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Dopamina (DA) jest aminą katecholową o wielokierunko-
wym wpływie na procesy fizjologiczne zachodzące w ośrod-
kowym układzie nerwowym, a w szczególności na aktywność 
ruchową, procesy poznawcze, pamięć, uczenie się, myślenie, 
stany emocjonalne. Jest także neuromodulatorem na wielu 
poziomach układu wzrokowego. Najdokładniej poznany jest jej 
udział w odbiorze wrażeń wzrokowych na poziomie siatkówki, 
polegający na kontroli adaptacji do światła i ciemności. Dopa-
mina uczestniczy też w regulacji rytmów dobowych (1). Recep-
tory D1 biorą udział w odbieraniu bodźców odpowiedzialnych za 
widzenie obwodowe, przestrzenne, widzenie tła, a więc zwią-
zane z drogą wielkokomórkową M. Natomiast postsynaptyczne 
receptory D2 wpływają na widzenie osiowe, centralne, związane 
z drogą małokomórkową P, czyli warunkujące ostrość wzroku 
i widzenie barwne (2). 

Receptory dopaminowe D1 i D2 znaleziono także w ciałach 
kolankowatych bocznych wzgórza oraz w korze mózgowej, 
a ich udział w procesie widzenia jest przedmiotem badań kli-
nicznych i doświadczalnych. Oba typy receptorów nie wcho-
dzą w skład żadnego z głównych szlaków dopaminowych 
ośrodkowego układu nerwowego (OUN). Przypuszcza się, że 

są to kolaterale pochodzące ze szlaku czarnoprążkowego i guz-
kowo-lejkowego (3).

Cel pracy
Celem badań jest określenie roli dopaminy na poziomie ciał 

kolankowatych bocznych w mechanizmie transmisji i percepcji 
bodźców wzrokowych ocenianych za pomocą rejestracji wzbu-
dzonych korowych potencjałów wzrokowych.

Materiał i metoda
Doświadczenia były przeprowadzane na dorosłych szczu-

rach szczepu Wistar o masie ciała 220-325 g, pochodzących 
z Centralnej Zwierzętarni Doświadczalnej ŚAM w Katowicach. 
Zwierzęta przez cały okres doświadczenia przebywały w po-
mieszczeniach o stałej temperaturze 22 ± 1°C, w 12-godzin-
nym cyklu oświetleniowym (światło w czasie 7.00-19.00), 
z dowolnym dostępem do wody i standardowej diety laborato-
ryjnej (Murigran, Motycz k. Lublina). 

Zastosowano metodę implantacji kaniul i ich mocowania do 
kości opracowaną w Katedrze Farmakologii ŚAM w Zabrzu (4). 
Siedem dni przed planowanymi doświadczeniami szczury znie-
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czulano wodzianem chloralu (POCH, Gliwice) (300 mg/kg m.c. ip 
– czyli 0,3 ml 10% roztworu/100 g m.c.). Ich głowę umieszczano 
w aparacie stereotaksycznym (COMT, Białystok). Po odsłonięciu 
kości nawiercano otwór w pokrywie czaszki o średnicy 1 mm 
w odległości 3,5 mm w prawo od szwu strzałkowego i 3 mm do 
tyłu od prawego szwu wieńcowego. Przez otwór wprowadza-
no kaniulę prowadzącą (C315 Plastic One, Roanoke VA, USA), 
1 mm ponad planowanym miejscem wstrzyknięcia do prawego 
ciała kolankowatego bocznego, na głębokość 4 mm. Ponadto 
umieszczano 2 elektrody: czynną na oponie twardej w okolicy 
kory wzrokowej, przez otwór w pokrywie czaszki oraz elektrodę 
bierną na kości pokrywy czaszki w okolicy międzyocznej (5). 
Kaniulę i obie elektrody mocowano na powierzchni czaszki dwie-
ma śrubami i całość zalewano żywicą akrylową (Duracryl, Spo-
fa Dental, Praga, Czechy). Badania wykonano w Katedrze i na 
Oddziale Klinicznym Okulistyki ŚAM w Bytomiu według metody 
wprowadzonej i wcześniej opisanej (4-7).

