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UvVoD

Poznatok, ze hodnotenie pritomnosti tepu a jeho zmeny su vyuzitené pre postdenie zivota
a smrti, choroby ¢i zdravia, patri k najstar§im poznatkom mediciny. Prvé zmienky o meraniach
tepovej frekvencie pochadzaju uz zo starého Egypta a Ciny. Uz v staroveku bol opisany
vyznam psychickych vplyvov na ¢innost’ srdca: Hippokrates (5.- 4. stor. p.n.l.) opisuje
zrychlenie pulzu a busenie srdca v zachvatoch zlosti (podl'a Javorku a spol., 2008). Otazka
interakcie mozog-srdce zaujimala viacerych vedcov; Wolf (1967) vo svojej praci opisal vztahy
centradlneho nervového systému a srdcovej €innosti a tak polozil délezity pomyselny mostik
medzi klinickym vyskumom a psychofyzioldgiou, na ¢o nadviazali d’alSie vyznamné prace
z danej oblasti (napr. Porges, 1995). V poslednych rokoch hladanie interakcii medzi
centralnym-periférnym nervovym systémom pri réznych psychickych poruchich, moznost’
ovplyvnenia autonémnych funkcii kognitivnymi procesmi, prechadza obdobim dynamického
rozvoja, rozSirovania poznatkov od neurobiolégie az po patofyziologické procesy
a mechanizmy vzniku psychickych portch az ku samotnej aplikacii v Klinickej praxi.

Cielom tychto skript je podat komplexny pohlad klticovej tlohy n. vagus z hladiska
polyvagovej teorie, ktord je zésadnd v novom chdpani stresovej reakcie, emocnych
a kognitivnych funkcii, adaptivneho a maladaptivheho spravania, psychologickych
a psychopatologickych stavov. Skriptd usporiadané do jednotlivych kapitol s néslednym
zhrnutim a kontrolnymi otdzkami st uréené pre Studentov pregradudlneho a postgradudlneho
Stadia v oblasti fyzioldgie, psychofyzioldgie, psychiatrie, neurologie a dalSich

interdisciplinarnych odborov.



1. FUNKCNA ANATOMIA N. VAGUS V KONTEXTE REGULACIE

CHRONOTROPNEJ CINNOSTI SRDCA

Uz v roku 1872 Darwin poukazal na ddlezitost’ n.vagus (oznaCovany ako pneumogastricky
nerv) v obojstrannej komunikacii medzi mozgom a srdcom. To znamenalo prelom v chapani
emotivity, mimiky, socialne adaptivneho spravania sa, behavioralnej adaptability a flexibility,
ako aj v samotnej funkcii autonomneho nervového systému (ANS). Darwin predstavil unikatny
vzor autonomne;j reaktivity v suvislosti s eméciami: ,,ked’ je mysel silno excitovand, okamZite
reaguje srdce; a ndsledne stav mozgu reaguje na cinnost srdca prostrednictvom pneumo-
gastrického nervu (n.vagus) ... a tak pod stavom excitdcie je vzdjomna uzka spojitost’ medzi
mozgom a srdcom “ (vol'ne prelozené podl'a Porgesa, 1995).
Okrem zdéraznenia interakcie ,,mozog — srdce*“ Darwin poloZil dva zakladné body:

1. Aferentna spitna vidzba zo srdca do mozgu realizovana prostrednictvom n.vagus je

nezavisld na spindlnom nervovom vedeni a sympatikovom nervovom systéme.

2. N. vagus zohrava vyznamnu ulohu v expresii emocii.
Z toho vyplyva, ze ¢innost srdca je extrémne senzitivna na regula¢né vplyvy prostrednictvom
autondmneho nervového systému, a to predovsetkym na vagové (parasympatikoveé) modulacné
vstupy. Parasympatikové vlakna inervujiice srdce maju svoje kardioinhibi¢né centrum v
predizenej mieche v nucleus (nc.) dorsalis n. vagi a v nc. ambiguus. Parasympatikové srdcové
nervové vlakna prichadzaju z n. vagus a odstupujt ako rr. cardiaci cervicales superiores a ako
stredné a dolné kardialne vetvy (rr. cardiaci medii a inferiores). Ich ganglié leZia priamo v srdci,
hlavne v epikardidlnom nervovom plexe, lokalizovanom prevazne v sulcus atrioventricularis v
hibke priblizne 0,25 —0,5 mm pod povrchom. Kratke postgangliové parasympatikové vldkna

prechadzaju v spomenutej sympatikovo-parasympatikovej spleti plexus cardiacus hlavne do



sinoatridlneho a atrioventrikularneho uzla. Morfologicka blizkost nervovych vldken a
zakonéeni umoziiuje ich priame vzajomné ovplyviiovanie (Calkovska a Javorka, 2008).
Tonicky vplyv n. vagus na sinoatrialny uzol ma za nasledok nizsiu frekvenciu srdca ako je
samotna frekvencia sinoatrialneho uzla (tzv. intrinsic frekvencia). Tento inhibi¢ny vplyv je
sprostredkovany mediatorom acetylcholin, ktory je uvolfiovany zo zakonceni n. vagus.
Acetylcholin vyrazne zvysuje permeabilitu pre draslik, ¢o umoziuje unik draslika z vodivych
vlaken a spdsobuje zvySenu negativitu vnutri vldken, o ma za nasledok hyperpolarizaciu.
V sinusovom uzle sa hyperpolarizicia prejavuje zniZenim pokojového membranového
potencialu vlaken uzla na negativne hodnoty -65 az -75 mV (norma je -55 az -65 mV). To ma
za nasledok zniZenie frekvencie srdca, pricom silna stimulacia n. vagus méze rytmicku
bunkovu excitaciu sinusového uzla uplne zastavit® (Javorka a spol., 2014).

Aktivita parasympatikovej inervacie srdca ma teda za nasledok uvolnenie acetylcholinu,
ktorého ucinok sprostredkivaji muskarinové receptory kardiomyocytov. Vzhladom k
rychlej inaktivacii acetylcholinu acetylcholinesterazou fento mechanizmus umoziuje
parasympatikovii kontrolu srdcového rytmu od uderu k tideru (beat-to-beat), cize rychle zmeny
(short-term) variability frekvencie srdca (Van Ravenswaaij-Arts a spol., 1993). Okrem tohto
efektu moze parasympatikus ovplyviiovar frekvenciu srdca aj ,, presynaptickym ucinkom*, ked’
acetylcholin inhibuje uvoliiovanie noradrenalinu z0 zakonceni sympatikovych nervov.

V stacéasnosti sa upriamuje pozornost na vnitorny (intrakardialny) nervovy systém srdca
(Kukanova a Mravec, 2006), ktory je tvoreny komplexnou sietou intrakardialnych neurénov,
ganglii a vlaken spolo¢ne s ich vzdjomnymi komunikdciami a prepojeniami, tieZ nazyvany
,mozog srdca“ (Randall a spol., 1996, Randall, 2000). Tento intrakardidlny nervovy systém
sa spoloc¢ne s extrakardialnymi autondmnymi neurénmi podiel’a na modulacii srdcovej aktivity
nielen za fyziologickych, ale aj patologickych okolnosti a vyznacduje sa aj sekre¢nou funkciou

(syntéza niektorych latok — napr. oxid dusnaty, dopamin, noradrenalin atd’.). Ked’ze vlakna
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vnutorného systému inervuju predominantne sinoatridlny a atrioventrikuldrny uzol, mozno
predpokladat, ze aktivne reguluji frekvenciu srdca, a to i za podmienok vyradenia
extrakardialnej nervovej regulécie, napr. po transplantacii (podl'a Tonhajzerovej, 2007).

Senzitivnym parametrom, Ktory méze poskytovat’ informacie o regulaénych vplyvoch ¢innosti
srdca prostrednictvom parasympatikového nervového systému, je frekvencia srdca. Avsak,
frekvencia srdca (FS) je dana regulaciou obidvoch subsystémov — sympatika i parasympatika,
preto sa pozornost’ sustred’uje na analyzu jej oscilacii okolo priemernej hodnoty — kratkodobej
variability frekvencie srdca, ktora poskytuje informacie predovsetkym o parasympatikovej
regulacii chronotropnej ¢innosti srdca. Tieto informdacie je mozné ziskat na zaklade
hodnotenia interakcie medzi kardidlnym a respiranym rytmom — respiraéna sinusova

arytmia.
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2. MECHANIZMY RESPIRACNEJ SINUSOVEJ ARYTMIE

Respiracna sinusova arytmia (RSA) patri medzi univerzalne fyziologické fenomény, ktory sa
vyskytuje nielen u ¢loveka, ale bol pozorovany aj u inych zivo¢isnych druhov (podl'a Javorku
a spol., 2008). Pionerska praca v tejto oblasti Heringa (1910) po prvykrat poukazala na
vzt'ah RSA a kardialnej vagovej regulacie, na co nadvédzovali priame klinické pozorovania,
ktoré po prvykrat popisali interakciu medzi vagotoniou a velkostou RSA v suvislosti s
klinickymi ochoreniami. Niet sa ¢o cudovat, Ze RSA patri medzi najdiskutovanejSie
fyziologické mechanizmy, pretoze analyza RSA a klinickd implikacia poznatkov fascinuje
odbornikov z roznych oblasti (napr. psychiatria, pediatria, psychologia). Z doévodov
multidisciplinarneho za¢lenenia je d6lezité poznat’ charakteristiku a mechanizmy prispievajice
ku vzniku RSA, ako aj faktory ovplyviujice interpretaciu tohto fenoménu z pohl'adu réznych
aspektov.

Respira¢na sinusova arytmia ako kardiorespiraény fenomén je charakterizovany
zmenami frekvencie srdca, resp. RR intervalov z EKG zaznamu, v stivislosti s dychanim
— pocas nadychu (inspiria) sa frekvencia srdca zvySuje (RR intervaly sa skracuju) a opaéne,
pocas vydychu (exspiria) frekvencia srdca klesa (RR intervaly sa predlzuju, obr. 1). Dany
fyziologicky fenomén je vysledkom interakcie centralnych nervovych a periférnych vplyvov,
ktoré pracuju komplexne na zdklade spdtnovazobnych mechanizmov (tzv. “feedback™), o je aj

podstatou neurofyziologického konceptu RSA.
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Obr. 1 EKG zaznam, z ktorého mozno detekovat’ vplyv dychania na RR intervaly (frekvenciu srdca). Casové
trvanie prvého RR intervalu je dlhsie ako ¢asové trvanie druhého RR intervalu, ¢o znamena zniZenie frekvencie
srdca (exspira¢na faza) nasledované zvySenim frekvencie srdca pocas inspiria.

2. 1. Centralny mechanizmus

Anrep a spol. (1936) poukazal na vyznam centralneho mechanizmu ako generatora vzniku
RSA. Tito autori zistili, Ze oscilacie vo frekvencii srdca zotrvavaju v pribliznej respiracnej
frekvencii aj v pripade chybania dychacich pohybov, resp. periférnych vplyvov (napr. chybanie
plicnych reflexov po deaferentacii). Tieto prvé zistenia podporili koncepciu centralneho
kardiorespiracného centra ako jedného z najdolezitejSich mechanizmov vzniku RSA.
Centralny generator sa podiel'a na vzniku RSA na zéklade iradiacie impulzov z respiracného
do kardiomotorického centra. To znamena, ze medularne inspira¢né neurdny svojou aktivitou
menia aktivitu vagovych kardiomotorickych pregangliovych neurénov. Pocas kazdého inspiria
vznikd inhibicny postsynapticky potencial (vplyvom acetylcholinu), ¢im nastdva
hyperpolarizacia kardioinhibi€nych pregangliovych neurénov, klesa vplyv parasympatika a
frekvencia srdca stapa (Javorka a spol., 2008).

Je dolezité poznamenat’, ze centralny generator je aktivovany zvySenim centralneho
respiracného “drive” na zaklade cerebralnej hyperkapnie a opacne, hypokapnia ma

tlmivy vplyv na aktivitu centralneho generatora (Berntson et al., 1993). Hoci zastavenie
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dychania (apnoe) moze mat’ za nasledok oslabenie amplitidy RSA, charakteristické fluktuacie
frekvencie srdca s dychanim mozu zotrvavat’ aj po uplnom zadrzani dychania (Hirsch and
Bishop, 1981). To znamena, ze ddlezitt ulohu zohravaju aj periférne vplyvy (diskutované
nizsic) modulujice vel’kost’ RSA. Kone¢nt vel'kost’ a vzor RSA modifikujt aj vplyvy d’alSich
hierarchicky postavenych vysSich Struktir, ako je mozgova kora, limbicky systém a d’alSie
¢asti centralneho nervového systému. Tato otazka bude diskutovana ako samostatna kapitola

Vv kontexte polyvagovej teorie.

2. 2. Periférne vplyvy

Praca Anrepa z r. 1936 okrem centralnych vplyvov na vznik RSA odhalila d’alsie dolezité
zistenia, a to z hl'adiska existencie dvoch odlisnych kardialnych rytmov — jeden rytmus bol
viazany na centralny generator a druhy bol spojeny s respiraénymi pohybmi. Tato
experimentdlna praca polozila zakladny kamen pre Stadium periférnych vplyvov
prispievajucich ku vzniku kardiorespiracnej interakcie prezentujicej sa ako RSA.

Aferentné impulzy 7 receptov rozpiitia pl’uc

Nadych (inspirium) alebo mechanické rozpitie pl'ac (napr. inflacia na zaklade ventilacie) ma
za nasledok tlakové a objemové zmeny v dychacich cestach a pl'icach. Tieto zmeny podrazdia
infla¢né pomaly sa adaptujuce receptory rozpitia plic s naslednym utlmom inspira¢ného
a kardioinhibi¢ného centra v prediZenej mieche. Frekvencia srdca sa teda zvysi (Javorka
a spol., 2008).

Vplyv baroreceptorov:

Zmeny tlaku krvi pri dychani st monitorované baroreceptormi, ktorych vplyv na dychanie
je povazovany ako jeden z najdolezitejSich mechanizmov prispievajucich ku vzniku RSA.
Baroreceptorové reflexy s nasledkom vagovej excitacie su inhibované poc¢as inspiria, ¢o ma

za nasledok zvySenie frekvencie srdca pocas inspiracnej fazy dychového cyklu (Berntson a
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spol., 1993). Niektoré prace poukazuji, ze baroreceptorovy stimul (napr. “neck suction”)
(Eckberg, 1980) alebo priama stimulacia oblasti lokalizacie baroreceptorov (Sinus caroticus) u
zvierat (Warzel a spol., 1989) vyvolava maximalnu vagovi excitaciu pocas exspiria, priCom
minimalne efekty sa zjavuji pocas véasnej inspiracnej fazy (Daly, 1985, Vatner a Uemura,
1991). Mozno teda uzavriet, Ze citlivost’ baroreflexov sa pocas respira¢ného cyklu meni.
Pocas inspiria sa vagové motoneurdny stavaju parcidlne/uplne refraktérne na aferentdciu
informdcii z baroreceptorov, pricom pocas exspiria je tento dej opacny: baroreceptorové
regulacné vplyvy sa zvySuju a ¢innost’ srdca sa spomal’uje (Eckberg DL a Eckberg MJ, 1982).
Vplyv chemoreceptorov

Oscilacie parcialneho tlaku krvnych plynov (CO2, O2) prispievaji ku vzniku respiracnej
sinusovej arytmie a ku zmenam amplitidy RSA. Kym hyperkapnia (zvysenie parcialneho
tlaku CO2) zvySuje velkost’ a amplitidu RSA (avsak bezo zmien vo frekvencii srdca),
hypoxia vyvolava vzostup priemernej frekvencie srdca a znizuje vel’kost” RSA (Sandrone
a spol., 1994, Yasuma a spol., 2001). To mozno vysvetlit zmenou dynamickej rovnovahy
sympatika a parasympatika na stranu sympatikovej excitacie spojenej s ttlmom
parasympatikovej aktivity po¢as hypoxie, ktora predstavuje stav ohrozenia pre organizmus.
To ma za nasledok stresovi reakciu s naslednym vyplavenim katecholaminov z drene
nadobli¢ky, zvySenim frekvencie srdca, tlaku krvi, redistribucie krvi do vitdlnych orgéanov,
ktoré st najviac ohrozené nedostatkom kyslika (t.j. mozog, srdce). Dychovy vzor sa modifikuje
v zmysle zrychlenia respiracnej frekvencie a skratenia respiracného cyklu. Vplyv hyperkapnie
S nasledkom zvySenia RSA moéze mat’ fyziologicky vyznam, pretoze napomaha vylucovaniu

oxidu uhli¢itého z pl'ic (Javorka a spol., 2008).
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Dalsie vplyvy:

Medzi d’alsie vplyvy prispievajuce ku vzniku RSA patria reflexy a efekty z receptorov pravej
predsiene, lokialne mechanizmy zmien sinoatrialneho uzla (napr. mechanické napinanie
sinoatridlneho uzla vyvolava rychlejSiu spontannu depolarizaciu, a tym aj zvySenie rychlosti
tvorby vzruchov). Avsak lokalne moze byt dana aktivita ovplyvnena aj zmenami prekrvenia
cez a. centralis alebo priamym mechanickym drazdenim prostrednictvom zmien objemu pl'ic
(Javorka a spol., 2008). Konkrétne, sinoatrialny uzol obklopuje a. centralis, ktora je prvou
vetvou pravej koronarnej artérie alebo prvou vetvou ramus circumflexus l'avej korondrnej
artérie. Pri kolapse cievy (napr. pri zniZeni vyvrhového objemu) sa ovplyviuje prietok krvi a
perflzia sinoatrialneho uzla, ¢o méze mat’ za nasledok zmeny jeho aktivity. Podobne, zvySenie
intratorakalneho tlaku (napr. pri inflacii pl'ic pocas umelej ventilacie) moze zvySovat’ tlak,
posobiaci na bunky sinoatrialneho uzla a ovplyvnovat' frekvenciu srdca (Javorka a Tomori,

1976).

