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2 STRESZCZENIE 

Plastyczność to kluczowa cecha wszystkich mózgów, stanowiąca fundament dla uczenia się i pamięci, a także 

odgrywająca istotną rolę w wczesnym rozwoju obwodów mózgowych. Choć najbardziej widoczna jest w 

fazach rozwojowych, plastyczność zachowuje swoje znaczenie również u dorosłych ssaków, choć w nieco 

mniejszym stopniu. Doskonale ilustruje to częściowe uszkodzenie siatkówki, wykorzystywane jako model 

do indukowania plastyczności w korze wzrokowej dorosłych. Udział procesów hamowania jest coraz szerzej 

rozpoznawany, mimo to wiedza na temat roli sieci interneuronów hamujących w procesach plastycznych 

jest nadal niekompletna. Wśród interneuronów hamujących, duże zainteresowanie badaczy przyciągają 

komórki zawierające somatostatynę (SST-IN), obok takich, które zawierają parwalbuminę (PV-IN) i 

naczyniowo-ruchowy peptyd jelitowy (VIP-IN). W przeciwieństwie do interneuronów PV, które były 

intensywnie badane ze względu na ich rolę w plastyczności dominacji ocznej, potencjał interneuronów SST 

w kształtowaniu neuroplastyczności zaczął być szerzej eksplorowany dopiero w ostatnich dziesięciu latach. 

W ramach niniejszej rozprawy zastosowano model warunkowania strachu, aby zbadać mechanizmy 

plastyczności w korze wzrokowej dorosłych myszy, koncentrując się na roli interneuronów SST-IN oraz PV-

IN w neuroplastycznych zmianach wywołanych uczeniem się. Wykorzystano technikę obrazowania 

spektrometrii optycznej (ISOI), analizując aktywność całej pierwszorzędowej kory wzrokowej (V1).  

W pierwszej fazie badania za pomocą ISOI zbadano wrażliwość na orientację bodźca w korze wzrokowej 

myszy in vivo, rejestrując odpowiedzi na poruszające się czarno-białe paski w prawej i lewej korze V1. ISOI 

umożliwiło stworzenie map aktywacji oraz zarejestrowanie sygnałów optycznych. 

Drugi etap skupił się na badaniu wpływu klasycznego warunkowania, gdzie bodźce wzrokowe o określonej 

orientacji (CS) były skojarzone z doogonową aplikacją prądu (UCS). Eksperymenty przeprowadzono na 

grupach: warunkowanej klasycznie, pseudowarunkowanej, eksponowanej na bodziec wzrokowy oraz 

kontrolnej bez stymulacji wzrokowej. Wskaźnikiem uczenia się była warunkowana bradykardia, 

monitorowana podczas sesji treningowych trwających 10 minut przez 7 kolejnych dni. Po 24 godzinach od 

zakończenia treningu zbadano wpływ na aktywność kory wzrokowej V1, rejestrowaną metodą ISOI, gdzie 

stwierdzono zwiększenie siły aktywacji w porównaniu do grupy kontrolnej oraz większe skoncentrowanie 

aktywności w określonych obszarach. 

Trzeci etap badań dotyczył roli SST-IN w plastycznych zmianach wywołanych przez warunkowanie, a także 

ich udziału w aktywacji kory wzrokowej V1. Zbadano, jak procedury eksperymentalne wpłynęły na 

liczebność SST-IN i PV-IN w różnych warstwach kory wzrokowej. Po stwierdzeniu zmian w liczbie SST-IN w 
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grupie warunkowanej, przeprowadzono eksperymenty z chemogenetycznym wyciszeniem tych 

interneuronów, co pokazało, że grupa z zablokowaną aktywnością SST-IN nie wykazała zmian wywołanych 

warunkowaniem klasycznym. 

Wyniki te potwierdzają przydatność ISOI jako metody do obrazowania aktywności dużych populacji 

neuronów w korze wzrokowej myszy, umożliwiając scharakteryzowanie wrażliwości na orientację oraz 

zmiany w amplitudach odpowiedzi świetlnych. Badanie wykazało kluczowe znaczenie aktywności SST-IN dla 

neuroplastycznych zmian związanych z warunkowaniem, potwierdzając ich niezbędną rolę w kształtowaniu 

skojarzeń między bodźcem warunkowanym a bezwarunkowym.  
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3 ABSTRACT 

Plasticity is a key feature of virtually all brains. It is hypothesized to underpin learning and memory and plays 

an important role in the early development of brain circuits. However, plasticity is not limited to 

developmental phases. This capacity is preserved in adulthood in the mammalian visual cortex and other 

basic sensory centers. Partial retinal lesions are a well-established model for inducing adult plasticity in the 

visual cortex, but our knowledge about how the inhibitory network contributes to brain plasticity remains 

incomplete. Somatostatin (SST-IN) interneurons constitute a significant neocortical subpopulation of 

interneurons, along with parvalbumin (PV-IN) and vasoactive intestinal peptide (VIP-IN) interneurons. 

Unlike the extensively studied PV-interneurons, which are acknowledged as key components in guiding 

ocular dominance plasticity, the contribution of SST-interneurons is less understood because neuroplasticity 

has only been more intensively studied in the last decade. 

In this dissertation, a fear conditioning mouse model was used to investigate plasticity in adults by recording 

the activity of the entire primary visual cortex (V1), with a particular emphasis on the role of plastic changes 

induced by learning through different interneurons expressing SST-IN and PV-IN.  

In the first stage of this study, an intrinsic signal optical imaging (ISOI) technique was used to investigate the 

stimulus orientation sensitivities of neurons in the mouse visual cortex in vivo. Optical signals from the right 

and left V1 cortex were recorded in response to moving black and white bars. ISOI allowed cortical activity 

to be recorded in the form of activation maps and optical signals.  

The second stage was devoted to investigating the effects of classical conditioning, in which orientation-

specific visual stimuli were coupled to caudal current application (UCS). Animals were divided into 

experimental groups: those subjected to full classical conditioning, pseudoclassical conditioning, and 

exposure only to visual stimuli.  

The learning indicator was the induction of conditioned bradycardia. Training sessions lasted 10 minutes 

each for seven consecutive days. ECG was monitored during the training. Twenty-four hours after training, 

its effect on visual cortex V1 activity was recorded using the ISOI technique. It was found that conditioning 

led to increased activation strength in the visual cortex compared to the control group. Additionally, 

assessment of the active areas' size revealed a concentration of activity. 

The third step was to investigate the importance of SST-IN in the process of plastic changes induced by 

conditioning and their involvement in the activation of visual cortex V1. It was investigated whether the 

experimental procedures used affected the abundance of SST-IN and PV-IN in different areas of the visual 
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cortex, in all its layers. After finding changes in SST-IN abundance in the conditioned group, it was tested 

whether chemogenetic silencing of SST-IN would affect the outcome of conditioning. SST interneurons 

appear to play a key role in the occurrence of plastic conditioning-induced changes, as the experimental 

group in which SST-IN activity was blocked using DREADD did not show changes induced by classical 

conditioning.  

These findings affirm the utility of ISOI as a technique for imaging the activity of large neuron populations in 

the mouse visual cortex, allowing for the characterization of orientation sensitivity, as well as changes in light 

scattering response amplitudes during ISOI registration. The study demonstrated that SST-IN activity in the 

cortex is essential for forming associations between conditioned and unconditioned stimuli, confirming its 

crucial role in shaping neuroplastic changes related to conditioning.  
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4 SPIS SKRÓTÓW 

Skrót Nazwa w języku angielskim Nazwa w języku polskim 

2-D matrix two dimensional matrix  dwuwymiarowa macierz 

5-HT serotonin serotonina 

ACh acetylcholine acetylocholina 

AP  anterior-posterior oś przednio-tylna 

AVV adeno-associated virus adenowirus 

BOLD blood oxygen level dependent sygnał zależny od tlenu we krwi 

cd candela kandela 

CNO  clozapine N-oxide N-tlenek klozapiny 

Cpd cycle/degree, stopień/kąt 

CRT  cathode-ray tube ekran kineskopowy 

CS conditioned stimulus bodziec warunkowy  

DA dopamine dopamina 

DAPI  4′,6-diamidino-2-phenylindole 4',6-diamidyno-2-fenyloindol 

DFT discrete fourier transform dyskretna transformata Fouriera 

DREADD 
designer receptors exclusively activated 

by designer drugs 

zaprojektowane receptory 

aktywowane przez specyficzne 

substancje aktywne (brak polskiego 

odpowiednika) 

DV dorsal-ventral oś górna-dolna 

EKG (ECG) electrocardiogram elektrokardiogram 

EOG electrooculography elektrookulografia 

EPSP excitatory postsynaptic potential 
postsynaptyczny potencjał 

pobudzający 

FDR false discovery rate 
liniowy współczynnik fałszywych 

odkryć 

FEP flash-evoked potential 
komponent potencjału wywołanego 

przez błysk 

GABA gamma-aminobutyric acid kwas gamma-aminomasłowy 

GAD glutamate decarboxylase dekarboksylaza kwasu glutaminowego 

GIRK 
G protein-coupled inwardly-rectifying 

potassium channel 

kanał potasowy sprzężony z białkiem G 

rektyfikujący do wewnątrz 

GPCR G protein-coupled receptors receptory sprzężone z białkiem G 

HbO2 oxyhemoglobin oksyhemoglobina 

HbR lub HHbCO2 
deoxygenated blood or 

carbaminohemoglobin 
karbaminohemoglobina 

HFS high-frequency stimulation stymulacja o wysokiej częstotliwości 
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hM3Dq 
human muscarinic type-3 excitatory 

DREADD 

ludzki muskarynowy receptor typu 3 

pobudzający DREADD 

hM4Di 
human muscarinic type-4 inhibitory 

DREADD 

ludzki muskarynowy receptor typu 3 

hamujący DREADD 

IPSP inhibitory postsynaptic potentials hamujący potencjał postsynaptyczny 

ISOI intrinsic signal optical imaging  
obrazowanie optyczne wewnętrznych 

sygnałów / spektrometria optyczna 

LTD long-term depression długotrwałe osłabienie synaptyczne 

LTP long-term potentation długotrwałe wzmocnienie synaptyczne 

LTS low-threshold spiking potencjały niskoprogowe 

m.c - masy ciała 

mA miliampere miliamper 

ML media-lateral oś przyśrodkowa 

n.s. not significant nieistotny 

NA noradrenaline noradrenalina 

NIRS near-infrared spectroscopy spektroskopia w bliskiej podczerwieni 

OD ocular dominance dominacja oczna 

OSH orientation-selective habituation 
adaptacja do specyficznej orientacji 

bodźca 

PET positron emission tomography pozytonowa tomografia emisyjna 

PLC point luminance change punktowa zmiana luminancji 

PND postnatal day postnatalny dzień życia 

PNG portable network graphics 
brak oficjalnego polskiego 

odpowiednika 

PTSD post-traumatic stress disorder zespół stresu pourazowego 

PV parvalbumin parwalbumina 

RASSL  
receptors activated solely by a synthetic 

ligand 

receptory aktywowane wyłącznie przez 

syntetyczny ligand 

RBG red blue green  czerwień-niebieski-zielony 

ROI region of interest  obszar zainteresowania 

ROI%  
the percentage amount of light reflectance 

in ROI 
procent ilości światła odbitego w ROI 

RT room temperature temperatura pokojowa  

SPECT 
single-photon emission computed 

tomography 

tomografia emisyjna pojedynczych 

fotonów 

SRP stimulus-selective response potentiation 
selektywne wzmocnienie odpowiedzi 

na bodziec 

SRT signal-to-noise ratio stosunek sygnału do szumu 

SST somatostatin somatostatyna 

STDP spike-timing-dependent plasticity 
plastyczność zależna od czasu 

wyładowania 

TK, CT computed tomography tomografia komputerowa 
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UCS unconditioned stimulus bodziec bezwarunkowy 

VEP visual evoked potentials wzrokowe potencjały wywołane 

Struktury anatomiczne 

A1  primary auditory cortex pierwszorzędowa kora słuchowa 

ACC anterior cingulate cortex kora przyśrodkowa 

FEF frontal eye field ośrodek skojarzonego spojrzenia w bok 

FEP flash-evoked potential 
komponent potencjału wywołanego 

przez błysk 

IGL intergeniculate leaflet listek międzykolankowaty 

LGN lateral geniculate nucleus ciało kolankowate boczne 

LIP lateral intraparietal cortex boczna kora śródciemieniowa 

LP lateral posterior nucleus jądro boczno-tylne wzgórza 

MST medial superior temporal przyśrodkowy górny obszar skroniowy  

MT middle temporal; środkowe pole skroniowe 

NGFC neurogliaform cells komórki glejowe  

PAG periaqueductal gray istota szara okołowodociągowa 

PFC prefrontal cortex kora przedczołowa 

PNN perineuronal nets sieci perineuronalne 

PR dorsal perirhinal cortex grzbietowa kora okołowęchowa 

RSC retrosplenial cortex kora retrosplenialna 

SCN suprachiasmatic nucleus jądro nadskrzyżowaniowe podwzgórza 

TE2 temporal association cortical area 2 skroniowy obszar 2 

V1 primary visual cortex pierwszorzędowa kora wzrokowa 

V2 secondary visual cortex drugorzędowa kora wzrokowa 

VCx visual cortex kora wzrokowa 
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6 WSTĘP 

Pierwszorzędowe zmysłowe obszary kory mózgowej, w tym również pierwszorzędowa kora wzrokowa, 

aktywne podczas doznania czuciowego, ulegają zmianom plastycznym w celu przechowywania pamięci 

długotrwałej. Mimo że hipokamp uważa się za główny ośrodek powstawania pamięci, kluczowy w 

powstawaniu śladu pamięciowego podczas uczenia asocjacyjnego, obszary korowe również ulegają 

modyfikacjom w procesie uczenia się. Na przykład pierwszorzędowa kora słuchowa dostraja częstotliwość 

wyładowań swoich neuronów w celu podkreślenia tonów, które sygnalizują wyraźne wzmocnienie (Bakin & 

Weinberger, 1990; D. T. Blake i in., 2006; Gao & Suga, 1998; Kisley & Gerstein, 2001; X. Zhang i in., 2015). 

Również w innych obszarach korowych, korze somatosensorycznej (Galvez i in., 2006; Siucinska & Kossut, 

1996, 2004; Y. Di Zhou & Fuster, 2000), czy wzrokowej (Gavornik i in., 2009; Knight i in., 2004; Shuler & Bear, 

2006) zaobserwowano zmiany świadczące o tworzeniu się długotrwałego śladu pamięciowego. Te zmiany 

to asocjacyjność (Bakin i in., 1992; Bakin & Weinberger, 1990), specyficzność fizycznych właściwości bodźca, 

które były istotne behawioralnie (Edeline i in., 1993; Kisley & Gerstein, 2001; Polley i in., 2006), szybki 

rozwój (Edeline i in., 1993), konsolidacja (wzrost siły w ciągu dni) (Galván & Weinberger, 2002) i 

długotrwała retencja (przez co najmniej 2 miesiące) (Edeline i in., 1993; Weinberger i in., 1993) zwiększenie 

się obszaru aktywnego podczas prezentacji bodźca (Recanzone i in., 1993). Pierwszorzędowa kora 

wzrokowa wydaje się być, tak jak wyższe obszary korowe, zdolna do zmian plastycznych w wyniku 

warunkowania klasycznego (Headley & Weinberger, 2015). 

W przeciągu ostatniej dekady mysz stała się coraz bardziej popularnym modelem do badania układu 

wzrokowego (Jimenez i in., 2018; Kondo i in., 2016). Wiele cech charakteryzujących korowy układ wzrokowy 

myszy jest analogicznych do cech występujących u naczelnych (Van Hooser, 2007): posiadają one 

zorganizowane retinotopowo, przestrzennie ograniczone pola recepcyjne (Niell & Stryker, 2008; 

Vaiceliunaite i in., 2013), pierwotną korę wzrokową, która stanowi główny punkt odbioru bodźców 

siatkówkowych poprzez jądro kolankowate boczne wzgórza (Lien & Scanziani, 2013), a także wiele 

wzajemnie połączonych wyższych obszarów wzrokowych (Garrett, Nauhaus, Marshel, & Callaway, 2014; 

Palagina i in., 2017). 

6.1  OGÓLNA BUDOWA I CHARAKTERYSTYKA DRÓG WZROKOWYCH I PIERWSZORZĘDOWEJ KORY 

WZROKOWEJ 

Mysz stała się najczęściej używanym modelem do badania funkcji układu wzrokowego w ciągu ostatnich 

dwóch dekad (Baker, 2013; Żakowski, 2020). Kilka czynników przyczyniło się do tej popularności. Po 
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pierwsze, z powodu ich podatności na manipulacje genetyczne oraz niewielkich rozmiarów mózgu, co 

umożliwia badanie populacji neuronalnych w obrębie całych reprezentacji korowych (Q. Wang & Burkhalter, 

2007). Po drugie, ta przewaga została ostatnio dodatkowo poszerzona dzięki rozwojowi nowych technologii 

obrazowania opartych na świetle, takich jak mikroskopia dwufotonowa (Helmchen i in., 2001), czy 

optogenetyka. Monitorowanie i manipulacja dużymi grupami komórek pozwala na badanie konkretnych 

aspektów przetwarzania informacji sensorycznej u zwierząt w trakcie zachowania.  

Innym powodem, dla którego myszy stały się modelem do badań nad układem wzrokowym ssaków, jest to, 

że neurony w pierwszorzędowej korze wzrokowej myszy (V1) wykazują podobne właściwości odpowiedzi, 

jak opisano dla wyższych ssaków, obejmujące dostrojenie do częstotliwości przestrzennej, selektywność 

odpowiedzi na orientacją bodźca i orientację niezmienną w kontraście (Niell & Stryker, 2008). Mimo że 

myszy są stosunkowo nowym modelem do badań nad wzrokiem, główne etapy przetwarzania bodźców 

wzrokowych są dobrze znane.  

Niemniej, trzeba nadmienić, że u myszy jako zwierzęcia nocnego, większy udział w odbieraniu bodźców ma 

układ somatosensoryczny oraz węchowy, niż wzrok, który używany jest w mniejszym stopniu. Dlatego mysz 

charakteryzuje się dość niską ostrość wzroku (0,5 do 0,6 cpd - cykle na stopień ang. cycles per degree) 

(Gianfranceschi et al., 1999)) w porównaniu do ludzi (60 cpd) (F. W. Campbell & Green, 1965). Mysz ma 

większe pola recepcyjne (średnio 14° (Métin i in., 1988)) w porównaniu do kotów (1°, (Wilson & Sherman, 

1976)) i ograniczone pole widzenia obuoczne (30-40° (Dräger, 1975; Drager, 1978)). Mimo tych ograniczeń, 

układ wzrokowy myszy dzieli wiele podstawowych schematów działania takich, jakie znajdziemy u ssaków 

wyższych.  

