS [ms mmHg™"] 10,6 + 2.6 12,6 £5.2 83+1,7 n.s. -
VMPEC — P
LFrri’ [ms?] 1021 £2554  237,7+91,2 624,5 +193,3 - -
LFgpp' [mmHg’] 8,11+2,9 6,90 + 2,9 4,83+1,2 - -
B A vs B: p<0,05
BRS [ms mmHg '] 13,1 £2,1 5,6+1,3 12,6 £2,5 p<0,05
B vs C: p<0,05

n.s. — réznice nieistotne statystycznie (jednoczynnikowa analiza wariancji dla pomiaréw powtarzanych, RM-ANOVA); ' — analiza statystyczna
dla tych parametrow zostata wykonana po przeksztatceniu logarytmicznym danych i jest przedstawiona w oddzielnych tabelach; VMPFC-L /
VMPFC-P — chorzy z lewostronnym (L) / prawostronnym (P) uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej czegsci kory mozgowej przedczotowe;;
LFgrir — moc widma R-R w pasmie niskich czgstotliwosci [msz]; LFsgp — moc widma SBP w pasmie niskich czgstotliwosci [mmng];
BRS — czuto$¢ odruchu z baroreceptoréw wyrazona jako indeks o — pierwiastek kwadratowy z ilorazu LFgg; i LEsgp [ms mmHg™]



Rycina 4. Poréwnanie oscylacji sygnatow RRI (a) i SBP (b) w pasmie LF oraz czutos$ci
odruchu z baroreceptorow (BRS) (c) podczas spoczynku oraz pozytywnej (radosc)
1 negatywnej (smutek) stymulacji emocjonalnej w trzech badanych grupach. Wielko$¢
oscylacji RRI byta obnizona w grupie VMPFC-P podczas emocji pozytywnych (a)
pomimo niezmienionych oscylacji SBP (b), co odzwierciedla obnizona BRS (c).
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* p<0,05 (RM-ANOVA z post-testem Tukey'a); VMPFC-L / VMPFC-P — chorzy z lewostronnym
(L) / prawostronnym (P) uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej kory mozgowej przedczotowej



Tabela 21. Zmiany parametréw modulacji czynnosci sercowo-naczyniowego uktadu autonomicznego w odpowiedzi na 2-minutowa prezentacje
pozytywnych bodzcdw emocjonalnych (rado$¢) w pordéwnaniu z okresem spoczynkowym 1 poréwnanie tych zmian pomigdzy badanymi
grupami.

KONTROLA VMPFC-L VMPFC-P ANOVA  Analiza post-hoc

(A) (B) (C) (test Tukey'a)
ARRI [ms] 3,0+ 8.4 22+80  -656+20,1  p<0,002 g z: g gig:g;
A In LFgg; [In msz] -0,97+£0,5 0,2+1,0 -1,8 £0,5 n.s. -
A In HFgg; [In ms2] 0,21 £0,2 -0,4+0,4 -0,7+0,4 n.s. -
ALFnugg; [%] 21,0 £ 10,3 9.6+11,4 -183+15.3 n.s. -
AHFnugg; [%] 21,0 £ 10,3 96+11,4 183+153 n.s. -
ALFgri/HFrg1 [1] 45+2,7 11,9+ 10,9 5,9+5,2 n.s. -
ASBP [mmHg] 80+54  -13,3+9,6 2,6+55 n.s. -
A In LFsgp [In mmHg’] -03+0,6  -0,13+0,7 -0,3+0,5 n.s. -
ADBP [mmHg] 56+4,7 2,5+88 1,9+238 n.s. -
A 'In LFpgp [In mmng] -0,6 £0,4 -0,5+0,3 -1,0+0,5 n.s. -
AMBP [mmHg] 6,8+5,0 -8,0£5,2 0,7+3,2 n.s. -
A In LFygp [In mmHg?] 0,8+ 5,0 0,3+0,7 0,7+ 0,3 n.s. -
ABRS [ms mmHg™"] 2,7+23 41+32 7,5+29 p=0,06 -
AResp [min™'] 1,6 +1,2 2,7+23 -0,3+0,7 n.s. -
ATV [ml] 2,5+6,1 8,1+3.6 TA4+72 n.s. -
AETCO, [mmHg] 0,8 +0,8 4,9 +5,0 0,6+ 1,0 n.s. -
ASatO, [%] 02+0,2 12412 04+1,8 n.s. -

n.s. — réznice nieistotne statystycznie (jednoczynnikowa analiza wariancji dla zmiennych niezaleznych, ANOVA); VMPFC-L / VMPFC-P — chorzy
z lewostronnym (L) / prawostronnym (P) uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej czesci kory moézgowej przedczotowej; ARRI, A In LFggs... itd. —
zmiana wartos$ci danego sygnatu (R-R, In LFgg;... itd.) w czasie stymulacji emocjonalnej w poréwnaniu z wartoscia spoczynkowa



Tabela 22. Zmiany parametrow modulacji czynno$ci sercowo-naczyniowego uktadu autonomicznego w odpowiedzi na 2-minutowa
prezentacj¢ negatywnych bodzcdw emocjonalnych (smutek) w poréwnaniu z okresem spoczynkowym i poroéwnanie tych zmian pomigdzy
badanymi grupami.

KONTROLA VMPFC-L  VMPFC-P ANOVA Analiza post-hoc

(A) (B) (C) (test Tukey'a)
ARRI [ms] 45+94 1334112  -39,6+£19,6  p<0,05 ‘gf/z g gig:gg
A In LFggy [In msz] -0,4+0,3 0,2+0,7 -0,5+0,4 n.s. -
A In HFgg; [In msz] 0,3+0,2 0,2+0,4 -0,6 £0,4 n.s. -
ALFnugg; [%] -10,6 £ 4,3 4.8+8,3 5,1+10,0 n.s. -
AHFnugg; [%] 10,6 + 4,3 4,8+83 -5,1+10,0 n.s. -
ALFgr/HFgrg1 [1] 42422 7,7+ 8.4 3,0+£3,7 n.s. -
ASBP [mmHg] 32 +4.4 8,9+ 4,6 1,5+ 4,0 n.s. -
A In LFsgp [In mmHg?] -0,5+0,4 0,5+0,5 -0,4+0,7 n.s. -
ADBP [mmHg] 2,0+42 -5,1+3,5 2,0+£22 n.s. -
A In LFpgp [In mmHg’] -0,2+0,3 -0,7+0,5 -0,3+0,7 n.s. -
AMBP [mmHg] 2,8+43 6,0 + 3,6 -1,8+1,8 n.s. -
A In LEygp [In mmHg’] -0,13+0,3 0,3+ 0,6 0,6 + 0,6 n.s. -
ABRS [ms mmHg™] 0,4+2,6 2,3+3,0 -0,5+3,5 n.s. -
AResp [min™'] 1,1 £1,0 0,6 0,7 -0,1 £1,0 n.s. -
ATV [ml] 3.8+4,9 6,5+6,1 22+2.1 n.s. -
AETCO, [mmHg] -1,8+0,8 4.4+ 4.6 0,4+0,7 n.s. -
ASatO, [%] -0,4+0,2 0,1+0,5 0,7+ 1,1 n.s. -

n.s. — rdznice nieistotne statystycznie (jednoczynnikowa analiza wariancji dla zmiennych niezaleznych, ANOVA); VMPFC-L / VMPFC-P — chorzy
z lewostronnym (L) / prawostronnym (P) uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej czgsci kory mozgowej przedczotowej; ARRI, A In LFgg;... itd. —
zmiana warto$ci danego sygnatu (R-R, In LFgg... itd.) w czasie stymulacji emocjonalnej w porownaniu z warto$cia spoczynkowa



5. OMOWIENIE

5.1. Spoczynkowa czynnoS$¢ sercowo-naczyniowego ukladu autonomicznego

W niniejszej pracy wykazano, ze uszkodzenia brzuszno-przysrodkowej kory
moézgowej przedczotowej nie wptywaja na spoczynkowa czynno$¢ sercowo-naczyniowego
uktadu autonomicznego. Wskazuje na to brak roznic w wartosciach $rednich dtugos$ci
odstgpow R-R, cis$nienia tgtniczego krwi ani parametrow czynnosci uktadu oddechowego
pomigdzy badanymi grupami oséb. Parametry modulacji wspotczulnej i przywspoétczulnej
uktadu wegetatywnego wyrazane jako moce widm sygnatléw RRI 1 BP w pasmach niskich
1 wysokich czestotliwo$ci roéwniez nie roznity sig¢ pomigdzy grupami chorych
z uszkodzeniami brzuszno-przysrodkowej kory modzgowej przedczotowej a osobami
zdrowymi.

Jak dotad, nie przeprowadzono doktadnych badan czynno$ci sercowo-
naczyniowego uktadu autonomicznego u oséb z jednostronnymi uszkodzeniami kory
moézgowej  przedczolowej; natomiast wyniki niniejszej pracy sa  zgodne
z dotychczasowymi danymi z badan eksperymentalnych u zwierzat. Verberne i wsp.
wykazali, ze uszkodzenie przysrodkowej czg$ci kory przedczotowe] u szczurdw nie
wplywa istotnie na spoczynkowe warto$ci akcji serca i ci$nienia te¢tniczego krwi, choé
powoduje obnizenie czutosci odruchu z baroreceptorow (72). Funkcjonalne badania
neuroobrazowe u 0sob zdrowych rowniez wskazuja na potencjalng rolg prawej VMPFC
w regulacji odruchu z baroreceptorow, prawdopodobnie poprzez jej potaczenia
z grzbietowo-boczna kora mozgowa przedczotowa, struktura, do ktérej aktywacji dochodzi
podczas stymulacji baroreceptorow (171). Jednak, jak wynika z niniejszego badania,
uszkodzenie VMPFC po stronie prawej ani lewej nie powoduje zmian czuto$ci odruchu
z baroreceptoréw w warunkach spoczynkowych. Wydaje si¢ mozliwe, ze wptyw VMPFC
na odruch z baroreceptoréw i zmiany RRI i BP u ludzi nie jest obecny stale, lecz ujawnia
si¢ jedynie w niektérych przypadkach zwiazanych z aktywacja VMPFC. Mozliwos$¢ taka
sugeruja obserwacje poczynione u zwierzat, u ktorych stymulacja elektryczna
przysrodkowej czesci kory przedczolowej powodowata wzrost czutosci odruchu

z baroreceptoréw oraz spadek akcji serca i ci$nienia tetniczego krwi (69;70).