2. 3. Neurofyziologicky model respiracnej sinusovej arytmie

Denver a spol. (2007) na zaklade systematického prehl'adu prac zdorazituji neurobiologicky a
neurofyziologicky model RSA. Tento model predpoklada, ze RSA a respirac¢na frekvencia
siu paralené vystupy spolo¢ného kardiopulmonalneho oscilatora. Podla tychto
predpokladov frekvencia pre dany spolo¢ny oscilator je dolezitou charakteristikou spolo¢ného
nervového okruhu, ktory zahrnuje Struktiry mozgového kmena, paralelné vagové eferentné
vlakna do sinoatridlneho uzla, a naslednt aferentaciu z oblasti myokardu, chemoreceptorov,
baroreceptorov a receptorov rozpitia pltic (stretch receptorov). Na zaklade tohto modelu
frekvencia RSA by mohla byt rovnaka ako frekvencia dychania. AvSak modifikacia dychového

vzoru moze vyrazne ovplyvnit vel'kost RSA, a preto interpreticia RSA ako markera kardialne;j
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vagove] regulacie moze byt komplikovanejSia, najmd z pohladu psychofyziologickej

interpretacie.

RSA je sprostredkovana predovsetkym fluktuaciami vo vagovych kardialnych eferentnych
vlaknach vznikajicich najmi predovSetkym v nc. ambiguus, ktoré méZu byt’ nasledne
ovplyviiované centralnymi vplyvmi (mozgova kora, limbicky systém, hypotalamus,
amygdala). Napriek tomu, Ze RSA je povazovana mnohymi autormi ako index kardialne;j
vagovej regulacie (napr. Porges, 1995, 2007), sympatikova aktivita moze taktiez vplyvat’ na
RSA — sympatikova aktivita sa zvySuje pocas inspiria s vrcholom pocas neskorej casti
inspiria a zaciatku postinspira¢nej aktivity. Na druhej strane, blokada muskarinovych
receptorov pouZitim atropinu mala za nasledok takmer kompletni redukciu autonémne
podmienenych vplyvov RSA. Otazka, do akej miery je RSA indexom vagovej regulacie
chronotropnej Cinnosti srdca je v sucasnosti intenzivne diskutovana (napr. praca Grossman

a Taylor, 2007).

Nie zanedbatel'nu ulohu zohrava receptorova urovei, ktorej sa venuje ¢oraz vacsia pozornost’.
Stucasné prace poukazuji na réznu senzitivitu muskarinovych receptorov, pricom tento
periférny faktor méze do istej miery modifikovat’ vyjadrenia o RSA ako neinvazivnom
parametri odrazajicom vplyv centralnych vagovych regulaénych mechanizmov.
Efektorova odpoved’ (napr. bradykardia) mdéze byt modifikovand réznymi zmenami na
urovni postgangliovych postsynaptickych muskarinovych receptorov, ktoré predstavuji
kone¢ny krok ku prejaveniu sa ucinku. Téato otdzka je v stcCasnosti ve'mi aktualna a
elektrofyziologické Studie sa intenzivne zaoberaju problematikou na receptorovej urovni vratane
ich zmien/poskodenia vplyvom ochoreni. Napriklad ,,downregulation muskarinovych
receptorov bola zistend pri hypoxii, experimentdlnom diabete, ¢i imobilizacnom strese
(Myslivecek et al., 2004). Grossman a Taylor (2007) zdoraznili, ze RSA moZe byt odrazom

kone¢nych cholinergnych vplyvov na efektor, a teda otazka, do akej miery skutocne odraza
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vplyv centralnych vagovych vplyvov, zostava nejasna. Zda sa, ze aspekt receptorovej irovne
je dolezité brat’ do uvahy, ak interpretujeme RSA ako marker centralno-perfiérnych

vzt’ahov.
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ZHRNUTIE
Respiraéna sinusova arytmia predstavuje sucinnost® medzi dychacim
a kardiovaskuldrnym systémom, ktord sa prejavuje zmenami frekvencie srdca:
frekvencia srdca pocas nadychu stupa (RR intervaly na EKG sa skracuju) a pocas
vydychu je tento dej opacny, t.j. frekvencia srdca sa znizuje (RR intervaly na EKG sa
predlzuji). Tento kardiorespiraény fenomén je vysledkom interakcie centralnych ako
aj periférnych vplyvov vratane receptorovej urovne, kde komplexné chapanie RSA
postavené na moduldcii spatnych vézieb (,,feedback®) prostrednictvom aferentnych
a eferentnych drah je zékladom neurofyziologického modelu, ktory sa uplatiiuje
v psychofyziologii. Porozumenie jednotlivym mechanizmom RSA je pre

psychofyziologicky vyskum kli¢ové.

Kontrolné otazky:

1. Co je respiraéna sinusové arytmia?

2. Co je podstatou centralneho mechanizmu prispievajiceho ku vzniku RSA?

3. Uved'te aspont 3 periférne vplyvy, ktoré sa vyznamnou mierou podielaji na

synchronizécii kardiorespira¢ného rytmu.
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3. HODNOTENIE RESPIRACNEJ SiNUSOVEJ ARYTMIE

Je zaujimavé, ako sucasné technické moznosti a matematické analyzy mézu prispiet’ ku presne;j
interpretacii RSA. Na zaciatku sa R-R vzdialenost’ merala jednoducho pouzitim pravitka,
pri¢om Ssa pouzival Grassov a Offnerov polygraf a kardiograf (podl'a Porgesa, 2007). Neskor
boli vyvinuté rozne elektrické okruhy, ktoré detekovali R kmity s urCovanim casovej
vzdialenosti medzi medzi jednotlivymi tidermi srdca s takmer milisekundovou presnostou, ¢o
sa uz mohlo povazovat’ na analyzu kontinualnych ,,beat-to-beat* tiderov srdca. Avsak prelom
nastal v obdobi pocitacovej techniky a A-D prevodnikov, ¢o umoznilo ziskavat’ presné udaje
0 oscilaciach a okamzitych zmendch kardiovaskularnych parametrov. Na zéklade tychto
technickych mozZnosti sa vyskumné zameranie a naslednd klinicka aplikacia poznatkov
kardiorespiraénych vztahov so zameranim na RSA zacali rozvijat’ viacerymi smermi: snaha
porozumiet a Specifikovat’ fyziologické mechanizmy podielajuce sa na vzniku RSA;
vV psychofyziologii objasnenie vztahu medzi neurofyziologickymi mechanizmami a
psychologickymi procesmi na zéklade neinvazivneho stanovovania biomarkerov urcujucich
autonomnu aktivitu vratane RSA; nasledne v klinickej medicine identifikovat’ Specifické
vztahy medzi prediktivnou hodnotou RSA a klinickym stavom pacienta s hodnotenim
terapeutickych intervencii a benefitu pre pacienta (podla Porgesa, 2007).

V stcasnosti sa vel’kost” RSA da kvantifikovat’ viacerymi spésobmi, pricom medzi najviac
overené a najpouzivanejSie metddy patri test hlbokého dychania (ako Cast’ tzv. Ewingovej
batérie kardiovaskularnych testov) a spektralna analyza kratkodobej variability frekvencie

srdca.
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3. 1. Hlboké dychanie

Pri normalnom dychani stt zmeny frekvencie srdca malé, preto je vyhodnejsie sledovat’ vagové
vplyvy pri zvyrazneni RSA. Test hlbokého dychania (obr. 2) sa berie za index vagovej
reguldcie chronotropnej Cinnosti srdca. Jednoduchou metodikou na zvyraznenie RSA su
opakované nadychy a vydychy. Donedévna sa doporucovalo pouzit' frekvenciu dychania 6
dychov/min., kde viaceri autori konstatovali, ze RSA je najvyraznejSia prave pri tomto
dychovom vzore (Linden a Diehl, 1996). Novsie prace v skupine mladych zdravych ludi
(priemerny vek 29 rokov) vSak poukézali, ze RSA je najvyraznejSia pri frekvencii dychania 4
dychy/min (Song a Lehrer, 2003), ¢o mdze suvisiet’ s rychlostou metabolizmu acetylcholinu.
Opavsky a Salinger (1995) povazuju 4 dychové cykly za dostacujice k ziskaniu priemernych
hodnot, kde pri takto skratenom teste nehrozia neprijemné subjektivne pocity z hypokapnie a
cerebralnej vazokonstrikcie. Dalsie prace okrem dodrzania vhodnej metodiky zdoéraziuju
podmienky vySetrenia — poloha v Tahu, tiché prijemné prostredie S primeranou izbovou
teplotou, dosledna instruktdz a upokojujuci pristup vySetrujicich, ¢o je zakladom ziskania

hodnovernych vysledkov (Javorka a spol., 2005).

14
] PARAMETERS
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Obr. 2 Vystupny protokol kardiovaskularneho testu — hiboké dychanie - u zdravého mladého ¢loveka (DiANS
PF8, Ustav fyziologie).
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Test hlbokého dychania patri medzi relativne jednoduché kardiovaskularne testy, ktoré sa

pouzivaju v klinickej praxi na zistenie moznej vagovej dysregulacie chronotropnej ¢innosti

srdca, ktora je nie je detekovana Standardnym kardiologickym vysetrenim. Na obrazku ¢. 3 je

uvedeny priklad pacientky s obezitou, kde znizenad velkost RSA v teste hlbokého dychania

poukazuje na jemné abnormality v reguldcii ¢innosti srdca. To predstavuje zdsadny vyznam pre

d’al$i manazment pacientky.

Test hibokého dychania
za fyziologickych a patologickych podmienok

/

e

[beats/min] *

13 =]

=

heart rate

=

rest

control

test

rest

Obr. 3 Test hlbokého dychania u pacientky s obezitou (Ustav fyziologie, JLF UK Martin)

3. 1. 1. Hodnotené parametre testu hlbokého dychania

[beats/min] <1 obesity
Q) 104
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Medzi najcastejSie hodnotené parametre testu hlbokého dychania patri pomer priemernej

hodnoty frekvencie srdca po€as 4 maximalnych nadychov (inspiria) ku priemernej hodnote

frekvencie srdca poc¢as 4 maximalnych vydychov (exSpiria); I/E, resp. ich rozdiel (I-E). Oba

parametre st vyjadrenim vel'kosti RSA, pricom podliehaji vyvojovym zmenam.
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3. 1. 2. Vplyv veku na test hlbokého dychania

Kardiovaskuldarna reaktivita sa meni vekom a na hodnotenie parametrov testu hlbokého
dychania je potrebné pouzit’ Standardné hodnoty pre dany vek. NaSa praca (Tonhajzerova
a spol., 2002) poukazala na zvySovanie zakladnych parametrov I/E a I-E v obdobi 15-19
rokov, kde signifikantny rozdiel bol v skupine 19-ro¢nych adolescentov v porovnani s 15-
ro¢nou skupinou (obr. 4, 5). Mechanizmy tychto vyvojovych zmien zahrnuji komplexné
vyzrievanie predovSetkym vagovej regulacie ¢innosti srdca od centrilnej po periférnu
urovei a v neposlednom rade aj Zivotny styl, ktory sa modifikuje prave v tomto vulnerabilnom
obdobi, napr. preferovanie fyzickej aktivity, ktora ma za nasledok zvySovanie aktivity

parasympatikového nervového systému (Tonhajzerova a spol., 2002).

Hlboké dychanie
I/E

&

1,5 - L —

#p=0,02

o T T T T 1
15 16 yex 17 18 19

Obr. 4 Priemerné hodnoty parametrov hlbokého dychania I/E v celej skupine chlapcov a dievéat vo veku 15-19
rokov. Hviezdi¢cka oznacuje signifikantny rozdiel medzi 19-roénou a 15-roénou vekovou skupinou (podla
Tonhajzerovej a spol., 2002).
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Obr. 5 Priemerné hodnoty parametrov hlbokého dychania I-E v celej skupine chlapcov a diev¢at vo veku 15-19
rokov. Hviezdi¢ka oznacuje signifikantny rozdiel medzi 19-ro¢nou a 15-ro¢nou vekovou skupinou (podla
Tonhajzerovej a spol., 2002).

3. 1. 3. Nalezité hodnoty

Pre klinické a praktické vyuZite danej metodiky sa zda byt’ najprijateInejSia forma
percentilového rozsahu, pouzitim ktorého sa da predpokladat’ stupent zadvaznosti autondmne;j
neuropatie. Do uvahy je potrebné brat’ aj rozdiely v metodike v pracach roznych autorov (napr.
rozdiely v pouzitej frekvencii a hibke dychania pri teste hlbokého dychania) ako aj dizku
analyzovaného zaznamu. V tabulke ¢. 1 uvadzame hodnoty pre parameter hlbokého dychania

I-E od rdéznych autorov.

Tab. 1 Hodnoty pre parameter hlbokého dychania I-E

I-E
Wieling a spol.,1982" 20
Krahulec, 1995™ > 14
Faulkner a spol., 2003* 31
Tonhajzerova a spol., 2002** > 23

dolna hranica normy v skupine 10-29 ro¢nych l'udi (n=64)

nalezité hodnoty pre vek 30 rokov

hodnoty pre chlapcov vo vekovej skupine 15-17 rokov

hodnoty (25. percentil) pre chlapcov a dievéata vo veku 15-19 rokov (n=206)

*k

++
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3. 2. Spektralna analyza variability frekvencie srdca vo vysokofrekvenénom pasme

Oblast’ vysokej frekvencie (obr. 6) v rozsahu 9-30 cyklov/min. (HF-VFS: 0,15-0,40 Hz) je
mnohymi autormi charakterizovana ako odraz respiraénej sinusovej arytmie, t.j. kolisania
frekvencie srdca v suvislosti s dychanim (Akselrod a spol., 1981, Berntson a spol., 1997,
Porges, 2007). Spektralna aktivita v danej vysokofrekvenénej oblasti je dynamicka a meni sa v
zéavislosti od danych fyziologickych ako aj patologickych okolnosti. Napriklad manévre
spojené so sympatikovou aktivaciou (ortostaticky test, mentalna zataz) su vacSinou
sprevadzané poklesom spektralneho vykonu vysokofrekvenc¢nej oblasti, kym vagové testy
sa vyznafujua zvyraznenim HF zloZKy (napr. pri klinostaze) a farmakologicky je vyrazne
zniZené podanim atropinu (Pomeranz a spol., 1985, Opavsky, 2002). Hodnotenie spektralne;j
aktivity v tomto pasme sa tak berie ako index vagovej aktivity. Hedman a spol. (1995)
stimulaciou pravého n.vagus troma rozdielnymi frekvenciami u anestezovanych psov zistili, Ze
stimulacia konstantnou frekvenciou nevyvolavala signifikantné zmeny vo vysokofrekvenénom
pasme, kym kolisanie frekvencie v rozmedzi 4-17 Hz pocas 5-sekundovej periody vyvolali
signifikantny narast HF. Z toho uzatvaraju, Ze oblast’ vysokej frekvencie odraza viac modulaciu
parasympatikového vstupu ako tonus parasympatika. Vysvetluju to koncentraciou
acetylcholinu, ktora sa pri modulécii frekvencii spolu s okamzitou stimuldciou meni. RSA,
ovplyviujica dané pasmo, vznika kombinaciou viacerych mechanizmov, centralnym
generatorom, reflexami z rozpitia pPuc, baroreceptorov, chemoreceptorov, ako aj
lokalnymi mechanizmami — mechanickym napinanim sinoatrialneho uzla a tlakovymi
zmenami posobiacimi priamo na pacemaker. Parasympatikus ma pri vzniku RSA
rozhodujuci fazicky regulaény vplyv. Napriek tomu, Ze ulohu zohrava aj sympatikus
tonickym modula¢nym vplyvom, RSA - hodnotend pouzitim spektralneho vykonu HF-VFS -

sa akceptuje ako index parasympatikovej srdcovej excitability (Ursino a Magosso, 2003,
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Porges, 2009). V zavislosti od frekvencie dychania je respiracnd sinusové arytmia pozorovana
v pasme 0,2-0,5 Hz, ¢o je vysvetlované aj kratkym ucinkom acetylcholinu a jeho rychlym
odburavanim (Moser a spol., 1994). Parasympatikus vd’aka rychlemu metabolizmu
mediatora acetylcholinu pracuje ako filter s relativne vysokou obmedzujucou frekvenciou
a efektivne moduluje frekvenciu takmer aZ do 1 Hz (60/min). Na druhej strane,
sympatikus ako filter pracuje s omnoho niZSou frekvenciou a je schopny biologicky

vyznamne modulovat’ frekvenciu srdca len pod 0,15 Hz (9/min).