6.1.1 Siatkówka – pierwszy etap przetwarzania bodźca wzrokowego 

Złożone środowisko wzrokowe i wszystkie jego różnorodne cechy są najpierw wykrywane jako wiązki 

światła, stymulujące fotoreceptory, pręciki i czopki znajdujących się w siatkówce oka, które w procesie 

fototransdukcji przekształcają sygnał świetlny w sygnały neuronalne. Liczba i lokalizacja pręcików i 

czopków w siatkówce różnią się znacznie w zależności od gatunku zwierzęcia (Wernet i in., 2014). U myszy, 

w przeciwieństwie do ludzi i naczelnych, nie istnieje plamka żółta, czyli centralna część siatkówki, 

charakteryzująca się wyższą gęstością czopków w porównaniu do obwodu siatkówki. Ze względu na bycie 

gatunkiem nocnym stosunek pręcików do czopków wynosi 98:2 (Jeon i in., 1998). W oku myszy występują 

trzy rodzaje czopków o różnych wrażliwościach spektralnych na podstawie ekspresji fotopigmentu: zielony, 

niebieski i mieszany zielony/niebieski. Ich rozmieszczenie w siatkówce jest zróżnicowane, co wskazuje na 

selektywne przetwarzanie określonych cech koloru i kontrastu w polu widzenia (Jeon i in., 1998). 
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Sygnał neuronalny, wywołany przez fotoreceptory, o charakterze pobudzającym lub hamującym, jest 

odbierany pośrednio lub bezpośrednio przez inne komórki siatkówki: komórki poziome, dwubiegunowe i 

amakrynowe. Te komórki skutecznie modulują sygnał, ostatecznie przekazując go do komórek zwojowych 

siatkówki. 

Komórki zwojowe siatkówki przekształcają otrzymywane informacje na serie impulsów, przekazując je do 

różnych obszarów mózgu. Aksony komórek zwojowych siatkówki wychodzą z oka, tworząc nerwy 

wzrokowe, który spotykają się w skrzyżowaniu wzrokowym. Skrzyżowanie to dzieli aksony na te, których 

dalsza droga wzrokowa będzie tożstronna oraz w większości na te, których droga wzrokowa będzie 

przeciwstronna w stosunku do oka. Następnie szlakiem wzrokowym biegną ku ciału kolankowatemu 

bocznemu LGN (ang. lateral geniculate nucleus) (Colello & Guillery, 1990; Drager, 1985; Godement i in., 1987; 

Sretavan, 1990) oraz ku wzgórkowi czworaczemu górnemu (Y. Zhang & Zhang, 2021). Pozostałe struktury, 

które dostają bezpośrednie projekcje z siatkówki to: jądro nadskrzyżowaniowe, pretectum, jądro 

przedwzrokowe. Co istotne, kilka innych struktur podkorowych bierze udział w przetwarzaniu bodźców 

wizualnych, dostając informację z pierwszorzędowej kory wzrokowej, takich jak jądro podstawne, jądro 

siatkowate wzgórza, jądro boczne, zakręt obręczy czy pień mózgu (Y. Zhang & Zhang,2021). 

Ilościowy stosunek połączeń tożstronnych i przeciwstronnych różni się pomiędzy gatunkami i zależy od 

położenia oczu. Wraz z przemieszczeniem oczu ku bokom, obszar nakładania się widzenia obuocznego 

maleje, a liczba komórek zwojowych siatkówki dokonujących projekcji tożstronnych ulega zmniejszeniu. W 

przypadku myszy, charakteryzującej się ograniczoną zdolnością do widzenia obuocznego, jedynie około 3-

5% komórek zwojowych w wieku dorosłym projektuje tożstronnie (Williams, 2004). 

Sugeruje się, że w siatkówce myszy istnieją co najmniej 33 różne typy komórek zwojowych (Baden i in., 

2016). Każdy z tych 33 typów koduje inne cechy środowiska wzrokowego. Najbardziej klasycznymi 

przykładami są komórki zwojowe reagujące preferencyjnie na wzrost lub spadek luminescencji bodźca w 

małej zlokalizowanej części pola widzenia, podczas gdy pobudzenie otocza tego miejsca daje odwrotną 

odpowiedź na wzrost lub spadek luminescencji bodźca (klasyczne komórki zwojowe typu ON-center i OFF-

center (Hartline, 1969; Kuffler, 1953). 

Przeciętne pola recepcyjne (RF) komórek zwojowych siatkówki myszy mają średnicę od 2° do 10° i 

charakteryzują się organizacją centrum-obrzeże. W porównaniu do innych ssaków, myszy wykazują 

stosunkowo niską ostrość wzroku, z maksymalną wartością częstotliwości przestrzennej wynoszącą około 

0,2 cpd (Leamey i in., 2008). Niektóre podtypy komórek zwojowych siatkówki myszy wykazują bardziej 

złożone właściwości funkcjonalne, podobne do obserwowanych u naczelnych, obejmujące cechy takie jak 
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selektywność kierunkowa (Gao i in., 2010; Passaglia i in., 2002) i nieliniowe sumacje przestrzenne (Leamey 

i in., 2008).  

6.1.2 Podkorowe obwody wzrokowe – ciało kolankowate boczne i wzgórek czworaczy górny 

Najbardziej znane i intensywnie badane projekcje komórek zwojowych siatkówki to ciało kolankowate 

boczne i wzgórek czworaczy górny. Ciało kolankowate boczne bezpośrednio projektuje do obszarów 

korowych, podczas gdy wzgórek czworaczy górny jest połączony z korą poprzez jądro boczno-tylne. Co 

ciekawe, w układzie wzrokowym myszy około 85-90% wszystkich komórek zwojowych projektuje do 

wzgórka czworaczo-górnego (Ellis i in., 2016), podczas gdy tylko około 10% komórek zwojowych projektuje 

do wzgórka czworaczo-górnego u naczelnych (Dhande & Huberman, 2014; Perry i in., 1984; Perry & Cowey, 

1984). Ogólnie rzecz biorąc, wzgórek czworaczy górny kieruje ruchami oczu w określone miejsce w 

przestrzeni wzrokowej (Douglas i in., 2005), kontrolując między innymi ruchy skokowe oczu oraz kontroluje 

ułożenie głowy związane z dostosowaniem ciała w przestrzeni stosunkowo do bodźca zewnętrznego (N. J. 

Gandhi & Katnani, 2011). Dodatkowo, wzgórek czworaczy górny jest także obszarem, w którym integrowane 

są informacje z różnych modalności (Drager & Hubel, 1975; Ghose i in., 2014) nie tylko wzrokowe, ale też 

słuchowe i somatosensoryczne (S. Ito & Feldheim, 2018). 

Ciało kolankowate boczne to tylna i boczna część wzgórza, bezpośrednio przekazująca informacje z 

siatkówki do kory wzrokowej. Mysie ciało kolankowate boczne zawiera kompletną mapę retinotopową pola 

widzenia i może być podzielone na część rdzeniową i grzbietowo-boczną. Około połowa komórek 

pobudliwych wykazuje wrażliwość na kontrast (centrum-otoczka), podczas gdy pozostałe komórki 

charakteryzują się bardziej selektywną wrażliwością na kierunek ruchu lub orientację bodźca (Piscopo i in., 

2013). Ponadto, istnieją dowody na to, że wejścia siatkówki do wszystkich warstw ciała kolankowatego 

bocznego przenoszą informacje o orientacji bodźca (Sun i in., 2015). Dodatkowo, przekazywane informacje 

o kierunku wpływają prawdopodobnie na charakterystyki odpowiedzi w ciele kolankowatym bocznym i 

korze wzrokowej (Barlow & Hill, 1963; Huberman et al., 2009; Olsen et al., 2012; Rivlin-Etzion et al., 2011). 

Warto również zaznaczyć, że komórki wrażliwe na kierunek w ciele kolankowatatym bocznym otrzymują 

informacje nie tylko od komórek zwojowych siatkówki (C. Chen & Regehr, 2000), lecz także od lokalnych 

interneuronów i sygnałów z kory wzrokowej (Olsen i in., 2012). To z kolei sugeruje możliwość regulacji 

aktywności ciała kolankowatego bocznego poprzez połączenia korowego zwrotnego (ang. feedback) 

pochodzące z kory pierwszorzędowej (Olsen i in., 2012; Zhao, Chen, i in., 2013). 
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W tradycyjnym podejściu, ciało kolankowate boczne jest zazwyczaj postrzegane jako struktura przekazująca 

aktywność komórek siatkówki do obszaru kory V1, gdzie informacje z poszczególnych oczu są analizowane 

oddzielnie. Dopiero komórki binokularne w V1 wykazują wrażliwość na sygnały z obu oczu.  

Wzgórek czworaczy górny to trójwymiarowa struktura zorganizowana w szereg blaszek, z których każda 

charakteryzuje się mapą retinotopową ustawioną względem pola widzenia i reprezentująca mapę 

retinotopową. Struktura ta promuje ruchy gałek ocznych czy głowy, podobnie do ruchów u naczelnych, 

jednak nie jest jeszcze jasne, dlaczego, głównie ze względu na brak plamki żółtej w siatkówce myszy. 

Niemniej jednak wiadomo, że ta struktura zaangażowana jest w przy detekcji cech bodźca, tj.: aktywność 

związana z komórkami typu ON-0FF, selektywna wrażliwość na przemieszczający się punkt, ruszające się 

czarno-białe paski, różnice w luminancji bodźca (Gale & Murphy, 2014; Inayat et al., 2015; Ito et al., 2017; L. 

Wang et al., 2010; Zhao et al., 2014) czy wrażliwość na kontrast (S. Ito i in., 2017). Najnowsze badania 

pokazują, że neurony wzgórka czworaczego górnego przyczyniają się do procesów selektywnej uwagi w 

zadaniach z elementem lokalizacji bodźca (L. Wang i in., 2022) czy zmiany orientacji (L. Wang et al., 2020). 

Dodatkowo, wzgórek czworaczy górny uczestniczy w promowaniu zachowań obronnych, takich jak 

ukrywanie się czy zamieranie u myszy (De Franceschi i in., 2016; Liang i in., 2015; Yilmaz & Meister, 2013) 

co nie zostało jeszcze potwierdzone u innych gatunków (S. Ito & Feldheim, 2018). 

Wzgórek czworaczy górny pośredniczy w zachowaniach obronnych związanych z bodźcami wzrokowymi. 

Badania nad funkcją wzgórka u myszy, wykorzystujące narzędzia optogenetyczne, ujawniły szlak 

prowadzący od środkowego obszaru warstw pośrednich wzgórka (przy udziale komórek PV-IN) przez 

boczne jądro tylne do ciała migdałowatego, co jest kluczowe dla reakcji zamierania (Liang et al., 2015; Wei 

et al., 2015). Dodatkowo, badania z wykorzystaniem optogenetyki i transsynaptycznego śledzenia połączeń 

pokazały, że projekcje z kory słuchowej i wzrokowej do komórek wzgórka mogą wywoływać różne 

zachowania obronne, takie jak ucieczka i zamieranie (Zingg i in., 2017). Te badania podkreślają rolę wzgórka 

czworaczego górnego w różnicowaniu ścieżek behawioralnych w zależności od rodzaju bodźców i kontekstu 

środowiskowego, co może wpływać na wyniki behawioralne (S. Ito & Feldheim, 2018). 

6.1.2.1 Rola listka międzykolankowego (IGL) w przetwarzaniu wzrokowym  

Listek międzykolankowaty IGL (ang. intergeniculate leaflet) odgrywa kluczową rolę w funkcjach 

wzrokowych i okołodobowych u myszy. IGL uczestniczy w regulacji rytmów okołodobowych poprzez 

projekcje do jądra nadskrzyżowaniowego podwzgórza SCN (ang. suprachiasmatic nucleus).  Komórki 

zwojowe siatkówki, w tym komórki samoistnie światłoczułe i komórki kadheryny-3-dodatnie, zapewniają 

gęste unerwienie IGL (Bienkowski i in., 2019). Ten siatkówkowy sygnał wejściowy do astrocytów 
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wzgórzowych wydziela czynnik wzrostu fibroblastów 15, który jest niezbędny do migracji i połączeń 

interneuronów ze wzgórzem. 

IGL zawiera neurony o różnych profilach neurochemicznych, między innymi takie jak GABA, neuropeptyd Y 

(NPY) i enkefalina (Ciftcioglu i in., 2020; Marchant & Morin, 1999), co prawdopodobnie przyczynia się do 

hamującego i modulującego wpływu IGL na przetwarzanie informacji wzrokowej i generowanie rytmów 

okołodobowych.  Badania anatomiczne wykazały, że IGL wysyła projekcje do kilku obszarów mózgu 

zaangażowanych w funkcje wzrokowe i okołodobowe, w tym do jądra nadskrzyżowaniowego, pretectum i 

innych podjednostek bocznego kompleksu gałkoruchowego  (Gall i in., 2014). 

Dzięki tym połączeniom anatomicznym, IGL może integrować różne bodźce sensoryczne i sygnały 

fizjologiczne w celu kształtowania reakcji zwierzęcia na zmiany w środowisku świetlnym. Wykazano, że 

zaburzenia funkcjonowania IGL upośledza normalną integrację fotonów i osłabia przesunięcia faz rytmu 

okołodobowego w odpowiedzi na bodźce świetlne, podkreślając jego kluczową rolę w zdolności układu 

okołodobowego do właściwej oceny i reagowania na sygnały świetlne. Na przykład, uszkodzenia IGL u 

szczurów prowadzi do reorganizacji regulacji okołodobowej i odwrócenia reakcji na światło i ciemność (Gall 

i in., 2013). Podobne zakłócenia w zachowaniu okołodobowym i światłowstręt obserwuje się u gryzoni, które 

naturalnie wykazują fenotyp nocnego biegania (H. Y. Shi i in., 2020). Co więcej, połączenia IGL z pretectum 

sugerują potencjalną rolę w modulowaniu odruchów źrenicznych na światło, który jest zwężeniem lub 

rozszerzeniem źrenicy w odpowiedzi na zmiany natężenia światła (Moore i in., 1994), a także innych 

podkorowych funkcji wzrokowych. Wzajemne połączenia między IGL a dalszymi obszarami mózgu mogą 

odgrywać rolę w określaniu kierunku reakcji behawioralnej na światło (Ciftcioglu i in., 2020; Horowitz i in., 

2004; Moore i in., 1994; Morin & Blanchard, 1999) .  

6.2 PIERWSZORZĘDOWA KORA WZROKOWA – V1 

W tylnej części kory nowej myszy podobnie, jak u wszystkich ssaków, znajduje się kora wzrokowa, zajmując 

obszar o powierzchni około 3 mm2 (Dräger, 1975; Gordon i in., 1996; Kalatsky & Stryker, 2003). Składa się 

ona z pierwszorzędowej kory wzrokowej V1 oraz kilku wyższych obszarów wzrokowych (przegląd w 

Glickfeld & Olsen (2017)) (patrz Rycina 1). 

Wyższe obszary wzrokowe kory otrzymują albo bezpośrednie wejście wzrokowe z ciała kolankowatego 

bocznego, albo projekcje z pierwszorzędowej kory wzrokowej lub drogi wzgórek górny — jądro boczno-

tylne (Froudarakis i in., 2019).  
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V1 pełni rolę głównego odbiornika bodźców wzrokowych z ciała kolankowatego bocznego, które głównie 

tworzy synapsy pobudzające na dendrytach komórek warstwy IV (B. H. Liu i in., 2009). Obszar V1 przekazuje 

informacje wyprzedzająco do warstw II/III i IV, V wyższych obszarów wzrokowych, a z kolei otrzymuje silne 

projekcje zwrotne w warstwie I (D’Souza i in., 2019; Q. Wang & Burkhalter, 2007). Pierwszorzędowa kora 

wzrokowa przesyła informacje albo poprzez połączenia zwrotne do ciała kolankowatego bocznego lub do 

drugorzędowej kory wzrokowej V2 (ang. secondary visual cortex) (Bullier et al., 1996; Casagrande & Kaas, 

1994; Sincich & Horton, 2005) a ta dalej do kolejnych obszarów korowych, których liczba i złożoność budowy 

morfologicznej zależą od rzędu zwierzęcia (Chino i in., 1995; Kaas i in., 1990). 

Dodatkowo kora myszy otrzymuje projekcje spoidłowe z przeciwstronnej kory poprzez włókna spoidłowe 

kończące się głównie w warstwach I, II/III i V oraz retinotopowo w obszarach bocznych, najbardziej 

obuocznych regionach mapy korowej V1 (Mizuno i in., 2007; Restani i in., 2009). 

Sugeruje to, że te projekcje spoidłowe stanowią częściowe wyjaśnienie wysokiego stopnia obustronności w 

korze mysiej, pomimo stosunkowo niewielkiej liczby komórek zwojowych dostarczających sygnały do ciała 

kolankowatego bocznego. Co ciekawe, u myszy obserwuje się tę samą zależność, co u naczelnych — każdy z 

wyższych obszarów wzrokowych wykazuje większe pola recepcyjne niż V1 (Van Den Bergh i in., 2010; Q. 

Wang & Burkhalter, 2007). 

6.2.1 Anatomia i morfologia pierwszorzędowej kory wzrokowej 

W niniejszej pracy badanym przeze mnie obszary była pierwszorzędowa kora wzrokowa V1. Kora wzrokowa 

jest częścią kory nowej mózgu i ma typową dla kory nowej ssaków sześciowarstwowa budowę. Jej ewolucja 

najprawdopodobniej zaczęła się już 600 milionów lat temu (Kaas, 2006, 2020). U wszystkich ssaków kora 

wzrokowa jest obecna w płacie potylicznym (pole 17 Brodmanna) (Glickfeld & Olsen, 2017; Kaas, 2020). 

Kora wzrokowa jest obszarem parzystym, występującym w prawej i lewej półkuli. Każda odbiera informacje 

przez promienistość wzrokową z tożstronnego ciała kolankowatego bocznego, ale większość informacji 

biegnie z przeciwstronnego pola wzrokowego. U myszy dodatkowo, poza V1 i V2 (mająca 3 podjednostki), 

określono obszary przednio-przyśrodkowe (RM1–4). Łącznie, kora wzrokowa myszy obejmuje 8 

podjednostek (Glickfeld & Olsen, 2017) (patrz Rycina 1). 