5.2. Czynnos¢ sercowo-naczyniowego ukladu autonomicznego w odpowiedzi na

standardowe proby prowokacyjne

Wyniki testow sercowo-naczyniowego uktadu autonomicznego opartych na
prostych, standardowych probach prowokacyjnych, takich jak proba Valsalvy, poglebione
oddechy, czy czynna pionizacja, aktywujacych podstawowe odruchy uktadu
wegetatywnego, wykazaty, ze zmiany czgstoSci rytmu serca w odpowiedzi na aktywacje
tych odruchéw u chorych z lewostronnym i chorych z prawostronnym uszkodzeniem
brzuszno-przysrodkowej kory moézgowej przedczolowej nie rdéznia si¢ od zmian
obserwowanych u 0s6b zdrowych. Wynika stad, ze VMPFC nie wptywa istotnie nie tylko
na spoczynkowa czynno$¢ sercowo-naczyniowego ukladu wegetatywnego, ale 1 na
czynno$¢ zaleznych od niego odruchow. Jednym z gléwnych elementow warunkujacych
integralno$¢ reakcji uktadu autonomicznego na powyzsze proby prowokacyjne jest odruch
z baroreceptorow (91;101). Dotychczasowe badania na zwierzetach ujawnily zaburzenia
czynnos$ci tego odruchu w uszkodzeniach przysrodkowej kory mézgowej przedczotowe;j
oraz wykazaty, ze ten region mézgu wywiera swoj wpltyw na uklad sercowo-naczyniowy
poprzez okolicg dogtowowa brzuszno-boczna rdzenia przedtuzonego oraz jadro pasma
samotnego (69;70;72), a wigc struktury niezbedne do prawidlowego funkcjonowania
odruchu
z baroreceptorow (99;101). Tym bardziej interesujacy jest fakt, ze stymulacja
baroreceptorow u cztowieka, jak pokazuje badanie Weisz i wsp. (171), wiaze si¢
bezposrednio z aktywacja grzbietowo-bocznej, ale nie brzuszno-przysrodkowej kory
moézgowe]j przedczotowej. Wynika stad, ze ewentualna interakcja VMPFC 1 czynnos$ci
odruchowej uktadu autonomicznego u czlowieka najprawdopodobniej jest bardziej
ztozona, przy czym wyniki uzyskane w niniejszej pracy wydaja si¢ by¢ zgodne
z obserwacjami grupy Weisz 1 wsp., poniewaz aktywacja odruchu z baroreceptoréw
podczas manewrdéw prowokacyjnych u badanych chorych byla prawidlowa pomimo
uszkodzen VMPFC.

Stwierdzenie faktu braku wplywu VMPFC na spoczynkowa i podstawowa
odruchowa czynno$¢ sercowo-naczyniowego ukladu wegetatywnego ma bardzo duze
znaczenie w interpretacji wynikow uzyskanych podczas stymulacji emocjonalnej. Mozna
bowiem przyjac zatozenie, ze jakiekolwiek zaburzenia stwierdzane w czasie odczuwania
emocji u chorych z uszkodzeniami VMPFC rzeczywiscie wynikaja z zaburzen

przetwarzania informacji afektywnej i regulacji czynnosci uktadu autonomicznego na
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poziomie wyzszych pigter osrodkowego uktadu nerwowego, w ktére zaangazowana moze
by¢ brzuszno-przysrodkowa kora mozgowa przedczotowa, a nie z réznic w podstawowym
funkcjonowaniu uktadu wegetatywnego pomigdzy obiema grupami chorych a osobami
zdrowymi. Omowienie obserwacji dokonanych podczas zastosowanej u badanych
uczestnikow wizualnej stymulacji emocjonalnej zostato przedstawione w kolejnych

rozdziatach.

5.3.  Wplyw bodzcow emocjonalnych o wartosci pozytywnej na czynnos¢ sercowo-

naczyniowego ukladu autonomicznego u o0séb zdrowych

W niniejszej pracy udokumentowano, ze wizualna stymulacja emocjonalna
indukujaca odczuwanie rados$ci, spokoju i odprezenia powoduje u oséb zdrowych
obnizenie czgstosci rytmu serca pozostajac bez istotnego wplywu na wartosci
skurczowego, rozkurczowego i1 §redniego cisnienia tetniczego krwi. Wyniki te sa zgodne
z wcezesniejszymi badaniami (62;65), cho¢ w niektorych pracach obserwowano wzrost
akcji serca podczas przyjemnych stanow emocjonalnych (46;63;81). Przyczyn takich
réznic mozna dopatrywac si¢ W znaczeniu réznego rodzaju standw emocjonalnych
o charakterze przyjemnym. Zastosowana w niniejszej pracy stymulacja emocjonalna
z uzyciem slajdow przedstawiajacych np. przyjemne sceny rodzinne z dzie¢mi miala raczej
charakter relaksacyjny, uspokajajacy i nie powodowata wesotosci i Smiechu. Wskazuja na
to reakcje i wypowiedzi zdrowych uczestnikow badania, z ktérych wszyscy potwierdzili
odczuwanie radosci, ktorej towarzyszylo uczucie spokoju, odprg¢zenia. Ponadto,
w cytowanych badaniach, w ktorych stwierdzano wzrost akcji serca, stosowano stymulacje
emocjonalng wykorzystujaca przypominanie watkow autobiograficznych majacych
powodowa¢ podobne odczucia emocjonalne w czasie badania. Znany jest natomiast fakt,
ze przezywanie emocji zwiazanych z wlasna osoba wywotuje, niezaleznie od rodzaju
emocji, bardziej nasilone zmiany w zakresie ukladu autonomicznego niz prezentacja
statycznych obrazow czy nawet odpowiednich filmow (81). Ponadto, juz same procesy
zwiazane z odtwarzaniem nawet najprostszych zapamigtanych informacji sa S$cisle
zwiazane z reakcjami ukladu wegetatywnego, m.in. w postaci wzrostu czestosci rytmu
serca (172;173), a korelaty autonomiczne przypominania i rozpoznawania uprzednio
przedstawionej informacji pozostaja niezmienione nawet w przypadkach znacznych

zaburzen pamigci (174).
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W niniejszej pracy, spadek akcji serca u 0sob zdrowych wydaje si¢ by¢ wyrazem
obnizenia napigcia uktadu wspolczulnego lub  wzrostu aktywno$ci  uktadu
przywspotczulnego podczas odczuwania rado$ci i odprgzenia. Znajduje to dalsze
potwierdzenie w wynikach, jakie uzyskano badajac wpltyw bodzcow emocjonalnych
o wartosci pozytywnej na modulacje czynnos$ci sercowo-naczyniowego uktadu
autonomicznego. Wizualna stymulacja emocjonalna o charakterze przyjemnym
powodowalta obnizenie znormalizowanych wartosci mocy widma oscylacji diugosci
odstgpow R-R w zakresie niskich czgstotliwosci i ich wzrost w zakresie wysokich
czgstotliwoscei, co §wiadczy o przesunigciu widma oscylacji RRI w kierunku wysokich
czestotliwosci (85;91). Jednak, wyniki te nie daja jednoznacznej informacji, czy
obserwowane efekty sa wyrazem wzrostu czynno$ci kardiowagalnej, czy spadku
aktywnosci ukladu wspodtczulnego, czy tez kombinacji takich standéw (85;91;175).
W wykonanych badaniach, w efekcie dziatania bodzcow emocjonalnych nie dochodzito do
istotnych zmian ci$nienia t¢tniczego krwi ani bezposrednio po zadzialaniu bodzca
(20-sekundowa prezentacja slajdéw) ani podczas przedtuzonej, 2-minutowej prezentacji
slajdow. Przedtuzona stymulacja nie wykazala rowniez istotnego wpltywu na warto$ci
mocy widma ci$nienia tetniczego krwi w zakresie pasma niskich czgstotliwos$ci, uznawane
przez wielu autorow za wskaznik napigcia uktadu wegetatywnego wspdtczulnego (85;91).
W zwiazku z tym, najbardziej prawdopodobne wydaje sig, ze u osoéb zdrowych, w efekcie
dziatania przyjemnych, uspokajajacych bodzcoOw emocjonalnych dochodzi do wzrostu
napigcia  sercowo-naczyniowego  ukladu  autonomicznego  parasympatycznego,
wyrazajacego si¢ m.in. wzrostem RRI, tj. spadkiem czg¢stosci rytmu serca. Zmiany te sa
najwyrazniejsze bezposrednio po zastosowaniu bodZzca emocjonalnego i w poczatkowym
okresie jego dziatania, na co wskazuja wyniki uzyskane podczas 20-sekundowej stymulacji
emocjonalnej. Nastepnie, podczas dtuzej trwajacej stymulacji, czgsto$¢ rytmu serca zbliza
si¢ do wartosci spoczynkowych, pomimo utrzymujacego si¢ umiarkowanie obnizonego
napigcia uktadu przywspolczulnego. Dzieje si¢ tak najprawdopodobniej dlatego, ze
aktywacja uktadu przywspolczulnego moze rowniez wplywa¢ na tendencj¢ do obnizania
si¢ cisnienia tgtniczego krwi (101), co z kolei powoduje — zalezny od odruchu
z baroreceptorow — kompensacyjny wzrost akcji serca, przez co wplyw stymulacji
przyjemnej na uktad wegetatywny stabiej wyraza si¢ w zmianach czynnoS$ci serca w miare
uptywu czasu trwania stymulacji.

Przy analizie zmian warto$ci odstgpow R-R nalezy rozwazy¢ kolejny czynnik.

