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Streszczenie

Wstęp. Brzuszne pole nakrywkowe śródmózgowia (VTA), kluczowa 
struktura układu mezolimbicznego jest anatomicznie powiązana z formacją 
hipokampa. Stwierdzono również zaangażowanie tej okolicy w regulację 
korowej i hipokampalnej aktywności EEG u czuwających szczurów podczas 
takich zachowań (np. eksploracyjne węszenie), które są z łatwością 
wywoływane przez stymulację VTA i zwykle towarzyszy im rytm theta. Obecne 
doświadczenia miały na celu poznanie przypuszczalnej roli VTA w kontroli 
tego rytmu. M ateriał i metody. Doświadczenia przeprowadzono na 
uretanizowanych szczurach, u których rytm theta wywoływano poprzez ucisk 
nasady ogona. Badano efekty jednostronnej lezji elektrolitycznej (1 mA, 10 s) 
lub mikroiniekcji prokainy (20% roztwór/0,5 ц1) do VTA. Analizowano 
60-sekundowe zapisy wykonane przed i podczas stymulowanego sensorycznie
rytmu theta. Określano maksimum mocy i odpowiadającą mu częstotliwość
osobno dla pasm o częstotliwości theta (3-6, 6-9 i 9-12 Hz) i dla pasma delta
(1-3 Hz). Wyniki. Jednostronna, czasowa inaktywacja VTA po mikroiniekcji
prokainy spowodowała dwustronny zanik hipokampalnego rytmu theta, co
przejawiało się osłabieniem synchronicznej czynności hipokampalnego EEG
i odpowiednią redukcją mocy w paśmie 3-6 Hz. Trwałe uszkodzenie VTA
poprzez jednostronną lezję elektrolityczną wywołało długotrwałe, głównie
ipsilateralne zmniejszenie mocy rytmu theta, z pewnymi zmianami jego
częstotliwości w paśmie 6-9 Hz. Jednocześnie wystąpił wzrost mocy
w wyższych pasmach częstotliwościowych, co wskazuje na zmniejszenie
synchroniczności hipokampalnej aktywności EEG. Wnioski. VTA należy do
systemu struktur pnia mózgu włączonych w synchronizację aktywności polowej
hipokampa.
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Wstęp

Hipokampalna aktywność połowa (EEG) jest kontrolowana poprzez 
wielosynaptyczny system obejmujący struktury pnia mózgu, śródmózgowia 
i międzymózgowia [2, 17]. Rytm theta, który jest wysoce synchroniczną 
aktywnością elektryczną hipokampa o częstotliwości 3-12 Hz u swobodnie 
poruszających się gryzoni, zależny jest od integralności dróg wstępujących, 
które rozpoczynają się w układzie siatkowatym pnia mózgu (jądro siatkowate 
przednie mostu, RPO [11, 18] i jądro konarowo-mostowe, PPN [10, 18]), biegną 
następnie przez tylne podwzgórze, PH [2, 6, 19], przyśrodkowe i boczne ciała 
suteczkowate [7], jądro nadsuteczkowate, SuM [5, 6, 13], 
grzbietowoprzyśrodkowe podwzgórze [19], a także przez boczne podwzgórze 
[4] do przyśrodkowej przegrody i z tej okolicy docierają do formacji 
hipokampa. Ostatnio stwierdziliśmy [3], że brzuszne pole nakrywkowe 
śródmózgowia (VTA) jest zaangażowane w regulację korowej i hipokanipalnej 
aktywności EEG u czuwających szczurów podczas takich zachowań 
(np. eksploracyjne węszenie) które są z łatwością wywoływane przez stymulację 
VTA i zwykle towarzyszy im rytm theta. Obecne badania miały na celu 
dokładniejsze określenie przypuszczalnej roli VTA w regulacji elektrycznej 
aktywności hipokampa, szczególnie w zakresie częstotliwości theta. Do badań 
użyto standardowego modelu doświadczalnego, w którym rytm theta 
rejestrowany z grzbietowego hipokampa jest wywoływany sensorycznie 
u szczura w narkozie uretanowej. W takiej narkozie pozostaje tylko 
atropinooporny (cholinergiczny) tzw. theta 2, który u szczura występuje podczas 
snu paradoksalnego [15, 16] oraz w czuwaniu w bezruchu ze wzmożoną uwagą 
[8, 16]. Ten powszechnie przyjęty model umożliwia analizę zdolności 
synchronizacyjnych hipokampa w ściśle kontrolowanych warunkach, które są 
trudne do otrzymania u czuwającego, swobodnie chodzącego zwierzęcia 
u którego rytm theta jest często przemieszany z innymi typami fal EEG. Wiele 
doniesień [1, 6, 9, 10, 12] świadczy, że jest to odpowiedni model do 
demonstrowania wpływu różnych okolic mózgu na regulację theta.