Sposób klasyfikacji obszarów wzrokowych może się różnić, jednak dzięki zastosowaniu potrójnych iniekcji 

(ang. triple-tracer injections), umożliwiających jednoczesne oznaczenie trzech lokalizacji pól retinotopowych 

w V1, udało się wyodrębnić obszary otaczające pierwszorzędową korę wzrokową V1: część przednio-boczną, 

w której można wyodrębnić część przednią, część wzrokową przednią Dalsze obszary to część wzrokowa 



21 

 

przednio-boczna, od której możemy wyodrębnić część boczno-boczną przednią, które możemy 

zaklasyfikować do kory wzrokowej trzeciorzędowej V3. 

Po stronie bocznej można wyodrębnić obszar boczno-środkowy oraz tylny. Od tych obszarów przy pomocy 

rejestracji sygnałów optycznych dodatkowo scharakteryzowano obszar boczno-środkowy i węchowy. Te 

obszary wzrokowe razem z częścią wzrokową przednią, można przypisać do drugorzędowej kory wzrokowej 

V2. 

Dodatkowymi obszarami są obszar przednio-środkowy oraz tylno-środkowy, od którego dodatkowo można 

wyodrębnić obszar środkowy. Kolejno, można te obszary przypisać do środkowego obszaru wzrokowego 

części kaudalna Vm-c oraz części przedniej, Vm-r. Obszary V2, V3, Vm-c, Vm-r wyodrębniono przy pomocy 

technik elektrofizjologicznych (za Glickfeld & Olsen, 2017).  

Obszary wzrokowe kory są zorganizowane hierarchicznie w oparciu o projekcje zwrotne i przodujące, 

jednak te połączenia pomiędzy pierwszorzędową korą wzrokową a obszarami wyższymi obszarami 

wzrokowymi nie zostały jeszcze dokładnie scharakteryzowane (Morimoto i in., 2021). 

Korę drugorzędową korę V2, którą można podzielić na 3 podobszary: tylno-boczny V2, przednio-boczny V2, 

przyśrodkowy wtórny obszar widzenia V2 (Van Der Gucht i in., 2007). Granicę anatomiczną pomiędzy V1 a 

V2 określają zmiany w różnicach ekspresji białek neurofilamentowych, profil rozgałęzienia dendrytów, 

typologia komórkowa, zagęszczenie i rozkład przestrzenny komórek. Obserwuje się te różnice, stanowiące 

granice dla V1 i V2, pomiędzy warstwami II-VI. 

Co więcej, badania pokazują, że obszar V1 nie jest anatomicznie jednolity, a różnice w profilu rozgałęzienia 

dendrytów, typologii komórkowej, zagęszczenia i rozkładzie przestrzennym komórek oraz w ekspresji białej 

neurofilamentowych są różne dla obszarów jedno- i obuocznych. Różnice te w szczególności występują 

między warstwami III i V, rozdzielając obszary V1 (Van Der Gucht i in., 2007).  

6.2.2 Połączenia pierwszorzędowej kory wzrokowej 

Pierwszorzędowa kora wzrokowa przekazuje informacje albo poprzez połączenia zwrotne do ciała 

kolankowatego bocznego (Mazade & Alonso, 2017) lub do drugorzędowej kory wzrokowej (Goldbach i in., 

2021), a ta dalej ku kolejnym obszarom kor wzrokowych, których liczba oraz złożoność budowy 

morfologicznej zależy od rzędu zwierzęcia (Chino i in., 1995; Kaas i in., 1990).  

Badania sugerują, że u myszy można, na podobieństwo funkcjonalnej struktury układu wzrokowego u 

naczelnych, charakteryzować ścieżkę grzbietową „gdzie” w części przyśrodkowej i przedniej części kory 

potylicznej oraz ścieżkę brzuszną „co” w części bocznej kory potylicznej, co zostało potwierdzone w 
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badaniach histologicznych (Q. Wang i in., 2011, 2012) i funkcjonalnych (Garrett, Nauhaus, Marshel, Callaway, 

i in., 2014; Matsui & Ohki, 2013; Y. Zhang i in., 2019).  

6.2.3 Połączenie typu zwrotnego i przodującego pierwszorzędowej kory wzrokowej z innymi obszarami 

mózgu 

Pierwszorzędowa kora wzrokowa charakteryzuje się, u naczelnych, połączeniami blisko z trzydziestoma 

innymi obszarami mózgu wpływającymi na przetwarzanie informacji wzrokowej (Heider i in., 2005; Lund i 

in., 2003; Markov i in., 2014). Bogactwo połączeń pierwszorzędowej kory wzrokowej z innymi obszarami 

mózgu odzwierciedlają wielopoziomowe przetwarzanie informacji.  

Natomiast u myszy, pierwszorzędowa kora wzrokowa charakteryzuje się połączeniami z około 

dziewięcioma wzrokowymi obszarami mózgu i sześcioma z nie wzrokowymi (Q. Wang & Burkhalter, 2007) 

lub, w zależności od metodologii badań, dziesięcioma innymi wzrokowymi i niewzrokowymi obszarami 

mózgu (Y. Zhang i in., 2019). Dla myszy opisano połączenia z V1 obejmujące projekcje do i z obszarów mózgu 

takich jak: kora retrosplenialna, hipokamp, prążkowe, wzgórze, podwzgórze, śródmózgowie, most i gałka 

blada (Garrett, Nauhaus, Marshel, Callaway, i in., 2014; W. Lu i in., 2020; Q. Wang i in., 2012; Q. Wang & 

Burkhalter, 2007), czyli obszary somatosensoryczne, ruchowe i limbiczne (Q. Wang & Burkhalter, 2007). 

Wymienione powyżej połączenia reprezentują tylko uproszczony model bezpośrednich i pośrednich 

projekcji do i z V1, ale bogata sieć połączeń oraz liczne obszary zaangażowane w procesowanie informacji 

wzrokowej świadczą jak wiele informacji dla organizmu i jak kluczowy do przetrwania jest ten zmysł.  

 

Rycina 1- Droga wzrokowa i obszary wzrokowe. 
A) Schemat układu wzrokowego myszy, widok z góry.  
B) Pierwszorzędowa kora wzrokowa V1 i sąsiadujące z nią wyższe obszary wzrokowe. Skróty: dLGN 

(ciało kolankowate boczne, część grzbietowa), V1 mono (obszar monokularny V1), V1 bino (obszar 
binokularny). A (przedni), AL (przednio-boczny), AM (przednio-środkowy), LI (boczno-środkowy), 
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LL (boczno-boczny), LLA (boczno-boczny przedni), LM (boczno-środkowy), M (środkowy), P (tylny), 
PL (tylnoboczny), PM (tylnośrodkowy), POR (przyśrodkowy), RL (przednioboczny), V1 (kora 
wzrokowa pierwszorzędowa), V2 (obszar wzrokowy 2), V3 (obszar wzrokowy 3) (Rycina 
zaadaptowana na podstawie Glickfeld & Olsen (2017) oraz Petrucco, L. (2020). Mouse head schema. 
Zenodo https://doi.org/10.5281/zenodo.3925903). 

6.2.4 Funkcjonalna budowa pierwszorzędowej kory wzrokowej  

6.2.4.1 Dominacja oczna 

V1 myszy jest podzielona na obszar jednooczny i mniejszy obszar obuoczny. W obszarze jednoocznym 

neurony otrzymują sygnały z przeciwstronnego oka, podczas gdy neurony w obszarze obuocznym muszą 

integrować dane wejściowe z oka tożstronnego i przeciwstronnego (Dräger, 1975; Métin i in., 1988; L. Tan i 

in., 2022). Neurony w korze pierwszorzędowej ssaków charakteryzują się preferencją odpowiedzi na 

sygnały z jednego lub drugiego oka, czyli dominacji ocznej (ang. ocular dominance, OD) (Hubel & Wiesel, 

1959). Interesująco, najnowsze badania sugerują, że dominacja oczna oraz wrażliwość neuronalna na bodźce 

orientacyjne różnią się między poszczególnymi warstwami kory. Co więcej, ta wrażliwość wydaje się być 

niezależna od siebie, co jest przykładem tzw. niezależności laminarnej (za L. Tan i in. (2022)). Informacje z 

tożstronnego i przeciwstronnego oka wchodzą do osobnych warstw ciała kolankowatego bocznego, również 

w takiej formie przez promienistość wzrokową dochodzą do IV warstwy pierwszorzędowej kory wzrokowej. 

U zwierząt, których oczy są skierowane bocznie, takich jak myszy, szczury czy króliki tylko 5% komórek w 

pierwszorzędowej korze wzrokowej preferuje wyłącznie pobudzenie pochodzące z tożstronnie położonego 

oka (Dräger, 1975; Hübener, 2003; Mangini & Pearlman, 1980; Métin i in., 1988) Komórek preferujących 

przeciwstronne oko jest najwięcej, bo około 95% (Dräger, 1975; Hübener, 2003; Mangini & Pearlman, 1980; 

Métin i in., 1988), ale jednocześnie około 70% z nich wykazuje cechy komórek obuocznych (Métin i in., 1988; 

Salinas i in., 2017). Podobną charakterystykę, gdzie sygnał z oka przeciwstronnego jest preferowanych przez 

większą liczbę komórek (Hong i in., 2020; Pielecka-Fortuna i in., 2015; Salinas i in., 2017), powoduje 

deprywacja jednooczna (zamknięcie podczas okresu krytycznego rozwoju dominacji ocznej jednego z oczu) 

(Hubel & Wiesel, 1965). Co oznacza, że u myszy nie ma kolumn dominacji ocznej, znalezionych u kotów, małp 

i człowieka. 

6.2.4.2 Selektywność orientacji bodźca 

Charakterystyczną cechą kory wzrokowej ssaków jest wyraźny podział na zwierzęta z kolumnową 

organizacją funkcjonalną V1 i bez niej. Badania Hubela i Wiesela pokazały, że u makaków i kotów komórki 

wrażliwe na orientację bodźca zorganizowane są w kolumny, ułożone prostopadle do powierzchni kory, a 

neurony o podobnych preferencjach orientacyjnych są zgrupowane razem w domenach izo-orientacyjnych 
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(Blasdel & Salama, 1986; Bonhoeffer & Grinvald, 1993; Hubel & Wiesel, 1959, 1968, 1977). Z drugiej strony, 

niektóre V1 ssaków mają wrażliwe na orientację bodźca wzrokowego neurony, które wydają się być ułożone 

losowo, w to, co nazywa się mapą pieprz-i-sól (ang. salt-and-pepper organization) (Cogno & Mato, 2015; Jang 

i in., 2020; Niell & Stryker, 2008; Ringach i in., 2016; Sohya i in., 2007; Tanaka i in., 2004; Van Hooser, 2007; 

L. Wang i in., 2010). W przeciwieństwie do uporządkowanej mapy kolumn orientacji obserwowanej np. u 

kotów (Blasdel & Salama, 1986; Bonhoeffer & Grinvald, 1993; Hubel & Wiesel, 1959, 1968, 1977), mysia 

kora wzrokowa jest zorganizowana w stylu "pieprz i sól", gdzie komórki o bardzo różnych 

preferowanych orientacjach znajdują się obok siebie (patrz Rycina 2 i Rycina 3) (Dräger, 1975; Glickfeld 

& Olsen, 2017; Kondo & Ohki, 2016; Murakami i in., 2017; Ohki & Reid, 2007). Pomimo tych różnic, 

wrażliwość orientacyjna myszy jest na podobnym poziomie co u kotów czy małp (Hubel & Wiesel, 1962, 

1968; Livingstone & Hubel, 1984; Niell & Stryker, 2010; Reid, 2012). Co ciekawe, w przeciwieństwie do 

kotów, pola recepcyjne kory wzrokowej myszy wykazują pewien stopień rozproszenia w przestrzeni 

wzrokowej (Bonin i in., 2011; S. L. Smith & Häusser, 2010). Dodatkowo, te pola recepcyjne są znacznie 

większe u myszy (10°-12°) niż u kotów (~1°) lub małp (<1°) (Hübener, 2003).  

 

Rycina 2 – Struktura kolumnowa (A) oraz struktura typu "sól-i-pieprz" (B)  
pierwszorzędowej kory wzrokowej dla neuronów reagujących na konkretne orientacje u różnych 
gatunków ssaków (Rycina zaadaptowana na podstawie (Jang et al., 2020) oraz “Species Template”, by 
BioRender.com (2024). Retrieved from https://app.biorender.com/biorender-templates.&apos). 

Do tej pory najczęstszymi technikami in vivo stosowanymi do badania wrażliwości neuronalnej na orientację 

bodźca u myszy jest rejestracja elektrofizjologiczna i obrazowanie wapnia. Metody te ujawniły, że korowe 

obszary wzrokowe aktywowane obuocznie przez bodźce wzrokowe, czarno-białe paski o różnej orientacji 

charakteryzują się różnymi wielkościami aktywnych obszarów. Na przykład, obrazowanie wapnia (Yoshida 

i in., 2012) wykazało, że rozmiar aktywowanego obszaru kory wzrokowej był około dwa razy większy 

podczas stymulacji za pomocą poziomych (orientacja ~ 0°) niż zorientowanych ortogonalnie (60-90°) 

bodźców wzrokowych (Yoshida i in., 2012). Podobnie, obuocznie prezentowane czarno-białe paski o 

https://app.biorender.com/biorender-templates.&apos
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orientacji pionowej wywoływały największe wzrokowe potencjały korowe (ang. visual evoked potential, 

VEP), w odpowiedzi na poziomy kierunek ruchów (Frenkel, Sawtell, Diogo, i in., 2006). Niell & Stryker (2008) 

potwierdzili wcześniejsze doniesienia (Métin i in., 1988), że w mysiej korze wzrokowej wyższą 

selektywnością na bodźce orientacyjne charakteryzują się komórki z warstw powierzchniowych kory oraz 

dużej liczby słabo selektywnych orientacyjnie jednostek z dużymi polami recepcyjnymi w warstwie V. Te 

obserwacje pozwalają stwierdzić, że wysoka selektywność orientacyjna może istnieć w organizacji typu 

pieprz-i-sól, nawet w przypadku braku map orientacyjnych u zwierząt takich jak myszy (Niell & Stryker, 

2008), szczury (Goghari i in., 2000; Ohki i in., 2005) czy wiewiórki (Van Hooser i in., 2005a).  

Przy pomocy mikroskopii dwufotonowej, zaobserwowano, że liczebnie neuronów wrażliwych na orientację 

poziomą i pionową w korze wzrokowej V1 myszy, przeciwstawnej do oka stymulowanego, jest więcej w 

porównaniu z neuronami reagującymi na ukośne orientacje ruchomych pasków (Kreile et al., 2011; Roth et 

al., 2012), a podobnie częstotliwość ich spontanicznej aktywności elektrofizjologicznej była dwukrotnie 

wyższa (B. S. Wang i in., 2010). Co ciekawe, w tym samym czasie neurony wrażliwe na orientację w korze 

wzrokowej, tożstronnej do oka stymulowanego lepiej reagowały na ukośne czarno-białe paski niż te w 

przeciwstronnej korze V1 (Wang i in., 2010). Praca B. S. Wang i in. (2010) o preferencji orientacji bodźców 

w zależności od obszaru rejestracji eksponuje fakt, że badania, zarówno behawioralne jak i fizjologiczne, 

wskazujące na preferencje bodźców o orientacji kardynalnej u gryzoni, wykorzystywało stymulację 

wzrokową obuoczną. Salinas i in. (2017) wykazali, że odpowiedź neuronalna zarejestrowana w obszarze oka 

przeciwstronnego była bardziej selektywna względem orientacji bodźca kardynalnej (ale tylko dla 

częstotliwości przestrzennej wyższej niż 0,24 cpd, niż aktywność neuronalna obszarów tożstronnych do oka 

podczas stymulacji obuocznej. Podobne wyniki uzyskali B. S. Wang i in. (2010), stwierdzając, że u młodych 

zwierząt komórki obszaru wzrokowego obuocznego wykazywały silniejszą reakcję na stymulację oka 

przeciwstronnego przez bodźce wzrokowe zorientowane kardynalnie, a także stymulowane przez oko 

tożstronne.  

Ogólnie przyjęło się twierdzenie, że gatunki o odrębnej organizacji korowej znajdują się na oddzielnych 

gałęziach filogenetycznego drzewa ssaków, a organizacja kolumnowa lub typu pieprz-i-sól odzwierciedla 

specyficzne dla gatunku zasady ewolucji leżące u podstaw rozwoju obwodów korowych (Kaschube, 2014; 

Kaschube i in., 2010; Keil i in., 2012). Jednak kolejne prace pokazały, że organizacja kory pierwszorzędowej 

nie zależy od wielkości (Meng i in., 2012), zakresu interakcji obszarów korowych (Philips i in., 2017), liczby 

neuronów (Weigand i in., 2017), ani od wielkości czy podobieństw anatomicznych zwierząt (Van Hooser i 

in., 2005b). Dla przykładu, takie zwierzęta jak: fretka, ryjówka, królik i wiewiórka szara, mysz i szczur mają 

V1 porównywalnej wielkości. Jednak fretka (Chapman i in., 1996) i ryjówka (Van Hooser i in., 2005b) mają 
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kolumnową organizację pierwszorzędowej kory wzrokowej, wiewiórka (Kaschube i in., 2010) organizacje 

blisko kolumnowej, ale dalej typu sól i pieprz, a królik, mysz u szczur mają organizacje komórek typu pieprz-

i-sól (Ibbotson & Jung, 2020). U myszy, losowe rozmieszczone neurony wrażliwe na orientację bodźca 

stanowią od 18% (Yoshida i in., 2012) do 39% (Bhaumik & Shah, 2014) komórek w V1. Wydawało się, że 

kora wzrokowa myszy charakteryzuje się brakiem wyraźnej organizacji wrażliwości na orientację (Hübener, 

2003; Ohki & Reid, 2007). Jednak zastosowanie bardziej czułych technik rejestracji, takich jak obrazowanie 

wapnia wskazuje, że mimo braku organizacji kolumnowej pierwszorzędowej kory wzrokowej myszy to 

rozmieszczenie typu pieprz-i-sól może być pozorne, a neurony wrażliwe na orientacje mogą być zgrupowane 

w domenach orientacyjnych (Fahey i in., 2019). Wynika z tego, że wiedza dotycząca wrażliwości 

neuronów kory na orientację bodźca i wpływ stymulacji wzrokowej, pozostaje niepełna (Fahey i in., 

2019; Jang i in., 2020; Kaschube i in., 2010; Meng i in., 2012).  
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Rycina 3 – Preferencje orientacji bodźców wzrokowych w mysiej V1 badane metodą ISOI 
A) Dystrybucja preferowanych orientacji prezentowanych bodźców, przedstawiona na podstawie 

czarno-białych pasków poruszających się w odpowiednim kierunku. Sygnały optyczne zostały 
zarejestrowane metodą ISOI z prawej V1 podczas stymulacji jednoocznej (prawego i lewego oka) 
oraz obuocznej.  