Oddychanie, zar6wno objetos¢ oddechowa jak i1 czgstos¢ oddechow, wptywa na akcjg
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serca 1 wartosci mocy widma fluktuacji RRI (91). Zwigkszenie objgtosci oddechowej przy
danej czgstosci oddechow prowadzi do wzrostu amplitudy oscylacji ci$nienia tgtniczego
krwi i akcji serca (165), z kolei spadek lub wzrost czgstosci oddechow wiaze sig
z przesuni¢ciem widma RRI odpowiednio w kierunku niskich lub wysokich czgstotliwosci.
Przyktadowo, zwolnienie czgstosci oddechow ponizej ok. 9/min., tj. ponizej 0.15 Hz,
wiazatoby si¢ ze zwigkszeniem udzialu niskich czgstotliwosci w widmie fluktuacji RRI
zaleznych od oddychania i ze spadkiem mocy widma w pasmie wysokich czgstotliwosci.
W niniejszym badaniu monitorowano czgstos¢ oddechow oraz objetos¢ oddechowa,
a takze stgzenie dwutlenku wegla w wydychanym powietrzu i wysycenie hemoglobiny
tlenem. Stwierdzono, ze warto$ci tych parametrow nie zmienity si¢ istotnie w poréwnaniu
z wartosciami spoczynkowymi. Dane te potwierdzaja, ze obserwowane w badaniu zmiany
warto$ci RRI 1 wielko$ci ich oscylacji sa zwiazane przede wszystkim ze zmianami
modulacji czynno$ci sercowo-naczyniowego ukladu wegetatywnego towarzyszacymi
stanom emocjonalnym, nie wplynety na nie natomiast takie czynniki jak parametry

oddechowe czy aktywacja odruchu z chemoreceptorow.

54. Wplyw bodZcéw emocjonalnych o wartosci pozytywnej na czynno$¢ sercowo-
naczyniowego ukladu autonomicznego u chorych z uszkodzeniami kory

mozgowej przedczolowej

W  przedstawionej pracy wykazano, ze wzrokowe bodzce emocjonalne
o charakterze przyjemnym wywotuja u chorych z prawostronnym uszkodzeniem brzuszno-
przysrodkowej kory mozgowej przedczolowej wyrazny wzrost czgsto$ci rytmu serca
(zmniejszenie dtugosci odstgpéw R-R) oraz skurczowego ci$nienia tgtniczego krwi, przy
czym zwigkszona akcja serca utrzymywala si¢ rowniez podczas przedtuzonej stymulacji
emocjonalnej. Natomiast u chorych z uszkodzeniem lewostronnym, podobnie jak u 0sob
zdrowych, zmiany czgstos$ci rytmu serca mialy kierunek przeciwny, a ci$nienie tgtnicze
krwi nie zmienito si¢ istotnie. Taka rozbiezno$¢ w reakcji sercowo-naczyniowego uktadu
wegetatywnego na wizualne bodzce emocjonalne nie mogla wynikaé¢ jedynie z mozliwej
roznej percepcji bodzcow emocjonalnych lub réznego odczuwania indukowanych emocji
w badanych grupach chorych i w grupie oséb zdrowych. Wskazuje na to m.in. podobna
ocena natgzenia emocji w skali Likerta uzyskana we wszystkich trzech badanych grupach.
Wyniki uzyskane w grupie chorych z prawostronnym uszkodzeniem VMPFC wydaja si¢

by¢ natomiast zgodne z danymi z badan eksperymentalnych u zwierzat, ktore wykazaty, ze
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stymulacja kory moézgowej przedczotowe] wywiera hamujacy wpltyw na czynno$¢ uktadu
wegetatywnego wspolczulnego 1 powoduje znaczny spadek ci$nienia tetniczego krwi, akcji
serca oraz oporu obwodowego ze wzrostem przeptywu krwi w naczyniach trzewnych
i konczyn (12;69-71). Dotychczas, nie przeprowadzono jednak badan oceniajacych
czynno$¢ sercowo-naczyniowego ukladu autonomicznego u o0s6b z izolowanymi
uszkodzeniami VMPFC u ludzi. Uszkodzenie brzuszno-przysrodkowej kory moézgowej
przedczolowej po stronie prawej u chorych ocenianych w niniejszym badaniu mogtoby
powodowaé oslabienie jej hamujacego wpltywu na struktury os$rodkowego uktadu
nerwowego zwiazane z aktywacja ukladu wspoétczulnego, co moze thumaczy¢é wzrost
czesto$cl rytmu serca i ci$nienia tetniczego krwi u tych pacjentdéw podczas stymulacji
bodZcami emocjonalnymi o wartosci pozytywne;.

Uznaje sig, ze kora mozgowa przedczolowa, poprzez jej liczne polaczenia z innymi
strukturami uktadu limbicznego, zwlaszcza z ciatem migdatlowatym (26;47;176), a takze
z innymi okolicami kojarzeniowymi kory mozgowej (4;5), ma modulujacy wplyw na
zachowania popgdowe u ludzi, gtownie poprzez hamowanie zachowan apetytywnych
zorientowanych na natychmiastowe zaspokojenie oraz poprzez udziat w podejmowaniu
decyzji nastawionych na odlegle w czasie, lecz wigksze korzysci (14;36;39;55-58;177).
Natomiast chorzy z prawostronnymi uszkodzeniami VMPFC wydaja si¢ by¢ ,,nieczuli” na
przyszte konsekwencje swoich zachowan (55;84), co znajduje wyraz w braku pobudzenia
emocjonalnego 1 autonomicznego (brak zmian przewodnictwa skoérnego) podczas
oczekiwania na nastgpstwa tych zachowan (61;84). Jednak, ci sami chorzy wykazuja
obecnos¢ skornej odpowiedzi wspodiczulnej podczas niektorych przyjemnych emocji, np.
zwiazanych z wygrana, zyskiem (61). Zachowanie 0s6b z prawostronnym uszkodzeniem
VMPFC wydaje si¢ wigc by¢ zalezne przede wszystkim od perspektywy
natychmiastowych korzysci majacych jak najszybciej prowadzi¢ do wzbudzenia
przyjemnych standw emocjonalnych (55). W niniejszym badaniu wykazano, ze prawa
VMPFC moduluje aktywacj¢ uktadu autonomicznego podczas przyjemnych stanow
emocjonalnych. Wyniki te poszerzaja dotychczasowe dane i sugeruja, ze opisywane
zwigkszone wyczulenie chorych =z prawostronnym uszkodzeniem VMPFC na
natychmiastowe doznania o charakterze przyjemnym wyraza si¢ rowniez w nadmiernej
reaktywno$ci sercowo-naczyniowego uktadu autonomicznego na pozytywne bodzce
emocjonalne, nawet takie, ktore normalnie nie powoduja wzmozonego pobudzenia

emocjonalnego.
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Dotychczas, nie opublikowano wynikéw badan oceniajacych modulacj¢ czynnosci
sercowo-naczyniowego wegetatywnego uktadu nerwowego w odpowiedzi na wizualne
bodzce emocjonalne u chorych z uszkodzeniami kory moézgowe] przedczolowe;j.
W niniejszej pracy, analiza widmowa sygnaldow RRI i BP wykazata, ze bodzce
emocjonalne o warto$ci pozytywne] powoduja u pacjentOw z prawostronnym
uszkodzeniem VMPFC obnizenie zmienno$ci RRI wyrazajace si¢ zmniejszeniem warto$ci
mocy widma oscylacji RRI w pasmie niskich czgstotliwosci. Natomiast znormalizowane
warto$ci mocy widm w pasmach LF i HF wzgledem calkowitej mocy widma nie zmienity
si¢ istotnie, co moze wskazywacé, ze napigcie uktadu wspotczulnego i przywspoiczulnego
pozostato stale, a zmiany nieznormalizowanych warto$ci mocy widm wynikaty raczej ze
spadku catkowitej mocy widma w czasie stymulacji (85;91). Wyniki te nie w petni
zgadzaja si¢ z opisanymi reakcjami wzrostu akcji serca i skurczowego cisnienia tgtniczego
krwi podczas przyjemnej stymulacji emocjonalnej u chorych z uszkodzeniem VMPFC po
stronie prawej, sugerujace pobudzenie uktadu wspotczulnego. Jednak, krzyzowa analiza
spektralna pomigdzy sygnatami RRI 1 SBP wykazata spadek czulosci odruchu
z baroreceptorow u tych chorych w odpowiedzi na bodZzce emocjonalne indukujace
odczuwanie szczg$cia. Najbardziej prawdopodobne wydaje si¢ wigc, ze ten wlasnie
mechanizm jest odpowiedzialny za obserwowane w przypadkach prawostronnego
uszkodzenia VMPFC zmiany akcji serca i1 ciSnienia tgtniczego krwi. Przy mniejszej
czutosci odruchu z baroreceptoréw, zmiany ci$nienia tgtniczego krwi wywoluja mniejsza
reakcj¢ ze strony odstgpow R-R (np. podobny wzrost BP wywotuje mniejsze wydtuzenie
RRI, czyli mniejszy spadek akcji serca), w zwiazku z czym wartosci RRI utrzymywaty si¢
na nizszym poziomie (akcja serca wzrosta) w odpowiedzi na bodzce emocjonalne
o charakterze przyjemnym u chorych z prawostronnym uszkodzeniem brzuszno-
przysrodkowej kory mozgowej przedczotowej. Ponadto, mniejsza warto§¢ BRS, a tym
samym ostabiona w poréwnaniu ze spoczynkiem kontrola ci$nienia tetniczego krwi,
przyczynita si¢ do jednoczesnego chwilowego wzrostu SBP.

Obserwowane w niniejszym badaniu zmiany czulo$ci odruchu z baroreceptorow
1 towarzyszace temu zmiany akcji serca i ci$nienia t¢tniczego krwi wydaja sig¢ by¢ zgodne
z dotychczasowymi wynikami badan wskazujacymi na wpltyw kory przedczotowej na
czynno$¢ odruchu z baroreceptorow (69;70;72;171). Owens 1 Verberne w swych badaniach
wykazali, ze stymulacja elektryczna przysrodkowej czgsci kory przedczotowej u szczura
wywoluje spadek akcji serca i ci$nienia tgtniczego krwi oraz wzrost czulo$ci odruchu

z baroreceptoréw oraz ze efekt ten zalezy od wplywu kory przedczotowej na gltowne
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struktury warunkujace integralno$¢ odruchu z baroreceptorow na poziomie osrodkowego
uktadu nerwowego (99) — hamujacego na okolice dogtowowa brzuszno-boczng rdzenia
przedtuzonego i pobudzajacego na jadro pasma samotnego (69;70;101). Ponadto
stwierdzono, ze uszkodzenie przysrodkowej czgsci kory przedczolowej u szczura
powoduje obnizenie czutosci odruchu z baroreceptorow, przy czym spoczynkowe wartosci
akcji serca 1 ci$nienia tgtniczego krwi pozostaja niezmienione (72). Wyniki
przeprowadzonych badan wykazuja wigc pewna analogi¢ z rezultatami cytowanych prac:
obecno$¢ uszkodzenia brzuszno-przysrodkowej czgsci kory moézgowej przedczotowej po
stronie prawej u ludzi nie powoduje istotnych spoczynkowych zaburzen w zakresie
sercowo-naczyniowego uktadu wegetatywnego; natomiast nieprawidtowosci sa widoczne
u chorych z prawostronnymi uszkodzeniami VMPFC dopiero w czasie przyjemnych
stanow  emocjonalnych. VMPFC u czlowieka, podobnie jak u zwierzat,
najprawdopodobniej nie wywiera tonicznego wpltywu na pniowe osrodki odruchu
z baroreceptorow, lecz jej wptyw moze by¢ widoczny dopiero podczas odczuwania emocji.