Linearna analyza VFS
kvantitativny ukazovatel — velkost' VFS

Trow bod Jo cislo 1691 Trohvenota srdon  WeL.ir Zn : E

PSD l

ms2/Hz

s » spektralny vykon v oblasti vysokej
frekvencie (0,15-0,4 Hz) — odraz RSA

i M \‘ » kardialna vagova regulacia

0 0.2 04 06 Hz

Obr. 6 Hodnotenie respiraénej sinusovej arytmie (RSA) pouzitim spektralnej analyzy variability frekvencie srdca.
Spektralne pasmo odrazajuce vplyv dychania — RSA je od 0,15-0,4 Hz. FS - frekvencia srdca, VFS-variabilita
frekvencie srdca (zaznam je od zdravého probanda, Ustav fyziologie JLF UK Martin).

3.2.1. Vplyv veku
Vplyv veku na regulaciu chronotropnej ¢innosti srdca je Siroko diskutovany. Spomenieme iba
zakladné principy vyvoja vagovej regulacie. Hoci je RSA detekovana uz v intrauterinnom

Zivote, po narodeni je vel’kost’ parasympatikovej regulacie mala. V detstve a adolescencii
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sa zvySuje, pricom jednotlivé nalezy od roznych autorov sa mézu odliSovat, napr. Finley a
Nugent (1995) v skupine 61 zdravych jedincov vo veku 1 mesiac — 24 rokov zistili, ze HF-VFS
sa zvysoval do Siestich rokov a uz od skolského veku klesal, naopak, nasa praca poukazala na
zvySovanie HF-VFS v skupine 15-19 ro¢nych chlapcov a dievcat (Tonhajzerova a spol., 1999,
obr. 7). Podobne ako bolo diskutované pri teste hlbokého dychania, dominantni ulohu
zohrava dozrievanie jednotlivych centralnych a periférnych Struktir ANS vratane

receptorov.

logHF

10 4

ms2
()]

15 16 17 18 19
Obr. 7 Vyvoj spektralneho vykonu vo vysokofrekvenénej oblasti variability frekvencie srdca (HF-VFS) v skupine

15-19 ro¢nych chlapcov a diev¢at. Hviezdicky oznaduju signifikantné rozdiely medzi jednotlivymi vekovymi
skupinami v porovnani s 15-ro¢nou skupinou (podl'a Tonhajzerovej a spol., 1999).

3. 2. 2. Nalezité hodnoty HF-VFS

Podobne ako pri teste hlbokého dychania pre klinickll prax su doporu¢ované nalezité hodnoty
HF-VFS. V tabul’ke ¢. 2 uvadzame jednotlivé hodnoty pre spektralny vykon v oblasti vysokej
frekvencie (HF-VFS) od réznych autorov.
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Tab. 2 Hodnoty spektralneho vykonu v oblasti vysokej frekvencie (HF-VFS)

Spektralny vykon v oblasti HF (ms?)
Jensen-Urstad a spol., 1997* 988x
1273°
Stejskal a spol., 19992 7,652
5,66°
830°
835°
Galeev a spol., 2002° 9764
863f
7,328
6,99/
Faulkner a spol., 2003* 6,56"
6,24
8,17'
7,79

! Absolutne hodnoty pre skupinu Zien* a muzov® vo veku 20-29 rokov (24-hodinovy z4dznam)

2 Logaritmované hodnoty pre vekovii skupinu 12-242 a 43-70 P rokov (kratkodoby zdznam)

% Hodnoty vo forme medianu pre skupinu 13, 14 a 15-roénych chlapcov®? a dievéat®f (kratkodoby zdznam)
4 Logaritmované hodnoty pre vekovi skupinu 13-15, 15-17, 17-19 roénych chlapcov® ™ a dievéath k!

3. 3. Dychovy vzor

Dychovy vzor patri medzi citlivé fyziologické parametre s vel’kou inter- a intravariabilitou.
Ventilacia, ktord musi byt regulovand tak, aby bolo efektivna a zodpovedala poziadavkam
organizmu, sa modZe menit’® upravou viacerych parametrov — frekvencie dychania,
dychového objemu, trvania dychového cyklu, trvania inspiria a exspiria, vzajomného
pomeru, ako aj r6znymi kombinaciami tychto zmien (Javorka a spol., 2014). Nie je teda
ziadnou zvlastnost'ou, Ze problematika dychového vzoru a amplitidy RSA je predmetom
intenzivneho vyskumu. Nastavaju viaceré otdzky, ktoré su neustidle predmetom intenzivnej

vedeckej diskusie:
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1. Do akej miery je RSA ovplyvnend dvoma zakladnymi parametrami, t.j. frekvenciou
a hibkou dychania?

2. Aké su vyhody a nevyhody kontrolovaného dychania?

3. Do akej miery mozno RSA interpretovat’ ako neinvazivny index kardidalnych

vagovych regulacnych vplyvov?

3. 3. 1. Vplyv respira¢nych parametrov na respiraénu sinusovi arytmiu

Spontianne dychanie u zdravych ludi sa vyznacCuje vysokou variabilitou, napriklad
fyziologické rozpétie frekvencie dychania u dospelych zdravych l'udi je v rozmedzi 12-18
dychov za minitu a dychovy objem v pokoji predstavuje priblizne 0,5 litra. Velkost’ RSA
je zavisla na oboch parametroch v zmysle negativneho vzt'ahu ku frekvencii dychania
(¢im vyssia frekvencia dychania, tym niz$ia amplitida RSA) a priamo imerna ku dychovému
objemu (¢im vyssi objem, tym vyssia amplitada RSA). Inymi slovami, rychle plytké dychanie
ma za nasledok zniZenie amplitidy RSA, a pomalé hlboké dychanie je spojené so
zvacSovanim amplitidy RSA (Grossman a Taylor, 2007, Quintana a Heathers, 2014). Z toho
vyplyva, Ze uz mald zmena vo fyziologickom rozmedzi danych parametrov
charakterizujucich individualny stav (napr. mentéalna aktivita, emocie, fyzicka aktivita) moze
ovplyvnit’ vePkost’” RSA. Napriklad, zvySenie frekvencie dychania len o 3-4 dychy/minutu
(napr. pri zmene dychového vzoru pri mentalnom teste) moze vyznamne znizit’ amplitidu RSA.
Podobne, emoc¢na aktivacia spojena s poklesom frekvencie dychania a zvySenim dychového
objemu ma za nasledok vyznamny nérast RSA, napr. poCas meditacie. Na zadklade tychto
skuto¢nosti niektoré prace predpokladaju, ze zmeny velkosti RSA st odrazom vylu¢ne zmien
respiraénych parametrov, nie aktivity vo vagovych regulacnych eferentnych vladknach

(Grossman a Taylor, 2007).
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Na druhej strane, Denver a spol. (2007) na zaklade systematického spracovania vysledkov
jednotlivych studii poukazuje, ze amplitida RSA nie je ovplyvnena frekvenciou dychania.
Vychadza pritom z prac, ktoré nezistili vyznamny vplyv frekvencie dychania a dychového
objemu na vel’kost’ RSA (napriklad Rottenberg a spol., 2003). Podobne d’alsia praca, ktora
zist'ovala rozdiely medzi nekorigovanou a korigovanou amplitidou RSA na zéklade dychového
objemu pocas kontrolovaného dychania, uzatvara, ze velkosti RSA pocas tychto merani boli
podobné a vyznamne sa neodliSovali (Ritz a spol., 2000).

Je teda vel’kost’ RSA ovplyvnena vyluéne zmenami respiraénych parametrov? Je nutné
kontrolovat’ dychovy vzor pri Standardizacii merania RSA? Su rozdiely v amplitide RSA

pocas kontrolovaného a spontanneho dychania? Sktsime sa pozriet’ na tuto oblast’.

3. 3. 2. Kontrolované vs. spontanne dychanie

Otazka vyuzitia kontrolovaného a spontanneho dychania je vo vyskume ¢i klinickej praxi
stale otazna a diskutovana. Dychovy vzor je uz za fyziologickych okolnosti variabilny
a viaceré prace poukazali na fakt, Ze zmeny frekvencie dychania maji vplyv na dané frekvencné
pasmo (HF-VFS). Rozne frekvencie spontinneho dychania mézu menit® pasmo, do ktorého
sa premieta RSA. Napriklad u TI'udi, ktori dychajia menej ako 10/min., sa vrchol posuva k
oblasti nizkej frekvencie (okolo 0,15 Hz) a naopak - pri fyzickej namahe, ak sa frekvencia
dychania zvysi nad 30/min., RSA sa v HF pasme (0,15 - 0,40 Hz) neobjavi. Kontrolovanym
dychanim sa da rozliSit’ a zvyraznit’ aktivita n.vagi, pricom vysokofrekvenéné pasmo (HF)
ma maximum ekvivalentné frekvencii dychania (t.j. pri kontrolovanom dychani 15/min. je
vrchol frekvencie 0,25 Hz), a tym pasmo kontrolovaného dychania je kompletne oddelené od
pasma nizkej frekvencie (Sinnreich a spol., 1998). Avsak, niektoré prace zistili podobné
spektralne vykony medzi spontannym a kontrolovanym dychanim (napriklad Patwardhan

a spol., 1995). Denver a spol. (2007) diskutuje, Ze ak je predpokladany rovnaky centralny
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povod pre respiraéné a kardidlne oscilacie, potom kontrolované dychanie nemusi byt
nevyhnutné za pokojovych podmienok.

Otvorenou otazkou vsak zostava vplyv kentrolovaného dychania ako stresového podnetu, na
ktory sa musi subjekt koncentrovat’ a tym ovplyviovat variabilitu frekvencie srdca. Napriklad,
kardiorespiracné spriahnutie (,,coupling*) pocas kognitivneho testu moéze byt’ ovplyvnené
aktivitou motorického Kkortexu, ktory zniZuje kardiorespira¢nu aktivitu, alebo
kardiorespiraény rytmus je modifikovany na zaklade zvySenia sympatikovej aktivity po
ukondeni daného testu (Zhang a spol., 2010). Vseobecne je akceptovany nazor, Ze najvacsim
problémom kontrolovaného dychania je nevyhnutnost’ kognitivnych kortikalnych
procesov na koncentraciu a prekonanie spontanneho dychového vzoru, ¢o vyZaduje
mentalne usilie spojené so zvySenim sympatikovej aktivity a tento proces nasledne
ovplyviiuje kardiorespiracné spriahnutie (Bernardi a spol., 2000). Na zaklade tychto
poznatkov zostava otazka spontanneho vs. kontrolovaného dychania nevyrieSend, zvlast

Vv psychofyziologickom vyskume.

3. 3. 3. Respiracna sinusova arytmia ako marker kardialneho vagového tonusu

Z uvedeného vyplyva, ze interpretacia RSA ako neinvazivneho markera kardialnych vagovych
regulacnych mechanizmov zostava stale diskutovanou otazkou. Poskytuje neinvazivne
hodnotenie RSA informaciu o centralnych vagovych regulaénych vplyvoch? Ak ano, do
akej miery?

Grossman a Taylor (2007) kriticky pristupuje k nazoru, Ze behavioralne indukované zmeny
v kardialnej vagovej aktivite nie si jednoznacne sledované zmenami vo vel’kosti RSA a -
ako uz bolo spomenuté - vePkost’ respiracnej sinusovej arytmie viac suvisi so zmenami
Vv respira¢nych parametroch ako so zmenami v kardialnom vagovom tonuse. Toto tvrdenie

podporuje aj praca, ktora na zédklade autonomnej blokady (beta-adrenergnd, vagova) zistila, ze
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zmeny V respiraénych parametroch ovplyviiovali vel’kost’ RSA, av§ak nemali Ziaden
vzt'ah ku zmenam v kardialnej vagovej aktivite (Grossman and Kollai, 1993). Mozno sa
domnievat’, ze velkost RSA odrdza skor fazické zmeny vagovych regulacnych vplyvov na
frekvenciu srdca ako tonické vplyvy vagovych regulacnych mechanizmov (Grossman a Taylor,
2007). Z pohl'adu interpretacie RSA ako kardialneho vagového indexu tito autori doporucuju
brat’ do tivahy nasledovné faktory:
1. Respiracné parametre (frekvencia dychania, dychovy objem) mézu znac¢ne ovplyvnit’
interpretaciu RSA ako markera kardidlnych vagovych vplyvov
2. Hodnotenie RSA moéze byt ovplyvnené aj fyzickou aktivitou, ktora méze ovplyvnit’
stanovenie individudlnych rozdielov kardidlneho vagového tonusu
3. Do tvahy je potrebné brat’ fakt, ze vePkost’ RSA je ovplyvnena beta-adrenergnym
tonickym vplyvom
4. RSA akardialna vagova regulacia za urcitych okolnosti mo6zu byt povazované za dva

nezavislé parametre.

Na druhej strane, Porges (2007) — zakladatel’ interaktivnej polyvagovej teorie - VO svojich
neustale sa dynamicky vyvijajacich pracach ponuka odlisny pohl’ad na RSA ako striktne
fyziologicky. Vo svojich pracach (1995, 2007, 2009) konstatuje, ze RSA je doélezitym
markerom odrazajucim vystup Specifickych vagovych vlaken vznikajacich v nc.
ambiguus, ktoré su neurofyziologicky ako aj neuroanatomicky spojené s niektorymi
psychofyziologickymi procesmi, akymi su napriklad emocie (bliZSie je tejto problematike
venovana d’alSia kapitola). Tieto poznatky je dolezité brat’ do uvahy pri spravnej interpretacii

RSA v psychofyziologickom vyskume, zvlast’ ako indexu emocnej regulacie/dysregulacie.

32



ZHRNUTIE

Na hodnotenie RSA sa pouziva test hlbokého dychania, ktory je sucast'ou tzv.
Ewingovej batérie kardiovaskularnych testov. Pocas tohto testu sa vykonavaju hlboké
nadychy a vydychy (najcastejsie 4 hlboké dychy pocas 20 sekind), kde vel'kost’ RSA sa
kvantifikuje dvoma najpouzivanej$imi indexami - pomer priemernej hodnoty frekvencie
srdca poc€as 4 maximalnych nadychov (inspiria) ku priemernej hodnote frekvencie srdca
pocas 4 maximalnych vydychov (exspiria); I/E, resp. ich rozdiel (I-E). Dal§im moznym
hodnotenim velkosti RSA je spektralna analyza oscilacii frekvencie srdca okolo
svojej priemernej hodnoty, t.j. variability frekvencie srdca, vo vysokofrekvencnej oblasti
(HF-VFS: 0,15-0,4 Hz), ktora je ovplyvnena dychanim a spektralny vykon v danej oblasti
podava informaciu o velkosti RSA vyjadrujicej kardidlnu vagova regulaciu. Existuju
vsak aj d’alSie moznosti hodnotenia RSA, ktor¢ st v§ak mimo problematiky, a preto ich
neuvadzame.

Dolezity je tiez vplyv veku a pohlavia na dané parametre, ¢o by sme pri spravnom
vyhodnocovani klinickych nalezov mali brat’ do uvahy. Podobne, velkost’” RSA je
ovplyvnena predovSetkym dychovym vzorom, preto jej interpreticia ako indexu

kardialnej vagovej kontroly musi brat’ do ivahy aj tento vyznamny faktor.

Kontrolné otazky:
1. Aké najCastejSie metodiky su pouzivané na hodnotenie velkosti RSA?
2. Ako sa meni vel'kost’ RSA pri plytkom a rychlom dychani?
3. Aké st vyhody a nevyhody kontrolovaného dychania?
4. Je RSA vyjadrenim vylucne tonickych vagovych regulaénych vplyvov na ¢innost

srdca? Aké faktory moze spochybiiovat’ toto tvrdenie?
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4. POLYVAGOVA TEORIA

Profesor Stephen W. Porges v roku 1995 prvykrat predstavil nové aspekty a pohl’ad tykajici
sa vztahu ANS a spravania. Tato teéria je zaloZzena na pochopeni funkcie ANS a jeho
reaktivity v zmysle fylogenetického vyveja a pochopeni neurobiologickych mechanizmov
regulujucich biobehavioralne procesy. Tato tedria vnima ANS komplexne, a to z aspektu
centralnych regulaénych vplyvov, aferentacie, eferentacie, efektorovej odpovede, ¢o vedie
ku porozumeniu obojstrannej komunikacii medzi srdcom a centralnym nervovym systémom.
Pri obzreti sa do minulosti, psychofyziologia povaZovala fyziologické parametre za formu
sledovatePného spravania. Psychofyziol6govia vyuzivali uz spominany polygraf za uc¢elom
transformécie psychologickych a mentalnych procesov do meratel'nych fyziologickych veli¢in.
Pomocou polygrafu ziskané hodnotitelné veli¢iny boli povazované za objektivne vyjadrenie
foriem spravania sa a subjektivneho prezivania jedinca. Dané parametre vSak boli selektované
bez dostato¢nych vedomosti a zaujmu o neurofyziologicky model zdoraziiujici prirodzent ¢rtu
ANS — spiatnovizobnu ,,feedback® regulaciu.

TerajSia polyvagova tedria je zaloZzena na fylogenetickom principe mozgovych Struktur
regulujicich socidlne a adaptivne behavioralne vzory. Predpokladd, Zze evolicia
autonomneho nervového systému poskytuje neurofyziologicky podklad pre adekvatne
emoc¢né a afektivne spracovanie stimulov (tzv. ,,processing*) ako zakladny komponent
expresie adaptivneho socialneho spravania. Tato tedria sa neustale vyvija v dynamickej
interakcii S novymi poznatkami. Pre porozumenie tymto principom je dolezité objasnit’ ulohu
n. vagus z pohladu existencie vagovych komplexov a naslednej interpretacie pre expresiu

socialne adaptivneho spravania.
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4.1. Vagovy paradox

Pre pochopenie vagového paradoxu je dolezité si uvedomit’, Ze RSA a priemerna frekvencia
srdca (poc¢as sympatikovej blokady) odrazaja odlisné aspekty vagovej aktivity. Napriklad,
priemerna frekvencia srdca by mohla byt’ brané ako index tonickych vagovych vplyvov, kym
RSA odraza predovsetkym fazické vagové vplyvy (Porges, 1995). Priemerna frekvencia
srdca je vSak ovplyvnena komplexnou a dynamickou interakciou medzi sympatikovou
a vagovou zlozkou, a teda urcit’ vagovy tonus vyluéne na zaklade zmien priemernej
frekvencie srdca je vel’'mi tazké (Berntson a spol., 1993).