B) Procentowy rozkład obszarów aktywnych podczas rejestracji sygnałów optycznych metodą ISOI, 
zarejestrowanych z prawej V1 podczas stymulacji jednoocznej (prawego i lewego oka) oraz 
obuocznej. Rycina na podstawie danych z rejestracji własnych. 



28 

 

6.3 INTERNEURONY HAMUJĄCE W KORZE MÓZGOWEJ 

6.3.1 Interneurony – informacje ogólne  

Mechanizmy synaptyczne oraz ich rola w plastyczności korowej są stopniowo coraz lepiej zrozumiane. 

Więcej dowodów wskazuje na to, że zarówno rozwijająca się (Chapman i in., 1996; Frenkel & Bear, 2004), 

jak i dorosła kora wzrokowa (Letzkus i in., 2006; Maffei i in., 2006) kontrolowana jest przez aktywność 

interneuronów hamujących. To właśnie interneurony hamujące modulują aktywność innych neuronów w 

korze, wpływając na trwałe zmiany w synapsach pobudzających. Plastyczność rozwojowa koreluje z 

równowagą aktywności obu oczu i jest kierowana przez sygnały prowadzące do zmian w sprzężeniu 

wyprzedzającym i zwrotnym, co powoduje modyfikacje w siłach połączeń synaptycznych. Natomiast 

plastyczność w dorosłej korze mózgowej wymaga aktywności synaps dojrzałych oraz dodatkowych 

mechanizmów zależnych od neuroprzekaźników, które wpływają na hamowanie, a następnie na 

wzmocnienie odpowiedzi (Sur i in., 2013). 

Interneurony hamujące zawierające GABA, chociaż stanowią mniejszość w populacji komórek kory, stanowią 

tylko ~ 20-30% u naczelnych (Hendry i in., 1987), a ~15-20% u gryzoni (White, 1989), odgrywają kluczową 

rolę w synchronizacji i kontroli aktywności komórek piramidalnych. Te ostatnie, będące większością, mają 

decydujący wpływ na generowanie aktywności kory mózgowej oraz realizację jej funkcji (Kanari i in., 2019; 

Kubota i in., 2015). W ośrodkowym układzie nerwowym wyodrębniamy również inne komórki 

GABAergiczne - neurony projekcyjne, stanowiące zaledwie 0,5% całej populacji (Tamamaki & Tomioka, 

2010).  

Istotne jest zrozumienie zróżnicowanych właściwości interneuronów w układzie GABAergicznym, gdyż 

pełnią one różnorodne i kluczowe funkcje w ośrodkowym układzie nerwowym. Ich rola obejmuje m.in. 

modulację aktywności obwodów nerwowych, utrzymanie równowagi między pobudzeniem a hamowaniem, 

synchronizację rytmów korowych, regulację pobudzenia mózgu, kontrolę wyładowań komórek 

pobudzających, selektywne przetwarzanie bodźców oraz udział w plastyczności związanej z uczeniem się 

(Cardin i in., 2009; Pouille i in., 2009; Runyan i in., 2010; Sachidhanandam i in., 2013). Mikro-obwód złożony 

z komórek piramidalnych i interneuronów ma kluczowe znaczenie dla prawidłowego rozwoju kory oraz jej 

plastyczności neuronalnej (Donato i in., 2013; Hensch, 2005). Coraz więcej dowodów sugeruje, że zaburzenie 

równowagi między pobudzeniem a hamowaniem, utrzymywanej przez te dwie grupy komórek, może 

przyczyniać się do wystąpienia różnych zaburzeń neuropsychiatrycznych, takich jak epilepsja, autyzm, 

schizofrenia, (Dani i in., 2005; Gonzalez-Burgos i in., 2010; Levitt, 2005; Lewis i in., 2005; Rubenstein & 

Merzenich, 2003), a także uzależnienia i zaburzenia lękowe (Tremblay i in., 2016). 
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Zatem zakłócenie interakcji interneuronów GABAergicznych i komórek piramidalnych może stanowić 

powszechny mechanizm patofizjologiczny, który leży u podstaw wielu schorzeń neuropsychiatrycznych 

(Gelman & Marín, 2010). W związku z tym, system GABAergiczny oraz jego komponenty, w tym różne klasy 

interneuronów, stanowią obecnie obszar intensywnych badań neurobiologicznych. Ze względu na bogactwo 

różnych typów i podtypów interneuronów, a także ich stosunkowo niewielką liczbę w populacji neuronów, 

badania nad nimi pozostają wyzwaniem dla nauki. 

6.3.2 Interneurony – charakterystyka ogólna  

Interneurony, obecne we wszystkich warstwach kory, różnią się między sobą w wyrażaniu różnych białek, 

takich jak kanały jonowe, receptory, neuropeptydy, hormony czy białka wiążące wapń (patrz Rycina 4A) 

(Kawaguchi & Kubota, 1997; Kubota i in., 2011; Le Moine & Gaspar, 1998; Toledo-Rodriguez i in., 2004). 

Większość interneuronów kory charakteryzuje się bezkolczastymi dendrytami (Todd Pressler & 

Strowbridge, 2019; Wonders & Anderson, 2006). Interneurony mogą być sklasyfikowane na podstawie 

wielkości i kształtu ciała komórki, a także sposobu i profilu rozgałęzienia dendrytów i aksonów. Różnice 

anatomiczne obejmują miejsca unerwienia neuronu docelowego, takie jak ciało komórki, dendryt lub część 

inicjalna aksonu (Kawaguchi & Kubota, 1997; Somogyi i in., 1998; Y. Wang i in., 2002). Elektrofizjologicznie, 

interneurony różnią się w wzorcach wyładowań, oporze elektrycznym wejścia oraz wartościach stałej 

czasowej błony (Kubota, 2014; H. Xu i in., 2013; Zaitsev i in., 2009). Różnice te obejmują również własności 

ich pobudzających wejść synaptycznych, które mogą ulegać czasowemu osłabieniu lub wzmocnieniu w 

odpowiedzi na powtarzające się pobudzenie (Reyes i in., 1998). Niektóre podtypy interneuronów 

hamujących połączone są ze sobą synapsami elektrycznymi, co pozwala na błyskawiczne wyhamowanie 

dużych obszarów kory. 

Klasyfikacja interneuronów, która początkowo opierała się głównie na ich cechach elektrofizjologicznych i 

morfologicznych, stopniowo jest wzbogacana o znaczniki molekularne (Cruz-Santos i in., 2022; S. N. Jiang i 

in., 2023; Jiménez i in., 2020) oraz czynniki transkrypcyjne (Fishell & Kepecs, 2020; Garma i in., 2023; 

Mihaljević i in., 2018; Muñoz-Manchado i in., 2018). Dodatkowo, analiza mikro-obwodów, jakie interneurony 

tworzą z innymi komórkami (patrz Rycina 4B) (Ascoli i in., 2008; Tremblay i in., 2016), pozwala na jeszcze 

bardziej precyzyjne sklasyfikowanie ich populacji (Ascoli i in., 2010; Mihaljević i in., 2018). Prace nad 

klasyfikacją interneuronów są wciąż kontynuowane, a badacze poszukują nowych specyficznych znaczników 

molekularnych oraz genetycznych (Gouwens i in., 2020), jednocześnie opracowując matematyczne modele 

interneuronów (D. Lee i in., 2024), aby lepiej zrozumieć ich różnorodność i funkcje. 
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6.3.3 Mikro-obwody złożone z interneuronów i komórek piramidowych  

Długofalowe badania wykazują istotną rolę interneuronów GABAergicznych w różnorodnych aspektach 

funkcjonowania kory mózgowej. Ich wpływ obejmuje kontrolę wzmocnienia oraz regulację dynamicznego 

zakresu działania obwodów korowych, selektywną obróbkę cech sensorycznych, plastyczność, 

synchronizację czasową wyładowań komórek piramidalnych, a także regulację częstotliwości ich 

wyładowań oraz generację rytmów korowych (Tremblay i in., 2016). Te różnorodne funkcje są możliwe 

dzięki kompleksowym interakcjom między neuronami piramidalnymi a różnymi podtypami interneuronów 

(Kawaguchi & Kubota, 1997; Toledo-Rodriguez i in., 2004). Interneurony mogą wywierać wpływ na 

komórki piramidalne zarówno w sposób pasywny (podczas tonicznego hamowania lub w stanie 

spoczynku układu nerwowego), jak i aktywny (podczas modulowania długo- i krótkotrwałych zmian 

w sile synaptycznej, synchronicznego hamowania i generowaniu oscylacji o częstotliwości gamma i 

theta, hamowanie podczas wzbudzonego układu nerwowego) (Kawaguchi & Kubota, 1997; Toledo-

Rodriguez i in., 2004), dokonując precyzyjnych oddziaływań w określonych miejscach, takich jak połączenia 

na ciele neuronu, dendrytach czy kolcach dendrytycznych (Kubota, 2014). Ostatnie badania sugerują, że 

skala i czas trwania hamujących potencjałów postsynaptycznych, a także wpływ na aktywność różnych 

obszarów korowych (lokalnych lub bardziej rozległych), zależą od specyfiki połączeń między 

interneuronami a komórkami piramidalnym (Gidon & Segev, 2012; Holderith i in., 2012; S. H. Lee & Dan, 

2012). Różne podtypy interneuronów różnią się także w dynamice krótkoterminowej, kinetyce i 

skuteczności synaptycznych wejść i wyjść (Ali & Thomson, 2008; Freund i in., 2003), a receptory dla 

pojedynczego neuronu mogą wykazywać zróżnicowanie w składzie podjednostkowym (Ali & Thomson, 

2008; Freund i in., 2003). 
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Rycina 4 – Rozkład laminarny interneuronów GABAergicznych w korze (A) oraz mikro-obwody 
złożone z interneuronów i komórki piramidowej (B). 

A) Interneurony GABAergiczne są nierównomiernie rozmieszczone w kory mózgowej. PV-IN jest 
dominującym składnikiem we wszystkich warstwach poza warstwą I. SST-IN występują we 
wszystkich warstwach, ale są szczególnie liczne w warstwach V-VI. Istnieje wyraźne rozgraniczenie 
laminarne między VIP-IN, a non-VIP dominujące w warstwie I (np. komórki NGFC). Te wzorce 
rozmieszczenia laminarnego obserwuje się w kory somatosensorycznej myszy, a bardzo podobne 
rozkłady zaobserwowano także w korze czołowej i wzrokowej (zaadaptowane za Tremblay i in. 
(2016)) 

B) Schematyczny diagram połączeń podkreślający kluczowe związki między różnymi typami 
interneuronów i komórki piramidowej (Pyr) w mikro-obwodzie (zaadaptowane za Mazza i in. 
(2021)). 

6.3.4 Podział z uwzględnieniem neuromodulatorów 

W ostatnich latach, dzięki postępowi w dziedzinie molekularnych metod genetycznych, które umożliwiają 

znakowanie, monitorowanie i manipulowanie specyficznymi populacjami interneuronów, nastąpił znaczący 

rozwój badań nad interneuronami korowymi (Tremblay i in., 2016). Zróżnicowana ekspresja receptorów 

wśród tych komórek wskazuje na ich różnorodność funkcjonalną i reakcje na neuromodulatory, takie jak 

acetylocholina (ACh), serotonina (5HT), dopamina (DA) i noradrenalina (NE), które odgrywają kluczową rolę 

w regulacji funkcji obwodów kory nowej oraz są odpowiedzialne za dynamiczne zmiany związane z różnymi 

stanami aktywności mózgu i reakcjami behawioralnymi (Muñoz & Rudy, 2014). Dla przykładu Ach, 

uwalniana przez neurony cholinergiczne podstawy przodomózgowia, rekonfiguruje mikro-obwody 
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neuronalne, wpływając na pobudliwość neuronów i dynamikę transmisji synaptycznej (Colangelo i in., 

2019), a pobudzając neurony piramidowe kory przez receptory nikotynowe i modulując różne domeny 

poznawcze (Hedrick & Waters, 2015). NE produkowana przez miejsce sinawe, moduluje plastyczność 

korową, wywierając efekty pobudzające, hamujące i dwufazowe na neurony korowe (Salgado i in., 2016). 

ACh, 5HT, NE i DA, są obecne w strukturach kory słuchowej i biorą udział w regulacji przetwarzania 

dźwięków w zależności od stanu wewnętrznego i wyrazistości bodźca, co sugeruje, że ich wpływ rozciąga się 

na modulację sensoryczną (Schofield & Hurley, 2018). Te neuromodulatory wpływają również w różny 

sposób na homeostazę jonów potasu w komórkach astrocytów, modulując przez to sygnał 

somatosensoryczny i funkcje sieciowe (Wotton i in., 2019).  

Interneurony różnią się także ekspresją biologicznie aktywnych molekuł, takich jak białka wiążące wapń: 

parwalbumina (PV), kalbindyna (CB) i kalretynina (CR); neuropeptydy: somatostatyna (SST), polipeptyd 

jelitowy (VIP), neuropeptyd Y (NPY), cholecystokinina (CCK); oraz substancja P i neuronalna forma tlenku 

azotu (NOS) (Kawaguchi & Kubota, 1997)(Frandolig i in., 2019; Gonchar i in., 2007, 2008; Hubel & Wiesel, 

1968; Kanamaru i in., 2013; Kelsom & Lu, 2013; Naka & Adesnik, 2016; S. J. Smith i in., 2020; Tepper i in., 

2010; Tremblay i in., 2016).  

W korze przedczołowej, wzrokowej i somatosensorycznej szczurów oraz w obszarze V1 u myszy, 

zidentyfikowano oddzielne grupy interneuronów wyrażających markery molekularne takie jak 

parwalbumina (PV), somatostatyna (SST) i kalretynina (CR), a także neurony posiadające jonotropowy 

receptor serotoniny 5HT (HT3aR1) (Gonchar i in., 2007; Kubota i in., 1994, Rudy et al. 2013 chyba) (Sultan i 

in., 2016; Tremblay i in., 2016). SST i CR RUDY 2011 często współwystępują, pojawiając się razem w 19% 

neuronów GABAergicznych (Gonchar i in., 2008), co skłania do kategoryzacji interneuronów na grupy 

wyrażające PV, SST oraz receptor serotoniny 5HT3Ar. Te trzy markery - PV, SST i 5HT3Ar - są obecne na 

różnych typach interneuronów w korze nowej, co pozwala na kształtowanie prawie całej populacji 

interneuronów GABAergicznych (S. H. Lee i in., 2010; Tasic i in., 2016, 2018; Zeisel i in., 2015). Interneurony 

z ekspresją parwalbuminy stanowią około 40% tej populacji, a te wyrażające somatostatynę około 30%. 

Pozostałe interneurony posiadają receptor 5HT3Ar (S. H. Lee i in., 2010), z czego około 40% z nich to 

komórki wyrażające VIP (Tremblay i in., 2016). Komórki z ekspresją PV, SST i VIP (Gonchar i in., 2007; Heintz 

i in., 2022; Scheyltjens & Arckens, 2016), szczególnie te zaangażowane w modulację aktywności w układzie 

SST-VIP, odgrywają kluczową rolę w procesach percepcji wzrokowej pierwszorzędowej kory wzrokowej 

(Adler, Zhao, Shin, Yasuda, & Gan, 2019; Ayzenshtat i in., 2016; Pfeffer i in., 2013; Ringach i in., 2016; 

Scheyltjens & Arckens, 2016) i są uznawane za istotne dla indukcji neuroplastyczności (Chaplin & Margrie, 

2020; Liguz-Lecznar i in., 2022; Ribeiro i in., 2018; Scheyltjens & Arckens, 2016).  
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6.3.5 Morfologiczna klasyfikacja interneuronów kory 

Pomimo znaczącej różnorodności podtypów interneuronów GABAergicznych i licznych kryteriów ich 

klasyfikacji, większość badań koncentruje się na modelu szczurzym, obejmującym różne obszary korowe 

(Ascoli i in., 2008). Interneurony pierwszorzędowej kory wzrokowej myszy wykazują podobieństwa do tych 

u szczurów (X. Xu i in., 2008), a pod względem morfologicznym można wyróżnić cztery główne typy 

interneuronów GABAergicznych, takie jak komórki wykazujące ekspresje PV, komórki wykazujące 

ekspresje SST, komórki wykazujące ekspresję VIP oraz komórki non-VIP wykazujące obecność 

receptora 5HT3Ar. Chociaż ten podział klasyfikacyjny jest uproszczony, ilustruje zróżnicowanie 

funkcjonalne i morfologiczne interneuronów GABAergicznych w korze mózgowej (Ascoli i in., 2008). 

Pierwszą, najliczniejszą grupę interneuronów stanowią interneurony wykazujące ekspresje PV. Komórki 

te dzielimy na komórki koszyczkowate (ang. basket cells) i kandelabrowe (ang. chandelier cells), są typami 

interneuronów wykazujących ekspresję parwalbuminy (PV), białka kluczowego dla buforowania stężenia 

wapnia w cytoplazmie (Permyakov & Uversky, 2022). W układzie nerwowym, PV bierze udział w 

prawidłowym funkcjonowaniu synaps tworzonych przez interneurony PV-IN oraz prawdopodobnie reguluje 

transport aksonalny (Arif, 2009). Te komórki hamują wzajemnie swoją aktywność, a interneurony PV-IN 

biorą udział w szybkim hamowaniu ze sprzężeniem zwrotnym i wyprzedzającym, ukierunkowane na ciało 

komórkowe i proksymalne dendryty neuronów pobudzających (Kubota, 2014; S. H. Lee i in., 2010; Pfeffer i 

in., 2013), co przyczynia się do zwiększenia niezawodności impulsów i zmniejszenia stosunku sygnału do 

szumu (Grier i in., 2023). Są one szczególnie liczne w IV warstwie kory (X. Xu i in., 2010). Komórki 

koszyczkowate charakteryzują się aksonami o licznych rozgałęzieniach, które unerwiają ciała i dendryty 

proksymalne innych neuronów, tworząc wokół komórki docelowej rodzaj "koszyczka" (Freund i in., 1983; 

Jiang i in., 2015; Markram i in., 2004). Interneurony PV-IN modulują aktywność poprzez połączenia z 

proksymalnymi dendrytami, wywołując krótkotrwałe i szybkie potencjały czynnościowe typu FS (Markram 

i in., 2004). To właśnie przez potencjały czynnościowe typu FS komórki koszyczkowate wpływają na 

aktywność interneuronów somatostatynowych (E. M. Goldberg i in., 2011).  