Znajduje to dalsze potwierdzenie w opisanym powyzej braku rdznic
w spoczynkowych warto$ciach parametréw czynno$ci uktadu autonomicznego pomigdzy
badanymi grupami, a ponadto prawidtowymi reakcjami czgsto$ci rytmu serca i ci$nienia
tetniczego krwi u chorych z prawostronnym uszkodzeniem VMPFC na proste proby
prowokacyjne aktywujace podstawowe odruchy sercowo-naczyniowego uktadu
wegetatywnego, w tym odruch z baroreceptorow (90;101;127). Dane te moga réwniez
thumaczy¢, dlaczego najwickszy wzrost SBP u chorych z prawostronnym uszkodzeniem
VMPFC mial miejsce w poczatkowym okresie stymulacji o charakterze przyjemnym,
podczas gdy w czasie dtuzszego dziatania przyjemnych bodzcéw emocjonalnych zmiany te
byly mniej wyrazne. Nizsza czulo§¢ odruchu z baroreceptorow wiaze si¢ z wigkszym
wzrostem cis$nienia tgtniczego krwi, jednak przy uszkodzeniu kory przedczolowej nie
dochodzi do catkowitego uposledzenia BRS. Zdolno$¢ do przeciwdziatania nadmiernym
zmianom BP jest w pewnym stopniu zachowana, o czym $wiadczy np. prawidlowa reakcja
czgsto$ci rytmu serca na nadstrzat ci$nienia tgtniczego krwi w czasie proby Valsalvy
u chorych z prawostronnym uszkodzeniem VMPFC. Mozliwe wigc, ze poczatkowy wzrost
SBP u tych chorych stwierdzany przy odczuwaniu emocji o znaku dodatnim byt nast¢pnie
czgsciowo redukowany poprzez odruch z baroreceptorow aktywowany zwigkszonym BP,
prawdopodobnie gtéwnie poprzez jego komponent naczyniowy i zalezne od tego odruchu
zmnigjszenie oporu obwodowego spowodowane hamowaniem czynnosci strefy presyjnej

osrodka naczynioruchowego w pniu mdézgu, w mniejszym stopniu zas przez wpltyw tego
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odruchu na osrodek sercowy, gdyz akcja serca pozostawata nadal zwigkszona 1 pojemnos¢
minutowa prawdopodobnie nie ulegla istotnym zmianom. W niniejszym badaniu nie
mozna bylo jednak zbada¢ doktadnie tych zaleznosci, gdyz nie wykonywano pomiarow
objetosci wyrzutowej serca i nie mozna bylo dokonac obliczen pojemnosci minutowej ani
catkowitego oporu obwodowego.

U chorych z prawostronnym uszkodzeniem VMPFC, podczas przyjemnych stanéw
emocjonalnych obserwowano w przeprowadzonym badaniu spadek wartosci mocy widma
oscylacji sygnalu RRI w zakresie niskich czgstotliwosci. Wynik ten moze sugerowac
obnizenie napigcia uktadu wspotczulnego (166), co wydaje si¢ niezgodne ze stwierdzanym
utrzymujacym si¢ wzrostem akcji serca. Jednak LFgrg; nie zalezy jedynie od wpltywu
uktadu wspotczulnego (88;175;178;179). W zakresie niskich czgstotliwosci oscylacje RRI
zaleza m.in. od oscylacji ci$nienia tgtniczego krwi i wyrazaja zalezna od odruchu
z baroreceptoréw odpowiedz RRI na fluktuacje BP. W istocie, oscylacje BP w tym pasmie
czestotliwosci sa warunkowane oscylacjami czynnosci ukladu wspoiczulnego, ktory
réwniez przyczynia si¢ w pewnym stopniu do zmiennosci RRI w LF (91;99;101). Jednak,
fluktuacje czynnosci sercowo-naczyniowego uktadu autonomicznego sympatycznego
zachodza w pasmie LF, ale juz nie w pasmie HF, poniewaz efekty wzrostu lub spadku
napigcia uktadu wspotczulnego moga by¢ widoczne w zmianach czgstosci rytmu serca
1 ci$nienia t¢tniczego krwi dopiero po pewnym czasie, co najmniej w okresach co
ok. 8-10 sekund (99;101), podczas gdy efekty pobudzenia lub hamowania czynnosci
uktadu przywspoétczulnego wptywaja na RRI w sposéb natychmiastowy, widoczny juz po
1-2 uderzeniach serca (91;99;101;178). Dlatego tez wplyw wagalny obecny jest w catym
zakresie czgstotliwosci 1 wptywa na zmienno$¢ RRI réwniez w pasmie LF. Wolne
oscylacje dlugosci odstgpow R-R wyrazane jako moc widma tego sygnalu w pasmie
niskich czestotliwosci  zaleza wigc zarowno od ukladu wspdlczulnego jak
1 przywspotczulnego. Obnizenie LFrg; u chorych z prawostronnym uszkodzeniem VMPFC
podczas stymulacji emocjonalnej o charakterze przyjemnym niekoniecznie wynika wigc ze
spadku napigcia ukltadu wspotczulnego; mozna je natomiast thumaczy¢ nizsza czuto$cia
odruchu z baroreceptoréw. Oscylacje cisnienia tetniczego krwi powoduja na drodze
odruchu z baroreceptoréw oscylacje dlugosci odstepéw R-R (92;96;180). Wigksza wartos¢
LFrgrr 0znacza, ze dane fluktuacje BP wywotuja wigksza zmienno$¢ RRI (i akcji serca) —
czuto$¢ odruchu z baroreceptorow jest wyzsza. W przypadku zmniejszenia si¢ BRS,
podobne fluktuacje BP wywotuja mniejsze oscylacje RRI, czyli wartos¢ LFgrgr; jest
mniejsza (91;92). Spadek LFrr; u chorych z prawostronnym uszkodzeniem VMPFC
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w czasie przyjemnych stanow emocjonalnych moze oznacza¢, ze zdolno$¢ akcji serca do
zmian w odpowiedzi na zmiany ci$nienia tetniczego krwi w tym zakresie czgstotliwosci
jest ostabiona i jest to zgodne ze stwierdzonym w tym przypadku spadkiem czuto$ci

odruchu z baroreceptorow.

U chorych z lewostronnym uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej kory mézgowe;j
przedczolowej, stymulacja emocjonalna o charakterze przyjemnym nie wywotata istotnych
zmian W czynno$ci sercowo-naczyniowego uktadu wegetatywnego w przeprowadzonym
badaniu, cho¢ obserwowane zmiany RRI byly podobne do stwierdzanych u zdrowych
ochotnikéw, tj. wartosci RRI miaty tendencje do wzrostu. W odroznieniu od 0s6b
zdrowych, bodZce emocjonalne o wartosci pozytywnej nie wywotaty zwigkszenia napigcia
uktadu przywspotczulnego u tych chorych, na co wskazuje brak zmian warto$ci
znormalizowanych mocy widm sygnatu RRI. Natomiast, podobnie jak w grupie kontrolne;j,
a w przeciwienstwie do chorych z prawostronnym uszkodzeniem VMPFC, niezmienione
pozostaly warto$ci SBP, nieznormalizowana moc widma RRI w LF oraz czuto§¢ odruchu
z baroreceptorow.

Powstaje pytanie, dlaczego nieprawidtowosci zmian czgsto$ci rytmu serca,
ci$nienia tetniczego krwi, oscylacji tych sygnaléw oraz czynnosci odruchu
z baroreceptorow wystapity w najwigkszym stopniu u chorych z uszkodzeniem
prawostronnym brzuszno-przysrodkowej kory przedczotowej. Przyczyn takiego stanu
mozna upatrywa¢ w dwoch gléwnych czynnikach.

Po pierwsze, lewa i prawa potkula mézgu, w tym lewa i prawa VMPFC r6znia sig,
przynajmniej w pewnym stopniu, w zakresie przetwarzania informacji afektywnej,
zardwno o charakterze przyjemnym jak i nieprzyjemnym (46;56;76-81;84). Wskazuja na
to m.in. badania neuroobrazowe demonstrujace znaczenie prawej brzuszno-przysrodkowej
kory mozgowej przedczotowej w zachowaniach awersyjnych i emocjach negatywnych
oraz znaczenie lewej VMPFC w zachowaniach apetytywnych i emocjach o charakterze
przyjemnym (46;78-81). Ponadto, jak juz wspomniano, badania Tranel i wsp. nad
udzialem standw somatycznych obejmujacych pobudzenie emocjonalne 1 uktadu
autonomicznego w procesie podejmowania decyzji wykazaly znaczne nieprawidlowosci
u chorych z izolowanym prawostronnym uszkodzeniem VMPFC, ktorzy uzyskiwali
znacznie gorsze wyniki w tescie hazardowym 1 u ktorych skérna odpowiedz wspoétczulna

poprzedzajaca dokonanie wyboru byla nieobecna, podczas gdy chorzy z uszkodzeniem
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lewostronnym uzyskali wyniki w dolnej granicy normy w tym tescie i wykazali
prawidtowe odpowiedzi elektrodermalne (56;61;84).