W obecnych badaniach analizowano sensorycznie wywoływany rytm 
theta pochodzący z hipokampalnego EEG przed i po jednostronnej iniekcji 
prokainy do VTA lub przed i po uszkodzeniu tkanki VTA poprzez 
elektrokoagulację.

Materiał i metody

Doświadczenia przeprowadzono w narkozie uretanowej (1,5 g/kg, i.p.) na 
13 szczurach szczepu W istar o początkowej masie ciała 270-450 g, 
podzielonych na dwie grupy:



I - grupa PRO, n=5, otrzymała jednostronną mikroiniekcję prokainy (20% 
roztwór/0,5 ц |) do okolicy VTA, poprzedzoną kontrolną iniekcją 
rozpuszczalnika (woda destylowana);
II - grupa ELE, n=8, poddana została jednostronnej lezji elektrolitycznej (1 mA, 
10 s) VTA, której efekty badano w 1. godzinie po uszkodzeniu oraz na 5. dzień 
po lezji.

Implantacja elektrod
Po umieszczeniu w aparacie stereotaktycznym, każdemu szczurowi 

implantowano dwustronnie elektrody rejestrujące EEG z okolicy grzbietowego 
hipokampa, a także elektrodę uziemiającą i elektrodę odniesienia umieszczone 
nad opuszką węchową. Jednobiegunowe elektrody hipokampalne wykonane 
były z drutu stalowego o średnicy 0,2 mm izolowanego na całej długości 
lakierem epoksydowym za wyjątkiem płasko ściętego końca. Elektrodę 
uziemiającą i elektrodę odniesienia stanowiły śrubki jubilerskie wkręcone 
w kości czaszki. W szystkie elektrody, uprzednio przylutowane do pozłacanych 
złączy, mocowano na powierzchni czaszki za pomocą durakrylu. Nad VTA 
wykonywano otwór w kości dla wprowadzenia kaniuli iniekcyjnej lub elektrody 
do lezji. Przyjęto następujące koordynaty stereotaktyczne VTA: 4,8-5,1 mm do 
tyłu od bregmy, 0,9-1,0 mm na boki od linii pośrodkowej i 7,8-8,1 mm poniżej 
powierzchni czaszki [14]. Do iniekcji użyto igły (o średnicy 0,4 mm i płasko 
ściętym końcu) strzykawki Hamiltona umieszczonej w manipulatorze 
stereotaktycznym z pompą infuzyjną. Elektrody lezyjne wykonane były z drutu 
stalowego o średnicy 0,3 mm izolowanego na całej długości lakierem 
epoksydowym za wyjątkiem płasko ściętego końca.

Procedura doświadczalna
Rytm theta u szczurów w narkozie uretanowej wywoływano stymulacją 

sensoryczną przez silny ucisk nasady ogona za pomocą klamerki (1-min. 
stymulacje oddzielone 10-min. odstępami):
I. w grupie PRO: kilka razy przed i 6 razy (w ciągu 1. godziny) po iniekcji 

domózgowej
II. w grupie ELE: 5-6 razy przed i 6 razy bezpośrednio po lezji VTA oraz 5-7 

razy podczas drugiej sesji doświadczalnej na 5. dzień po lezji

Iniekcja prokainy
Po wykonaniu rejestracji kontrolnych do VTA wprowadzano kaniulę 

iniekcyjną przez którą podawano wodę destylowaną, a po 10 min. odstępie 
i kontrolnej stymulacji sensorycznej (w celu oceny wpływu iniekcji 
i rozpuszczalnika na rytm theta) dokonywano iniekcji roztworu prokainy. 
Objętość każdej iniekcji wynosiła 0,5 ц1, a czas je j trwania około 3 minut.