Drugim typem komórek wyrażających PV są komórki kandelabrowe. Zlokalizowane głównie w II warstwie 

(Woodruff i in., 2011) oraz międzywarstwowo w V/VI warstwach kory (Taniguchi i in., 2013). Ich gęsto 

rozgałęzione aksony tworzą liczne lokalne odgałęzienia, skoncentrowane na wzgórku aksonalnym komórek 

piramidalnych, co jest znaczącą cechą wskazującą na ich intensywną rolę w przekazywaniu sygnałów w 

obrębie kory (Taniguchi i in., 2013). Dodatkowo, posiadają rozbudowane drzewka dendrytyczne, które 

wykazują charakterystyczną asymetrię w warstwach I oraz II/III (Woodruff i in., 2011). Interneurony 

kandelabrowe modulują aktywność neuronów przez synapsy na aksonach, generując krótkotrwałe, szybkie 
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potencjały czynnościowe typu FS (Taniguchi i in., 2013). Te komórki również charakteryzują się wyższym 

oporem błonowym, dłuższą stałą czasową błony, krótszą latencją potencjału czynnościowego od momentu 

depolaryzacji oraz mniejszą adaptacją w porównaniu z komórkami koszyczkowymi (Taniguchi i in., 2013). 

Badania przeprowadzone na korze przedczołowej szczurów sugerują, że neurony kandelabrowe mogą 

wykazywać wyższą częstotliwość wyładowań niż komórki koszyczkowe. W zależności od stanu aktywności 

mózgu, PV-IN kandelabrowe mogą działać depolaryzująco, wpływając zarówno hamująco jak i pobudzająco 

na neurony piramidalne, co wpływa na prawdopodobieństwo generowania potencjałów czynnościowych w 

komórkach postsynaptycznych (Povysheva i in., 2013; Woodruff i in., 2011). 

W korze mózgowej zidentyfikowano również inne typy komórek PV-IN, takie jak komórki multipolar 

bursting (Blatow i in., 2003) komórki z międzywarstwowymi aksonami (Bortone i in., 2014), komórki shrub 

(SC) oraz komórki wydłużone poziomo - horizontally elongated cells (HEC) (Buchanan i in., 2012; Jiang i in., 

2015). 

Kolejnym typem interneuronów są komórki wykazujące ekspresję peptydu naczyniowo-jelitowego VIP, 

które można podzielić na dwie główne grupy: interneurony o morfologii bipolarnej oraz interneurony o 

wielobiegunowej morfologii. Interneurony bipolarne typu VIP-IN wyróżniają się wrzecionowatymi ciałami 

komórkowymi oraz charakterystyczną, dwubiegunową morfologią, zwykle z pojedynczym pęczkiem 

dendrytów ukierunkowanym w jednym kierunku (Bayraktar i in., 1997; Cauli i in., 2014). Są rozproszone we 

wszystkich warstwach kory, od I do VI, z największą liczebnością w warstwach II/III, a najmniejszą w 

warstwach V/VI (Bayraktar i in., 1997; Prönneke i in., 2015; Tremblay i in., 2016). Ich aksony często 

utrzymują pionową orientację, unerwiając głównie warstwy poniżej ciała komórkowego (Bayraktar i in., 

1997, 2000). Dendryty tych interneuronów, zwykle węższe, przebiegają przez liczne warstwy kory, co 

pozwala na integrację informacji z różnych poziomów kory (Prönneke i in., 2015). Komórki te preferencyjnie 

hamują aktywność komórek SST oraz piramidalnych (Pfeffer i in., 2013). Natomiast interneurony 

wielobiegunowe VIP-IN zazwyczaj występują na granicy warstw I i II, chociaż mogą być również obecne w 

głębszych warstwach II/III oraz VI (He i in., 2016)(Prönneke i in., 2015). Mają okrągłe lub wieloboczne ciała 

komórkowe z czterema lub więcej dendrytami (Prönneke i in., 2015), które rozchodzą się promieniście lub 

mają orientację horyzontalną (Caputi i in., 2009; He i in., 2016; Prönneke i in., 2015), a ich aksony mają 

organizację poziomą (Prönneke i in., 2015). Taka struktura umożliwia im obficie unerwiać lokalne komórki 

i tworzyć dodatkowe odgałęzienia w ramach tej samej warstwy oraz kolumny macierzystej (Kawaguchi & 

Kubota, 1996, 1997; Markram i in., 2004; Y. Wang i in., 2002). Interneurony te wykazują zróżnicowane wzory 

wyładowań, które mogą się prezentować jako adaptacyjne lub nieregularne (Schuman i in., 2019), a także w 
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formie wzoru typu burst, a ich właściwości elektrofizjologiczne różnią się od SST-IN i PV-IN (Schuman i in., 

2019). 

Komórki non-VIP to kolejny typ interneuronów charakteryzujące się obecnością receptora 5HT3Ar, są 

obecne we wszystkich warstwach kory mózgowej i stanowią około 60% wszystkich interneuronów 

korowych z tym receptorem (Lee i in., 2010; Tremblay i in., 2016). Wśród nich znajdują się neurony o 

morfologii przypominającej komórki glejowe NGFC (ang. neurogliaform cells), duże komórki koszyczkowe 

wykazujące obecność cholecystokininy oraz komórki z zstępującymi aksonami (Schuman i in., 2019; 

Tremblay i in., 2016).  

Kolejnym, ostatnim typem interneuronów są komórki wykazujące ekspresję somatostatyny (ang. 

somatostatin, SST lub SOM). Zostaną one opisane szerzej w poniższych podrozdziałach.  

6.3.5.1 Korowe interneurony hamujące zawierające somatostatynę  

Somatostatyna to niewielki peptyd występujący w trzech wariantach: SS-14, SS-28 i SS-28(1-12), które są 

pochodnymi tego samego prekursora, preprosomatostatyny (Benoit i in., 1985). SS-14 i SS-28 oddziałują na 

pięć typów receptorów somatostatynowych (SSTRs1-5), sprzężonych z białkiem G, które przekazują sygnały 

poprzez wiele ścieżek wtórnych przekaźników (Dobrzanski i in., 2022; Liguz-Lecznar i in., 2022). 

Somatostatyna, będąc neurotransmiterem i neuromodulatorem, wywiera głównie działanie hamujące 

poprzez aktywację różnych kanałów potasowych (Tallent & Siggins, 1997). SST-IN regulują aktywność 

neuronów poprzez działanie na ich dendryty, hamując wyładowania lub przez efekt dyzinhibicji, co zwiększa 

pobudliwość neuronów piramidalnych (Rudy i in., 2011). Zauważono, że komórki SST-IN charakteryzują się 

różną aktywnością przy różnych stanach behawioralnych (za Urban-Ciecko & Barth, 2016). Na przykład, 

ekspozycja na bodźce awersyjne zwiększa ich aktywność w hipokampie (Lovett-Barron i in., 2014). Z drugiej 

strony, gdy zwierzę jest blisko osiągnięcia celu w zadaniach na lokalizację nagrody, aktywność SST-IN w 

korze przedczołowej maleje (Kvitsiani i in., 2013).  

W obszarze pierwszorzędowej kory wzrokowej (V1), SST-IN pełnią istotną rolę w przetwarzaniu informacji 

wzrokowych, wspierając hamowanie (Adesnik i in., 2012), co wpływa na integrację sygnałów w sieci 

neuronalnej (Adesnik i in., 2012; Phillips & Hasenstaub, 2016). Kontrolują one aktywność sieci zarówno 

przez synapsy na dendrytach, jak i na ciałach komórek piramidalnych, wpływając na ich wrażliwość na 

bodźce wzrokowe (Rikhye i in., 2021). Interneurony SST mają zdolność do wzajemnego hamowania, 

zarówno między sobą, jak i w stosunku do innych typów interneuronów (Pfeffer i in., 2013) oraz komórek 

piramidalnych (Jiang i in., 2015; Pfeffer i in., 2013). Dodatkowo, interneurony te mogą być połączone za 

pomocą synaps elektrycznych, co może prowadzić do zwiększonej synchronizacji hamowania na komórki 



36 

 

piramidalne i inne typy interneuronów, takie jak PV-IN. Elektryczne sprzężenie między neuronami SST-IN 

może wzmacniać efektywność ich działania przez wspólną aktywację, co sprzyja utrzymaniu równowagi 

wewnątrz kory i regulacji aktywności neuronalnej (Fanselow i in., 2008; Gibson i in., 1999; Hu & Agmon, 

2015). 

Co ciekawe, komórki SST-IN wydają się być w okresie krytycznym plastyczności odpowiedzialne za wysoką 

wrażliwość kory na bodźce wzrokowe, promując neuroplastyczność (Millman i in., 2020; Song i in., 2020; 

Yaeger i in., 2019). W okresie dorosłym komórki SST-IN nadal wspierają neuroplastyczność kory wzrokowej, 

zwłaszcza podczas biegania, co podkreśla ich rolę jako kluczowych modulatorów zmienności aktywności w 

zależności od stanów behawioralnych (Yaeger i in., 2019). Reakcje SST-IN na bodźce wzrokowe wykazują 

silną zależność od aktualnego stanu behawioralnego (Pakan i in., 2016). Badania przeprowadzone przez 

Pakan i in. (2016) ujawniły, że reakcje tych interneuronów na bodźce wzrokowe są ściśle powiązane z 

bieżącym stanem organizmu. Wyniki te wskazują, że komórki SST, zwłaszcza te znajdujące się w warstwach 

II/III kory V1, są integralnym elementem procesu przetwarzania informacji wzrokowej, ułatwiając 

adaptacyjne modyfikacje w przetwarzaniu sygnałów wzrokowych (Grier i in., 2023). 

6.3.5.2 Rozmieszczenie interneuronów SST w korze nowej na przykładzie kory wzrokowej 

Rozmieszczenie interneuronów SST-IN w korze nowej jest zróżnicowane, zarówno pod względem 

ilościowym, jak i funkcjonalnym, różniąc się między takimi obszarami jak kora przedczołowa, baryłkowa czy 

wzrokowa (Scala i in., 2019). W korze wzrokowej myszy, interneurony SST-IN, które stanowią ~23% 

wszystkich komórek GABAergicznych są obecne we wszystkich warstwach (Gonchar i in., 2008). Te komórki 

można podzielić na dwa główne podtypy występujące w korze nowej: typ Martinotti oraz typ nie-Martinotti 

(Tremblay i in., 2016). 

W przeciwieństwie do kory wzrokowej u szczura (Gonchar & Burkhalter, 1997), w mysiej korze wzrokowej 

interneurony SST wykazują koekspresję z kalretyniną, co stanowi ~13-19% wszystkich komórek 

GABAergicznych, w zależności od fazy rozwojowej (Gonchar & Burkhalter, 1997; X. Xu i in., 2010). Taki typ 

interneuronów jest nazywany komórkami typu Martinotti, jego obecność potwierdzają badania w korze 

somatosensorycznej (Miyoshi i in., 2007; X. Xu i in., 2008). Liczba komórek GABAergicznych zmienia się w 

czasie rozwoju zwierzęcia. Po 30 dniach życia postnatalnego, stosunek liczby komórek SST-IN osiąga swoje 

docelowe proporcje, jak określono w badaniach X. Xu i in. (2010). W warstwie I SST-IN stanowią mniej niż 

1% wszystkich komórek GABAergicznych, około 10% w warstwach II/III, 12% w warstwie IV, 23% w V i 

18% w VI (X. Xu i in., 2010).  
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6.3.5.3 Interneurony SST typu Martinotti 

6.3.5.3.1 Charakterystyka morfologiczna 

Komórki typu Martinotti charakteryzują się zwykle owalnym lub wrzecionowatym kształtem ciała 

komórkowego, z 2-4 dendrytami rozchodzącymi się w przeciwnych kierunkach, tworząc charakterystyczne 

„pęczki” (Markram i in., 2004; Y. Wang i in., 2004). Niektóre z tych komórek mogą również wykazywać 

wielobiegunową strukturę (Tremblay i in., 2016), z dendrytami rozchodzącymi się w różne strony, co jest 

jedną z najbardziej rozbudowanych form dendrytycznych wśród interneuronów (Wang i in., 2002). Badania 

za pomocą mikroskopii elektronowej pokazują, że aksonalne zakończenia komórek SST-IN formują synapsy 

na początkowych segmentach aksonów komórek piramidowych w drugiej warstwie kory wzrokowej u 

szczurów i małp. W przeciwieństwie do aksonów komórek kandelabrowych, które wyrażają PV, SST-IN 

unerwiają różne struktury, w tym ciała komórek, dendryty oraz kolce, wpływając na aktywność synaptyczną 

na różnych etapach przewodzenia sygnału (Gonchar i in., 2002). 

Aksony komórek Martinotti przebiegają pionowo, docierając do górnych warstw kory i tworząc liczne 

kolaterale w warstwach II/III, a także w pierwszej warstwie, gdzie unerwiają dystalne dendryty i kolce 

komórek piramidowych (McGarry i in., 2010). Ich odgałęzienia w pierwszej warstwie często rozchodzą się 

horyzontalnie, unerwiając dendryty komórek glutaminianergicznych w sąsiednich kolumnach oraz 

wysyłając rozgałęzienia do niższych warstw (Y. Wang i in., 2004). Aksony interneuronów 

somatostatynowych typu Martinotti mają zdolność do modulowania aktywności apikalnych dendrytów 

komórek piramidowych z warstwy V (Murayama i in., 2009) oraz bazalnych dendrytów warstwy II, a w korze 

wzrokowej mogą nawet tworzyć synapsy na innych aksonach (Gonchar i in., 2002). 

Komórki Martinotti warstwy II/III są stosunkowo jednorodne, ale w warstwie V można je podzielić na dwie 

główne podgrupy: neurony T-shaped, które głównie projektują do warstwy I oraz neurony Fanning-out z 

intensywnie rozgałęzionymi aksonami w warstwach II/III  (Nigro i in., 2018). W warunkach in vivo, komórki 

T-shaped wykazują obniżoną aktywność podczas rytmicznych ruchów wibryss, podczas gdy aktywność 

komórek Fanning-out wzrasta (Muñoz i in., 2017).  

Komórki typu Martinotti zawierają SST, a około połowa z nich zawiera dodatkowo inne markery dla 

interneuronów, takie jak kalbindyna, kalretynina, neuropeptyd Y, cholecystokinina, reelina, a 

prawdopodobnie także preprodynorfina (X. Xu i in., 2010c). 
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6.3.5.3.2 Charakterystyka elektrofizjologiczna 

W nowej korze mózgowej, interneurony SST-IN typu Martinotti wykazują zróżnicowane wzorce 

elektrofizjologiczne, które zostały dokładnie zbadane zarówno pod kątem morfologicznym, jak i 

funkcjonalnym. Typowy dla tych komórek jest adaptacyjny wzorzec wyładowań, w którym częstotliwość 

impulsów zmniejsza się z czasem, a czas trwania wyładowań wydłuża się (Y. Wang i in., 2004). Takie 

wyładowania są również klasyfikowane jako niskoprogowe (ang. low-threshold spiking, LTS), co zostało 

zdefiniowane przez Kawaguchi & Kubota (1997). Badacze ci zidentyfikowali dwie podgrupy komórek 

Martinotti w korze czołowej szczura: te, które wywołują regularne potencjały czynnościowe w warstwach 

II/III i V oraz te, które generują LTS głównie w warstwie V. LTS są typowe po hiperpolaryzacji, obserwowanej 

po aplikacji prądu hiperpolaryzującego (J. H. Goldberg i in., 2004). Komórki te łatwo generują potencjały 

czynnościowe, nawet przy aktywacji pojedynczego neuronu piramidowego (Kozloski i in., 2001). Chociaż 

LTS są charakterystyczne dla SST-IN, podobne właściwości mogą również występować w innych typach 

interneuronów, takich jak VIP-IN (Ma i in., 2006). Większość badań elektrofizjologicznych nad komórkami 

Martinotti wykazała ich adaptacyjny profil odpowiedzi na prąd depolaryzujący, co jest kluczowe dla 

monitorowania i regulacji poziomu pobudzenia oraz hamowania zwrotnego w sieci neuronalnej (Y. Wang i 

in., 2004). Niektóre komórki Martinotti, podobnie jak komórki nie-Martinotti, mogą również 

charakteryzować się szybkimi FS oraz nieregularnym wzorcem wyładowań z losowymi przerwami między 

szybkimi wyładowaniami(Ma i in., 2006; Nigro i in., 2018; Y. Wang i in., 2004). 

Charakterystyczna dla komórek Martinotti jest także możliwość generowania potencjałów czynnościowych 

typu "rykoszet", które pojawiają się po nagłym powrocie potencjału błonowego komórki ze stanu silnie 

spolaryzowanego do poziomu zbliżonego do potencjału spoczynkowego (J. H. Goldberg i in., 2004; Ma i in., 

2006). Zjawisko to jest związane z obecnością kanałów wapniowych typu T, które są aktywowane przez 

prądy dokomórkowe indukowane hiperpolaryzacją (Ascoli i in., 2010; J. H. Goldberg i in., 2004). Co więcej, 

część komórek Martinotti wykazuje dwufazową hiperpolaryzację po potencjale czynnościowym, składającą 

się z szybkiego i wolnego komponentu. Ta cecha odróżnia je od komórek typu nie-Martinotti, które 

wyładowują się z mniejszą częstotliwością (Beierlein i in., 2003; Ma i in., 2006). 

6.3.5.4 Interneurony SST typu nie-Martinotti 

6.3.5.4.1 Charakterystyka morfologiczna 

Interneurony SST typu nie-Martinotti wyróżniają się brakiem wyraźnie rozgałęzionych aksonów w I 

warstwie kory (Tremblay i in., 2016), co zostało zidentyfikowane w badaniach na liniach transgenicznych 
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myszy (Ma i in., 2006; Oliva i in., 2000; Scheyltjens & Arckens, 2016; X. Zhou i in., 2020). Te komórki są obecne 

we wszystkich warstwach od II do VI, ale najliczniej występują w warstwach IV i V, a mniej licznie w 

warstwach II/III (Ma i in., 2006). Mimo że stanowią mniejszą populację niż komórki Martinotti (H. Xu i in., 

2013), odnotowano ich dominację w warstwie IV kory somatosensorycznej, podczas gdy w warstwie IV kory 

wzrokowej przeważają komórki Martinotti (Scala  in., 2019). 