Co vlastne znamena vagovy paradox? Porges (1995) uvadza pokles frekvencie srdca spojeny
S orientaénym a pozornostnym spracovanim, pricom tato odpoved’ je vel'mi rychla
Vv priebehu niekol’kych milisekiind aZ sekund a obycajne je nasledovana rychlym navratom
ku bazalnej hodnote (Porges, 1995). Charakteristiku tejto kardialnej odpovede, ktor oznacuje
ako ,.cardiac orienting response® prirovnava ku d’al$im neurogénnym reflexom (napr.
baroreflex), a preto vymedzil termin neurogénna bradykardia. Zaroven vyzdvihuje fakt, ze
hoci vagova aktivacia vyvolavajuca pokles frekvencie srdca moze byt v interakcii so
sympatikovym uvolnenim, kratka latencia deceleracie je determinovana predovsetkym cez
Nn. vagus. Preto velkost tejto reakcie je povazovana ako index vagovej regulacie.

Ak RSA je povazovana ako index vagovych regulaénych vplyvov na chronotropni ¢innost’
srdca, logicky sa predpoklada, Ze pri zvySovani vagového tonusu sa frekvencia srdca znizuje
a vel’kost RSA narasta. Odpoved’ na orienta¢ny a pozornostny proces je vSak charakterizovana
bradykardiou (pokles frekvencie srdca) a zaroven redukciou velkosti RSA. Tato urcita
rozporuplnost’ zaloZena na predpoklade jedného centralneho vagového povodu je oznacovana
ako vagovy paradox (Porges, 1995). Vagovy paradox oznacuje (podl'a Porgesa, 2007):

- ZvySeny vagovy tonus vyvolava neurogénnu bradykardiu

- ZniZeny vagovy tonus vyvolava potlacenie respiracnej sinusovej arytmie
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- bradykardicka reakcia sa vyskytuje sic¢asne s potlacenim vel’kosti RSA

Pre porozumenie vagovému paradoxu vznikaju jednotlivé otazky. Napriklad, ak bradykardia
pocas orientacného reflexu je vagovo sprostredkovand, preco je pozorovana so znizenim
velkosti RSA? Ak bradykardia a RSA st povazované za odraz predovsetkym vagovych
regulacnych vplyvov, preco ich odpoved’ na orientany a pozornostny reflex nie je rovnaka?
Na tieto otdzky sa pokusa dat’ odpoved’ prave polyvagova teoéria, ktord je postavend na
viacerych principoch. Tie zékladné zahrnuju nasledovné body:
1. Vagovy systém neprezentuje jednotny systém (preto je to ,,polyvagova“ teoria) a
existuju dva vagové motorické systémy (Tab. 3)
Primarne motorické vlakna n. vagus vznikaji z dvoch oddelenych jadier na urovni
predizenej miechy — nc. dorsalis n. vagi (dorzalny vagovy komplex) a nc. ambiguus
(ventralny vagovy komplex). Descendentné viscerdlne eferentné vlakna vystupujuce z nc.
dorsalis n. vagi reguluju subdiafragmaticka Cast’ (napr. zalidok) a vagova inervacia z nc.
ambiguus je sustredena do supradiafragmatickej oblasti (t.j. hltan, hrtan, paZerak, bronchy,
srdce). Dal§im jadrom lokalizovanym v blizkosti nc. dorsalis n. vagi je nucleus tractus
solitarii, ktory predstavuje dolezitu terminalnu ,,stanicu® pre prijem aferentnych impulzov
prostrednictvom n. vagus.
Elektrofyziologické studie ukézali, ze dané dve jadra m6zu fungovat nezavisle a vyznacuja
sa odliSnymi spojeniami s d’al§imi oblastami centralneho nervového systému. Konkrétne,
kardioinhibi¢né a bronchokonstrikéné neurény lokalizované v nc. ambiguus predstavuju
myelinizované rychlo vedtice B-vlakna, kym neurony lokalizované v nc. dorsalis n. vagi st
charakterizované nemyelinizovanymi a pomaly veducimi C nervovymi vlaknami.
Z neurofyziologického hl'adiska toto odlisné usporiadanie ma za nasledok opacné vplyvy

na efektorovy organ. Je dokazané, ze kardiorespira¢ny rytmus prejavujici sa ako RSA
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vychadza predovSetkym z ventralneho vagového komplexu (nc. ambiguus), avsak

Machado a Brody (1988) vo svojej praci poukazali, Ze chronicka bilateralna 1ézia nc.

ambiguus sice redukovala, ale tplne neblokovala baroreflexne sprostredkovanu

bradykardiu u potkanov. Na zaklade tychto poznatkov sa predpoklada, ze aktivacia dvoch

vagovych jadier sa moze prejavit’ odliSnymi efektorymi odpoved’ami: nc. dorsalis n. vagi

(dorzalny vagovy komplex) a jeho eferentné vagové vlakna st zodpovedné za neurogénnu

bradykardiu a zmeny vel'kosti RSA su sprostredkované prostrednictvom vagovych vplyvov

Z nc. ambiguus (ventralny vagovy komplex). To by mohlo byt vysvetlenim aj pre

spominany vagovy paradox (Porges, 1995).

DalSie principy vychadzajice z danej zdkladnej myslienky existencie dvoch vagovych

komplexov su nasledovné (Porges, 2007):

2. Koncept, ze vagovy systém reprezentuje len jediny alebo spolo¢ny systém moze byt do
urcitej miery limitujuci z hl'adiska fyziologickej hodnoty

3. Funkény vystup regulujici chronotropnu ¢innost’ srdeca je zabezpeceny vagovymi
eferentnymi vlaknami vznikajicimi v nc. ambiguus a moze byt neinvazivne
hodnoteny na zaklade analyzy respirac¢nej sinusovej arytmie

4. Velkost’ neurogénnej bradykardie je sprostredkovana nc. dorsalis n. vagi

5. Existencia kardiopulmonalneho oscilatora je kl'icova

6. Primarne emdcie su viazané na autonomnu funkciu

Tab. 3 Vagovy systém podla polyvagovej teorie

Vagové systémy Funkény systém Vystup
Nc. ambiguus Ventralny vagovy systém Respira¢na sinusova
arytmia
Nc. dorsalis n. vagi Dorzalny vagovy systém | Neurogénna bradykardia
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Dané body boli modifikované v interakcii s najnovsimi vedeckymi poznatkami. Porges

roz§iruje svoju polyvagovu teériu v d’alSich principoch:

1.

2.

Je dolezité poznat’ fylogenetické principy vyvoja autonémnej regulicie srdca
Funkény a Strukturdlny rozdiel medzi vagovymi eferentnymi vldknami
vznikajucimi v nc. ambiguus a nc. dorsalis n. vagi ma za nasledok odlisna
interpretaciu

Princip hierarchie je zdkladom adaptivnej funkcie organizmu s udrzanim homeostazy
a flexibility

Je dolezité poznat’ pojem ,,neurocepcia® , kde tento nervovy proces vyhodnocuje riziko
a moduluje vagovy vystup prostrednictvom vyssich mozgovych Struktar
Neuroanatomické a neurofyziologické spojenie medzi vagovou regulaciou srdca
a nervovou regulaciou svalovej mimiky tvare je predpokladom socialne adaptivneho
spravania sa

»polyvagova“ teda znamena zdoraznenie diverzity vlastnosti n. vagus, ktora zahrnuje
eferentaciu vznikajucu priamo z dvoch kPucovych jadier (nc. ambiguus a nc. dorsalis

n. vagi) v interakcii s aferentnymi vstupmi do centralnych struktar

4. 2. Fylogeneticky princip

Ako uz bolo spominané, podla Porgesa (1995, 2007, 2009) existuje neurofyziologicky
a neuroanatomicky rozdiel medzi dvoma vetvami n. vagus, pricom jednotlivé vetvy
podporuji odlisné adaptivne behavioralne stratégie. Dané stratégie su vysledkom troch
fylogenetickych stupiiov vyvoja ANS u cicavcov, pricom kazdy stupen je spojeny S odliSnou
castou ANS. Tieto subsystémy po sebe fylogeneticky nasleduju a su behavioralne navzajom

v uzkej interakcii spojené s nasledovnymi prejavmi (tab. 4):
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1. imobilizaciou (predstieranie smrti, behavioralny utlm). Imobiliza¢ny systém patri
medzi fylogeneticky najstarSie mechanizmy a je zavisly od nemyelinizovaného n. vagus
(nc. dorsalis nervi vagi)

2. mobilizaciou (“boj alebo utek”). Mobiliza¢ny systém je zéavisly na fungovani
sympatikového nervového systému

3. socidlnou komunikiaciou (vyraz tvare, vokalizdcia, pocuvanie...). Socidlny
adaptivny/komunikacny systém (social engagement system) je zavisly najmi na
funkcii myelinizovan¢ho n. vagus (nc. ambiguus) a slazi na podporu tzv. pokojovych
behavioralnych stavov  (,,calm behavioral states“) s naslednou inhibiciou
sympatikovych vplyvov na srdce. Tento systém pracuje v tizkej interakcii s imunitnym
systémom, ako aj inymi systémami, ktoré si sucast'ou generalizovanej sympatikovej
aktivacie pocas stresu a aktivované v stresovo podmienenych situaciach (napr.
hypotalamus-hypofyza-nadoblicka). Na spominané systémy ma n. vagus tiez dolezity

inhibi¢ny vplyv.

Tab. 4 Fylogenetické stupne kardidlnej nervovej regulacie podl'a polyvagovej tedrie (podl'a Porgesa, 2001)

Fylogeneticky ANS komponent Behavioralna funkcia Anatomicky
stupen korelat
i Myelinizovany Socialna komunikacia, nc. ambiguus
vagus upokojenie, inhibicia
sympatikoadrenalnych
vplyvov
I Sympatikoadrenalny | Mobilizacia (aktivne Miecha
systém vyhybanie)
| Nemyelinizovany Imobilizacia (pasivne | nc. dorsalis n.vagi
vagus vyhybanie)

So vzrastajucou komplexnost'ou nervového systému, ako vysledkom fylogenetického vyvoja,
je expresia behaviordlnych a afektivnych reakcii vyraznejsia, a tak tieto tri zadkladné okruhy

mozu byt ponimané ako dynamické, poskytujuce adaptivne odpovede na bezpecie alebo
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nebezpecenstvo. Jackson vo svojom principe (1958) zdorazioval lohu inhibicie, ¢o znamena,
ze vysSie centrialne a zaroven fylogeneticky mladSie nervové okruhy posobia inhibi¢ne na
nizSie a fylogeneticky starSie okruhy. Tento princip inhibicie je kl'iCovy pre preZitie
a behavioralne stratégie. V pripade, Ze sa vysSsie Struktury Stani pod vplyvom urcitych
okolnosti (napr. ochorenie) nefunk¢éné, aktivita vo fylogeneticky starSich Struktarach sa zvysi.
To mdze mat nasledok zmenu dynamickej sympatovagovej rovnovahy vo forme prevladnutia
sympatikovej aktivity a utlmu parasympatika, ¢o je pre organizmus vycerpavajice a spojené so
zvySenou morbiditou az mortalitou.

V situacii, ked’ st prostredie a najblizsie okolie hodnotené ako bezpe¢né, dojde k efektivnej
regulacii telesného stavu jedinca, kde z hPadiska autonémnej regulacie kI"icova ulohu
zohrava myelinizovany nervus vagus a ktorého efektom je pokles frekvencie srdca, inhibicia
reakcie “boj/utek”, utlm stresovej reakcie (pokles kortizolu), redukcia zapalovych reakcii
modulaciou imunitnych reakcii prostrednictvom regulicie proinflama¢nych markerov,
napr. cytokinov (Porges, 2001, 2007). Procesom evolucie sa kmenové jadra regulujiice
myelinizovany n. vagus integrovali s kmenovymi jadrami inervujicimi prie¢ne pruhované
svalstvo tvare a hlavy, ktoré sluzia na vyjadrenie emécii, pohl’adu, vokalizacie, po¢uvania,
celkového vyrazu a mimiky. Na zaklade ich vzajomného funk¢éného prepojenia doslo sucasne
ku spitej interakcii socialne adaptivneho spravania a telesného stavu jedinca, ktory sa moze
prejavovat’ na roznych systémovych a orgdnovych urovniach.

Je nutné zdoraznit, Ze nervovy systém nie je prirodzene prispdsobeny na zivot vylu¢ne
vV bezpetnom prostredi. Jeho zakladnou funkciou je okamZita adaptacia na menej
priaznivé podmienky a briskne zabezpecena reakcia na nebezpecné a Zivot ohrozujice
situacie. Nato, aby bolo mozné dosiahnut’ stav adaptivne;j flexibility, nervovy systém disponuje
dvoma primitivnej$imi nervovymi okruhmi, ktoré podporujt rézne defenzivne stratégie, ako

je napriklad behavioralna odpoved’ typu “boj/titek”. Na zaklade zachovania vSetkych troch
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nervovych mechanizmov pri odpovedi na zmenen situaciu dochadza u ¢loveka k ich postupnej
aktivacii, a to tak, ze v ramci adaptivnej odpovede a reakcie sa ako prvy aktivuje
fylogeneticky najmladsi okruh a v pripade, Ze takato odpoved’ pri poskytovani bezpecia
zlyhava, dojde ku naslednej aktivacii starSich defenzivnych nervovych okruhov (Porges,
2007). Na zaklade tychto poznatkov Porges (2007) stanovil $tyri zakladné principy:
1. Existuje fylogeneticky posun Vv regulacii ¢innosti srdca, a to smerom od endokrinnej
komunikacie ku nemyelinizovanému a nésledne ku myelinizovanému n. vagus
2. Okamzita a dostatoéne rychla regulaéna odpoved® v zmysle vystupiiovaného
metabolického vydaja je vysledkom rozvoja protikladne pésobiacich excitaénych
a inhibi¢nych nervovych mechanizmov
3. Spojenie ,,mimicky prejav tvare — srdce“ sa vyvinulo na zéklade fylogenetického
posunu vagovych vlaken zo starSieho nc. dorsalis n. vagi do nc. ambiguus (tzv. ,,smart*
vagus). To malo za nasledok anatomické a neurofyziologické prepojenie medzi
nervovou reguliaciou srdca prostrednictvom myelinizovaného n. vagus
a Specifickych visceralnych eferentnych vlaken inervujucich prieéne pruhované
svalstvo tvare
4. S vyvojom fylogeneticky najmladSich Struktur mozgova kéra prejavuje vicsiu
a vyznamnejSiu kontrolu nad fylogeneticky starSimi oblastami prostrednictvom
priamych (kortikobulbarnych) a nepriamych (kortikoretikularnych) nervovych drah
vznikajucich v motorickej ¢asti mozgovej kory a konciacich v jednotlivych jadrach
hlavovych nervov nésledne modulujuc ¢innost jednotlivych orgédnov a systémov
vratane srdcovej Cinnosti. Podl'a polyvagovej tedrie evolicia nervového systému
¢loveka determinuje rozsah vyjadrovania emdcii, kvalitu komunikacie, schopnosti

regulovat’ telesny a behavioralny stav jedinca (Porges, 1997, 2003).
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To znamena vyzdvihnutie dvoch principov:

- fvziologicky stav jedinca podporuje urcité typy spravania sa, napr. redukcia vagového

tonusu podporuje mobiliza¢né formy spravania sa — ,,fight/flight” (boj/ttek) na rozdiel od
vyssieho vagového tonusu, ktory podporuje skor socidlne adaptivne spravanie sa ( tzv.

social engagement behaviour)

- funkcné a Strukturdlne prepojenie medzi nervovou kontrolou prie¢ne pruhovaného
svalstva zodpovedného za mimiku tvare a hladkou svalovinou visceralnych organov, ¢im

je prepojenie medzi somatomotorickou a visceromotorickou zlozkou organizmu.

Ako uz bolo spominané viackrat, termin ,,polyvagova tedria“ vznikol na zéklade principu
existencie vagovych eferentnych drah z dvoch centralnych jadier. Tato tedria vSak vyzdvihuje
aj ulohu aferentnych spitnych vizieb ku mozgovym Struktiram z pohPadu chapania
reaktivity a naslednej adapta¢nej odpovede organizmu na vonkajsie stimuly. Na zaklade
uvedenych poznatkov a principov prichadzame ku fylogenetickej integracii behavioralnych
a autonomnych charakteristik oznacovanej aj ako Socialny Adaptivny (komunikaény)

Systém (Social Engagement System). Tato otazka si vyzaduje samostatnu kapitolu.