Lezja elektrolityczna
Po jednogodzinnej kontrolnej rejestracji EEG (zawierającej 6-7 epizodów 
sensorycznie stymulowanego rytmu theta) wykonywano elektrokoagulację 
okolicy VTA (I mA, 10 s) przez uprzednio implantowane elektrody. 
Bezpośrednio po lezji następowała druga sesja rejestracyjna, przeprowadzona 
analogicznie do sesji kontrolnej. Po zakończeniu rejestracji każde zwierzę 
umieszczano osobno w klatce z dostępem do pokarmu (peletki) i wody. Trzecia 
sesja rejestracyjna przeprowadzona była 5. dnia po lezji w warunkach narkozy 
uretanowej, według uprzednio stosowanej procedury.

Analiza danych
EEG rejestrowano na dysku komputerowym, przy użyciu programu EEG 

Digi Track (ELMIKO). Spektralną analizę hipokampalnego EEG 
przeprowadzono obliczając za pomocą algorytmu Chirp-Z (przedział 
częstotliwości 1 - 30 Hz, próbkowany co 0,01H z) dyskretną transformatę 
Fouriera (DFT) z 5-sekundowych odcinków, na które został podzielony 
60-sekundowy zapis rytmu theta (typ II, IRSA) wywoływany stymulacją 
sensoryczną jak  również 60-s zapis EEG z okresu tuż przed rozpoczęciem 
stymulacji. Określono maksimum mocy Р т а х  (w jxV2) i odpowiadającą mu 
częstotliwość Fmax osobno dla pasm o częstotliwości theta (3 .00 - 5.99 Hz,
6.00 - 8.99 Hz i 9.00 - 11.99 Hz) oraz dodatkowo dla pasma delta (1.00 - 2.99 
Hz). Aby wyeliminować zmienność międzyosobniczą Р та х  normalizowano 
w obrębie każdego pasma częstotliwościowego w stosunku do zapisu po 
kontrolnej iniekcji wody (grupa PRO) lub do uśrednionych wartości Р т ах  
z okresu zapisu kontrolnego przed lezją VTA (grupa ELE). Częstotliwość była 
normalizowana do 4,0 Hz, ponieważ wstępne analizy maksimum amplitudy 
w zakresie pasma theta u wszystkich szczurów wykazały, że w warunkach 
kontrolnych średnia częstotliwość odpowiadająca Р та х  wynosiła 4,0±0,07 Hz 
i miała rozkład normalny. Miary te poddano analizie statystycznej (testy: One 
Way Anowa i Scheffe'a). Po zakończeniu doświadczeń przeprowadzono 
weryfikację miejsc iniekcji i lezji za pomocą standardowych metod 
histologicznych.

Wyniki

W warunkach kontrolnych spoczynkowe hipokampalne EEG 
charakteryzowało się wysokoamplitudową, nieregularną aktywnością (LIA)
o dominującej częstotliwości w zakresie pasma delta. Sensoryczna stymulacja 
(ucisk ogona) zmieniała ten wzorzec aktywności na regularne 
wysokoamplitudowe wyładowania o częstotliwości pasma theta.



Prokaina
Po jednostronnej iniekcji prokainy do okolicy VTA następuje obustronna 
supresja sensorycznie wywoływanego rytmu theta, co przejawia się jako:
• zanik rytmu theta w hipokampalnym EEG 10 min. po iniekcji prokainy 

(ryc. 1)
• zmniejszenie mocy DFT w paśmie theta z jednoczesnym wzrostem mocy 

w paśmie delta (ryc. 1 - przykładowy szczur, ryc. 2 - wartości średnie, n=5)

kontra A

EEG przed rozpoczęciem stymulacji stymulacja przed iniekcją prokainy

łp$l

ipol Kontra

W

400 /W /cm

Ryc. 1. W pływ jednostronnej iniekcji prokainy do VTA na hipokam palny  zap is EEG i jego  widmo 
mocy w półkuli ipsi- i kontralateralnej do iniekcji (przykład). G órna część ryciny przedstawia 
próbkę spontan icznego  zapisu EEG  oraz wyw ołanego sensorycznie rytmu theta  i ich widma mocy. 
Dolna część ryciny przedstawia zapis hipokam palny i odpow iadające mu w idm a mocy 10 min. po 
iniekcji prokainy (efekt maksymalny - zanik stym ulowanego rytmu theta).