Po drugie, poza asymetria w przetwarzaniu bodzcéw emocjonalnych, wykazano
asymetri¢  potkulowa w regulacji czynno$ci  sercowo-naczyniowego  ukladu
wegetatywnego. Badania z uzyciem procedury z podawaniem amobarbitalu to tetnic
szyjnych ujawnily dominacj¢ prawej potkuli moézgu w kontroli czynnosci sercowo-
naczyniowego ukladu wegetatywnego wspoétczulnego: inaktywacja lewej potkuli mozgu
powodowata wzrost napigcia uktadu sympatycznego wyrazajacy si¢ wzrostem akcji serca,
ci$nienia tgtniczego krwi i zwigkszona wartoscia mocy widma BP w pasmie niskich
czestotliwosci. Ponadto, obserwowano obnizenie czutosci odruchu z baroreceptorow.
Z kolei, inaktywacja prawej potkuli mozgu wywotata spadek HR 1 BP, pozostajac jednak
bez wptywu na BRS (82;83). Badania neuroobrazowania przeprowadzone przez Critchley
1 wsp. rowniez dostarczaja danych potwierdzajacych prawostronna lateralizacje pétkulowa
kontroli czynnosci ukladu wegetatywnego wspodiczulnego. Podczas pobudzenia uktadu
wspotczulnego obserwowano aktywacj¢ kory wyspy i przedniego zakrgtu obrgczy po
stronie prawej, a takze potwierdzono udziat prawej kory oczodotowej w procesach
zwiazanych z powstawaniem reakcji elektrodermalnej (181;182).

Przedstawione fakty thumacza réznice pomiedzy wynikami uzyskanymi w grupach
chorych z lewostronnym 1 prawostronnym uszkodzeniem brzuszno-przysrodkowej kory
moézgowej przedczotowej. U chorych z uszkodzeniem VMPFC po stronie lewej mogto
doj$¢ do zaburzen w przetwarzaniu pozytywnych bodzcow emocjonalnych i interakcji
lewej VMPFC ze strukturami wptywajacymi na czynno$¢ sercowo-naczyniowego uktadu
autonomicznego parasympatycznego podczas przyjemnych stanow emocjonalnych, co
najprawdopodobniej przyczynito si¢ do oslabienia reakcji wagalnej na stymulacjg
bodzcami emocjonalnymi o znaku dodatnim u tych chorych. Chorzy z uszkodzeniem
prawostronnym prawdopodobnie w duzej mierze prawidlowo przetwarzali pozytywne
bodzce emocjonalne ze wzglgdu na zachowana czynno$¢ lewej VMPFC, cho¢ prawa
VMPFC réwniez moze w pewnym stopniu bra¢ udzial w emocjach o charakterze
przyjemnym (46); natomiast zaburzeniu ulegly najprawdopodobniej procesy kontroli
zaleznej od emocji pobudliwosci sercowo-naczyniowego uktadu wegetatywnego,
tj. modulujacy wptyw prawej VMPFC na uktad wspolczulny i1 czuto$¢ odruchu
z baroreceptorOw, co spowodowalo odmienne niz u os6éb zdrowych i chorych

z uszkodzeniem lewostronnym reakcje czgstosci rytmu serca i ciSnienia t¢tniczego krwi.

85



W obu grupach chorych, w czasie przyjemnej stymulacji emocjonalnej, $rednie
wartosci czgstosci oddechow, objgtosci oddechowej, koncowo-wydechowego st¢zenia
dwutlenku wegla w wydychanym powietrzu ani wysycenia hemoglobiny tlenem nie
roznity si¢ od wartosci spoczynkowych. Dane te potwierdzaja, ze obserwowane zmiany
w czynnos$ci uktadu wegetatywnego nie byty spowodowane odmiennymi reakcjami uktadu
oddechowego na bodzce emocjonalne.

Nalezy takze rozwazy¢ mozliwy wplyw poziomu Igku na czynno$¢ sercowo-
naczyniowego uktadu autonomicznego (68;167). U chorych z prawostronnym
uszkodzeniem VMPFC byt on nieco wyzszy niz u oséb zdrowych, ale jedynie jako cecha,
natomiast poziom Igku jako stanu u tych chorych, czyli bezposrednio przed
przeprowadzonymi procedurami badawczymi, nie réznit si¢ od pozostalych grup,
w zwiazku z czym jest mato prawdopodobne, Zze poziom lgku istotnie wptynal na wyniki

uzyskane w niniejszej pracy.

5.5. Wplyw bodzcow emocjonalnych o wartosci negatywnej na czynnos¢ sercowo-

naczyniowego ukladu autonomicznego u o0séb zdrowych

Wykonane badania wykazaly, Zze bodzce emocjonalne indukujace odczuwanie
smutku 1 przygnebienia powoduja u osob zdrowych, podobnie jak w przypadku
przyjemnych stanéw emocjonalnych, spadek czgstosci rytmu serca. Efekt ten byt podczas
stymulacji emocjonalnej negatywnej przejSciowy i obecny jedynie na jej poczatku. Przy
dluzszym dzialaniu bodzcéw negatywnych, akcja serca i cis$nienie tgtnicze krwi nie
zmieniaty si¢ istotnie. Niniejsze dane potwierdzaja wyniki wczesniejszych badan,
w ktorych takze obserwowano zmniejszenie czgstosci rytmu serca w odpowiedzi na
wizualng stymulacje emocjonalna przy uzyciu slajdow o tresci nieprzyjemnej u oséb
zdrowych (64;66).

W odréznieniu od bodzcéw przyjemnych, bodzce indukujace smutek nie wywotaty
istotnych, utrzymujacych si¢ zmian napigcia sercowo-naczyniowego ukladu
wegetatywnego, co znajduje wyraz w niezmienionych warto$ciach parametréw analizy
czestotliwosciowej zmiennosci akcji serca i ci$nienia tgtniczego krwi zardwno w pasmie
niskich jak 1 wysokich czgstotliwosci. W dotychczasowym pi§miennictwie brak jest
danych dotyczacych wplywu wizualnej stymulacji emocjonalnej z uzyciem obrazow

przedstawiajacych natadowane emocjonalnie tresci na modulacj¢ czynnosci uktadu
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autonomicznego. Przeprowadzono natomiast badania nad wptywem ptaczu i $miechu na
zmienno$¢ akcji serca u kobiet (68). Reakcje te wywotywano prezentacjami fragmentow
filméw o odpowiedniej tresci. Uzyskane w niniejszej pracy wyniki sa podobne do
obserwacji poczynionych w cytowanym badaniu Sakuragi i wsp.: nie obserwowano w nich
mianowicie istotnych zmian w oscylacjach RRI w ciagu 25 minut ogladania filmu o tresci
smutnej. Niewielkie efekty tej stymulacji byly dopiero widoczne w ciagu dalszych
25 minut oraz po okresie stymulacji i polegaty na obnizeniu mocy widma oscylacji RRI
w zakresie wysokich czgstotliwosci, przy czym oscylacje w zakresie LF pozostaty
niezmienione. Moze to §wiadczy¢ o zmniejszeniu wptywu ukladu parasympatycznego na
czynnos¢ serca, ktory jednak pojawia si¢ dopiero przy do$¢ dhlugotrwalym dziataniu
bodZzcéw emocjonalnych negatywnych, ma stosunkowo niewielkie nasilenie, za to jego
efekty utrzymuja si¢ dtuzej niz w przypadku bodzcow pozytywnych (68). W niniejszej
pracy, poczatkowy spadek czgstosci rytmu serca sugeruje raczej wzrost, przynajmniej
chwilowy, wptywu ukladu przywspdiczulnego na serce. Nie pozostaje to jednak
w niezgodzie z obserwacjami grupy Sakuragi z kilku wzgledow.

Po pierwsze, jak juz wspomniano, inny jest czas wystapienia opisanych powyzej
zmian. Po drugie, nie jest wykluczone, ze na wyniki uzyskane przez tych badaczy podczas
ptaczu 1 odczuwania smutku istotnie wplynety zmiany oddychania, poniewaz
obserwowano wzrost czgstosci oddechow (88;165;183). Cho¢ autorzy podkreslaja, ze
Srednia czgstos¢ oddechow byta w kazdej fazie eksperymentu wyzsza niz 10 cykli na
minutg, a wigc pozostawata w granicach zakresu wysokich czgstotliwosci (tj. powyzej
0.15 Hz), nie jest jasne, czy i jak na wyniki wptyngly ewentualne zmiany objetosci
oddechowej, ktorej nie mierzono w cytowanym badaniu, a ktora jest glbwnym czynnikiem
wplywajacym na wielko$¢ oscylacji RRI zwiazanych z niemiarowoscia oddechowa
(88;165;183). Przyktadowo, wzrost czgstosci oddechdéw czesto wiaze si¢ ze zmniejszeniem
obje¢tosci oddechowej, a spadek objetosci oddechowej zwykle powoduje spadek oscylacji
RRI w zakresie HF, w zwiazku z czym istnieje teoretycznie mozliwos¢, ze na
obserwowane zmiany HFgg; wptyneta zmieniona czynno$¢ oddechowa. Po trzecie, nalezy
wzia¢ pod uwage natur¢ obu form stymulacji i pewne réznice w odczuwanych emocjach
pomiedzy osobami poddanymi stymulacji przy uzyciu przezroczy 1 filmu. Sceny
przedstawiane na przezroczach sa wprawdzie statyczne, lecz do$¢ jednoznaczne
1 sugestywne, dlatego wywotuja reakcje emocjonalne do$¢ szybko (64;66;184), podczas
gdy film oddzialuje w zlozony sposob, obejmujacy zaréwno sceny i ich sekwencje jak

1 pewna opowiedziang tres¢, totez efekty jego oddziatywania moga by¢ roztozone w czasie.
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Ponadto, stymulacja emocjonalna z uzyciem obrazéw wywotata u wszystkich badanych
uczucie smutku, jednak spowodowata ptacz tylko u jednej kobiety z grupy kontrolnej przy
jednym ze slajdow, podczas gdy wszystkie uczestniczki badania Sakuragi i wsp. ptakaty
podczas projekcji filmu. Charakteryzujac obie sytuacje poprzez ich klasyfikacje
w dwuwymiarowej przestrzeni afektywnej oceniajacej emocje wg ich wartosci (pozytywne
— negatywne) 1 stopnia pobudzenia emocjonalnego (spokdéj — pobudzenie)
(64;67;68;185;186), mozna oceni¢, ze stany emocjonalne wywotlane przez film
w opisywanym badaniu byly nieprzyjemne, ale tez wywotaty pewne pobudzenie, gdyz
towarzyszyt im placz (68;187). Natomiast w niniejszej pracy, smutek indukowany przez
sceny przedstawione na przezroczach nie wiazal si¢ z tego rodzaju pobudzeniem,

towarzyszyto mu natomiast uczucie przygngbienia.