4. 3. Socialny adaptivny/komunikaény systém

Povod spravania sa v stuvislosti so socialnym adaptivnym/komunikaénym systémom (obr.
8) je tizko spojeny s fylogenetickym principom autonémneho nervového systému. Dany
systétm vytvara komplexnu interakciu viacerych zloZiek prostrednictvom inervacie —

somatomotoricku, ktord zahrnuje aspekt emotivity v zmysle vyjadrenia emocii pomocou

mimickych svalov a visceromotoricku, ktora vyjadruje zmeny na tirovni organov a jednotlivych
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systémov (napr. ¢innost’ srdca). Z hierarchického pohladu je socidlne adaptivny systém
kontrolovany mozgovou korou, ktora reguluje nizZSie motorické neurény a jadra
mozgového kmena s naslednym ovplyvnenim ¢innosti oénych pohybov (t.j. pozeranie sa),
mimickych svalov (t.j. emo¢na expresia, socialne gesta, celkova mimika), svalov stredného
ucha (t.j. rozlisenie 'udského hlasu od inych zvukov), ako aj laryngealnych a faryngealnych
svalov (tj. intonacia, prozodia). Z hladiska visceromotorického, komplexnost
interneuronalnych a neurofyziologickych okruhov zabezpeCuje dolezity inhibi¢ny vplyv
(sprostredkovany predovSetkym prefrontalnymi oblastami), ktorého vysledkom je
Lupokojenie*“ aktivity autonomneho nervového systému a podpora pokojového stavu, ako
aj utlm aktivity inych systémov (napr. imunitného), ¢o je nevyhnutnost'ou pre zachovanie
fyzického a dusevného zdravia. Problematika je vSak ovel'a zlozitej$ia, ako sa na prvy pohl'ad
mobze zdat. Socialny adaptivny/komunikacny systém vsak nie je iba teoretickou doménou
jednotlivych vztahov na Girovni centralno-periférnych interakcii. Porges (2007) poukazuje aj na
klinicka implikaciu socidlne adaptivneho systému. Bezchybné fungovanie jednotlivych
neurofyziologickych a interneuronovych prepojeni je dolezit¢ pre behavioralnu expresiu
a fungovanie organizmu. Napriklad, deficit v oblasti somatomotorickej (chybanie
socialneho kontaktu, chybny reovy prejav, chybanie prejavu emotivity/afektu), ako aj
vo visceromotorickej zlozke (autonémna dysregulacia prejavujuca sa v narusencj
kardiorespira¢nej interakcii) socidlneho adaptivneho systému je spojeny so psychickymi
poruchami, ako je napr. autizmus. Tento aspekt je v sucasnosti diskutovany.

Po neurofyziologickej stranke, deficit socialne adaptivneho systému je spojeny s redukciou
vagovych vplyvov na srdce, ¢o vedie nasledne ku zniZeniu inhibi¢nych vplyvov a podla
vysSie spominaného fylogenetického principu aj k uvol’neniu aktivity starSich nervovych
systémov (t.j. sympatikovy nervovy systém a nemyelinizovany vagus). Tato situdcia ma za

nasledok expresiu mobilizacného spravania sa (boj/utek) prostrednictvom aktivity
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sympatikového nervového systému alebo expresiu imobilizaéného spravania sa
(predstieranie smrti, ,,zmrazenie“) prostrednictvom nemyelinizovaného n. vagus. Jedna sa
0 maladaptivne socialne spravanie sa, ktoré je pre fungovanie organizmu nefyziologické a je
stiCastou psychopatologie, napr. pri psychickych poruchach (Porges, 2007). Porozumenie
jednotlivych vztahov a principov tak predstavuje priamu klinick(t implikaciu. Jednym zo
psychickych poruch, kde je vyznamnou mierou narusena komunikacia, je autizmus.
Autizmus

Poruchy autistického spektra (autism spectrum disorder) patria medzi neurovyvinové
ochorenia neznamej etiologie, ktoré su definované naruSenou socidlnou komunikaciou a
interakciou, pritomnost’ou restriktivnych a repetitivnych prejavov spravania. Pri nacreti
do historie sa dozvieme, Ze slovo autizmus pochadza z gréckeho slova ,,autos”, o znamena
,»sam*. V odbornej literatire tento vyraz prvykrat pouzil na zaciatku minulého storocia E.
Bleuler na oznacenie jedného z prejavov schizofrénie, extrémneho stiahnutia sa do seba.
Nésledne az v r. 1943 americky psychiater Leo Kanner opisal po prvykrat autizmus ako
narusSenie kontaktu a socializované¢ho sprévania, na zdklade ¢oho bol Kannerov autizmus
zaradeny do kapitoly detska schizofrénia diagnostického manuélu psychickych poruch (DSM-
[). O rok neskor (1944) rakasky pediater Hans Asperger opisal skupinu deti podobna tym
Kannerovym, no s intelektom a komunikéciou na vyssej trovni. Praci Hansa Aspergera odborna
verejnost’ venovala vicSiu pozornost’ az v 80-tych rokoch minulého storocia, kedy o jeho
poznatkoch pisala vyznamna anglicka psychiatricka Lorna Wing. Do diagnostickych manualov
sa postihnutie pod oznacenim Aspergerov syndrom oficidlne zaradilo az v devitdesiatych
rokoch.

V sucasnosti pri platnosti Diagnostického a Statistického manualu psychickych porach (DSM-
V) existuje diagnoza Poruchy autistického spektra, ktora zahrnuje diagnézy uvadzané podla

MKCH 10 ako Detsky autizmus, Atypicky autizmus a Aspergerov syndrom. Detsky
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autizmus je definovany abnormalnym oneskorenym vyvinom, ktory sa prejavuje pred
dovisenim treticho roku zivota, d’alej charakteristickymi rysmi abnormalneho fungovania vo
vSetkych troch oblastiach psychopatologie: vo vzdjomnej socidlnej interakceii, komunikacii a v
obmedzenych, stereotypne sa opakujuacich vzorcoch spravania. Okrem tychto $pecifickych
diagnostickych ¢t byvaji pritomné nespecifické odlisnosti a komorbidity, napriklad fobie,
poruchy spanku a stravovania, agresivita spojena s nekontrolovate'nymi vybuchmi zlosti, ako
aj agresivne spravanie, ktoré¢ je zamerané proti sebe. Atypicky autizmus sa odliSuje od
detského autizmu odliSnym vekovym zaciatkom vzniku ochorenia alebo nesplnenim vsetkych
troch zakladnych diagnostickych kritérii. Aspergerov syndrom charakterizuje rovnako ako pri
autizme zhorSenie vzajomnej socialnej komunikécie spolo¢ne s obmedzenym stereotypnym
a opakujicim sa repertoarom zdujmov a ¢innosti. Medzi zakladné odlisné ¢rty od autizmu patri
chybanie oneskorenia v reci alebo v poznadvacom vyvine a tiez priemernymi az nadpriemernymi
intelektualnymi schopnost'ami.

Ako uZ bolo spominané, v americkej literature podl'a najnovsej verzie DSM-5 (2013) termin
Poruchy autistického spektra zahrnuje diagnozy Autisticka porucha, Aspergerovu poruchu
a pervazivne poruchy inak nespecifikované. Diagnostické kritéria boli zredukované z 3 na 2,
pri¢om dolezitt ulohu zohravaju deficity socialnej komunikacie a adaptivnej interakcie a tiez
repetitivne vzorce spravania a zaujmov. NavySe, porucha sa nemusi vyskytovat’' do 3 rokov
veku a diagnostické kritéria boli obohatené o mozné senzorické abnormality. Sti€asné Stidie
poukazuju prave na vztah RSA a sluchovej percepcie pri autizme, ktorého deficit sa moze
prejavit’ v naruSeni integrity socialneho adaptivneho systému (Porges a spol., 2013). Deficity
sluchovej percepcie mézu zahrnovat' oneskorenie re¢i a jazykovych schopnosti, tazkosti
s extrakciou l'udského hlasu, hyperakuzie, o ma za nasledok celkovo zhorSenie socialneho

adaptivneho spravania a schopnosti.
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Porges a spol. (2013) uvadza, Ze mechanizmy zodpovedné za narusenu sluchova percepciu
a socialne spravanie sa pravdepodobne reprezentuji odlisné systémy. Kym socialny adaptivny
systém sa manifestuje v behavioralnych prejavoch, ktoré si pozorovatel’né, sluchova
percepcia je manifestovana v refovych, jazykovych a celkovo komunikaénych
schopnostiach. U fyziologicky zdravych deti sa obidva systémy vyvijajui po urdcitej
vyvojovej linii, t.j. poc¢as prvych rokov zivota sa jazyk a pocuvanie zlepSuju paralelne
S vyvijajicim sa socialnym spravanim. Pri autizme a inych psychickych poruchach tento
Vyvoj nie je rovnomerny a je charakterizovany zaostavanim v urcitych Specifickych
oblastiach. Podl'a polyvagovej tedriec doleziti tlohu v tomto vyvoji zohrava prave
myelinizovany n. vagus.

Porges a spol. (2013) opisali zakladné axiomy RSA, ktorymi sa odliSovala skupina deti
s poruchami autistického spektra od typicky sa vyvijajicich deti. Po prvé, bazalna hodnota
RSA bola signifikantne niZsia v skupine autistickych deti. To znamen4, Ze vagova reguléacia
chronotropnej ¢innosti srdca sprostredkovana cez myelinizovany n. vagus a kvantifikovana
vel'kostou RSA, je naruSend. Z klinického pohl'adu inhibi¢ny vplyv sprostredkovany cez n.
vagus je zniZzeny s nasledkom naruseného socidlneho adaptivneho spravania. Dolezitym
zistenim vSak je, Ze vy$Sia amplitada RSA u autistickych deti je spojena s lepSim socialnym
spravanim (Bal a spol., 2010, Patriquin a spol., 2011). Zaujimavostou vsak je, ze Porges
(2009) zdorazinuje dolezitost’ vyvojovych zmien vagovej regulacie, kde stav myelinizacie n.
vagus po narodeni méze zohravat' vyznamni Ulohu v manifestacii autistickych prejavov.
Nastava otazka, Ci alteracia vagovej regulacie, kvantifikovana velkost'ou RSA, moézZe
predstavovat’ jeden z etiopatogenetickych faktorov autizmu, alebo je skor nasledkom
neurovyvojového ochorenia? Je potrebné si tiez uvedomit, Ze zmeny chronotropnej ¢innosti
srdca sledované na zaklade frekvencie srdca a jej variability su odrazom nielen maturacie

jednotlivych komponentov autonomneho nervového systému, ale zavisia tiez od vyvojovo
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podmienenych zmien vo vel'kosti srdca, kde vekovo podmieneny rast je spojeny S poklesom
frekvencie srdca (Porges a spol., 2013).

Po druhé, reaktivita RSA je odliSna pri autizme v porovnani s kontrolou. Sicasné studie
poukdzali na niZSiu RSA reaktivitu na socidlne a kognitivne stresové situicie u deti
s atypickym vyvojom (napr. Schmitz a spol., 2011). Je mozné predpokladat’, Ze tato abnormalna
odpoved moéze byt spojena s naruSenim adaptivnej funkcie uvolPnenia vagového
inhibi¢ného vplyvu na sinoatridlny uzol a zaroven paralelné uvol’nenie sympatikovych
vplyvov na ¢innost’ srdca. Z fyziologického hl'adiska, uvolnenie vagového vplyvu napomaha
zvysit kardidlny vydaj s cielom mobilizacnej adaptivnej odpovede bezo sympatikovej
aktivacie. Ak sympatikova aktivacia je potrebnd pre dani mobiliza¢ni odpoved’, potom
dynamicka rovnovaha autonomneho nervového systému sa meni aj v zmysle sympatikovej
aktivacie, ktord je relativne nezavisld od uvolnenia vagového inhibi¢ného vplyvu. Preto
tranzitéorne uvol’'nenie tzv. vagovej brzdy pocas jednotlivych stresorov vyzadujucich
udrziavanie pozornosti moZe predstavovat’ adaptivne ,preventivne* udrZiavanie
ostraZitosti a pripravenosti ako psychologickych procesov potrebnych na zvladnutie
novych situacii (Porges a spol., 1995, 2009, 2013). Avsak, abnormality danej reakcie, ktoré
st charakterizované narastom RSA pri kognitivnych testoch v skupine deti s behavioralnymi
problémami a deficitmi socidlneho fungovania, sa méZu povaZovat’ za v¢asny marker
vulnerability vyvojovych zmien vratane autizmu (Porges a spol., 2013).

Ako uz bolo vysSie spominané, socialne adaptivny systém uzko stvisi so spravnou funkciou
a spracovanim senzorickych stimulov a zmenami vo vagovej regulacii. Konkrétne, Lewis
a spol. (2011) poukazali, ze individualne rozdiely v transferovej funkcii stredného ucha su
viazané na zmeny RSA, t.j. va¢Sie napitie svalov stredného ucha je spojené s va¢Sim poklesom
velkosti RSA pocas sluchového testu. Tieto zistenia tak poukazujii na prepojenie dvoch

zékladnych komponentov socidlneho adaptivneho systému, ktorych interferencia sa moze
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prejavit’ v spravnej funkcii re¢i @ komunika¢nych schopnostiach. Avsak, Porges a spol. (2013)
upozoriiuju na fakt, ze deficit socidlne adaptivneho systému nie je Specificky viazany iba
s autizmom, prave naopak, méZe byt’ spojeny S roznymi d’al§imi psychickymi poruchami.
Poznavanie tychto vztahov, interferencii a komunikacie je potrebné pre stanovenie d’alSich
terapeutickych intervencii.

Z hladiska emocnej regulacie/dysregulacie u deti s poruchou autistického spektra niektoré
prace poukazali, ze deti s autizmom vykazovali pomalSie reakcie v emo¢nom poznani
spolo¢ne s nizSou vel’kost’ou RSA a rychlejSou frekvenciou srdca (Bal a spol., 2010). Pri
hl'adani vztahov tito autori zistili, Ze menej zavazné symptomy autistického spektra
a sustredenejsi pohl'ad u deti s autizmom korelovali s lep$im a presnej$im emo¢nym poznanim
(Bal a spol., 2010). Medzi mozné mechanizmy patri dysfunkcia amygdaly, gyrus fusiformis
a sulcus temporalis, ¢iZe oblasti centralneho nervového systému, ktoré mézu byt’ zapojené
do regulacie emo¢ného spracovania podnetov a tieZ do vagovej regulacie chronotropne;j
¢innosti srdca (Porges, 2003). Z uvedenych poznatkov vyplyva, Ze tato oblast’ vyZzaduje stale

nové poznatky, co mdze byt’ prinosom priamo pre pomoc pacientom.
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Obr. 8 Socialny adaptivny/komunikaény systém (social engagement system)

4. 4. Neurocepcia

V suvislosti so socialne adaptivnym spravanim Porges (2003) vymedzil pojem neurocepcia.
Neurocepcia znamena, ze za uc¢elom aktivacie a udrZania socialne adaptivneho spravania
by mal byt’ subjekt schopny adekvatne posudit’ svoje okolie, odhadnut’ stupein moZného
rizika a v pripade vyhodnotenia situdcie ako bezpe¢nej schopny inhibovat’ dané mozgové
Struktiry zodpovedné za kontrolu defenzivnych mechanizmov. ZjednoduSene povedané,
urcité zmenené javy a stimuly v prostredi mézu navodit’ $pecifické fyziologické stavy vediice

bud’ k reakcii “boj/utek” alebo ku socialne adaptivnemu spravaniu.
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Aky _je neurofyziologicky podklad vyhodnotenia rizika? VSeobecne, nervovy systém

(kortikalne, ako aj subkortikalne nervové struktury) neustale prijima a spracuva senzorické
informacie z vonkajSieho aj vnitorného prostredia. ZjednoduSene povedané, neustile
vyhodnocuje, ¢i je organizmus v pokoji alebo v stave ohrozenia, a teda kontinualne
monitoruje mozné riziko. Neurocepcia znamena nielen prijimanie informacii (percepcia),
ale aj ich zhodnotenie a mobilizaciu organizmu na moZni odpoved’. Je to teda
neurofyziologicky proces, ktorého mechanizmy pravdepodobne zahrnuji oblasti
tempordlneho kortexu, gyrus fusiformis a sulcus temporalis superior. V pripade, Zze dané
Struktiry centradlneho nervového systému zhodnotia okolie ako bezpe¢né, okamzite dochadza
k inhibicii primitivnejSich a fylogeneticky starSich Struktiar, ¢o vedie ku navodeniu
pokojového visceralneho stavu a umozneniu aktivacie socialne adaptivneho spravania.
Pomocou vyskumov uskuto¢iiovanych na zvieratach boli pomerne dobre definované vzajomné
prepojenia medzi amygdalou, periaqueduktdlnou sivou hmotou a autondémnym nervovym
systémom. Periaqueduktalna sivd hmota (PAG) je heterogénna Struktira stredného mozgu
pozostavajica zo sivej hmoty, pricom boli identifikované oblasti PAG regulujuce spominané
defenzivne formy spravania sa a S nimi spojené autonémne stavy:
a) rostralna cast’ v ramci lateralnej a dorzolateralnej PAG — stimulacia
rostralne vedie ku defenzivnemu spravaniu sa (fight-boj)
b) kaudalna ¢ast’ v ramci lateralnej a dorzolateralnej PAG — stimulacia vedie
k aktivacii tinikového spravania sa (flight-titek), pricom reakcie boj-utek su
sucasne sprevadzané vzostupom frekvencie srdca a krvného tlaku
c) stimulacia oblasti PAG, ktora je lokalizovana ventrolateralne (VIPAG)
evokuje imobilizac¢né reakcie spolu s poklesom frekvencie srdca a krvného tlaku
Na zaklade fylogenetického principu a v stlade s polyvagovou teoériou, oblast’ VIPAG

komunikuje s dorzalnym vagovym komplexom (nc. dorsalis n. vagi), ktory je zodpovedny za
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imobliza¢né spravanie (imobilizacia), kym lateralne a dorzolateralne oblasti PAG komunikuja
so sympatikovym nervovym systémom zodpovednym za aktivaciu fyziologickych
mechanizmov V reakcii boj/atek (fight/flight).