istotne zmniejszenie (10 min. po prokainie) średnich wartości maksimum 
mocy (Р тах ) w paśmie 3-6 Hz podczas stymulacji do 29±5% (p<0,001) 
ipsilateralnie i do 41±7% (p<0,05) kontralateralnie do strony iniekcji oraz 
istotne zmniejszenie (9 min. po iniekcji) Р т а х  w paśmie 3-6 Hz 
w warunkach spoczynkowych przed stymulacją do 50±7% (p<0,001) 
ipsilateralnie i do 47±5% (p<0,05) kontralateralnie do strony iniekcji (ryc. 2)
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Ryc. 2. W pływ jednostronnej iniekcji prokainy do VT A na m aksim um mocy DFT 
hipokam palnego  sygnału E EG przed i podczas sensorycznej stymulacji. Z m iany  mocy 
przedstaw iono w odniesieniu do kontrolnej iniekcji wody. Sygnał EEG analizowano osobno 
w paśm ie 1-3 Hz, oraz w 3 pasm ach składających się na zakres rytmu theta  (RSA): 3 -6  Hz, 
6-9 Hz i 9-12 Hz. Przedstaw iono  wartości średnie+S.E.; * - p<0.05 (test Scheffe’a).



• jednoczesny wzrost Р тах  w paśmie delta zarówno podczas stymulacji (do 
853±124%, (p<0,001) ipsi- i do 499190%, (p<0,05) kontralateralnie) jak 
i przed stym ulacją (do 257±40%, (p<0,001) ipsi- i do 200+27%, (NS) 
kontralateralnie) (ryc. 2)

A. PROKAINA

ipsilateralnie kontralateralnie

czas po 
iniekcji 
[min]

1-3 Hz

pasmo 

3-6 Hz 6-9 Hz 9-12 Hz 1-3 Hz

pasmo 

3-6 Hz 6-9 Hz 9-12 Hz

EEG spontaniczny

woda 1,8 ±0,07 3.9 ±0,08 7,2 ±0,11 10.2 ±0.10 1.6 ±0,06 3,8 ±0.06 7,2 ±0.12 10,2 ii) ,11
9 1,6 ±0,07 3,8 di),09 7,0 ±0,11 10,2 ±0,11 1,6 ±3,06 3,6 ±0,08 7,2 ±0,10 10,3 ±0,10
19 1,5 ±0,06 3,8 ±0,10 7,1 ±0,10 10,4 ±0.11 1,5 ±0,06 3,8 ±0,09 7,2 ±0,11 10.2 ±0,10
29 1,7 ±0,06 3,7 ±0,05 7,3 ±0,12 10.4 ±0,12 1,5 ±0,05 3,7 ±0,06 7,4 ±0,10 10.2 ±0.12
39 1,6 ±0,07 3,7 ±0,06 7,0 ±0,10 10,2 ±0,12 1,5 ±0,05 3,8 ±0,07 7,2 ±0,11 10.4 ±0.11
49 1,8 ±0,08 3,7 ±0,06 6,8 ±.0,11 10.5 ±0.15 1.5 ±0.06 3,7 ±0,05 7,1 ±0,12 10.3 ±0.12
59 1,8 ±0,07 3,7 ±0,06 6,9 ±0,08 10,3 ±0.12 1,7 ±0,07 3,7 ±0.06 7,2 ±0,11 10.3 ±0.12

EEG podczas stymulacji sensorycznej

woda 1,9 ±0,07 4,0 ±0.03 7,6 ±0,12 10.4 ±0,13 1,7 ±0.06 4.0 ±0,03 7,6 ±0,12 10.3 ±0,11
10 1,6 ±0,07 3,7 ±0,09 7,0 ±0,12* 10,3 ±0.14 1.6 ±0.06 3,6 ±0,06* 7,0 ±0,10* 10,1 ±0,10
20 1,7 ±0,07 3,7 ±0,07 7,0 ±0,10* 10.5 ±0.13 1.9 ±0,08 3.7 ±0,05 7,1 ±0,09* 10,2 ±0,12
30 2,1 ±0,09 3,8 ±0,04 7,3 ±0,12 10,3 ±0,12 1.9 ±0.08 3,7 ±0.04 7,2 ±0,11 10,3 ±0,12
40 2,1 ±0,09 3,9 ±0,03 7,1 ±0,11* 10,5 ±0,12 1,9 ±0.08 3,8 ±0,05 7,2 ±0,11 10,4 ±0,11
50 1,9 ±0,07 3,9 ±0,03 7.4 ±0,12 10,2 ±0,13 2,0 ±0.07 3.8 ±0,04 7,2 ±0.11 10.5 ±0.13
60 2.0 ±0,07 3.9 ±0,04 7,0 ±0,12* 10,3 ±0.11 1.8 ±0,06 3.9 ±0,05 7,3 ±0,11 10,2 ±0.11