Aksony tych komórek, szczególnie te znajdujące się w warstwie IV, charakteryzują się gęstym rozgałęzieniem 

w tejże warstwie oraz tworzeniem odgałęzień w warstwach II/III. W warstwach V/VI aksony również 

unerwiają warstwę IV, tworząc lokalne rozgałęzienia. W przeciwieństwie do komórek Martinotti, aksony 

komórek nie-Martinotti rzadko przekraczają granice swojej macierzystej kolumny (Ma i in., 2006; Nigro i in., 

2018; H. Xu i in., 2013). 

Brak specyficznego znacznika molekularnego dla wszystkich komórek nie-Martinotti sprawia, że istnieje 

niedostatek pełnych danych molekularnych i elektrofizjologicznych dotyczących tej populacji (Ma i in., 2006; 

Scheyltjens & Arckens, 2016; X. Zhou i in., 2020). Badania immunocytochemiczne i hybrydyzacji in situ 

sugerują obecność lub brak kalbindyny w komórkach nie-Martinotti w zależności od linii transgenicznych 

zwierząt (Ma i in., 2006; Naka i in., 2019). Ponadto, obecność kalretyniny została zidentyfikowana w 

niewielkiej subpopulacji tych komórek (Nigro i in., 2018), a niektóre badania sugerują także możliwość 

występowania neuropeptydu Y (Ma i in., 2006). 

6.3.5.4.2 Charakterystyka elektrofizjologiczna 

Interneurony SST typu nie-Martinotti, podobnie jak komórki Martinotti, wykazują różnorodność w swoich 

właściwościach elektrofizjologicznych. Charakterystyczne dla nich jest przejawianie różnych wzorców 

wyładowań, takich jak szybkie FS lub nieregularne IR oraz mogą wykazywać nieregularny wzorzec 

wyładowań z przypadkowymi przerwami między szybkimi impulsami (Y. Wang i in., 2004).  

W odróżnieniu od komórek Martinotti, komórki nie-Martinotti mają niższy opór wejściowy, co rzadziej 

prowadzi do tzw. wyładowań "rykoszetowych". Te wyładowania rykoszetowe charakteryzują się 

generowaniem potencjałów czynnościowych po nagłym powrocie potencjału błonowego z silnie 

spolaryzowanego stanu do wartości zbliżonych do potencjału spoczynkowego (H. Xu i in., 2013). Komórki te 

często wykazują szybką hiperpolaryzację po potencjale czynnościowym, co w połączeniu z ich innymi 

pasywnymi cechami elektrofizjologicznymi sprawia, że ich odpowiedź jest szybsza w porównaniu do 

komórek Martinotti. Taka dynamika sprawia, że komórki nie-Martinotti przypominają interneurony PV-IN i 

charakteryzujące się wzorcem szybkich wyładowań FS (H. Xu i in., 2013). 
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6.3.5.5 Modulacja aktywności interneuronów somatostatynowych 

Aktywność interneuronów GABAergicznych wykazujących ekspresję SST jest regulowana przez interakcje z 

różnymi typami komórek, w tym komórkami piramidalnymi (X. Jiang i in., 2015) oraz innymi 

interneuronami, przede wszystkim tymi wykazującymi ekspresję VIP (Pfeffer i in., 2013), a w mniejszym 

stopniu przez interneurony PV (Tremblay i in., 2016). Najnowsze badania wykazały, że selektywna 

nadekspresja Lypd6, endogennego modulatora sygnalizacji nikotynowej, w dojrzałej pierwszorzędowej 

korze wzrokowej (V1), może efektywnie wzmacniać aktywność tych interneuronów (Kecskés i in., 2020). 

Nikotyna, która działa na nikotynowe receptory ACh, może zwiększać immunoreaktywność podobną do 

somatostatyny i liczbę specyficznych receptorów SST w korze mózgowej, co wskazuje, że aktywność 

cholinergiczna może regulować komórki SST-IN (Barrios i in., 1990). Co więcej, ACh wzmacnia połączenia 

synaptyczne między neuronami piramidowymi a neuronami somatostatynowymi, co sugeruje rolę w 

modulowaniu mikroobwodów korowych (Chevy & Kepecs, 2018) i możliwe, że wpływa na reakcje kory 

wzrokowej na bodźce i przetwarzanie sygnału specyficznie dla typu komórki i warstwy występowania (Soma 

i in., 2013). ACh oddziałuje na interneurony wykazujące ekspresję somatostatyny w warstwie II/III kory 

wzrokowej, co ma kluczowe znaczenie dla modulowania plastyczności i stanu aktywności korowej (Sugihara 

i in., 2016). Badania pokazały również, że astrocyty mogą regulować aktywność SST-IN (Y. Li i in., 2020), co 

obserwowano w astrocytach hipokampa i kory wzrokowej (Henriques i in., 2022; Y. Li i in., 2020). 

Zaskakująco, astrocyty hipokampa modulują aktywność tylko interneuronów SST (bez zmian dla 

interneuronów PV), podczas gdy astrocyty korowe skutecznie przeszkadzają w formowaniu się śladu 

pamięciowego strachu w V1 (Y. Li i in., 2020). 

Komórki SST-IN typu Martinotti przyczyniają się do występowania lokalnych wyhamowań aktywności 

neuronalnej, zwanego blanket inhibition w promieniu do około 200 μm, poprzez rozległą sieć aksonalną w 

warstwie I, tworząc synapsy na wierzchołkowych dendrytach komórek piramidalnych. Są one aktywowane 

przez sprzężenie zwrotne z neuronów piramidowych i dezaktywowane przez VIP-IN, co umożliwia regulację 

aktywności kory i integrację sygnałów z połączeń korowo-korowych (Karnani i in., 2014; Liguz-Lecznar i in., 

2022). Na komórki SST-IN mogą również oddziaływać komórki glejopodobne NGFC, stanowiące odrębny typ 

interneuronów GABAergicznych, występujące w szczególności w warstwie I (Tremblay i in., 2016). NGFC 

wykazują unikalne właściwości elektrofizjologiczne i morfologiczne oraz pośredniczą w powolnych 

hamujących prądach postsynaptycznych, w których pośredniczy receptor GABAA (Ibáñez-Sandoval i in., 

2011) działające na receptor metabotropowy GABAB (Sanchez-Vives i in., 2021; Tamás i in., 2003). Te 

komórki angażują się w wzajemne połączenia hamujące i elektryczne z komórkami piramidalnymi i 

interneuronami warstwy II/III, wpływając na procesy integracji sygnałów w warstwach nad- i 
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podziarnistych (A. J. Lee i in., 2015). Komórki NGFC w dalszych warstwach IV oraz V selektywnie hamują 

aktywność interneuronów (Chittajallu i in., 2013; Tremblay i in., 2016), choć dokładne mechanizmy ich 

interakcji z interneuronami SST nie są jeszcze w pełni poznane, a dostępne badania dostarczają sprzecznych 

informacji (za Tremblay i in. (2016)). 

6.4 MECHANIZMY PLASTYCZNE - LTP, LTD, STPD ORAZ PLASTYCZNOŚĆ HOMEOSTATYCZNA  

Zmiany zachodzące w komórkach podczas uczenia się asocjacyjnego (warunkowania klasycznego) zachodzą 

po pierwsze na poziomie synaps. W ogromnym uproszczeniu synapsy neuronów aktywnych podczas uczenia 

się podlegają długotrwałemu wzmocnieniu synaptycznemu (ang. long-term potentation, LTP). Pod wpływem 

długotrwałego wzbudzenia (in vivo oraz in vitro) powodowanego serią stymulacji o wysokiej częstotliwości, 

niektóre z synaps ulegają wzmocnieniu, czyli łatwiej i szybciej ulegają aktywowaniu przez kolejną 

prezentację tego samego bodźca. Taka zmiana plastyczności synaps utrzymuje się od minut, do dni lub 

tygodni. LTP zaobserwowane i opisane po raz pierwszy na neuronach hipokampa (Bliss & Lømo, 1973). LTP 

zaobserwowano również w korze nowej (m.in. kora motoryczna (Rioult-Pedotti i in., 2000), kora słuchowa 

(Kudoh & Shibuki, 1994), kora wzrokowa (Cooke & Bear, 2010), płat skroniowy (W. R. Chen i in., 1996), w 

ciele migdałowatym (Schafe i in., 2005), w rdzeniu kręgowym (Ji i in., 2003) i w wielu innych miejscach. 

Procesem odwrotnym do LTP, jest długotrwałe osłabienie synaptyczne (ang. long-term depression, LTD) 

(Kerr i in., 1994). LTD to przedłużający się spadek reakcji synaps, gdy synapsy są pobudzane z małą 

częstotliwości. Wydaje się, że LTP i LTD razem pośredniczą w modyfikacjach funkcjonalnych wywołanych 

doświadczeniem (Kerr i in., 1994), także w pierwszorzędowej korze wzrokowej (Pandey i in., 2022).  

Mimo lat badań nad zrozumieniem podstaw adaptacji synaptycznej procesów LTP - LTD, ich dynamicznych 

zmian w czasie, mechanizmów molekularnych czy funkcjonalnych, to, dokładne zrozumienie, w jaki sposób 

procesy biochemiczne i komórkowe łączą się w homeostatyczny układ zwrotny, nadal nie zostało w pełni 

wyjaśnione (S. D. Sun i in., 2024). 

W układzie nerwowym, poza LTP i LTD występuje również plastyczność zależna od czasu wyładowania (ang. 

spike-timing-dependent plasticity, STDP). STDP odnosi się do formy asocjacyjnej plastyczności synaptycznej, 

w której czasowa kolejność presynaptycznych i postsynaptycznych potencjałów czynnościowych określa 

kierunek plastyczności, to znaczy, czy indukowana jest depresja synaptyczna, czy potencjalizacja. STDP 

reguluje siłę synaptyczną w zależności od czasu między potencjałami czynnościowymi pre- i 

postsynaptycznymi. Presynaptyczny potencjał czynnościowy presynaptyczny postsynaptycznym 

potencjałem czynnościowym wzmacnia synapsę, a im krótszy odstęp czasowy między nimi, tym większa 
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zmiana masy synaptycznej. Natomiast postsynaptyczny potencjał czynnościowy przed presynaptycznym 

osłabia synapsę, przy krótkim czasie między skokami efekt jest większy (Rubenstein i in., 2020; Shouval i in., 

2010). STDP wykorzystuje precyzyjne określanie czasu potencjałów czynnościowych. Co interesujące, 

właściwości czasowe STDP mogą być modyfikowane przez neuromodulatory, takie jak dopamina (Fröhlich, 

2016), czy acetylocholina (Brzosko i in., 2019). W korze wzrokowej najprawdopodobniej plastyczność 

zachodząca w polach recepcyjnych jest związana z STPD. Zauważono, że skoordynowane wzmocnienie 

niektórych kolców dendrytycznych przy jednoczesnym osłabieniu innych wiąże się z redystrybucją 

receptora AMPA poprzez działanie białka Arc (El-Boustani i in., 2018). Badania w ostatniej dekadzie 

dodatkowo wskazały, że plastyczność STPD może poprawić selektywność orientacji u dorosłych myszy 

(Cogno & Mato, 2015). 

6.4.1 Rola interneuronów GABAergicznych wykazujących ekspresję somatostatyny w neuroplastyczności 

wywołanej uczeniem się  

Rola aktywności interneuronów GABAergicznych w procesach plastyczności korowej i uczenia się 

asocjacyjnego i przetwarzania pamięci jest coraz dogłębniej poznawana i dokumentowana (Ferrer & De 

Marco García, 2022; Gass & Chandler, 2013). Interneurony GABAergiczne z ekspresją somatostatyny wydają 

się ważne w procesach pamięciowych podczas warunkowania klasycznego (Dobrzanski et al. 2022, 

Cummings i Clem, 2020), ale też pamięci kontekstowej (Kluge i in., 2008). W badaniach mysiej kory 

przedczołowej interneurony SST aktywowały i wzmacniały lokalnie i selektywnie przekaźnictwo 

synaptyczne (wyższa częstotliwość pobudzających potencjałów postsynaptycznych w SST, ale nie w 

interneuronach PV w warstwie II/III) podczas prezentacji bodźca wyuczonego. Zaobserwowano wzrost 

sygnału wapniowego w obrębie interneuronów SST tylko na bodziec wyuczony. Dezaktywacja 

interneuronów SST po warunkowaniu klasycznym wpłynęła znacząco na reakcję behawioralną (redukcja 

odruchu zamierania). Wskazuje to, że mimo wcześniejszych doniesień, to nie interneurony z ekspresją 

parwalbuminy są koniecznie do wywołania reakcji zamierania, a te z ekspresją SST (a proces ten oparty jest 

o aktywność pętli odhamowującej, w której interneurony SST pobudzają aktywność neuronów 

pobudzeniowych przez hamowanie interneuronów PV) (Cummings & Clem, 2020). Podsumowując, dla kory 

przedczołowej, podczas asocjacyjnego uczenia się, interneurony SST są kluczowe do konsolidacji śladu 

pamięciowego, kontroli i akwizycji pamięci. Tak jak w korze przedczołowej, jak w i korze słuchowej i 

baryłkowej zaobserwowano związek między warunkowaniem strachu a interneuronami GABAergicznymi z 

ekspresją SST. W korze baryłkowej aktywność interneuronów SST nawet bez udziału interneuronów VIP jest 

konieczna do zaobserwowana zmian plastycznych (Dobrzanski i in., 2022).  
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W korze wzrokowej SST-IN współwystępują razem z PV-IN oraz VIP-IN, gdzie wspólnie są zaangażowane w 

plastyczność korową podczas uczenia się. Badania pokazały, że trening dyskryminacji wzrokowej zmienił 

profil odpowiedzi na istotne bodźce wzrokowe we wszystkich typach interneuronów (Khan i in., 2018). 

Jednak to właśnie SST-IN wydają się być ważne dla modulowania aktywności V1 zmniejszając pobudzającą 

transmisję synaptyczną poprzez unerwienie interneuronów PV-IN typu FS, powodując zwiększenie 

selektywności orientację neuronów V1 i możliwości różnicowania wzrokowego u myszy (Song i in., 2020). 

Potwierdzają to inne badania nad interneuronami SST w pierwszorzędowej korze wzrokowej, pokazując 

plastyczność zależną od uczenia się i dynamiczną zmianę równowagi między oddolnymi i odgórnymi 

strumieniami informacji (ang. top-down processing), a wszystko kontrolowane jest przez interneurony SST 

(Makino & Komiyama, 2015). Makino & Komiyama zasugerowali, że uczenie się w korze czuciowej może 

prowadzić do zwiększenia modulacji przez wyższe obszary mózgu, jednocześnie zmniejszając oddolne 

wejścia sensoryczne. Aby zbadać mechanizmy obwodowe leżące u podstaw tego procesu, przeprowadzono 

badania aktywności neuronów podczas warunkowania klasycznego, a rejestrowano zmiany w sygnale 

wapnia z warstw II/III oraz IV w V1 myszy. Neurony warstwy IV są unerwianie głównie ze źródła oddolnych 

i dalekosiężnych projekcji z kory retrosplenialnej (ang. retrosplenial cortex, RSC), a neurony warstwy II/III 

otrzymują stymulacje między innymi z neuronów warstwy IV (da Costa & Martin, 2010). W trakcie uczenia 

się rejestrowany sygnał wapniowy z neuronów warstwy IV stopniowo słabł, podczas gdy wejścia z RSC 

stawały się silniejsze. Co więcej, neurony warstw II/III wykazywały stopniowy wzrost aktywności związany 

z uczeniem się, równoległy do podobnej zmiany wejść z RSC. Co ciekawe, po 4-dniowej sesji warunkowania 

klasycznego zaobserwowano zmniejszenia aktywności neuronów hamujących SST-IN w V1, które mogą 

potencjalnie regulować wejścia z wyższych obszarów mózgu. Ogólnie rzecz biorąc, wyniki uzyskane przez 

Makino & Komiyama ujawniają dynamiczną zmianę równowagi między oddolnymi i odgórnymi 

strumieniami informacji zależną od procesu uczenia się oraz odkrywają rolę SST-IN w kontrolowaniu tego 

procesu. 

Badania nad plastycznością kory ruchowej wywołanej warunkowaniem klasycznym wskazały, że 

somatostatyna istotnie wpływa na neurony piramidalne warstwy II/III, które wykazywały sekwencyjną 

aktywację w pierwotnej korze ruchowej myszy podczas uczenia się umiejętności motorycznych (Adler, Zhao, 

Shin, Yasuda, & Gan, 2019). Istotnie, po warunkowaniu klasycznym komórki piramidowe w 

pierwszorzędowej korze wzrokowej charakteryzują się zmniejszoną częstotliwością wyładowań 

spontanicznych w warstwie IV (Bekisz i in., 2017). Podobne wyniki w pierwszorzędowej kory słuchowej (A1) 

dla komórek piramidowych warstwy II/III, których aktywność została istotnie wyhamowana przez komórki 

SST-IN uzyskał zespół Kato i in. (2015).  
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Wyhamowanie aktywności interneuronów SST poprzez interneurony VIP wpłynęło negatywnie na uczenie 

się sekwencji ruchowej i poprawność wykonywanego zadania. Odkrycia te wskazują, że interneurony SST 

umożliwiają i utrzymują sekwencyjną aktywację komórek piramidowych zależną od plastyczności 

synaptycznej podczas uczenia się umiejętności motorycznych (Adler, Zhao, Shin, Yasuda, & Gan, 2019). Co 

więcej, interneurony SST zapobiegają interferencji przy tworzeniu się oddzielnych śladów pamięciowych 

podczas nauki więcej niż jednego ruchu na raz (Adler, Zhao, Shin, Yasuda, & Gan Correspondence, 2019; J. O. 

Lee i in., 2023). 

Aktywacja interneuronów somatostatynowych jest również obserwowana podczas zadań z podejmowaniem 

decyzji, a silniejszy sygnał wapniowy i wyhamowanie komórek piramidowych było obserwowane tuż przed 

podejmowaniem reakcji związanej z nagrodą (Pinto & Dan, 2015). W korze słuchowej interneurony SST, w 

przeciwieństwie do PV, są kluczowe do integracji dźwięku o różnych częstotliwościach oraz do przestrzennej 

dyskryminacji dźwięku, czyli zdolności percepcyjnej do rozróżniania źródła dźwięku na podstawie jego 

położenia przestrzennego w otoczeniu (Lakunina i in., 2020). Poza rolą w tworzeniu śladu pamięciowego 

interneurony GABAergiczne z ekspresją somatostatyny wydają się również pełnić rolę w odczuwaniu bólu 

(Cichon i in., 2017) empatii i prosocjalnych zachowaniach (S. W. Kim i in., 2021) oraz w wywoływaniu strachu 

przeniesionego (Keum i in., 2018). 