Spravna detekcia bezpecia teda vedie ku potlac¢eniu fylogeneticky starSich defenzivnych
systémov zavislych od limbickych S$truktar, ¢im vlastne dochadza ku modulacii
behavioralneho a fyziologického stavu jedinca adekvatneho k okoliu, v ktorom sa nachadza
(t.j. bezpecné alebo rizikové). V pripade, Ze nie je pritomné ohrozenie, inhibicné projekcie
z gyrus fusiformis a zo sulcus temporalis do oblasti amygdaly su schopné aktivne inhibovat’
defenzivne systémy, naopak, pocas ohrozenia su aktivované oblasti amygdaly a PAG (Rizvi
et al., 1991). Bezchybné fungovanie inhibi¢no-excitaénych regulaénych mechanizmov je
kl'a¢ové pre fyziologicku adaptabilitu a flexibilitu organizmu.

Predstavme si vSak situaciu, ked’ koordinacia medzi inhibi¢nymi a excitaénymi vplyvmi je
naruSena, napr. ochorenim. V takychto pripadoch dochddza ku nerovnovahe
a neadekvatnemu vyhodnoteniu situacie, kedy komplexny systém chybne determinuje
okolie ako mozné riziko spojené s nebezpefenstvom, ¢o ma za nasledok uvolnenie
inhibi¢énych  vplyvov a  aktivaciu starSich a  primitivnejSich nervovych
systémov. Vysledkom je aktivacia reakcie v zmysle “fight/flight/freezing® (boj/ttek/atlm), ¢o
je prejavom neadekvatneho spracovania a vyhodnotenia podnetu — naruSenej neurocepcie
s nasledkom maladaptivneho spravania. Inymi slovami, proces neurocepcie teda moézeme
povazovat’ za mechanizmus, ktory umoziuje expresiu pozitivnheho socialne adaptivneho
spravania, regulaciu emocii a visceralnej homeostazy. Z klinického hl'adiska to znamena, Ze
nedostatotnd neurocepcia bezpeCia a ohrozenia prispieva k expresii maladaptivnych
behaviordlnych a fyziologickych vzorcov defenzivneho sprévania spojeného s roéznymi
psychickymi poruchami (napr. Gzkostna porucha), ktorych sucast'ou klinického obrazu je aj

socialny deficit (socialna uzkost’) alebo strach (rézne fobie) (Leckman et al., 1997). Asymetria
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vySSich mozgovych Struktir zrejme tieZ zohrava ulohu v prepojeni Specifického afektivneho
prezivania a autonomneho stavu. Zda sa, ze pravd hemisféra sa vyznamnejsie uplatiuje pri
expresii najmé negativneho afektu (Simon-Thomas et al., 2005) a taktiez sa z(castnuje na
regulacii kardidlnych funkcii pravdepodobne prostrednictvom zmien vo vagovej regulacii
(Wittling a spol., 1998).

Na zaklade uvedeného je dolezit¢é si uvedomit, Ze RSA predstavuje nielen jeden
Z najvyznamne;jsich fyziologickych regulacnych mechanizmov chronotropnej ¢innosti srdca,
ale aj vyznamny psychofyziologicky marker adaptability a flexibility organizmu, kde klI'ai¢ova

ulohu zohréava funkcia nervus vagus (obr. 9).

RSA ako psychofyziologicka premenna

> Polyvagova tedria (Porges, 1995, 2009)
bola prezentovana ako model nervovej regulacie autonédmneho
nervového systému a je zaloZena na viacerych principoch:

- vagovy systém nereprezentuje jednotny systém
-existuju dva vagové motorické vystupy — nc. ambiguus, nc. dorsalis
- ventralny vagovy komplex: systém pre pohyb, emacie,

komunikaciu — eferentné vlakna vznikaju v nc. ambiguus —
synchronizacia a tvorba kardiorespiracného rytmu - RSA

l

Respira¢na sinusova arytmia — marker najma vagovej regulacie ¢innosti srdca
- mozny index emocnej regulacie/dysregulacie

Napr. Studie poukazali na korelaciu redukovanej velkosti RSA a nizkeho svaloveého
tonusu mimickych svalov nevyhnutnych pre expresiu emaocii (Porges, 2003)
Studie poukazali na korelaciu medzi HF-VFS a cerebralnym prietokom pocas
emocii (Lane a spol., 2008)

Obr. 9 Respira¢na sinusova arytmia (RSA) ako psychofyziologicky marker.

4. 5. Kriticky pohl’ad na polyvagovu tedriu
Polyvagova tedria patri medzi interaktivne teorie, ktoré sa neustale vyvijaju v dynamickej

interakcii s najnovsimi poznatkami. VSeobecne povedané, ako bolo diskutované vyssie,
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centralnym rysom polyvagovej tedrie je existencia odliSnych vagovych centier na trovni
mozgového kmena regulujucich parasympatikovi kardidlnu c¢innost’ s naslednymi
rozdielnymi vplyvmi na ¢innost’ srdca. Konkrétne, nc. ambiguus predstavuje fylogeneticky
novsie jadro (,,smart* vagus) a je spojeny so vznikom kardiorespiraéného rytmu — RSA, a nc.
dorsalis n. vagi je povazovany ako fylogeneticky star$ie primitivne jadro, ktorého aktivita sa
prejavuje v tonickych vplyvoch na chronotropnu ¢innost’ srdca (Berntson a spol., 2007).
Grossman a Taylor (2007) vSak podavaju kriticky pohPad na dany princip. Po prvé,
V sucasnosti exaktné urcenie kardidlnej vagovej kontroly prostrednictvom nc. ambiguus a nc.
dorsalis n.vagi nie je mozné ani invazivnou cestou, preto posudzovanie roznych vplyvov na
psychofyziologické a behavioralne fungovanie u ludi je zatial’v rovine Spekulacii a empirickych
zisteni. Po druhé, RSA je odrazom multiplicitne determinovanych fazickych fluktuacii
neurokardialnych regulacnych vplyvov, a teda exaktné hodnotenie vagovej reguldicie je
diskutabilné. Ako uz bolo spominané, vel'kost RSA je vyznamne ovplyviiovana dychovym
vzorom — respiraénou frekvenciou a hibkou dychania (dychovy objem); z tohto pohl'adu je stale
diskutovana otazka, do akej miery zmeny vo vel’kosti RSA odrazaju aj zmeny v kardialnej
vagovej modulacii (Grossman a Taylor, 2007). Napriek tymto vyhradam patri polyvagova
tedria ku vyznamnym medznikom Vv psychofyziologickom vyskume, a to zvlast’ z pohPadu
moznosti stanovovania emoc¢nej regulacie/dysregulacie.

MoZe RSA predstavovat’ index emocnej reguldacie/dysreguldacie? Aka je jej klinicka

implikacia v psychofyziologickom vyskume? Tymto otdzkam s venované d’alSie kapitoly.

53



ZHRNUTIE
Polyvagova tedria predstavuje mozné vysvetlenie viacerych hypotéz davajucich do
interakcie stav periférnych systémov vratane kardiovaskularneho a psychickych procesov
ako emdcie, socialnu adaptaciu, neverbalnu mimicku komunikéciu. Zdoraznuje, Ze
fyziologicky stav jedinca moZe predstavovat’ limitujuci faktor rozsahu jeho reakcii
a spravania sa, tieZ schopnosti regulovat’ emdcie, a to na ziklade vagového tonusu.
Na druhej strane vSak nepredpoklada, ze vagovy tonus je jedind pric¢ina individualnych
rozdielov v socialnom adaptivnom systéme a emocnej regulacii, podporuje v§ak tvrdenia
inych autorov, ktori predpokladaju existenciu integrovaného nervového prepojenia medzi
Struktarami regulujicimi emotivitu a centralnymi Struktirami, ktoré st zodpovedné za
regulaciu autondmnych funkcii (Thayer a Lane, 2000; Craig, 2005). To sa prejavi
Vv socialne adaptivnom spravani, ktoré zabezpecuje fyziologiu a flexibilitu organizmu.
Spravne vyhodnotenie mozného rizika (neurocepcia) ma za nasledok primeranu reakciu
organizmu na zmenu prostredia; naopak, chybné vyhodnotenie je spojené
S maladaptivnhym spravanim charakteristickym pre psychické poruchy. Spravna
detekcia bezpecia teda vedie ku potlaceniu fylogeneticky starSich defenzivnych systémov
zavislych od limbickych Struktar, ¢im vlastne dochddza ku modulacii behaviordlneho
a fyziologického stavu jedinca adekvatneho k okoliu, v ktorom sa nachadza (t.j. bezpecné
alebo rizikové). Zdoéraziiuje vyznam neurofyziologickych procesov a
neuroanatomickych Struktir, ktoré su vyjadrenim prebehnutych vyvojovych
a adaptivnych fylogenetickych zmien, pri¢om sa sistred’uje na diverzitu n. vagus,

ktorého aktivitu je moZné monitorovat’ na zaklade hodnotenia RSA.

54



Kontrolné otazky:

[E=N

. Co je vagovy paradox?

2. Co rozumieme pod pojmom neurocepcia?

3. Vysvetlite rozdiel medzi neurocepciou a percepciou.

4. Aké zékladné fylogenetické principy su vyjadrené v polyvagovej teorii?

5. Aku ulohu zohrava n. vagus v socidlne adaptivhom/komunikacnom systéme?
6. Pri.  ktorej psychickej poruche sa  predpokladd  naruSenie
adaptivneho/komunikac¢ného systému?

7. Ktor¢ faktory mozu limitovat’ zdkladné principy polyvagovej tedrie?

socialne
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5. PSYCHOFYZIOLOGIA EMOCTI

5. 1. Emécie — zakladna charakteristika

V zivote Cloveka, ktorého charakterizuje urcity stupen uvedomenia a charakteristicka stavba
osobnosti, sa sucasne trvale odohrava dynamika zazitkov, prezivanie svojho stavu a vztahu
ku svetu (Kafka, 1993). Pre kazdého ¢loveka je charakteristicka vlastna emotivita — celkova
dlhodoba emoc¢na charakteristika jedinca, pre kazdého ¢loveka st typické individualne sa
liSiace ndlady, afekty a vdsne.

Napriek tomu, Ze emocie su vilastné ludom, moézeme sa S nimi stretnut’ aj u ostatnych zivocichov na vyssom
vyvojovom stupni. O ich emocnych stavoch svedci ich geneticky zakodované sprdavanie zodpovedajice
biologickému vyznamu podnetu, ktory vyvolal emociu (napr. vonkajsim prejavom emocie moze byt krutenie
chvostom a pod.). Tieto prejavy signalizujii emocny stav ostatnym Zivocichom daného druhu (napr. zastrasenie

nepriatela). Prejavom strachu je utek (spojeny s autonomnymi zmenami) alebo znehybnenie. Zurivost/utocnost

(agresia) sa prejavuje typickou polohou a utocnym spravanim (podla Brozmana a Tomoriho, 1992).

Z fyziologického hl'adiska emdciu charakterizujeme ako silny nutkavy stav pudového citenia,
ktoré sa vzt'ahuje na urcita cielovl ¢innost’ a navonok sa prejavuje apetitivaym (odmena) alebo
averzivnym (trest) spravanim sa (Ostatnikova, 2001). Pojem emocia vSak doslova znamena

citoveé rozpolozenie; mozno ju teda posudzovat’ ako subjektivny fenomén.

Darwin pravdepodobne prvykrat zazmnamenal vyrazy tvdare pri jednotlivych emociach, pricom emociu

charakterizoval ako odpoved’ organizmu na Specificki situdaciu.

Emocie sa prejavuju v troch zakladnych oblastiach: psychickej (strach, hnev, smutok),
vegetativnej (potenie, zmeny frekvencie srdca, tlaku krvi) a somatickej (svalové pohyby-
mimika, pantomimika).

Emocie vyjadruji subjektivny vztah cCloveka ku vlastnej ¢innosti, ako aj javom
a situaciam, ktoré sa odohravaju v jeho okoli. Sprevadzaju kazdé psychické dianie Cloveka

(Kolibas a spol., 2009).
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Emdcie su charakterizované:

- subjektivnostou, t.j. emocie vyjadruju prezivanie konkrétneho cloveka a nedaji sa inak
vyjadrit’

- vztahovostou - vyjadruje vztah v konkrétnej podobe

- intenciondlnostou - zameranie navonok s prejavenym vyrazom

- dynamickostou - vo svojom priebehu sa podla potreby menia kvantitativne aj
kvalitativne

- Vyraznou situacnou pohotovostou a aktudlnostou — vztah ku deju, ktory teraz prebicha

(bezprostrednost’ prezivania)

polaritou - vyznacovanie sa polovostou a rozliSuju sa prijemné a neprijemné emocie.

Okrem toho sa vyznacuji kvalitou, intenzitou a hibkou (Kafka a spol., 1993).

5.1. 1. Rozdelenie emdcii
Podl’a fylogenetického a ontogenetického vyvoja rozliSujeme emocie na nizsie (napr. radost™-
smutok; strach-hnev) a vyssie, ktoré su typické pre Cloveka (etické, estetické, socialne

a intelektualne). Podl'a vztahu k prezivanému rozliSujeme kladné stenické city (kladny vzt'ah

k prezivanému) a zdporné astenické emdcie (opaény vztah k prezivanému, napr. nenavist).

Podl’a intenzity, trvania a priebehu pozname afekt, ndladu a vasern. Ekman s Friesenem v roku
1972 identifikovali na zaklade $tadia izolovanej kultary 'udi kmena Fori v Papue Novej Guinei
Sest’” zakladnych emocii, ktoré boli jej prislusnici schopni identifikovat’ na fotografiach.
Postupne bolo mnohymi vyskumami potvrdené, ze tieto emdcie su univerzalne pre vSetkych

I'udi. Jedna sa o tieto zadkladné emdcie: hnev, znechutenie, strach, stastie, smutok, prekvapenie.
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Afekt - pohotovost’ k emocnym reakciam - je kratkodoba vel'mi intenzivna forma emocie na
nejaky podnet. Typické pre afekt su: prudko stipajuca intenzita, burlivy priebeh, zizenie
vedomia prezivanym zéazitkom, vegetativne a motorické prejavy.

Nialada je emoc¢ny stav menSej intenzity ako afekt a relativne dlhotrvajuci psychicky stav
S priemernou alebo slabou intenzitou, ktory tvori kladné alebo zaporné emocné pozadie
psychiky individua. Vytvara tak komplexni emotivnu charakteristiku kazdého ¢loveka.

Vasen je emocia znacnej intenzity a dlhého trvania, ktord Casto ovplyviiuje celého ¢loveka

a konanie (Kafka a spol., 1993).

5. 2. Mozgové Struktiry zodpovedné za emo¢né spravanie

Emocie su viazané predovsetkym na Cinnost’ a aktivaciu retikuldrnej formdcie, limbického
systému, hypotalamu a neokortexu. Za hlavné centrum emocii sa vSak poklada limbicky
systém, ktory nie je morfologicky ani funkéne presne vymedzenou Struktirou. Tvori ho
niekol’ko korovych a podkdrovych oblasti a jadier s komplikovanymi spojeniami. Ku limbickej
kore patri paleokortex (centrum cuchového analyzatora), archikortex (predovsetkym
hipokampus a gyrus dentatus) a prechodna zéona medzi alokortexom a neokortexom —
mezokortex, resp. juxtaalokortex (gyrus parahippocampalis, Cast’ gyrus cinguli, subkal6zna
oblast, lobus insulae a iné). V SirSom kontexte sa do podkoérovych jadier okrem nuclei septi
(jadra v oblasti area septi) zarad’uju aj jadra talamu, hypotalamu a retikularnej formacie,
pricom z funkéného hl'adiska sa do limbického systému zarad’uje corpus amygdaloideum.
Dany amygdalovy systém je riadiacim prvkom systému, ktory reguluje aktivitu spojent so
sexualnym spravanim v zaujme zachovania druhu, s prejavmi emocii a s vyhladavanim
a prijimanim potravy v zaujme zachovania jedinca (Brozman a Tomori, 1992, Ostatnikova,

2001) .
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Stimulacia urcitych oblasti hypotalamu a amygdaly ma za ndsledok vyvolanie strachovej reakcie — dilatacia
zrenic, potenie, zmena polohy (tzv. kréenie sa od strachu). Opacne, lézie amygdaly maju za nasledok zanik strachu

(podla Ostatnikovej, 2001).

Limbicky systém ma dolezity regulaény vyznam pre komplexnost’ funkcii (napr. emocné
zafarbenie rozliénych funkcii) a zacastnuje sa aj na formovani afektivnej a intelektualnej
¢innosti. Pripisuje sa mu aj schopnost’ regulovat’ denné, sezonne a iné biologické rytmy,

aviak ,,biologické hodiny* sa nachadzaja v nucleus suprachiasmaticus hypotalamu.