5.6. Wplyw bodzcow emocjonalnych o wartoSci negatywnej na czynnos¢ sercowo-
naczyniowego ukladu autonomicznego u chorych z uszkodzeniami kory

mozgowej przedczolowej

W niniejszym badaniu udokumentowano, ze stosowane bodzce emocjonalne
indukujace odczuwanie smutku i przygngbienia wywotuja u chorych z lewostronnym
uszkodzeniem VMPFC zmiany dtugosci RRI podobne do obserwowanych w grupie osob
zdrowych, tj. wzrost RRI, lecz majace mniejsze nasilenie. Réwniez, podobnie jak w grupie
kontrolnej, negatywne bodzce emocjonalne prezentowane przez 2 minuty nie wywotaty
u tych chorych istotnych zmian akcji serca. Natomiast u chorych z uszkodzeniem
prawostronnym VMPFC, w odréznieniu od obu pozostatych grup, obserwowano tendencj¢
do spadku dtugosci RRI.

W zZadnej z grup chorych, jak wskazuje na to brak zmian wielkosci oscylacji
sygnatéw RRI i BP w porownaniu z okresem spoczynkowym, stymulacja emocjonalna
z uzyciem slajdéow o tresci nieprzyjemnej nie wywotata zmian w zakresie modulacji
czynno$ci  sercowo-naczyniowego ukladu autonomicznego  wspoélczulnego ani
przywspotczulnego. Wyniki te nie odbiegaja zatem od danych uzyskanych w grupie
kontrolnej 1 $wiadcza o tym, ze uszkodzenia kory mozgowej przedczotowej nie wplywaja
znaczaco na pobudliwo$¢ sercowo-naczyniowego uktadu wegetatywnego podczas
stosunkowo  krotkiego okresu odczuwania smutku niezwigzanego bezposrednio

z osobistymi przezyciami badanych pacjentéw, lecz ze zdarzeniami dotyczacymi innych
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0sob. Na podstawie wykonanych badan, nie mozna jednak z cata pewnoscia ustali¢, czy
negatywne bodzce emocjonalne nie wplywaja w roézny sposéb na napigcie uktadu
autonomicznego u oso6b zdrowych i u chorych z uszkodzeniami VMPFC. Jak juz
wspomniano, efekty dziatania tego rodzaju bodzcéw na poziom napigcia sercowo-
naczyniowego uktadu autonomicznego moga pojawia¢ si¢ u osoéb zdrowych dopiero po
pewnym czasie trwania stymulacji (68) i dotyczy to bodZzcéw negatywnych wywolujacych
pewne pobudzenie emocjonalne zwiazane z ptaczem, podczas gdy w niniejszym badaniu
wywotywane emocje powodowaly smutek powiazany z uczuciem przygngbienia
1 angazowaty badanych w mniejszym stopniu niz to ma zwykle miejsce podczas ogladania
filmow.

Pewne fakty sugeruja jednak, Ze bodzce o warto$ci negatywnej moglyby
wywolywa¢ odmienne stany aktywacji ukladu wegetatywnego w poszczegdlnych grupach
badanych os6b. O ile osoby zdrowe i chorzy z uszkodzeniem lewostronnym VMPFC
reagowatly do pewnego stopnia podobnie na te bodzce (cho¢ reakcja u chorych byta
ostabiona), o tyle u chorych z prawostronnym uszkodzeniem VMPFC, podobnie jak
w odpowiedzi na bodZce przyjemne, obserwowano zmiany przeciwne do obserwowanych
w pozostatych grupach, mianowicie ostabienie wptywu wagalnego na czynno$¢ serca, co
sugerowatoby raczej wzrost pobudzenia emocjonalnego, cho¢ o mniejszym nasileniu niz
w przypadku pozytywnych stanéw emocjonalnych, gdyz tendencji do wzrostu akcji serca
nie towarzyszyl wzrost cis$nienia tgtniczego krwi ani spadek czuto$ci odruchu
z baroreceptorow. Mozliwe zatem, ze przy dluzej dziatajacych bodzcach emocjonalnych
o charakterze nieprzyjemnym wystapityby pewne roznice w napigciu sercowo-
naczyniowego uktadu autonomicznego pomig¢dzy badanymi grupami. Nalezy jednak
zaznaczy¢, ze zmiany takie u os6b zdrowych zachodza pod wplywem znacznie
przedtuzonego dziatania nieprzyjemnych bodzcéw powodujacych wzrost pobudzenia
emocjonalnego (68), podczas gdy oddziatywanie zastosowanej w niniejszym badaniu
stymulacji powodowato raczej jego spadek. Dlatego, uwzgledniajac rowniez fakt innego
oddziatywania statycznych obrazéw i przekazu filmowego na emocje, obserwacji
uzyskanych przez grupe Sakuragi nie mozna w peilni odnies¢ do wynikow
przeprowadzonego badania.

W odniesieniu do grupy chorych z prawostronnym uszkodzeniem VMPFC,
mozliwe jest rowniez, ze na uzyskane wyniki wplyngly czgSciowo zaburzenia
w przetwarzaniu negatywnych bodzcéw emocjonalnych przez prawa VMPFC, cho¢

subiektywna ocena natg¢zenia tych bodzcow na podstawie skali Likerta byla podobna we
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wszystkich badanych grupach. Ponadto, w cytowanym badaniu, modulacje uktadu
autonomicznego oceniano w grupie kobiet, podczas gdy do niniejszego badania wiaczono
przedstawicieli obu plci. Cho¢ reakcje emocjonalne moga rézni¢ si¢ pomigdzy grupa
mezcezyzn 1 kobiet, to efekt ten najprawdopodobniej nie wplynat istotnie na wyniki
niniejszego badania, poniewaz odsetek kobiet 1 mezczyzn byt podobny w kazdej
z badanych grup. W niniejszej pracy nie oceniano natomiast oddzielnie wplywu pici na
czynno$¢ uktadu wegetatywnego podczas ocenianych standéw emocjonalnych ze wzgledu

na malq liczebno$¢ grup chorych z uszkodzeniami VMPFC.

5.7. Porownanie czynnoS$ci sercowo-naczyniowego ukladu autonomicznego podczas

przyjemnych i nieprzyjemnych stanow emocjonalnych

Wyniki niniejszej pracy stanowia uzupetnienie dotychczasowych danych
dotyczacych zmian aktywno$ci ukladu autonomicznego zwiazanych z pozytywnymi
1 negatywnymi stanami emocjonalnymi. Jak dotad wykazano, Zze stan wzmozonego
pobudzenia emocjonalnego, zaréwno o charakterze pozytywnym jak i negatywnym,
powoduje zmiany rownowagi pomigdzy modulacja wspolczulna a przywspodiczulng
sercowo-naczyniowego uktadu wegetatywnego, o czym posrednio $wiadczy spadek
udzialu wysokich czgstotliwosci w oscylacjach czgstosci rytmu serca na korzys$¢ pasma LF
(68). Niniejsze badanie uzupeilnia opisane powyzej obserwacje poczynione w czasie
standbw pobudzenia emocjonalnego o dane o czynnosci ukladu autonomicznego
w odpowiedzi na bodzce emocjonalne powodujace obnizenie napigcia emocjonalnego. Jak
wynika z dokonanych w czasie badania obserwacji, negatywna stymulacja emocjonalna
moze wywolywa¢ podobne zmiany w czynno$ci sercowo-naczyniowego uktadu
autonomicznego co stymulacja bodzcami o warto$ci pozytywnej — w obu przypadkach
obserwowano spadek czgstosci rytmu serca u 0sob zdrowych.

Zarowno wyniki grupy Sakuragi, jak i wyniki niniejszej pracy potwierdzaja poglad,
ze to gléwnie stopien pobudzenia emocjonalnego, a w mniejszym stopniu rodzaj
odczuwanych emocji (pozytywne lub negatywne), jest czynnikiem decydujacym o rodzaju
odpowiedzi uktadu autonomicznego na bodzce emocjonalne, tj. o kierunku przesunigcia
rownowagi pomig¢dzy uktadem wspoétczulnym a przywspotczulnym (64;67;185-187).
Natomiast warto$¢ emocji wydaje si¢ decydowaé w pewnym stopniu o czasie wystapienia
1 okresie trwania tej odpowiedzi oraz o jej profilu, tj. o tym, w zakresie ktorego z uktadow

dochodzi do istotnych zmian powodujacych to przesunigcie.
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W cytowanym uprzednio badaniu oceniajacym wptyw pobudzenia emocjonalnego
o charakterze $miechu lub placzu na zmienno$¢ akcji serca, przyjemna stymulacja
emocjonalna wywolala wzrost oscylacji akcji serca w zakresie LF, sugerujac mozliwe
pobudzenie uktadu wspotczulnego, podczas gdy stymulacja indukujaca smutek okazata si¢
oddzialywa¢ gléwnie na fluktuacje akcji serca w pasmie HF, powodujac spadek tych
fluktuacji i tym samym wskazujac na obnizenie napigcia uktadu przywspotczulnego (68).
Ostateczny efekt tych zmian na rownowage wspolczulno-przywspolczulng byt w obu
przypadkach podobny i znalazt odzwierciedlenie we wzro$cie wartosci LF/HF, przy czym
wzrost ten wystapit szybciej 1 byt wigkszy podczas pozytywnego pobudzenia
emocjonalnego, natomiast nieprzyjemne stany emocjonalne wywolaty mniejsze zmiany
LF/HF, ktore pojawily si¢ z opdznieniem, za to utrzymywaty si¢ dtuzej po zaprzestaniu
dziatania bodzcéw emocjonalnych (68). Podobne roéznice pomigdzy wpltywem
pozytywnych 1 negatywnych emocji na czas trwania aktywacji sercowo-naczyniowego
uktadu autonomicznego obserwowali tez Brosschot 1 Thayer (188). W niniejszym badaniu,
w odpowiedzi zarowno na przyjemne jak i nieprzyjemne bodzce emocjonalne, ktore nie
powodowaly wzmozonego pobudzenia emocjonalnego, u os6b zdrowych obserwowano
chwilowe zmiany akcji serca o przeciwnym kierunku niz stwierdzane podczas $miechu czy
ptaczu (68), przy czym wyrazne zmiany napigcia ukladu autonomicznego wystapity
w trakcie 2-minutowej stymulacji jedynie podczas przyjemnych stanow emocjonalnych.
Polegaty one na zwigkszeniu oscylacji akcji serca w zakresie HF przejawiajacej sig
wzrostem znormalizowanej mocy widma w HF, co — przy braku zmian wielkosci oscylacji
ci$nienia tetniczego krwi w pasmie LF — §wiadczy o pobudzeniu uktadu
przywspoéiczulnego (88;94;165). Widoczne sa wigc wyrazne analogie pomigdzy
rezultatami badania Sakuragi i wsp. a wynikami niniejszego badania. Podczas gdy
wzmozone pobudzenie emocjonalne powoduje wzgledny spadek udziatu uktadu
przywspotczulnego w kontroli akcji serca niezaleznie od wartosci emocji (68;175;178),
bodZzce powodujace obnizenie pobudzenia emocjonalnego zastosowane w aktualnym
badaniu, zar6wno pozytywne jak i negatywne, sa zwiazane z tendencja do wzrostu
wagalnego wplywu na czynno$¢ serca. Pewne podobienstwa daje si¢ roOwniez zauwazy¢
w odniesieniu do czasu wystgpowania zmian czynnos$ci ukladu wegetatywnego:
niezaleznie od stopnia pobudzenia emocjonalnego, odpowiedz uktadu autonomicznego na
bodzce przyjemne pojawia si¢ od razu, podczas gdy efekty oddzialywania bodzcow
nieprzyjemnych na modulacje uktadu autonomicznego ujawniaja si¢ pdzniej (68),

a w niniejszym badaniu nie obserwowano takich efektow, prawdopodobnie ze wzgledu na
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stosunkowo krotki, 2-minutowy czas trwania emocji negatywnych, ktory by¢ moze nie byt
wystarczajacy do wywotania zmian modulacji wspolczulnej ani przywspotczulnej

sercowo-naczyniowego uktadu wegetatywnego.