6.4.2 Anatomiczne drogi zaangażowane w proces uczenia się poprzez warunkowanie klasyczne  

Oprócz obszarów kory, które ulegają zmianom plastycznym w celu przechowywania pamięci długotrwałej 

(Goltstein i in., 2021) obszary kluczowe do zaistnienia pamięci, konsolidacji jej z bodźcem i wytworzenia 

odpowiedniej reakcji behawioralnej to ciało migdałowate, hipokamp (Fendt & Fanselow, 1999) oraz wzgórze 

(C. Shi & Davis, 2002).  

Podczas prezentacji bodźca wzrokowego (neutralnego, warunkowanego) podczas warunkowania 

klasycznego z jednoczesnym sparowaniem go z bodźcem bezwarunkowym, indukującym uczucie strachu, 

aktywowana jest droga brzuszna poprzez wzgórze – ciało migdałowate oraz droga grzbietowa, połączenie 

wzgórzowo-korowo-migdałowate (Romanski & LeDoux, 1992; Shi & Davis, 2002).  

Podczas prezentacji wzrokowego bodźca warunkowanego jądro boczne ciała migdałowatego ulega zmianom 

plastycznym (LTP) indukowanym głównie poprzez drogę grzbietową. Sygnały płynące z pierwszorzędowej 

kory wzrokowej i/oraz drugorzędowej kory wzrokowej, poprzez obszar TE2 (skroniowy obszar 2, ang. 

temporal association cortical area 2) do kory okołowęchowej PR (ang. dorsal perirhinal cortex). Z obszarów 

TE2 i PR sygnały trafiają do jądra podstawno-bocznego ciała migdałowatego i do jądra centralnego ciała 

migdałowatego (C. Shi & Davis, 2002).  
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Jednocześnie, poprzez stymulacje bodźcem bezwarunkowym neuronów czuciowych, które przez wzgórze 

pobudzają ciało migdałowate (C. Shi & Davis, 2002) przekazują informacje do jądra bocznego, a dalej do jądra 

centralnego i do prążkowia. Z jądra centralnego informacja trafia do pnia mózgu (modulacja odruchów), do 

hipokampa (automatyzacja, modulacja hormonów stresu), istoty szarej okołowodociągowej (Asok i in., 

2019), w której znajduje się jądro boczne nakrywki PAG (and. periaqueductal gray). PAG jest uważany obszar 

zaangażowany w motoryczne wyrażanie strachu, modulujące odruch zamierania (ang. freezing) (LeDoux et 

al., 1988) oraz do jąder podwzgórza (Roelofs, 2017; Roelofs & Dayan, 2022). Farmakologiczne hamowanie 

tych komórek prowadziło do zmniejszonego warunkowego zamierania (jako odpowiedz na strach) i 

zwiększonego pobudzenia kory, zmieniając reakcje behawioralne na zagrożenie z pasywnych (zamieranie) 

na aktywne strategie radzenia sobie (eksploracyjne i ocenianie ryzyka) (Gozzi et al., 2010). Sugeruje się, że 

PAG reguluje wpływ układu współczulnego oraz przywspółczulnego, wpływając na powstawanie 

warunkowanej bradykardii oraz hipoksji (Roelofs & Dayan, 2022).  

6.4.3 Warunkowana bradykardia jako predyktor uczenia się podczas warunkowania klasycznego 

Warunkowanie klasyczne, nie tylko indukuje zmiany w obszarach kory odbierające bodziec warunkowy, ale, 

poprzez bodziec bezwarunkowy, dodatkowo indukuje zmiany w behawiorze, na przykład jak zamieranie 

(Bouton & Bolles, 1980), podwyższone ciśnienie krwi (LeDoux i in., 1988), nasilone przerażenie (Davis & 

Hendersen, 1985), nasilone mruganie oczami (Lam et al. 1996) i analgezja (Fanselow & Bolles, 1979) 

wokalizacja, tachykardia (Fendt & Fanselow, 1999) oraz bradykardia (Schreurs i in., 2011). Reakcja 

behawioralna występuje tuż przed spodziewanym wystąpieniem bodźca (Carmack i in., 2016) oraz po 

procesie uczenia się, można zaobserwować zamieranie na prezentacje bodźca bezwarunkowego, 

wykorzystanego podczas warunkowania (Quinn i in., 2002).  

Bradykardia wraz z niskim ciśnieniem tętniczym są indukowane przez drogi cholinergiczne układu 

przywspółczulnego oraz poprzez aktywację lokalnych receptorów muskarynowych w PAG, co skutecznie 

przeciwdziała indukowanej współczulnie tachykardii poprzez projekcje pochodzące z rdzenia kręgowego 

kluczowych dla ruchu i funkcji trzewnych (Hagenaars i in., 2014; Yoshimoto i in., 2010). Badania 

warunkowania, które łączą groźbę w postaci wstrząsu jako bodziec bezwarunkowy z bodźcem 

warunkowym, wykazały, że tachykardia wywołana współczulnie jest hamowana przez aktywność 

przywspółczulną po prezentacji bodźca warunkowego (Hagenaars i in., 2014; Roelofs, 2017). Spadek w 

częstotliwości pracy serca jako miary zmian podczas warunkowania klasycznego jest wykorzystywane u 

zwierząt (J. Liu i in., 2013) jak i ludzi (Maschke i in., 2002). Zaobserwowano, że tuż przez wystąpieniem 

bodźca bezwarunkowego częstotliwość pracy serca znacząco spada w porównaniu do sytuacji neutralnej 

(Liguz-Lecznar i in., 2009; Supple & Leaton, 1990; Yoshimoto i in., 2010).  
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Zarówno u zwierząt, jak i u ludzi, dominacja układu przywspółczulnego nad współczulną gałęzią 

autonomicznego układu nerwowego (AUN) podczas zamierania nie jest całkowita. Na przykład zwiększone 

napięcie mięśni, rozszerzenie źrenic i przewodnictwo skóry utrzymują się w dużym stopniu podczas 

wystąpienia zagrożenia, co jest zgodne z dominującym współczulnym unerwieniem tych układów (Roelofs, 

2017). Dodatkowo aktywność obu układu prawdopodobnie jest zależna od wieku zwierzęcia. Na przykład 

młode szczury mogą wykazywać zamieranie, ale jeszcze nie wykazują typowej bradykardii (Hunt i in., 1998).  

Te regulatory częstości akcji serca są uzupełniane przez regulatory na poziomie mózgu, czyli przez korę 

przyśrodkową (ang. anterior cingulate cortex, ACC) i korę przedczołową (ang. prefrontal cortex, PFC). 

Zaangażowanie ACC i PFC w kontrolę układu sercowo-naczyniowego zostało udowodnione zarówno u ludzi, 

jak i szczurów i prawdopodobnie obejmuje ich regulację przywspółczulnego aspektu baroreceptorów, 

ułatwioną przez receptory muskarynowe w ACC. (Hagenaars i in., 2014; Roelofs, 2017).  

Istotne dla tych funkcji są neuroprzekaźniki, takie jak noradrenalina i acetylocholina, które modulują 

przetwarzanie informacji neuronalnych oraz regulują działanie gałęzi współczulnej i przywspółczulnej AUN. 

Jednakże interakcje między układami autonomicznymi a mózgiem podczas zamierania oraz sposób, w jaki 

wspólnie koordynują reakcje, pozostają nie do końca zbadane. (Roelofs & Dayan, 2022). 

6.5 PLASTYCZNOŚĆ UKŁADU WZROKOWEGO U DOJRZAŁYCH OSOBNIKÓW 

Plastyczność, czyli zdolność mózgu do reorganizacji jego struktury, funkcji lub połączeń w zależności od 

bodźców wewnętrznych lub zewnętrznych (Konorski, 1949), może być indukowana przez dwie 

przeciwstawne procedury: indukowaną deprywację, tj. poprzez usuwanie bodźców sensorycznych (Hübener 

& Bonhoeffer, 2014; Ptito i in., 2012; Sale i in., 2014; Wiesel & Hubel, 1963) i indukowaną stymulację, tj. 

poprzez nakładanie nowych zestawów bodźców i wskazówek, poprzez wzbogacanie stymulującego 

środowiska lub poprzez uczenie się zasad (Gubert & Hannan, 2019; Holtmaat & Svoboda, 2009; Kohn, 2007). 

Pierwszy rodzaj plastyczności wynika z braku pobudzenia neuronów (K. Chen i in., 2020; Rittenhouse & 

Majewska, 2009; Teichert i in., 2019). Możemy do tego rodzaju plastyczności zaliczyć plastyczność dominacji 

ocznej (Sawtell i in., 2003). Drugi rodzaj plastyczności jest osiągany poprzez pobudzenie neuronów 

(Bharmauria i in., 2019; Ghisovan i in., 2009; Patterson i in., 2013), i do tego rodzaju plastyczności możemy 

zaliczyć plastyczność na orientację (Cooke & Bear, 2010; T. Kim i in., 2020). Wyjątkowym przypadkiem 

plastyczności indukowanej stymulacją jest plastyczność indukowana adaptacją w dorosłym mózgu, która 

odnosi się do wymuszonej stymulacji bodźcem nowym, niepreferowanym dla neuronów (Kohn, 2007; 
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Yoshida i in., 2009, 2012). Plastyczność mózgu może być indukowana biernym doświadczaniem stymulacji 

lub brakiem odpowiedniej stymulacji, lub może zachodzić w sposób czynny, podczas uczenia się.  

6.5.1 Plastyczność dominacji ocznej u dorosłych zwierząt 

Plastyczność dominacji ocznej (ang. ocular dominance, OD) to temat, który od wielu lat przyciąga uwagę 

badaczy, szczególnie w kontekście procesów rozwojowych i dojrzewania. W okresie krytycznym zasłonięcie 

jednego oka przesuwa odpowiedzi neuronalne w korze wzrokowej na korzyść otwartego oka, pozostawiając 

połączenia zasłonięte oko- kora wzrokowa w stanie niedorozwinięcia (Fagiolini i in., 1994; Wiesel & Hubel, 

1963). Uważano, że po zakończeniu okresu krytycznego taka zmiana w dominacji ocznej nie występuje, a 

kora wzrokowa jest ustabilizowana (Wiesel & Hubel, 1963). Badania naukowe skupiały się głównie na 

identyfikacji molekularnych i genetycznych procesów, które leżą u podstaw neuroplastyczności rozwojowej. 

Zrozumienie istnienia neuroplastyczności w dojrzałym układzie nerwowym otwiera ogromny potencjał w 

dziedzinie neurorehabilitacji. 

Najnowsze doniesienia sugerują, że większość okresów krytycznych nie zamyka się nagle i całkowicie, ale 

stopniowo i często niecałkowicie. Na przykład zdolność do szybkiej plastyczności kory somatosensorycznej 

(S1) gwałtownie spada w niektórych warstwach kory wkrótce po urodzeniu, ale w innych utrzymuje się do 

dorosłości (Kaas i in., 1983; Kossut i in., 1988), a podobny wzór zaobserwowano w przypadku plastyczności 

OD u kotów (Daw i in., 1992). Mechanizmy plastyczności kory mózgowej są wydają się być uniwersalne. Na 

przykład u dorosłych ludzi wykazano, że kora ruchowa i przedczołowa utrzymuje wysoki poziom 

plastyczności przez całe życie, zwłaszcza w kontekście nauki ruchów (Kami i in., 1995).  

Badania wykazały, że jakość plastyczności dominacji ocznej jest determinowana przez kilka czynników, 

takich jak czas trwania deprywacji (Fong i in., 2016), środowisko życia zwierzęcia (Greifzu i in., 2014), 

wychowanie w ciemności (Ranson i in., 2012), manipulacje neuroprzekaźników (Vetencourt i in., 2008), ale 

przede wszystkim przez wiek, w którym pozbawienie widzenia ma miejsce (M. Sato & Stryker, 2008). 

W pracy Sawtell i in. (2003) wykazali, że zmiana dominacji ocznej występuje u dorosłych myszy i 

wykorzystuje inne mechanizmy niż plastyczność w klasycznym okresie krytycznym (C. H. Liu i in., 2008) co 

zostało potwierdzone w późniejszych latach (Bennett, 2020; Karmarkar & Dan, 2006; Medini, 2014; Wu i in., 

2023). Jednak przesunięcie dominacji ocznej występuje dopiero po przedłużonej (powyżej 5 dni) deprywacji 

jednoocznej oraz zależy od receptora NMDA (Buonomano & Merzenich, 1998; Sawtell i in., 2003). 

Zablokowanie receptora NMDA blokuje przesunięcie dominacji ocznej w korze wzrokowej dojrzałej myszy 

(>30 dni życia) wywołanej krótkotrwałą deprywacją (4 dni) (Wu i in., 2023), jednak trwałe zmiany można 

zaobserwować po dłużej trwającej deprywacji (7 dni) (Wu i in., 2023). Co ciekawie, w dojrzałej korze 
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wzrokowej zaobserwowano zmiany w aktywności w warstwie V (Q. S. Fischer i in., 2007), a nie II/III 

warstwie, co można zaobserwować u młodych myszy podczas trwającego okresu krytycznego (Kasamatsu & 

Imamura, 2020). U młodych myszy podczas okresu krytycznego podczas zmiany dominacji ocznej obserwuje 

się zmniejszone hamowanie komórek piramidowych (Chen et al., 2011). Badania nad dotyczące 

plastyczności dominacji ocznej w korze wzrokowej u dorosłych osobników myszy, wykazały, że hamowanie 

wewnątrzkorowe przez obwody GABAergiczne jest podstawowym czynnikiem ograniczającym plastyczność 

kory (Maffei i in., 2006). 

Kilka badań dostarczyło dowodów poszlakowych sugerujących, że PV-IN, wśród wszystkich korowych 

populacji komórek GABAergicznych, odgrywają centralną rolę w regulacji krytycznych okresów kory 

wzrokowej. Myszy transgeniczne, które wykazują wcześniej występujący okres krytyczny, wykazują również 

wczesne dojrzewanie PV-IN (Hanover i in., 1999; Krishnan i in., 2015). Plastyczność można przywrócić u 

transgenicznych zwierząt poprzez manipulowanie receptorami GABAA, występujących na błonie komórek 

PV-IN (Fagiolini i in., 2004). Bardziej bezpośrednio, rozpuszczenie struktur zewnątrzkomórkowych 

specyficznych dla PV-IN (sieci perineuronalne, ang. perineuronal nets, PNN) przywraca plastyczność u 

dorosłych myszy (Pizzorusso i in., 2002). 

Dowody przedstawione przez zespół Kuhlman (Kuhlman i in., 2011, 2013) wykazały, że PV-IN odgrywają 

permisywną rolę w plastyczności okresu krytycznego poprzez odhamowanie sieci pobudzającej. Jednak 

próby odtworzenia tego efektu poprzez chemogenetyczne i optogenetyczne tłumienie hamowania PV-IN po 

deprywacji jednoocznej u starszych myszy przyniosły mieszane wyniki (Kaplan et al., 2016; Kuhlman et al., 

2013; Saiepour et al., 2015). Może to wynikać z różnic metodologicznych w parametrach stosowanych do 

manipulowania neuronami PV (El-Boustani & Sur, 2014; Ribic, 2020). 

Badanie Sadahiro i in. (2020) potwierdziło, że można pobudzić neuroplastyczność u dorosłych osobników 

przez poprzez wzmocnienie lokalnych bodźców hamujących wywołanych przez interneurony wykazujących 

ekspresję somatostatyny (SST-IN), które w procesie dyzinhibicji hamują aktywność interneuronów 

wyrażających parwalbuminę (PV-IN) co odhamowuje lokalne neurony pobudzające (Sadahiro i in., 2020). Co 

ciekawe, ostatnie prace wykazały, że deprywacja jednooczna może drastycznie zmienić liczbę wejść 

synaptycznych PV-IN w pierwszorzędowej korze wzrokowej (Ribic, 2020). Można na tej podstawie wysnuć 

wniosek, że kontrolując aktywność komórek PV-IN, można kontrolować neuroplastyczność nawet w 

dojrzałym układzie nerwowym. Dlatego poznanie roli, jaką pełnią komórki SST-IN podczas procesów 

neuroplastycznych w dojrzałej korze wzrokowej wydaje się obiecującym kierunkiem badań.  

W badaniu OD metoda rejestracji wewnętrznych sygnałów optycznych (ang. intrinsic signal optical imaging, 

ISOI) okazała się wielce skuteczna. ISOI umożliwiło wizualizację i pomiar zmian aktywności korowej w 
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odpowiedzi na bodźce wzrokowe i deprywację sensoryczną u myszy (Cang i in., 2005; Teichert i in., 2018; 

Zepeda i in., 2004). Technika ta była szczególnie użyteczna w mapowaniu plastyczności OD w okresach 

krytycznych, ocenie wpływu międzymodalnej deprywacji sensorycznej i zrozumieniu trwałości 

plastyczności w różnych obszarach korowych (Cang i in., 2005). Na przykład ISOI ujawniło, że plastyczność 

OD może różnić się w zależności od różnych obszarów kory wzrokowej, przy czym niektóre obszary 

zachowują plastyczność po okresie krytycznym, co podkreśla rolę tej techniki w zrozumieniu plastyczności 

hierarchicznej sieci neuronowej (Teichert i in., 2018). 

6.5.2 Plastyczność selektywności orientacyjnej u dorosłych zwierząt 

Preferencja orientacyjna neuronów w dojrzałej korze wzrokowej uważana była za stabilną właściwość 

neuronalną, która pozostaje zasadniczo niezmieniona po wczesnym okresie życia (Dragoi et al., 2000). 

Jednak okazuje się, że V1 wykazuje plastyczność selektywności orientacyjnej u dorosłych myszy odgrywa 

kluczową rolę w ich zdolności do adaptacji do zmian środowiskowych. Ta forma plastyczności służy jako 

forma pamięci rozpoznawczej, która zmienia zachowanie. Zwiększona wrażliwość na określoną orientację u 

myszy prowadzi do wyższej selektywności orientacyjnej (Ayzenshtat i in., 2016). 