Okrem toho sa limbicky systém podiela aj na vytvarani pamdtovych stop (Brozman a Tomori,
1992). Limbicky systém je charakterizovany aj dlhotrvajicimi naslednymi vybojmi

Z neuronov po ich stimulacii, Co znaci, ze emdcie pretrvavaju dlhsie ako podnety, ktoré ich

vyvolali (Ostatnikova, 2001).

Najvyssim centrom emocii je mozgova kora, predovsetkym jej frontdlna a prefrontilna
oblast’. Toto centrum je zodpovedné za tzv. vysSie city typické pre ¢loveka (socidlne vzt'ahy,
vlastenecky cit) a zaroveil ma inhibi¢ny vplyv na nizSie podkorové centra. Napriklad pri
destrukcii neokortexu v oblasti frontalneho laloka vymizne inhibi¢ny vplyv mozgovej kory na
amygdalu, ¢o sa prejavi u jedinca agresivitou. Medzi limbickym systémom a neokortexom je
pomerne mdalo spojov, €o ma za nasledok, Ze emacie, resp. emocné reakcie sa daju tazko volovo
ovplyvnit. Navyse, nervové vldkna veduce priamo z talamu do amygdaly umoziuju spustit’
reakciu na podnet (ohrozenie) skor, ako dojde k uvedomeniu si v neokortexe (Goleman, 1997,
Ostatnikova, 2001).

Detstvo a adolescencia patri medzi kritické obdobia pre vyvoj a maturdciu neurobiologickych
procesov dolezitych pre emocnu reguldaciu. Moderné neurozobrazovacie metody poukdzali na
vyvojové Specifika v danom obdobi (aj Vv suvislosti so zmenami pri depresii) tykajiuce sa
prefrontalneho kortexu, amygdaly, hipokampu a inych mozgovych oblasti (Yang a spol., 2007).
Preto pri vysvetlovani moznych patomechanizmov pedopsychiatrickych poruch je nesmierne

doleziteé brat do uvahy vyvojové hl’adisko.
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Emotivita oznacuje celkovii emoc¢nu charakteristiku osobnosti. Je potrebné si uvedomit’, ze
emotivita ma svoju regulaciu a nie je uplne riadena vedomim ¢i psychogénnymi podnetmi, ale
aj genetickymi a neurogénnymi faktormi. Existuje pojem ,,emo¢na regulacia®, ktora zahrnuje

aj kognitivny aspekt, ktory bude diskutovany v d’al$ej kapitole.

5. 3. Respirac¢na sinusova arytmia v kontexte emocnej regulacie/dysregulacie

Na zaciatku sa vratme ku praci Darwina (1872), ktory poukézal na spojenie n. vagus a emécii.
Tato kl'acovi myslienku rozvinul Porges (1995) vo svojej polyvagovej tedrii, kde nc.
ambiguus je povazovany ako dolezité jadro pre fylogeneticky mladsi ventralny vagovy
komplex, ktory napomaha vyjadreniu komplexnosti emo¢ného a socialneho spravania sa
a behavioralnych stratégii. Na zaklade Strukturalnych dokazov je mozné predpokladat’
spojenie RSA a emécii: 1. eferentné vidkna z nc. ambiguus inervuji larynx ako dolezity orgdn
pre komunikdciu a expresiu emocného stavu; 2. nervové vidkna pochadzajice z nc. ambiguus
su v termindlnej interakcii facialnych a trigemindlnych nervov, ktoré tiez napomdahaju emocnej
expresii, a to v zmysle tvarovej mimiky a vokalizacie (Porges, 1995). Okrem tychto
Strukturalnych dokazov v sucasnosti narasta pocet prac, ktoré empiricky dokazali spojitost’
medzi RSA a emociami u I'udi (Kreibig, 2010).

Na zaklade uvedeného je mozné predpokladat’, Ze RSA by mohla byt brana aj ako neinvazivny
index emoc¢nej regulacie/dysregulacie, ktorej prediktivna hodnota by mohla urcovat’
adaptabilitu a flexibilitu organizmu. Pre dalSie vysvetlenie je vSak dolezité vysvetlit

kognitivnu kontrolu emoécii — oznacovanu aj ako emocnd reguldacia (Park a spol., 2014).

Emocna regulacia je pojem, ktory zahrnuje niclen vyjadrenie emocii, ale aj
neurofyziologické procesy kognitivneho spracovania danych emocnych stimulov
S naslednou behavioralnou expresiou. Prave v tejto komplexnosti vyznamnu ulohu zohrava

uz diskutovany inhibi¢ny vplyv vysSich centier na nizSie oblasti, ktory je mozné hodnotit’ na

60



zaklade vel'kosti RSA. To znamena, Ze vysoka pokojova vel’kost’ RSA je spojena s adaptivnou

reakciou organizmu Vv zmysle efektivnej kognitivnej kontroly negativheho emocného stimulu.

Naopak, nizsia pokojova RSA je spojena s maladaptivnou kognitivnou odpovedou na emocné

stimuly, co méze mat negativny ucinok na komplexnu emocnu reguldciu a S tym spojené vyssie

riziko zdravotnych komplikdcii. NavySe, redukovana prefrontalna aktivita moze viest’ ku
kompenzacne zvySenej aktivite subkortikalnych oblasti S nasledkom pretrvavajucej
aktivacie defenzivnych kognitivnych procesov (hapr. starosti, rumindacie, perseveracie). Nie
je preto prekvapujice, Ze naruSenie bezchybného fungovania regulacnych vplyvov
prefrontalno-subkortikalnych oblasti moze byt spojené so psychopatologiou s prejavmi
internalizovanych a externalizovanych psychickych poruch, ako je napriklad depresia ¢i ADHD

(podl'a Tonhajzerovej a spol., 2015).

5. 4. Respiracna sinusova arytmia V kontexte odpovede na emoc¢ny stres

Autonémny nervovy systém patri medzi zékladné, tzv. allostatické regulaéné mechanizmy
pre udrZiavanie homeostazy, adaptability a fyziologickej flexibility organizmu, preto
sledovanie zmien aktivity ANS v odpovedi na stres patri ku k'i¢ovym poznatkom stresovej
vulnerability organizmu za fyziologickych i patologickych podmienok. V sicasnej dobe sa
slovo ,,stres, ,,adaptacia na stres®, ,,reaktivita na stres“ ¢oraz viac sklonuje v suvislosti so
zvySenym rizikom kardiovaskularnych ochoreni, kde napriklad pri hypertenzii sledovanie
kardiovaskularnej reaktivity a jej ovplyvnenie nefarmakologickymi postupmi (biofeedback)
moze zohravat’ kI'icovl ulohu v manazmente ochorenia. Z tohto pohl'adu sa S§tidiu zmien
kardiovaskularnej a vS§eobecne fyziologickej reaktivity na rézne druhy stresorov venuje Coraz
vacSia pozornost. NavysSe, Lovallo (2011) vo svojej praci upozoriuje, ze nielen zvySena
kardiovaskularna/autonémna reaktivita na stres predstavuje zvySené riziko

kardiovaskularnych komplikacii, ale aj zniZena reaktivita moZe byt spojena so
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zdravotnym rizikom (Lovallo, 2011). Detailna analyza stresovej odpovede v jednotlivych
fazach (pokoj, reaktivita, zotavovacia) na rézne typy stresorov (aktivne, pasivne, emoc¢né)
U zdravych probandov predstavuje prvy krok ku porozumeniu moznych patomechanizmov
vzniku a vyvoja kardiovaskularnych ochoreni pri vybranych ochoreniach.

StarSie prace sa sustredili predovsetkym na Ulohu sympatikového nervového systému
v odpovedi na stres; novy smer psychofyziologického vyskumu upriamuje pozornost’ na
parasympatikovi ¢ast’, a to v kontexte realnych zivotnych situacii a ich zvladania — emocnej
regulacie. Podl'a Porgesovej polyvagovej tedrie (1995) vagovy systém zohrava kl'acovi ulohu
v udrziavani fyziologickej homeostazy nielen v pokoji, ale aj po¢as odpovedi organizmu na
rozne podnety. V pokoji je parasympatikova modulacia srdcovej ¢innosti relativne vysoka
(a teda aj velkost RSA bude vdicsia). Pri odpovedi organizmu na stresové podnety (napr.
mentalna zataz, zmena polohy) parasympatikova aktivita klesa, ¢o sa prejavi v poklese
velkosti RSA a zvySeni frekvencie srdca. Prave pokojova velPkost” RSA kvantifikujica
inhibi¢ny vplyv n. vagus — tzv. vagovu brzdu (,,vagal brake*) by mohla predstavovat’
urcity indikator behavioralnej flexibility organizmu: ¢im vicSia vel’kost’” RSA pocas
pokoja, tym vidSia schopnost’ reaktivity organizmu — uvol’menia vagovej modulacie
(,,vagal withdrawal*) pocas zat’aze. Funkcia myelinizovaného n.vagus ako tzv. ,,vagovej
brzdy (vagal brake)* spo¢iva v moznosti rychlych zmien vo vagovom tonuse v zmysle inhibicie
a disinhibicie s naslednym ovplyvnenim stavu organizmu na zdklade dvoch

neurofyziologickych procesov — excitdcie a utlmu. Z funkéného hladiska vagova brzda patri

medzi najvyznamnejSie regulatné mechanizmy, ktora prostrednictvom modulacie
visceromotorickej zlozky umoziuje organizmu navodit’ stav upokojenia sa. Tento dolezity
inhibiény vplyv ma vyznam predovSetkym z hladiska redukcie metabolickych narokov

a Setrenia energie (Porges, 2007).
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Tieto tvrdenia vSak nie st uniformné. Napriklad pri psychickych ochoreniach nadmernd
vagovd reaktivita moZe byt’ vyjadrenim emocnej lability. Na to sme poukdazali aj v naSej praci,
kde u deti s ADHD sme zistili niz§iu velkost RSA v porovnani s kontrolou. Navyse, pri
hodnoteni vagovej reaktivity na zmenu polohy (hodnoteni podla percentudlnej zmeny vo
vysokofrekvenénej oblasti spektralnej analyzy VFS) sme — v protiklade so zakonom inicialnych
hodnét (Wilder, 1957) - zistili signifikantne vac¢si pokles spektralneho vykonu (HF) v skupine
hyperkinetickych deti oproti kontrole (-36% Vvs. —23%). Podl'a niektorych autorov zniZenie
respiracnej sinusovej arytmie spojené S vacSou vagovou reaktivitou na stresovy podnet pri
ADHD moze predstavovat’ zvySené riziko moznej komorbidity inych portch spravania
spojenych s emocnou dysreguldciou (napr. agresia, Beauchaine, 2001). Predpokladame teda, ze
zistenim zmenenej regulacie vagovej kardialnej ¢innosti v skupine hyperkinetickych deti je
mozné zachytit' v¢asné latentné asymptomatické a doteraz nediagnostikované komorbidné
emocné ako aj iné psychické ochorenia sposobené kumuldciou réznych stresorov veducich
k tymto ochoreniam; na zaklade tejto hypotézy sa vSak domnievame, Ze je vhodné sledovat
tieto deti v longitudinalnej stadii, resp. po aplikacii terapie (Tonhajzerova a spol., 2009).
Nesmieme zabudnut’ na dolezity faktor, a to je bazalna hodnota RSA. Napriklad, taito hodnota
moézZe byt zmenena vplyvom komorbidnych somatickych ochoreni, ako je napr.
hypertenzia, obezita (Tonhajzerova a spol., 2008, Havlicekova a spol., 2009). Tento aspekt
musi byt pri spravnej interpretacii RSA ako indexu emocnej regulacie a flexibility organizmu
brany do uvahy.

Porges (2007) poukazal na urciti modifikaciu definicie stresu z pohl'adu polyvagovej
tedrie: stres by mohol predstavovat autonémny stav, ktory odraza zmenu homeostazy
v zmysle zniZenia parasympatikového tonusu v odpovedi na stres, a teda vagova aktivita
V pokoji pred zac¢atim stresového podnetu by mohla byt povazovana ako index fyziologickej

alebo stresovej vulnerability. Na zaklade toho by mohol byt stres definovany ako Stav
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charakterizovany posunom dynamickej sympatikovej a parasympatikovej rovnovahy
smerom Kk uvolneniu vagovej aktivity, a preto /odnotenie aktivity parasympatikového
nervovéeho systéemu na zaklade RSA moze predstavovat senzitivny index pre definiciu stresovej
reziliencie a vulnerability. Hodnotenie RSA sa tak stava kl'i¢ovym prvkom v stanovovani
stresovej odpovede, a to najméa z pohl'adu emocnej regulacie spracovania podnetu.

Odpovede RSA na emocny stres sa vyznacuju vel’kou variabilitou. Napriklad, niektoré stadie
poukazali na signifikantny narast RSA v odpovedi na emocny stres, d’al$ie nenasli signifikantné
rozdiely alebo emoc¢ny stres viedol ku redukcii RSA (Frazier a spol., 2004, Overbeek a spol.,
2012). Nase pilotné vysledky (Tonhajzerova a spol., 2015) poukazali na narast vel'kosti RSA,
ktora bola hodnotena na zaklade parametra Casovej oblasti analyzy variability frekvencie srdca
(rtMSSD) bezo signifikantnych zmien RSA hodnotenej na zaklade HF-VFS. Do istej miery
modzu byt tieto vysledky prekvapujuce, ked’ze stresova reakcia je vSeobecne charakterizovana
uvolnenim parasympatikovej aktivity (vagal withdrawal). Aké mechanizmy moézeme teda
predpokladat’™?

Pri interpretacii tychto vysledkov st dolezit¢ dva aspekty: 1) inhibicia subkortikalnych
oblasti prostrednictvom hierarchicky vysSich kortikalnych oblasti a 2) kognitivne
spracovanie daného podnetu. Inymi slovami, ak je zvySenie RSA spojené s vacSimi
sebaregulacnymi schopnost'ami, kognitivne spracovanie negativneho emoc¢ného stresoru (v
nasSom pripade sekvencia videofilmu redlneho dentalneho zakroku) méze viest’ k narastu RSA
prostrednictvom véc¢Sieho inhibicného vplyvu prefrontdlneho kortexu na subkortikélne
sympatoexcitacné oblasti. Konkrétne, dorzalne oblasti cingularneho kortexu st zapojené do
kognitivneho spracovania emocného podnetu, ventrdlna cCast’ cinguldrneho kortexu je
zodpovedna za spracovanie a komplexnt integraciu emocnej informéacie (Simpson a spol.,
2001). Zda sa, ze tieto poznatky mozu prispiet’ ku pochopeniu RSA reaktivity na emoc¢ny Stres,

pretoze spravne a adekvatne fungovanie danych inhibicnych procesov je klucovym
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predpokladom integrity fyziologického systému, jeho adaptability a flexibility, o je ddlezité
pre zachovanie zdravia. Tieto poznatky su kIiCové pre pochopenie zmien RSA za

patologickych podmienok.
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ZHRNUTIE
Adaptacia organizmu na zmenu prostredia a v odpovedi na stres je zasadna
Z hladiska zachovania homeostazy, kde sa predpokladd vyznamny inhibi¢ny vplyv
kortikdlnych oblasti na subkortikidlne centra prostrednictvom n. vagus. Podla
Porgesovej polyvagovej tedrie vagovy systém zohrava kPicova ulohu v udrziavani
fyziologickej homeostazy nielen v pokoji, ale aj pocas odpovedi organizmu na roézne
podnety. V pokoji je parasympatikova modulacia srdcovej ¢innosti relativne vysoka (a
teda aj velkost RSA bude véacsia). Pri odpovedi organizmu na stresové podnety
parasympatikova aktivita klesd, ¢o sa prejavi v poklese velkosti RSA a zvySeni
frekvencie srdca. Prave pokojova vel’kost’ RSA (,,vagal brake*) by mohla predstavovat’
ur¢ity indikator behavioralnej flexibility organizmu: ¢im vicsia vel’kost’ RSA pocas
pokoja, tym viicSia schopnost’ reaktivity organizmu — uvol’nenia vagovej moduldcie
(svagal withdrawal) pocas zdtaZe. Danad reakcia je vSak modifikovand rdéznymi
faktormi vratane emocnej regulacie/dysregulacie a druhu stresoru. Z tohto pohladu je
dolezité porozumiet RSA ako moZnému neinvazivnemu biomarkeru emocnej

regulacie, stresovej vulnerability a reziliencie.

Kontrolné otazky:

1. Co rozumieme pod pojmom ,,vagova brzda (vagal brake)“? Aky je jej vyznam?
2.  Aké aspekty psychologickych procesov zahrnuje pojem emoc¢na regulacia?

3. Aky ma vyznam urcenie pokojovej vel'kosti RSA pri stresovej odpovedi?
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6. KLINICKA IMPLIKACIA

6. 1. Respiracna sinusova arytmia v Kkontexte emocnej dysregulacie pri depresivnej
poruche (podla Tonhajzerovej, 2010)

Poruchy nalady (afektivne poruchy) zahrnuju $iroké spektrum patologickych emdcii od hlbokej
depresie az k protipdlu - elevovanej ndlade. Etiopatogenéza afektivnych porach je napriek
narastu neurozobrazovacich moznosti doteraz nejasnd, a teda rozdelenie afektivnych porach
podl'a mechanizmu ich vzniku v sucasnosti eSte nie je mozné. Predpoklada sa roznorodost’
etiopatogenetickych cinitelov afektivnych portach: biologické faktory — biochemické
a psychoendokrinologické zmeny, zmeny imunity, naruSenie biorytmov, Strukturalne
a funkéné zmeny centralneho nervového systému (CNS), genetické a psychosocialne
faktory (nepriaznivé zivotné udalosti). Depresivna porucha moze mat’ r6zneho stupne (Tab. 4)

a predstavuje jedno z najvac¢sich utrpeni.