Po 7 dniach od zabiegu szczury ponownie znieczulano wod-
zianem chloralu (300 mg/kg m.c. ip) i elektrody podłączano 

do aparatu elektrofizjologicznego UTAS-1000 (LKC Systems 
inc. USA), sprzężonego z komputerem zawierającym program 
Epic 4. Po rozszerzeniu źrenic 1% tropikamidem i 1% siarczanem 
atropiny oraz rozwarciu szpar powiekowych szwami założonymi 
na brzegi powiek zwierzę przechodziło okres adaptacji, trwający 
20-30 min. Następnie przez 30 min w odstępach co 5 min re-
jestrowano FVEP standardowymi błyskami w pełnym polu wi-
dzenia według programu Epic-4. Wynik uśredniano ze 150 po-
jedynczych odpowiedzi (ryc. 1). Do kaniuli implantowanej do 
prawego ciała kolankowatego bocznego wprowadzano kaniulę 
wstrzykującą długości 6 mm i podawano mikrostrzykawką typu 
Hamilton 1 µl 0,9% roztworu NaCl i w odstępie 5 min ponownie 
rejestrowano FVEP (średnia ze 150 pojedynczych odpowiedzi), 
oceniając efekt stosowanego w doświadczeniu nośnika. W dal-
szej części doświadczenia podawano do ciała kolankowatego 
bocznego 1 i 5 nmoli DA w roztworze 1 µl 0,9% NaCl. Po poda-
niu każdej dawki DA rejestrowano FVEP przez 1 godzinę w od-
stępach 5-minutowych. Badanie kończono podaniem szczurom 
śmiertelnej dawki wodzianu chloralu (1000 mg/kg ip), a następ-
nie wstrzykiwano przez kaniulę wstrzykującą do ciała kolan-
kowatego bocznego 2 µl znacznika (1% roztworu żelatyny i tu-
szu). Mózgi utrwalano w 10% roztworze formaldehydu. Miejsce 
wstrzyknięcia sprawdzano mikrotomem na seryjnych czołowych 
skrawkach grubości 50 µm, wykonanych po zamrożeniu pre-
paratów. Z analizy odrzucono rezultaty uzyskane u szczurów, 
u których miejsce wstrzyknięcia do ciała kolankowatego bocz-
nego było nieprawidłowe lub wątpliwe.

Każdorazowo oceniano następujące parametry krzywej 
FVEP: latencję fal N1 i P1, amplitudy N1 oraz P1 mierzonego 
od szczytu N1 (δN1P1). Za wartość kontrolną przyjęto zapisy 
FVEP po podaniu roztworu soli fizjologicznej do ciała kolan-
kowatego bocznego u wszystkich szczurów. Grupę badaną 
stanowiły te same zwierzęta po podaniu DA. Z uwagi na duże 
różnice w wartościach wyjściowych między poszczególnymi 
zwierzętami (tab. I) uzyskane wartości bezwzględne wyni-
ków wyrażono w odsetkach w stosunku do średniej wartości 
wyjściowej poszczególnych składowych FVEP dla każdego 
zwierzęcia oddzielnie. Każde zwierzę stanowiło więc samo dla 
siebie punkt odniesienia. Za średnią wartość wyjściową FVEP 

Tab. I.	 Średnie wartości bezwzględne poszczególnych parametrów FVEP oraz odchylenia standardowe.
Tab. I.	 Average level FVEP parameters.

Średnia latencja N1 Średnia latencja P1 Średnia amplituda N1

Średnia amplituda 
δN1P1

wartości wyjściowe 56 (SD=9) 77 (SD=10) 36 (SD=18) 57 (SD=11)

po podaniu 
0,9% NaCl – grupa kontrolna

56 (SD=8) 77 (SD=9) 35 (SD=16) 57 (SD=11)

po podaniu 
1 nmola DA – grupa badana

59 (SD=8) 80 (SD=8) 43 (SD=15) 63 (SD=10)

po podaniu 
5 nmoli DA – grupa badana

60 (SD=7) 81 (SD=9) 46 (SD=16) 67 (SD=11)

Ryc. 1.	 Wzrokowe potencjały wywołane u szczura – wartości wyjścio-
we i po podaniu DA.

Fig. 1.	 Visual evoked potential in rat – initial and after DA data.
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przyjęto średnią arytmetyczną z 6 kolejnych wartości wyjścio-
wych. Była to norma, czyli 100% odpowiedzi FVEP dla danego 
zwierzęcia. 

Otrzymane wyniki poddano analizie statystycznej za 
pomocą analizy wariancji (ANOVA), a znamienność różnic 
średnich wartości między grupą kontrolną a doświadczalną 
za pomocą testu U-Manna-Whitney’a. Na przeprowadzenie 
badań uzyskano zgodę Lokalnej Komisji Etycznej do spraw 
Doświadczeń na Zwierzętach ŚAM w Katowicach (nr 13/00 
z dnia 12.09.2000).