Przeprowadzona w niniejszej pracy ocena czynnosci Sercowo-naczyniowego
uktadu wegetatywnego u chorych z uszkodzeniami brzuszno-przysrodkowej kory
mozgowej przedczotowej pozwolila nie tylko opisa¢ wptyw tych uszkodzen na zaburzenia
ze strony uktadu autonomicznego, ale takze rzuca wigcej $wiatta na mechanizmy kontroli
jego aktywnosci towarzyszacej stanom emocjonalnym. Dotychczasowe dane wskazuja, ze
integralno$¢ prawej brzuszno-przysrodkowej kory mézgowej przedczotowej jest konieczna
dla procesow pobudzenia emocjonalnego, w tym reakcji ukladu autonomicznego
zwigzanych z zachowaniami motywacyjno-popedowymi, z podejmowaniem decyzji
i regulacja aktywacji uktadu nagrody i kary (14;56;61;84), przy czym reakcje uktadu
autonomicznego w cytowanych badaniach oceniano jedynie na podstawie skornej
odpowiedzi wspotczulnej, ktéra jest parametrem bardzo zmiennym 1 niestalym nawet
u tych samych os6b badanych w pewnym odstepie czasu (91). Wyniki przeprowadzonych
badan poszerzaja zatem obserwacje grupy Damasio, Tranel, Bechara i wsp. 1 pokazuja, ze
VMPFC warunkuje roéwniez prawidlowe reakcje sercowo-naczyniowego uktadu
wegetatywnego na podstawowe pozytywne 1 negatywne bodzce emocjonalne.
W szczegdlnosci za$, prawa brzuszno-przysrodkowa kora mozgowa przedczolowa wydaje
si¢ spetnia¢ istotng rolg w procesach analizy informacji afektywnej niezbednej do oceny
stopnia pobudzenia emocjonalnego, zarowno w przypadku pozytywnych jak
1 negatywnych emocji, i odpowiednio regulowa¢ aktywno$¢ sercowo-naczyniowego
uktadu autonomicznego dostosowujac ja do poziomu pobudzenia emocjonalnego, a przez

to wplywac rowniez na regulacje zachowan apetytywnych lub awersyjnych.
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6.

II.

I1I.

IV.

WNIOSKI

U os6éb zdrowych, bodzce emocjonalne o warto$ci pozytywnej wywotujace
odczuwanie radosci i odprgzenia (obnizenie pobudzenia emocjonalnego)
powoduja wzrost napigcia sercowo-naczyniowego uktadu autonomicznego
przywspoélczulnego, podczas gdy bodzce emocjonalne o warto$ci negatywnej
indukujace odczuwanie smutku i przygnebienia wywoluja jedynie przejsciowy
spadek czgstosci rytmu serca i nie powoduja istotnych zmian w zakresie

aktywnos$ci sympatycznego ani parasympatycznego uktadu autonomicznego.

U chorych z lewostronnymi i chorych z prawostronnymi uszkodzeniami
brzuszno-przysrodkowej kory moézgowej przedczolowej, czynno$¢ sercowo-
naczyniowego uktadu autonomicznego w warunkach spoczynkowych i podczas
prostych manewrow prowokacyjnych, takich jak pionizacja, glebokie
oddychanie, proba Valsalvy, jest prawidtowa. Brzuszno-przysrodkowa kora
moézgowa przedczolowa nie wptywa wigc modulujaco na podstawowa czynnosé

sercowo-naczyniowego uktadu wegetatywnego u cztowieka.

Brzuszno-przysrodkowa kora mézgowa przedczotowa lewego plata czolowego
bierze udziat w kontroli czynnosci uktadu autonomicznego zwiazanej
z emocjami o charakterze przyjemnym, a jej uszkodzenie powoduje ostabienie
reakcji sercowo-naczyniowego uktadu autonomicznego przywspotczulnego na

bodzce emocjonalne o warto$ci pozytywne;.

Uszkodzenie prawej brzuszno-przysrodkowej kory moézgowej przedczotowej
powoduje znaczne zaburzenia reaktywnosci sercowo-naczyniowego uktadu
autonomicznego na bodzce emocjonalne o warto$ci pozytywnej i negatywnej.
Polegaja one na dysocjacji proceséw zwiazanych z regulacja pobudzenia
emocjonalnego 1 autonomicznego i1 przejawiaja si¢ wzmozona aktywacja
sercowo-naczyniowego ukladu autonomicznego w odpowiedzi na bodzce
obnizajace poziom napigcia emocjonalnego, zwlaszcza w przypadku bodzcow
indukujacych emocje o charakterze przyjemnym. Brzuszno-przysrodkowa kora

mozgowa przedczotowa prawego ptata czotowego pelni niezwykle istotng role
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w regulacji aktywnosci sercowo-naczyniowego uktadu autonomicznego
zardwno podczas przyjemnych, jak i nieprzyjemnych stanow emocjonalnych,
a szczegllnie w przetwarzaniu informacji afektywnej pod katem dostosowania

aktywacji uktadu wegetatywnego do stopnia pobudzenia emocjonalnego.

Czynno$¢ odruchu z baroreceptorow podczas standw emocjonalnych
o charakterze przyjemnym podlega wptywom prawej brzuszno-przysrodkowe;j
kory mozgowej przedczotowej, ktéra zapewnia utrzymanie czuto$ci tego
odruchu na odpowiednio wysokim poziomie i zapobiega nadmiernym zmianom
ci$nienia t¢tniczego krwi. Uszkodzenie tej struktury wiaze si¢ z obnizeniem
czulo$ci odruchu z baroreceptoréw podczas odczuwania przyjemnych emoc;i,
co przyczynia si¢ do nieprawidtowej, wzmozonej pobudliwosci sercowo-

naczyniowego uktadu autonomicznego wspotczulnego.
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STRESZCZENIE

Brzuszno-przysrodkowa kora moézgowa przedczolowa odgrywa kluczowa rolg
w regulacji procesOw emocjonalnych i behawioralnych. Pozytywne i negatywne stany
emocjonalne sa zwigzane z réznego stopnia reakcjami sercowo-naczyniowego uktadu
autonomicznego, ktore moga by¢ uposledzone u chorych z uszkodzeniami osrodkowego
uktadu nerwowego. Wykazano, ze prawa podtkula moézgu jest bardziej zaangazowana
w procesy emocjonalne, zwlaszcza o charakterze negatywnym, podczas gdy lewa potkula
wpltywa na emocje o charakterze pozytywnym. Ponadto, istnieja dowody na asymetri¢
potkulowa w regulacji czynno$ci sercowo-naczyniowego uktadu autonomicznego, przy
czym od prawej potkuli mézgu zalezna jest aktywacja uktadu wspoétczulnego, a lewa
potkula wptywa na pobudliwo$¢ uktadu przywspoétczulnego. U zwierzat, kora médzgowa
przedczolowa bierze udziat w regulacji akcji serca i ci$nienia tetniczego krwi poprzez jej
hamujacy wptyw na uktad wspotczulny i1 zwigkszenie czutosci odruchu z baroreceptorow.
U ludzi stwierdzono, ze brzuszno-przy$rodkowa kora moézgowa przedczolowa odgrywa
istotng role w powstawaniu skoérnej odpowiedzi wspoéiczulnej na pewne bodzce
emocjonalne, takie jak pobudzenie emocjonalne towarzyszace procesowi podejmowania
decyzji.

Czynno$¢ sercowo-naczyniowego autonomicznego ukladu nerwowego, ani
odruchowa ani w odpowiedzi na podstawowe bodzce emocjonalne, takie jak rados$¢ lub
smutek, nie byly, jak dotad, badane u o0s6b z uszkodzeniami kory moézgowej
przedczolowe;.

Celem niniejszej pracy byla ocena czynno$ci sercowo-naczyniowego
autonomicznego uktadu nerwowego w warunkach spoczynkowych, w odpowiedzi na
standardowe proby prowokacyjne oraz podczas pozytywnych i negatywnych stanow
emocjonalnych u oso6b zdrowych i1 u chorych z jednostronnymi uszkodzeniami brzuszno-
przysrodkowej kory moézgowej przedczolowej, jak rowniez analiza mozliwych roznic
pomigdzy wpltywem lewej 1 prawej brzuszno-przysrodkowej kory moézgowej
przedczotowej na regulacjg¢ czynnos$ci sercowo-naczyniowego uktadu autonomicznego.