Tab. 5 Klasifikacia depresivnej epizody (podl'a MKCH-10)

F32.0 Lahké depresivna epizoda

F32.1 Stredne t'azké depresivna faza

F32.2 Tazka depresivna fiza bez psychotickych priznakov
F32.3 Tazka depresivna fiza so psychotickymi priznakmi
F32.8 Iné depresivna faza

F32.9 Depresivna faza, NS

Osobitné postavenie ma depresivna porucha v detskom a adolescentnom veku, ktorej sme sa
z hladiska kvantifikacie zmien RSA venovali. Depresia - psychicka porucha s rozmanitou

klinickou manifestaciou — sa priblizne vyskytuje u 1-8% deti a adolescentov.
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6. 1. 1. Etiopatogenéza depresie

Pric¢iny vzniku detskej a adolescentnej depresie st doteraz nejasné. Deti vo vSeobecnosti
intenzivne zvySene reaguju na problémy vo svojom okoli, pricom vyznamnu tlohu zohrava
individualna vulnerabilita jedinca. Mozu sa stat’ depresivne po strate rodica, rozvode, rodinnej
dysfunkcii, ale aj v dosledku nadmernej zodpovednosti ¢i poziadaviek zo strany Skoly ¢i rodiny.
Okrem tychto psychosocialnych faktorov je dolezity geneticky vplyv nielen z hladiska
hereditarnej zat'aze, ale aj z hl'adiska osvojenia si depresivnych vzorcov spravania zo strany
rodica. Na vysvetlenie moZnej etiolégie depresie tak boli vytvorené urcité teoretické modely
vychadzajuce z aspektu psychosocidlnych faktorov a neurobiologického zdakladu.
Mala (2000) poukézala na psychosocialne faktory vzniku depresie:

- analyticky model, ktory dava do popredia stratu milovan¢ho objektu, napr. u malych
deti v€asna separacia od rodi¢ov

- behaviordalny model poukazujici na nedostatok podpory vs. odmietania

- kognitivny model berie do kontextu depresie negaciu - negativny pohl'ad na seba, na svet
a na buducnost’ (Beckovo trias)

- stresovy model patri medzi najdolezitejSie, zvlast v detskom a adolescentnom veku.
Podstatou dané¢ho modelu je nahromadenie mnohych negativnych Zivotnych udalosti,
konfliktov v rodine, kde nedostatocné zvladanie stresovych situacii vedie az
ku behavioralnej expresii depresie. Osobitna stcast’ tvori sociologicka tedria, ktora
kladie doraz na nedostatok socialnej podpory a socialneho ocenenia.

Psychosocidlne faktory vyznamnou mierou prispievaji ku vzniku depresie, ktord je
sprevadzana aj neurobiologickymi zmenami, o ktorych sa v sucasnosti intenzivne diskutuje.
Medzi ne patri (podl'a Malej, 2000):

- geneticky model — vysvetluje vznik depresie Specifickou vulnerabilitou danou

genetickymi faktormi. V sucasnosti sa zvySuje pocet prac tykajucich sa polymorfizmov génov
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(napr. G-765C), ¢o mdze predstavovat’ zvySené riziko vzniku depresie (Galecki a spol., 2010).
Pozornost’ sa tiez upriamuje na vyskum v oblasti genetiky z hl'adiska mozného terapeutického
ovplyvnenia depresie (Baffa a spol., 2010).

- biochemicky model — nie je doteraz rozrieSeny a ostdva otvorenou otdzkou
V etiopatogenéze depresie. Tzv. ,,aminova hypotéza depresie* je postavend na predpoklade, ze
existuje funkéna nerovnovdha v aminovych neurotransmiterovych systémoch —
noradrenergnom, serotoninovom, dopaminovom. Noradrenalin spolo¢ne s adrenalinom sa
pokladaju za kli¢ové zlozky mobilizacie organizmu k tunikovej alebo uto¢nej reakcii na
ohrozujtice podnety. Medzi najdolezitejSie miesto tvorby noradrenalinu patri locus coeruleus,
z ktorého sa noradrenalin dostava do centralneho nervového systému a ovplyviluje takmer
vsetky jeho funkcie — zvySuje reakciu mozgovych buniek na vonkajSie nebolestivé podnety,
a teda zohrava doleziti ulohu v riadeni pozornosti, v procesoch ucenia a paméti, pri spanku
a mozgovom metabolizme. Okrem toho je d’al§im miestom tvorby noradrenalinu nucleus
tractus solitarii, z ktorého sa mediator dostava do autondmneho nervového systému. Serotonin
(5-hydroxytryptamin) tvoria bunky zoskupené v nuclei raphes ulozenych bilateralne pozdiz
mozgoveho kmena. Tieto jadra difizne ovplyviluji cely mozog, pricom najvyssia aktivita je
registrovand pocas bdenia a mozgovej aktivity. Serotonin zohrava vyznamna ulohu aj
v spankovom cykle, ovplyviuje citlivost’ na bolest, chut’ do jedenia, sekréciu horménov
a naladu (Ostatnikova a Hajek, 2009). Depresia je charakterizovana ako
,hyposerotoninergny stav“, ¢o ma vyznam pri vyuziti farmakoterapie (antidepresiva —
inhibitory spdtného vychytavania serotoninu - SSRI). Dopamin ako mediator S§t'astia
Z jednotlivych oblasti mozgového kmena (substantia nigra, nc. accumbens) sa dostava do
bazalnych ganglii, kde ovplyviiuje motorické funkcie. Tieto jadra - ako stcast’ dopaminergného
modula¢ného systému s difuznym vplyvom na frontdlne mozgové oblasti a limbicky systém -

su zapojené do systému odmenovania (Ostatnikova a Hajek, 2009).
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- neuroanatomicky model - na zaklade novych neurozobrazovacich metod boli dokazané
zmeny vo velkosti hipokampu, amygdaly a prefrontialneho kortexu. Kym objem
hipokampu a prefrontalneho kortexu bol zmenseny, pri amygdale tieto zmeny su
nejednoznacné — zvicSenie objemu pravej amygdaly/redukcia objemu v oblasti
bilateralnych korovych jadier. NajvyraznejSim zistenim je redukovany objem hipokampu,
kde sa predpoklada a zdoraznuje vplyv stresu na hipokampalnu neuroplasticitu, o ktorej bude
pojednavané nizsie. Predpoklada sa, ze stresom podmieneny pokles neurotrofickych faktorov
(napr. brain derivated neurotrophic factor - BDNF), senzitivita hipokampovej neuroplasticity
na stres, neuronalna redukcia ako désledok opakovanych epizod hyperkortizolémie atd’. mézu
patrit’ medzi mozné patomechanizmy prispievajiice k zmenseniu objemu hipokampu.

- neuroplasticita - podla tejto hypotézy depresia by mohla byt vysledkom alteracie
neuroplasticity réznych mozgovych Struktir zodpovednych za regulaciu emotivity (napr.
amygdala). Termin ,,neuroplasticita® oznacuje remodelaciu existujicich dendritickych
a synaptickych kontaktov, rast novych synaps, proliferaciu a rast nervovych buniek atd’.,
ktora spolo¢ne s celularnymi a molekulovymi zmenami moézZe ovplyviiovat’ uvoPnenie
neurotransmiterov a aktivitu postsynaptickych receptorov (Hanson a spol., 2004). Prave
tato neuralna ,,adaptabilita® alebo ,,plasticita* moze byt dolezitym mechanizmom schopnosti
mozgu prisposobovat’ sa novym podmienkam a stimulom, a tym umoznit’ adaptivne primerané
odpovede na dané podnety. Dolezitu ulohu zohravaju zmeny génov - alteracie expresie génov
podielajucich sa na plasticite neurénov si predpokladanym délezitym
patomechanizmom vzniku depresie uz v detskom veku, na ¢o poukazali sucasné stadie (Feg
a spol., 2008).

- poruchy biorytmov, psychoendokrinologické a imunitné zmeny — su€asny smer sa upriamuje
na vztahy a zmeny architektoniky spankového rytmu pri depresii v suvislosti s nucleus

suprachiasmaticus ako ,.centra biologickych rytmov®“ a melatoninergného systému
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(Srinivasan a spol., 2009). Vyznamné st rozsirujlice sa poznatky zo psychoneuroimunologie,
ktoré poukazujii na vplyv depresic na imunitné/endokrinné funkcie (zvySend hladina
prozapalovych cytokinov, dynamicka alterdcia osi hypotalamus-hypofyza-nadoblicka
s moznou manifestaciou hyperkortizolémie a i.) a ich vzajomné ovplyvnenie (Kiecolt-Glaser

a spol., 2002, Hammen, 2005).

6. 1. 2. Respirac¢na sinusova arytmia Vv kontexte depresivnej poruchy

Na zéaklade tychto psychologickych a neurobiologickych zmien sme predpokladali, ze aj vagova
regulacia chronotropnej ¢innosti srdca bude pri depresivnej poruche v adolescentnom veku
zmenena. Nase vysledky poukazali na znizenie vel’kosti RSA pocas pokoja ako aj v odpovedi
na fyziologicky stresor, ¢o mdze znamenat’ aj zmenenu odpoved’ adaptacnych mechanizmov
autonomnej regulacie ¢innosti srdca na stres (obr. 10, Tonhajzerova a spol., 2010). Na zaklade
tychto vysledkov predpokladame, ze autonéomna regulicia kardialnej ¢innosti — ako
mimoriadne senzitivny ukazovatel’ fyziologickych/patofyziologickych procesov
komplexnych regulaénych vplyvov — je zmenena pri depresii uz v adolescentnom veku
(Tonhajzerova a spol., 2010, 2012). Porusena neurokardialna integrita mozZe predstavovat’
vyznamny patofyziologicky mechanizmus zvySeného rizika kardiovaskuliarnej morbidity
(Licht a spol., 2008 a i.). Z tohto aspektu je dolezité zistovat dané zmeny uz u deti

a adolescentov.
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Kontrola Depresia
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Obr. 10 Graficky protokol spektralnej analyzy VFS u zdravého probanda (vlavo) a depresivnej pacientky
(vpravo), na ktorom je spektrdlna aktivita pocas l'ahu i stoja znizend v porovnani s kontrolnym subjektom
(Psychiatricka klinika JLF UK a Univerzitna nemocnica, Martin).

Mechanizmy kardidlnej autonomnej dysreguliacie vSak zostavaju stale nie uplne
objasnené. Vztahy medzi behavioralnymi/psychologickymi procesmi a autonémnou kontrolou
srdcovej Cinnosti pri depresii si komplexné, komplikované mnohorakost’ou prepojeni
kortikalnych, subkortikialnych ako aj spinilnych oblasti regulujucich srdcova ¢innost’
(Henry a spol., 2010) a predstavuju tak jeden z najsofistikovanejSich systémov mozgu. Pri
vysvetlovani a chépani jednotlivych interaktivnych vztahov daného systému nesmieme
zabudnut na doleziti ulohu pozitivnych a negativhych feedbackovych interakcii.
NarusSenie tejto inhibi¢nej rovnovahy medzi kortikalnymi a subkortikalnymi oblastami, resp.
chybanie inhibi¢nych vplyvov (napr. pri prefrontalnej hypoaktivite), ma za nasledok zmenu

autonomnej regulacie srdcovej Cinnosti v zmysle redukcie adaptivnych vagovych vplyvov
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(Thayer a Lane, 2000, Thayer a spol., 2009). Daldim doleZitym patomechanizmom
prispievajucim ku danym zmendm mdZze byt neurotransmiterova dysregulicia, zmeny
hypotalamo-hypofyzovo-nadoblickovej osi, stresovo podmienené zmeny centralneho
nervového systému atd’. (Carney and Freedland, 2009), kde redukcia inhibi¢nych vplyvov
prostrednictvom n. vagus mozu prispievat’ ku danym zmenam. Preto je predpoklad, ze prva
cesta k objasneniu zmenenej kardidlnej autonémnej regulacie vedie cez predpokladané
neurobiologické zmeny suvisiace s depresivnou poruchou v oblastiach CNS (napr.
prefrontalny kortex, amygdala atd’), ktoré su zapojené aj do reguliacie ¢innosti srdca.

Na druhej strane, existuju Stadie, ktoré zistili len maly efekt samotného ochorenia na kardidlnu
vagovu kontrolu a upozornuju na psychosocialne faktory (Rottenberg, 2007). Druha cesta
prispievajuca k objasneniu danych patomechanizmov moze teda odrazat’ vplyv zivotného stylu
a jeho modifikacie typickej pre depresivnu epizddu (chybanie fyzickej aktivity, inhibicia
psychomotorického tempa, redukcia zaujmov atd’). Je preto nejasné, ¢i zniZenie RSA je
odrazom skor neurobiologickych zmien pri depresivnej poruche alebo len vysledkom

depresivnou poruchou indukovanych psychosocialnych a behavioralnych faktorov.

RSA sa tak ukazala byt citlivym biomarkerom hodnotenia emoc¢nej dysregulicie za
patologickych podmienok. A nielen to. Sic¢asné prace intenzivne skumaji vplyv aj vagove;j
aferentécie, napr. pri lieCbe rezistentnej depresivnej poruchy sa vyuziva vagova stimulacia,

ktorej podstatou je stimuldcia vagovych aferentnych vidken s naslednym ovplyvnenim vyssich

centier a moznou upravou depresivnej symptomatiky (Ogbonnaya a Kaliaperumal, 2013). Tato

otazka, nepochybne atraktivna a zaujimava, je vSak mimo prezentovanej problematiky.
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ZHRNUTIE

Depresivna porucha patri medzi zavazné ochorenia, ktorej vyskyt sa neustale zvysuje,
a to aj vplyvom psychosocidlnej zataze. Etiopatogenéza depresivnej poruchy nie je
celkom jasna, predpodpokladaju sa genetické, biochemické a neurofyziologické
mechanizmy, ktoré v interakcii so zatazou a behavioralnymi faktormi moézu
predstavovat’ ,,spustac* klinickej manifestacie depresivneho ochorenia. Tato otdzka je
zvlast nejasna v detskom a adolescentnom veku, kde depresivna porucha je
charakteristickd aj svojimi Specifickymi klinickymi symptémami rozdielnymi od
dospelého veku.

Je zndme, Ze depresivna porucha je spojena s kardiovaskularnym rizikom, a preto sa
tejto interakcii venuje Coraz vac¢sia pozornost, a to predovsetkym u deti a adolescentov.
Hodnotenie respiracnej sinusovej arytmie ako indexu vagovej regulacie chronotropne;j
¢innosti srdca moze poukazat’' na diskrétne a asymptomatické abnormality v kardidlnej
regulécii, ktoré nie su zachytené Standardnym kardiologickym vySetrenim. Mozno
predpokladat’, Ze dané hodnotenie méZe priniest’ cenné informacie nielen o zakladnej
mozZnej dysregulacii ¢innosti srdca, ale podava mozZnost’ ziskavania informacii
v priebehu nefarmakologickych ako aj farmakologickych terapeutickych

intervencii. To predstavuje zasadny vyznam v Klinickej praxi.

Kontrolné otazky:

1. Co je podstatou biochemického modelu depresivnej poruchy?

2. Aku ulohu zohrava prefrontalny kortex z hl'adiska regulacie chonotropnej ¢innosti
srdca?

3. Aky vyznam ma hodnotenie respiracnej sinusovej arytmie pri depresivnej poruche

v detskom a adolescentnom veku?
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ZAVER

Moznost’ hodnotenia vagovej regulacie frekvencie srdca pouzitim neinvazivneho stanovovania
velkosti respiracnej sinusovej arytmie je nepochybne vel’kym prinosom nielen v somatickej
medicine, ale predovSetkym v psychofyziologickom a psychopatologickom vyskume
a klinickej praxi. Polyvagova teoria predstavuje pilier pochopenia centralno — periférnych
vztahov, fylogenetického principu a funkcie vagovych komplexov z hladiska emotivity
a socialne adaptivneho/komunika¢ného systému. Zdoraznuje vyznam sledovania a hodnotenia
aktivity n. vagus z aspektu existencie dvoch vagovych komplexov (ventralny a dorzalny) a ich
odlisnej funkcie z hladiska modulacie fyziologickych parametrov (frekvencia srdca,
variabilita frekvencie srdca), poukazuje na fylogeneticky princip autonomneho nervového
systtmu a jeho vyznam z hl'adiska behavioralnej flexibility a adaptability organizmu,
podava koncepciu socidlne adaptivneho systému, ktorého naruSenie sa méZe prejavit’
prave manifestaciou psychickych poruch. Polyvagova tedria predstavuje kI'a¢ ku brane, ktora
sa pomaly otvara, aby umoznila vstupovat’ do hlbin poznania, ktoré¢ byva mnohokrat neisté
a ¢aka na d’alSie dokazy. Cesta k uplnému otvoreniu a pochopeniu je este d’aleka, ale o to
zaujimavejsia a vzru$ujica. Stadium vztahov medzi centralnym nervovym systémom, jeho
poruchami a naslednym vplyvom na periférne autonémne funkcie (Cinnost’ srdca) je preto
neoddelitelnou sucastou pochopenia patofyziologickych dejov a néslednom mozZznom

terapeutickom ovplyvneni.
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