Wyniki badań (ryc. 2)
Po podaniu do ciała kolankowatego bocznego DA w dawce 

1 nmol latencja załamków N1 i P1 wydłużyła się odpowiednio 
o 3-5% i 2-4% w stosunku do kontroli. Wyniki są statystycz-
nie znamienne od 15.-55. min doświadczenia. Po podaniu 
dawki do 5 nmoli latencje N1 i P1wydłużyły się jeszcze o dal-
szy 1%. Amplituda załamka N1 rosła po podaniu 1 nmola DA 
o 11-28%. Znamienność statystyczna w stosunku do kontroli 
wystąpiła w 5., 50. i 60. min. Po zwiększeniu dawki do 5 nmoli 
wzrost amplitudy N1 był silniej wyrażony, tzn. o 19-33%, przy 
istotności (p < 0,05) uzyskanej w 5., 25., 35., 40., 50. i 55. 
min. Amplituda załamka P1 mierzonego od szczytu N1 (δN1P1) 

wzrastała o 12% po podaniu 1 nmola DA i o 17% po dawce 5 
nmoli DA.

Dyskusja
Wyniki przeprowadzonych badań wskazują na istotną rolę 

receptorów dopaminowych ciał kolankowatych bocznych 
w transmisji bodźców wzrokowych. Wielu badaczy wskazuje na 
to, że układ dopaminowy związany jest z drogą wielkokomórko-
wą M (3,8). Metodą służącą do oceny transmisji bodźców wzro-
kowych w obrębie tej drogi jest m.in. badanie FVEP.

Wiadomo, że wydłużony czas latencji załamków N1, 
a zwłaszcza P1, świadczy o zaburzeniach w transmisji bodźca 
wzrokowego, a więc przede wszystkim demielinizacji włókien 
nerwowych, niedoborze neuroprzekaźników i utrudnionej 
transmisji synaptycznej. Natomiast skrócenie latencji tych 
załamków przemawia za szybszym przenoszeniem bodźca 
w drogach wzrokowych (9).

Amplituda załamka δN1P1 świadczy o informacji docierającej 
do kory wzrokowej. Wyższa amplituda wskazuje na lepszą per-
cepcję wzrokową (10). Amplituda załamka P1, mierzonego w sto-
sunku do linii izoelektrycznej, czasem może być trudna do oceny, 
zwłaszcza w przypadku dużej amplitudy poprzedzającego go N1. 
Zastosowano więc wyliczanie jej wartości od szczytu N1 (δN1P1). 

Ryc. 2.	 Wpływ dopaminy podanej do ciała kolankowatego bocznego na parametry krzywej FVEP.
Fig. 2.	 Influence of dopamine injected into the lateral geniculate body on parameters FVEP.
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Po podaniu DA do ciała kolankowatego bocznego stwierdzono 
z jednej strony zwolnienie przewodnictwa, za czym mogą prze-
mawiać wydłużone latencje załamków negatywnych i pozytyw-
nych, a z drugiej strony poprawę odpowiedzi wzrokowej kory mó-
zgowej manifestującą się zwiększeniem amplitudy N1 oraz δN1P1. 

Uzyskane wyniki skłaniają do stawiania dalszych cieka
wych pytań, np.: czy DA może modulować widzenie? Opierając 
się na doświadczeniach klinicznych, można przypuszczać, 
że słaba odpowiedź korowa (VEP) stwierdzana w przypadku 
niedowidzenia może się poprawić po podaniu DA. Zaobser-
wowano mianowicie krótkotrwały efekt polegający na wzro-
ście amplitudy fali P100 (w pattern VEP) po podaniu doustnym 
preparatu lewodopa – prekursora DA (Basmak, 11), a także 
po dożylnej iniekcji preparatów lewodopa i karbidopa (Lequire 
i Rogers, 12). Wiele jest jednak pytań i wątpliwości, na które 
należy znaleźć odpowiedź, zanim lek poprawiający widzenie 
stanie się dostępny.

Wnioski
Dopamina w ciałach kolankowatych bocznych poprzez wy-

dłużenie latencji oraz wzrost amplitudy załamków krzywej FVEP 
może wpływać na percepcję wzrokową na poziomie kory poty-
licznej mózgowia. 
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