Do badania wiaczono 6 chorych (3 kobiety, 3 mezczyzn, wiek: 54,0+7,2 lat)
z lewostronnymi uszkodzeniami brzuszno-przysrodkowej kory mézgowej przedczotowej
oraz 7 chorych (3 kobiety, 4 megzczyzn, wiek: 43,3t11,6 lat) z uszkodzeniami
prawostronnymi. Trzynastu zdrowych ochotnikéw dobranych pod wzgledem wieku i ptci

(7 kobiet, 6 megzczyzn, wiek: 44,7+11,6 lat) postuzyto jako grupa kontrolna. U chorych
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1 os6b z grupy kontrolnej monitorowano czynno$¢ sercowo-naczyniowego uktadu
autonomicznego w spoczynku, podczas standardowych testow autonomicznych
(pogtebione oddechy, proba Valsalvy, pionizacja czynna) oraz w odpowiedzi na
20-sekundowa i1 2-minutowa pozytywna (przyjemna, rados¢) i negatywna (nieprzyjemna,
smutek) wizualna stymulacje emocjonalna z uzyciem standardowego zestawu obrazow
o tre$ci nacechowanej emocjonalnie. Prowadzono ciagla rejestracje dlugosci odstgpow
R-R, skurczowego, rozkurczowego i S$redniego cis$nienia tetniczego krwi, objgtosci
oddechowej, czestosci oddechow, koncowo-wydechowego poziomu dwutlenku wegla
w wydychanym powietrzu oraz wysycenia hemoglobiny tlenem. Przeprowadzono rowniez
analize spektralna 1 krzyzowa analiz¢ spektralna oscylacji odstgpow R-R 1 ci$nienia
tetniczego krwi celem oceny modulacji czynnosci ukladu autonomicznego i czutosci
odruchu z baroreceptorow w warunkach spoczynkowych i podczas 2-minutowej
pozytywnej i negatywnej stymulacji emocjonalnej. Natezenie reakcji emocjonalnych
uczestnikOw badania na prezentowane bodzce oceniano przy uzyciu 7-punktowej skali
Likerta.

W warunkach spoczynkowych, ani podczas standardowych testoéw czynnosci
sercowo-naczyniowego ukladu autonomicznego, nie stwierdzono statystycznie istotnych
roznic w zadnej z analizowanych zmiennych pomigdzy grupa kontrolna a obiema grupami
chorych. Subiektywne odczucia zwiazane z indukowanymi emocjami pozytywnymi
1 negatywnymi, oceniane w skali Likerta, byly podobne we wszystkich trzech grupach.
U os6b zdrowych obserwowano statystycznie istotny wzrost dlugosci odstegpéw R-R
podczas 20-sekundowej pozytywnej (842,9+32 do 928,8+40 ms; p<0,0001) i negatywne;j
(843,2+£31,7 do 1089,0+131,5 ms; p<0,05) stymulacji emocjonalnej. U chorych
z lewostronnymi uszkodzeniami brzuszno-przysrodkowej kory mézgowej przedczotowej,
dlugos$¢ odstgpow R-R wzrosta jedynie nieznacznie w odpowiedzi na pozytywne
(881,8+52,4 do 977,2+59,2 ms; p=0,13) 1 negatywne (869,9£51,0 do 943,0+53,3 ms;
p=0,06) bodzce emocjonalne. Natomiast, u chorych z uszkodzeniami prawostronnymi,
zanotowano istotny spadek wartosci odstgpéw R-R podczas przyjemnych (964,0+20,7 do
847,4+43,4 ms; p<0,03) oraz tendencj¢ do spadku warto$ci odstgpoéw R-R podczas
nieprzyjemnych (942,6+£23,0 do 854,8+42,3 ms; p=0,06) stanow emocjonalnych. Chorzy
z uszkodzeniami prawostronnymi wykazywali rowniez istotny wzrost skurczowego
ci$nienia tgtniczego krwi (121,0+7,4 do 130,8+6,7 mmHg; p<0,04) w odpowiedzi na
pozytywne, lecz nie negatywne, bodzce emocjonalne. Nie stwierdzono natomiast istotnych

zmian ci$nienia tgtniczego krwi podczas pozytywnej ani negatywnej stymulacji

116



emocjonalnej w przypadku os6b zdrowych i1 chorych z uszkodzeniami lewostronnymi.
Analiza widmowa wykazala, Ze podczas 2-minutowej pozytywnej stymulacji
emocjonalnej, znormalizowana moc widma zmienno$ci odstgpéw R-R w zakresie
wysokich czgstotliwosci wzrosta jedynie u o0s6b zdrowych (29,0+7,1 do 46,7+£9,6 %;
p<0,05). U chorych z prawostronnymi uszkodzeniami brzuszno-przysrodkowej kory
moézgowej przedczotowej, przyjemna stymulacja emocjonalna spowodowata spadek
czulo$ci odruchu z baroreceptoroOw w poréwnaniu z warunkami spoczynkowymi (13,1£2,1
do 5,6+1,3 ms mmHg'l; p<0,05), lecz nie wptyngla na ten parametr u oséb zdrowych ani
u chorych z uszkodzeniami lewostronnymi. Natomiast 2-minutowa stymulacja
emocjonalna bodzcami o charakterze nieprzyjemnym nie wywotata istotnych zmian
w zakresie oscylacji dtugo$ci odstgpéw R-R ani ci$nienia tetniczego krwi oraz pozostata
bez wptywu na czuto$¢ odruchu z baroreceptorow w kazdej z badanych grup.

Wyniki przedstawionej pracy wskazuja na znaczenie brzuszno-przysrodkowej kory
mozgowe] przedczotowej w modulacji aktywnos$ci sercowo-naczyniowego uktadu
autonomicznego zwiazanej z pozytywnymi i negatywnymi stanami emocjonalnymi. Prawa
brzuszno-przysrodkowa kora mozgowa przedczolowa jest szczegoOlnie zaangazowana
w procesy kontroli pobudzenia sercowo-naczyniowego ukladu autonomicznego
zwiazanego z emocjami poprzez jej oddziatywanie na czuto$¢ odruchu z baroreceptoréw

1 hamujacy wplyw na akcjg serca i ci$nienie tgtnicze krwi.
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SUMMARY

The ventromedial prefrontal cortex plays a crucial role in regulating emotional and
behavioural processes. Positive and negative emotional states are associated with a variety
of cardiovascular autonomic reactions. These reactions may be altered in patients with
brain lesions. The right hemisphere has been shown to be more involved in emotional
processing, especially of negative emotions, while the left hemisphere influences positive
emotional processes. Furthermore, there is evidence of hemispheric asymmetry in
cardiovascular autonomic regulation, with the right hemisphere mediating cardiovascular
sympathetic activation and the left hemisphere involved in cardiovagal control. In animals,
the prefrontal cortex is involved in the regulation of heart rate and blood pressure by its
inhibitory effects on the sympathetic system and augmentation of the baroreflex sensitivity.
In humans, the ventromedial prefrontal cortex has been shown to play an important role in
the control of sympathetic skin response to certain emotional stimuli, such as emotional
arousal accompanying decision making.

Cardiovascular autonomic reflex function or cardiovascular autonomic responses to
basic emotional stimuli, such as happiness or sadness, have not been studied in patients
with ventromedial prefrontal lesions so far.

The aim of the study was to assess cardiovascular autonomic function during
resting conditions, in response to standard challenge manoeuvres and during positive and
negative emotional states in healthy persons and in patients with unilateral ventromedial
prefrontal lesions, as well as to evaluate possible hemispheric differences in the
contribution of the left and right ventromedial prefrontal cortices to cardiovascular
autonomic control.

Six patients (3 female, 3 male, age: 54.0+7.2 years) with left-sided unilateral
ventromedial prefrontal lesions of the brain and 7 patients (3 female, 4 male, age:
43.3+11.6 years) with right-sided lesions were studied. Thirteen age- and sex-matched
healthy volunteers (7 female, 6 male, age: 44.7+11.6 years) were recruited as control
subjects. In the patients and control subjects, the cardiovascular system was monitored at
rest, during standard autonomic function tests (metronomic deep breathing, Valsalva
manoeuvre, active standing) and in response to 20-second and 2-minute positive (pleasant,
happy) and negative (unpleasant, sad) emotional visual stimulation using a standard set of
emotionally-laden pictures. R-R intervals, systolic, diastolic and mean blood pressure, tidal

volume, respiration rate, end-tidal carbon dioxide level and oxygen saturation were
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continuously recorded. Spectral and cross-spectral analyses of R-R intervals and blood
pressure oscillations were also performed to assess the underlying autonomic modulation
and the baroreflex sensitivity at rest and during the 2-minute positive and negative
emotional stimulation. The intensity of participants’ emotional reactions to the presented
stimuli was rated using the 7-point Likert scale.

There were no significant differences in the evaluated variables among the controls
and two groups of patients during rest or the standard autonomic function tests. Subjective
experience of the induced positive and negative emotions, measured using the Likert scale,
was similar in all three groups. The control subjects showed a significant R-R interval
increase during 20-second positive (842.9+£32 to 928.8+40 ms; p<0.0001) and negative
(843.2+31.7 to 1089.0+131.5 ms; p<0.05) emotional stimulation. In patients with left-sided
ventromedial prefrontal cortex lesions, R-R intervals showed non-significant increases
with positive (881.8£52.4 to 977.2+59.2 ms; p=0.13) and negative (869.9£51.0 to
943.0+£53.3 ms; p=0.06) emotional stimuli. In patients with right-sided lesions, R-R
intervals significantly decreased during pleasant (964.0+20.7 to 847.4+43.4 ms; p<0.03)
and not quite significantly during unpleasant (942.6+23.0 to 854.8+42.3 ms; p=0.06)
emotional states. Patients with right-sided ventromedial prefrontal lesions also showed
a significant increase in systolic blood pressure (121.0+7.4 to 130.8+6.7 mmHg; p<0.04) in
response to positive, but not negative, emotional stimuli. There were no significant
changes in blood pressure during positive or negative stimulation in the controls or patients
with left-sided lesions. Normalised high-frequency power of R-R interval oscillations
increased in controls (29.0+7.1 to 46.7£9.6 %; p<0.05) during 2 minutes of positive
emotional stimulation but did not change in the two groups of patients. In patients with
right-sided lesions, positive emotional stimulation resulted in reduced baroreflex sensitivity
as compared to baseline (13.142.1 to 5.6+1.3 ms mmHg'; p<0.05), while the baroreflex
sensitivity remained unchanged in healthy persons and patients with left-sided lesions.
Negative emotional stimulation did not induce any changes in R-R interval or blood
pressure oscillations or the baroreflex sensitivity in any group of participants.

These results are consistent with a role for the ventromedial prefrontal cortex in the
modulation of central cardiovascular autonomic activity associated with positive and
negative emotional states. The right ventromedial prefrontal cortex is particularly involved
in the modulation of cardiovascular autonomic arousal associated with emotions via its
influence on the baroreflex sensitivity and an inhibitory effect on heart rate and blood

pressure.
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