* p<0,05 - test Scheffe'a. zmiany >0,4 Hz

B. LEZJA

ipsilateralnie kontralateralnie

pasmo pasmo

czas po lezji 1-3 Hz 3-6 Hz 6-9 Hz 9-12 Hz 1-3 Hz 3-6 Hz 6-9 Hz 9-12 Hz

EEG spontaniczny

kontrola 1,48 ±3.02 3,68 ±0,03 7,10 ±0,04 10.22 ±0.04 1,49 ±0,02 3,72 ±3.03 7.10 ±0,04 10,27 ±0.04

lezja 1,65 ±0.02 3,88 ±0,03 7,01 ±0,04 10,11 ±0.04 1.69 ±0,02 4,01 ±0,02 7.35 ±0.05 9.97 ±0.04

5.dnia 1.45 ±0.02 3.77 ±0.03 7.02 ±0.04 10.30 ±0,04 1.48 ±0,02 3,80 ±3,03 7,12 ±0.04 10,14 ±0.04

EEG podczas stymulacji sensorycznej

kontrola 1,73 ±0.02 4,09 ±0.01 7,58 ±0,04 10,32 ±0,04 1,81 ±0,02 4,08 ±0,01 7,50 ±0,04 10,25 ±0.04

lezja 1,77 ±0.02 4.20 ±0,02 7,11 ±0,04* 9,97 ±0,04 1,84 ±0,02 4,22 ±3.01 7.45 ±3,05 9,98 ±0,04

5.dnia 1.70 ±3,02 3,99 ±3,02 7,26 ±0.05 10.23 ±0,05 1.75 ±0.02 4,00 ±0.02 7,29 ±0,05 10,15 ±0,04

* p<0,05 - test Scheffe'a, zmiany 2:0,4 Hz

T ab. 1. C zęsto tliw ość odpowiadająca  maksimum mocy hipokam palnego EEG przed i podczas 
stymulacji sensorycznej po  iniekcji prokainy (A) i lezji elektrolitycznej (B) VTA.



• istotne zmniejszenie, jedynie podczas stymulacji, średnich wartości 
częstotliwości odpowiadających maksimum mocy (Fmax) w paśmie 3-6 Hz 
z 4,00±0,03 do 3,6+0,06 Hz (p<0,05, 10 min. po prokainie) kontralateralnie 
do strony iniekcji oraz w paśmie 6-9 Hz ipsilateralnie z 7,6±0,12 do 7,0±0,12 
Hz (p<0,05, 10 min. po prokainie) i kontralateralnie z 7 ,6±0 ,12 do 7,0±0,10 
Hz (p<0,05, 10 min. po iniekcji) (tab. IA).

Lczja elektrolityczna
Po jednostronnej elektrolizie VTA następuje supresja sensorycznie

wywoływanego rytmu theta, co przejawia się podczas sensorycznej stymulacji:

А/ bezpośrednio (10-60 min.) po lezji:
• ipsilateralną desynchronizacją hipokampalnego EEG i zmniejszeniem mocy 

DFT w paśmie theta (ryc. 3 - przykładowy szczur i ryc. 4 - wartości średnie, 
n=6)

• istotnym zmniejszeniem średnich wartości Р тах  w paśmie theta 3-6 Hz: 
ipsilateralnie o 59±2% (p<0,001) i kontralateralnie o 21±4% (p<0,001) 
(ryc. 4)

• istotnym ipsilateralnym zmniejszeniem średnich wartości Р т а х  w paśmie 
6-9 Hz o 24±4% (p<0,001) i kontralateralnym ich zwiększeniem o 24±6% 
(NS) (ryc. 4)

• istotnym zwiększeniem średnich wartości Р та х  w paśmie theta 9-12 Hz: 
kontralateralnie o 38±5% (p<0,001) (ryc. 4)

• istotnym ipsilateralnym zmniejszeniem Fmax w paśmie 6-9 Hz z 7,58±0,04 
Hz do 7,11 ±0,04 Hz (p<0,01) (tab. IB)

W zapisie spontanicznym nastąpiło ipsilateralne zmniejszenie Р та х  w pasmach
6-9 Hz (o 23,9±3,4%, p<0,01) i 9-12 Hz (o 29,8±2,8%, p<0,01) oraz
kontralateralny wzrost Р т ах  w paśmie 3-6 Hz (o 20,4±6,3%, p<0,01) (ryc. 4).

В/ na 5. dzień po lezji:
• istotnym zmniejszeniem Р та х  w paśmie theta 3-6 Hz: ipsilateralnie o 62±2% 

(p<0,001) i kontralateralnie o 34±4% (p<0,001) (ryc. 4)
• istotnym zwiększeniem średnich wartości Р т ах  w paśmie theta 6-9 Hz: 

ipsilateralnie o 35±9% (p<0,001) i kontralateralnie o 205+25% (p<0,001) 
(ryc. 4)

• istotnym zwiększeniem średnich wartości Р та х  w paśmie theta 9-12 Hz: 
ipsilateralnie o 92+8% (p<0,001) i kontralateralnie o 178±15% (p<0,001) 
(ryc. 4)



500 juV/cm 0,1 mV2/cm

Ryc. 3. W pływ jednostronnej lezji VTA na hipokampalny  zap is EEG  i jego  widm o mocy 
w półkuli ipsi- i kontralateralnej do lezji (przykład). Górna część ryciny przedstaw ia  próbkę 
spontan icznego  sygnału EEG i wywołanego sensorycznie rytmu theta  o raz  ich widma mocy 
w warunkach kontrolnych . Środkowa część ryciny przedstawia EEG i jego  widmo mocy przed 
i podczas stymulacji sensorycznej po lezji VTA. Dolna część ryciny przedstawia  analogiczne 
fragmenty zapisu  i ich widma mocy otrzymane 5. dnia po lezji.
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Ryc. 4. W pływ jednostronnej lezji VTA na maksimum mocy DFT hipokam palnego  sygnału E EG 
w półkuli ipsi- i kontralateralnej do lezji przed i podczas sensorycznej stymulacji. W artości Р т а х  
otrzym ane podczas 1-godzinnych rejestracji: przed lezją, bezpośrednio po lezji i 5. dn ia po lezji 
uśredniono w 3 grupach danych. Zmiany mocy przedstaw iono w odniesien iu  do średniego 
poziom u przed lezyjnego. Sygnał EEG analizowano osobno  w paśm ie 1-3 Hz, oraz w 3 pasmach 
składających się na zakres rytmu theta (RSA): 3-6 Hz, 6-9 Hz i 9-12 Hz. Przedstaw iono  wartości 
średnie+S .E.; * - p<0.05 (test Scheffe'a).



W zapisie spontanicznym nastąpił obustronny wzrost Р тах  (odpowiednio ipsi- 
i kontraiateralny): w paśmie 3-6 Hz (o 85,9±10,2%, p<0,001 oraz 147,4±17,1%, 
p<0,01 ), w paśmie 6-9 Hz (o 141,0±11,6%, p<0,01 oraz 162,9114,8%, p<0,05) 
i w paśmie 9-12 Hz (o 108,4±10,6%, p<0,01 oraz 142,6+13,4%, p<0,01), 
a także kontraiateralny wzrost Р та х  w paśmie 1-3 Hz (o 51,5±7,4%, p<0,05) 
(ryc. 4).

W eryfikacja histologiczna miejsc iniekcji i przykładowa lezja VTA 
przedstawione zostały na ryc. 5 A i B.

R yc. 5. L okalizacja zakończeń kaniul iniekcyjnych (A) i p rzykładow a lezja elek tro lityczna VT A 
(B).

Podsumowanie i wnioski

Wyniki otrzymane w niniejszej pracy można podsumować następująco: 
1/ zarówno po przejściowej inaktywacji jak i po definitywnym uszkodzeniu 
okolicy VTA obserwowane są zaburzenia w generacji hipokampalnego rytmu



theta, 2/ zaburzenia te polegają na zmniejszeniu maksimum mocy w zakresie 
pasma theta i zmianie częstotliwości, przy której występuje to maksimum mocy, 
3/ pomimo jednostronnej ingerencji zmiany mają charakter dwustronny, choć po 
uszkodzeniu (szczególnie we wczesnym okresie po lezji) wyrażone są silniej po 
stronie ipsi lateral nej.

Otrzymane wyniki sugerują, że VTA: 1/ należy do systemu ośrodków 
pnia mózgu włączonych w synchronizację rytmu theta, 2/ wywiera wpływ na 
aktywność hipokampa poprzez modulację amplitudy i synchronizację 
częstotliwości sygnału.
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