Myszy z wrodzoną łatwością orientują się i przyglądają monitorowi komputerowemu wyświetlającemu 

nowe, odwracające fazy, wysokokontrastowe wizualne bodźce, czarno-białe paski o pojedynczej orientacji 

(Cooke i in., 2015). Ta reakcja behawioralna zanika, gdy jest testowana w kolejnych dniach, ale powraca, jeśli 

czarno-białe paski zostaną obrócone do nowej orientacji. Bodźce odwracające fazę, które wywołują 

adaptację do specyficznej orientacji bodźca (ang. orientation-selective habituation, OSH), wyzwalają również 

wizualne VEP, które można monitorować chronicznie przez kilka dni za pomocą elektrod rejestrujących z 

warstwy IV V1 (Frenkel & Bear, 2008). Wraz z rozwojem adaptację do specyficznej orientacji bodźca, VEP w 

odpowiedzi na znaną orientację bodźca rośnie, zjawisko zwane selektywnym wzmocnieniem odpowiedzi na 

bodziec (ang. stimulus-selective response potentiation, SRP) (Frenkel, Sawtell, Diogo, i in., 2006). Rejestracje 

sygnałów wapniowych w neuronach piramidowych warstwy IV ujawniły, że ciała neuronów na odwrócenie 

fazy znanego bodźca wzrokowego są zmniejszone i wykazują silną adaptację w trakcie sesji. W 

przeciwieństwie do tego, sygnały wapniowe i potencjały wywołane w neuropilu są wzmocnione podczas 

prezentacji znanego bodźca, a potencjały wywołane wykazują zmniejszoną adaptację w trakcie sesji. 

Wskazuje to na model, w którym wzrost szybkich odpowiedzi synaptycznych (dendrytycznych) o krótkiej 

latencji, objawiający się wzmocnionymi potencjałami wywołanymi w warstwie IV V1, prowadzi do 

hamowania w celu stłumienia aktywności komórkowej. Zmniejszona aktywność komórkowa w odpowiedzi 

na znany bodziec może wyjaśnić behawioralne korelaty SRP, tj. długotrwałą habituację selektywną na daną 

orientację (T. Kim i in., 2020). Kolejne badania wykazały, że adaptacja wzrokowa może prowadzić do zmian 
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w selektywności orientacji w korze wzrokowej, szczególnie w obszarach takich jak V1 i V2 (Craddock i in., 

2023). Ta plastyczność pozwala neuronom dostosować swoje odpowiedzi do preferowanych orientacji, 

ułatwiając adaptację do nowych bodźców wzrokowych (Kang i in., 2014; A. Schoups i in., 2001; Vidyasagar i 

in., 2015). Co więcej, wpływ adaptacji na selektywność orientacji różni się w zależności od warstwy korowej, 

przy czym głębsze warstwy w V2 wykazują mniejszy wpływ w porównaniu z warstwami powierzchownymi 

(Lussiez i in., 2021). Co więcej, wpływ adaptacji na selektywność orientacji różni się w zależności od warstwy 

korowej, przy czym głębsze warstwy w V2 wykazują mniejszy wpływ w porównaniu z warstwami 

powierzchownymi (Lussiez i in., 2021). Co więcej, ekspozycja na określoną orientację poprzez 

doświadczenie wizualne może skutkować zmianą preferencji orientacji wśród neuronów wrażliwych na 

orientacje, prowadząc do zwiększenia gęstości połączeń neuronów optymalnie reagujących na eksponowaną 

orientację (Bharmauria i in., 2022; Lazar i in., 2021). Co więcej, badania pierwszorzędowej kory wzrokowej 

(V1) myszy wykazały, że neuronalna rozróżnialność dwóch ortogonalnych orientacji wzrastała wraz z 

kontrastem, wskazując, że rozróżnialność orientacji neuronów V1 przy wysokim kontraście była wyższa, 

częściowo ze względu na zależną od kontrastu zdolność neuronów V1 do rozróżniania orientacji (Dai i in., 

2018; Long i in., 2015). Badania przeprowadzone przez Hong Wang i in. (2006) wskazały na dwa odrębne, 

zależne od doświadczenia procesy plastyczności kory wzrokowej: jeden obejmujący zależne od białka Arc 

wzmocnienie specyficzności orientacji podczas okresu po otwarciu oczu, a drugi obejmujący niezależną od 

białka Arc adaptację występującą u dorosłych zwierząt wielokrotnie eksponowanych na określony bodziec 

wzrokowy. Brak białka Arc powoduje wzrost odsetka neuronów o niskiej selektywności orientacyjnej i 

większych możliwościach adaptacyjnych dla preferowanej adaptacji (Hong Wang i in., 2006).  

6.5.3 Plastyczność indukowana adaptacją w dorosłym mózgu 

Tak jak zostało to wspomniane na początku rozdziału, wyjątkowym przypadkiem plastyczności indukowanej 

stymulacją jest plastyczność indukowana adaptacją w dorosłym mózgu, która odnosi się do wymuszonej 

stymulacji bodźcem nowym, niepreferowanym przez neurony (Kohn, 2007; Yoshida i in., 2009, 2012). 

Adaptacja neuronów do silnego bodźca może zmniejszyć odpowiedzi na następne podobne bodźce. Ta 

właściwość została scharakteryzowana w odniesieniu do wielu wymiarów bodźców, takich jak orientacja, 

kontrast, częstotliwość przestrzenna, kierunek ruchu oraz prędkość (za Dragoi i in. (2000)). 

Do lat 2000 zwiększona aktywność neuronów na nadreprezentowany lub wyróżniony bodziec wzrokowy 

była wyjaśniania takimi procesami jak oboczne hamowanie między neuronami wrażliwymi (Ganz, 1966; 

Tolhurst & Thompson, 1975) lub "zmęczeniem" neuronów korowych (Blakemore & Campbell, 1969; 

Blakemore & Nachmias, 1971).  
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Mechanizmy zjawiska adaptacji były niejasne, dlatego w 2000 roku Dragoi i in. zaproponowali hipotezę, że 

proces adaptacji kory wzrokowej na nadmiernie prezentowane bodźce nie jest biernym zjawiskiem, w 

którym wrażliwość na określoną orientację rośnie kosztem wrażliwości na inne orientacje w trakcie 

długotrwałej ekspozycji, ale raczej aktywnym procesem, który zależy od czasu prezentacji bodźca. Proces 

ten obejmuje interakcje w sieci neuronowej i uwzględnia zarówno osłabienie, jak i wzmocnienie odpowiedzi. 

W 2006 roku zespół Frenkela opisał zmiany plastyczne, które zaszły w korze wzrokowej u myszy na 

doświadczenie powtarzającego się bodźca wzrokowego. Zwierzętom prezentowano od 3 do 8 dni 

poruszające się czarno-białe paski o wysokim kontraście, bez żadnej dodatkowej stymulacji nagrody/kary. 

Po doświadczeniu zaobserwowano zmianę w sile VEP w warstwie IV V1 (Frenkel, Sawtell, Diogo, i in., 2006). 

To wzmocnienie odpowiedzi korowej, czyli SRP, jest silnie selektywne pod względem cech wzrokowych, 

takich jak orientacja, kontrast i częstotliwość (Cooke i in., 2015; T. Kim i in., 2020).  

Doświadczalne manipulacje aktywności pierwszorzędowej kory wzrokowej, które zakłócają selektywne 

wzmocnienie odpowiedzi na bodziec, działają podobnie na selektywną habituację orientacji. Mechanizm 

zarówno wzmocnienia odpowiedzi na bodziec, jak i selektywna habituacja orientacji zostały dogłębnie 

zbadane i wykazano, że oba wymagają aktywności receptorów NMDA oraz AMPA błony postsynaptycznej 

neuronów w V1, co sugeruje podobieństwo do zjawiska LTP (Frenkel, Sawtell, Diogo, i in., 2006). Lokalne 

zablokowanie powstawania LTP poprzez podanie blokerów lub manipulacje aktywnością PV-IN 

przeciwdziała powstaniu zarówno wzmocnienia odpowiedzi na bodziec, jak i LTP w obszarze wzgórzowo-

korowym (Kaplan i in., 2016). Co ciekawe, zjawisko wzmocnienia odpowiedzi na bodziec oraz LTP są zależne 

od czasu trwania stymulacji elektrycznej impulsem theta (TBS). Przedwczesne wystąpienie wzmocnienia 

odpowiedzi na bodziec może zaburzyć wystąpienia LTP w obszarze V1 i vice versa (Cooke & Bear, 2010). 

Zatem zrozumienie jaka jest dynamika zjawiska selektywnego wzmocnienia odpowiedzi na bodziec w V1, 

może zapewnić kluczowy wgląd w pamięć rozpoznawania wzrokowego, przejawiającą się jako 

długoterminowa habituacja behawioralna dla znanych bodźców (T. Kim i in., 2020). 

Plastyczność orientacji w korze wzrokowej myszy trzymanych w warunkach ekspozycji na pojedynczą 

orientację pokazuje, że postnatalne doświadczenie wzrokowe może modyfikować selektywność orientacji 

zarówno u młodych, jak i dorosłych myszy (Yoshida i in., 2009). Badania przeprowadzone przez Yoshida i in. 

(2009, 2012) wykorzystujące gogle montowane na głowie w celu ograniczenia stymulacji wzrokowej do 

określonych orientacji wykazały, że selektywność orientacji może być zmieniana poprzez mechanizmy 

zależne od doświadczenia, z wyraźną nadreprezentacją eksponowanej orientacji w korze wzrokowej. 

Dwufotonowe obrazowanie sygnałów wapniowych ujawniło, że mechanizmy ukierunkowane odgrywają 

dominującą rolę w zmianie preferencji orientacji w kierunku doświadczonej wcześniej orientacji podczas 
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ekspozycji na pojedynczą orientację (Yoshida i in., 2012). Ogólnie rzecz biorąc, odkrycia te podkreślają 

dynamiczny charakter plastyczności orientacji w odpowiedzi na doświadczenie wzrokowe u myszy. 

Badania ujawniły także, że tak samo jak w plastyczności kory wynikającej ze zmiany dominacji ocznej, i w tej 

neuroplastyczności interneurony hamujące pełnią istotną role, wskazując na role komórek PV-IN w 

modulacji siły prądów hamujących do pobudzających (Cooke & Bear, 2014; Kaplan i in., 2016). 

6.5.4 Plastyczność wrażliwości na orientacje indukowana uczeniem się  

Mimo że bierna ekspozycja na bodziec wywołuje zmiany plastyczne w dojrzałej korze, niemniej większość 

przypadków plastyczności u dorosłych indukowana jest przez aktywne uczenie się. Podczas uczenia się 

percepcyjnego zwierzę uczy się wykrywać lub rozróżniać daną cechę po wielokrotnym ćwiczeniu. W uczeniu 

asocjacyjnym poprzez warunkowanie instrumentalne odróżnianie cechy jest powiązane z nagrodą lub karą. 

Metoda uczenia się percepcyjnego oraz asocjacyjnego zostały zaadaptowane do szerokiej gamy zadań 

sensorycznych, które skutkują silną reorganizacją kory mózgowej, jednak właściwości neuroplastyczne 

dojrzałej kory wzrokowej nie zostały tak dobrze zbadane jak kory słuchowej (Ribic, 2020).  

Dotychczasowe badania neuroplastyczności wywołanej wyuczoną orientacją bodźca wzrokowego wskazują 

na zwiększoną aktywność neuronalną podczas jego prezentacji (Shiu & Pashler, 1992; Vogels i in., 1984), bez 

zwiększonej aktywności neuronalnej wobec innych bodźców wzrokowych (A. A. Schoups i in., 1995), chyba 

że mają one wspólne cechy z bodźcem wyuczonym (A. Schoups i in., 2001).  

Podobnie jak w zmianie dominacji ocznej i plastyczności adaptacyjnej, przy plastyczności związanej z 

uczeniem się można zaobserwować znaczną rolę połączeń hamujących. W pierwszorzędowej korze 

wzrokowej, wejścia cholinergiczne ACh z jądra Meyerta mogą aktywować interneurony 

naczynioworuchowego peptydu jelitowego (VIP-IN), zwiększając plastyczność kory wzrokowej (Fu et al., 

2014, 2015). Najprawdopodobniej dzieje się tak poprzez wzmocnienie procesów uwagi oraz zwiększenie 

potencjału plastyczności korowej w pierwszorzędowej kory wzrokowej, związanego z stosunkiem sygnałów 

hamujących do pobudzających (Kang et al., 2014). 

Otwartym pytaniem pozostaje, czy dorosła kora wzrokowa wykazuje plastyczność selektywności 

orientacyjnej w kontekście plastyczności zależnej od uczenia się. Ten temat badałam eksperymentalnie 

w mojej pracy doktorskiej.  
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6.6 TECHNIKA SPEKTROMETRII OPTYCZNEJ ISOI 

W badaniach przedstawionych w niniejszej rozprawie zastosowano metodę analizy selektywności 

orientacyjnej oraz jej plastyczności, wykorzystując optyczny zapis aktywności mózgu za pomocą techniki 

obrazowania optycznego sygnału własnego kory, znanej również jako spektrometria optyczna ISOI. Metoda 

ta umożliwia neuroobrazowanie aktywności obszarów korowych z rozdzielczością przestrzenną 50 – 100 

µm (Ibbotson & Jung, 2020) i rozdzielczości czasowej 100 ms (Morone i in., 2017). Metoda ISOI jest również 

stosunkowo nieinwazyjna dla gryzoni i znajduje zastosowanie w badaniach podłużnych, przy rejestracjach 

wielokrotnie powtarzanych. Przeprowadzone badania porównawcze, z użyciem metody ISOI i rejestracji 

elektrofizjologiczne, wskazują, że sygnały ISOI ściśle odpowiadają sygnałów elektrofizjologicznych, jak 

wykazano w siatkówce żaby (Yao, 2009), korze baryłkowej myszy (Rector i in., 2005), grzbietowym pniu 

mózgu (Rector i in., 2001) i części grzbietowej rdzenia przedłużonego szczura (Rector i in., 1999), a także w 

korze wzrokowej małp i kotów (Frostig i in., 1990). 

6.6.1 Opis techniki spektrometrii optycznej ISOI 

Metoda spektrometrii optycznej ISOI jest technologią opartą na rejestracji zmian właściwości spektralnych 

hemoglobiny. Oksyhemoglobina HbO2, w przeciwieństwie do karbaminohemoglobiny HbCO2, dzięki 

natlenieniu absorbuje więcej światła. Zmiany w koncentracji oksyhemoglobiny i jej hemodynamika podczas 

(zwiększonej) aktywności neuronalnej odzwierciedlane są zmianami w absorpcji światła (Grinvald i in., 

1986; Grinvald & Bonhoeffer, 1999). Metoda spektrometrii optycznej ISOI korzysta z tych samych założeń co 

funkcjonalny rezonans magnetyczny – fMRI i spektroskopia w bliskiej podczerwieni – NIRS. Wykorzystując 

kamerę CMOS jako wysokoczułą matrycę detekcji fotodetektorów, metoda mierzy zmiany w absorpcji, czyli 

rozproszenie światła (sygnał optyczny, ang. optic signal), który jest proporcjonalny do stężenia 

oksyhemoglobiny (sygnał wewnętrzny, ang. intrinsic signal), a tym samym związany z aktywnością 

neuronów (Frostig, 2006; Raichle i in., 1976). Zmiany rozproszenia światła wywołane aktywnością 

neuronalną są niewielkie, rzędu 1% mierzonej amplitudy sygnału (Morone i in., 2017).  

Oksyhemoglobina absorbuje światło o długości fali elektromagnetycznej 600-630 nm., a 

karbaminohemoglobiny charakteryzuje się absorpcją fali elektromagnetycznej 530-570 nm., co pozwala na 

różnicowanie i kategoryzowanie sygnałów (Frostig i in., 1990). W celu jednolitego oświetlenia z określoną 

długością fali elektromagnetycznej wykorzystuje się system światłowodów z soczewkami skupiającymi oraz 

lampę 12V lampę HAL, wolframowo-halogenową z zintegrowanym filtrem termicznym KG1 z gniazdem na 

filtr świetlny (więcej w podrozdziale 8.2.6.2.2 Oświetlenie kory mózgowej). 



54 

 

6.6.2 Zastosowanie spektrometrii optycznej ISOI w neuronauce behawioralnej 

Metoda spektrometrii optycznej ISOI została wykorzystana do badania aktywności obszarów 

pierwszorzędowej kory somatosensorycznej (Zepeda i in., 2004), pozwoliła sprecyzować architekturę 

funkcjonalną pierwszorzędowej kory wzrokowej u małp (Grinvald i in., 1999) oraz kory baryłkowej u 

szczurów (Sintsov i in., 2017). Metoda spektrometrii optycznej ISOI pozwoliła zobrazować kolumny 

orientacyjne kory wzrokowej u kotów (Grinvald i in., 1986) oraz organizacje retinotopową obszarów 

wzrokowych u myszy i kotów (Kalatsky & Stryker, 2003). Dotychczasowe badania wykorzystywały tę 

technikę do rejestracji aktywności ustrukturyzowanych obszarów korowych lub aktywowanych 

zróżnicowanymi bodźcami lokalizacji sąsiadujących, albo do rejestracji obszarów nieustrukturyzowanych 

aktywnych w celu lokalizacji obszarów o maksymalnej aktywacji (Posłuszny i in., 2022). Nie zbadano 

jeszcze, czy metoda spektrometrii optycznej ISOI może być użyteczna w testowaniu funkcji korowych, 

które nie są ustrukturyzowane w organizacji kolumnowej, a praca eksperymentalna z 

wykorzystaniem tej techniki przedstawiona w niniejszej rozprawie jest pierwszą tego typu.  

6.6.3 Zastosowanie spektrometrii optycznej ISOI w badaniach kory wzrokowej 

Większość badań dotyczących właściwości neuronów wrażliwych na orientację w mysim modelu 

zwierzęcym przy użyciu metody spektrometrii optycznej ISOI skupiała się na charakterystyce obszarów 

korowych aktywowanych przez stymulację wzrokową i pomijała ich zmiany w czasie oraz zależność od 

rodzaju bodźców wzrokowych i rodzaju stymulacji ocznej (Pielecka-Fortuna i in., 2015). W literaturze nie 

ma badań przedstawiających zmiany siły sygnału optycznego pod wpływem manipulacji eksperymentalnych 

(m.in. Tommerdahl i in. (2002)). Analiza zmian w czasie sygnału optycznego, zarejestrowanego podczas 

rejestracji ISOI, stanowi, poza mapami aktywacji ISOI, wiarygodne źródło informacji (Turley i in., 2017) i 

może być skutecznie stosowana w badaniach eksperymentalnych (Raciborska i in., 2024). 

6.7 TECHNIKA DREADD 

Technika DREADD (ang. Designer Receptors Exclusively Activated by Designer Drugs – zaprojektowane 

receptory wybiórczo aktywowane przez zaprojektowane związki) stworzona została przez Bryana Rotha (B. 

L. Roth, 2016). Metoda ta pozwalają na odwracalną, selektywną kontrolę populacji neuronów lub całych 

szlaków neuronalnych (Alexander i in., 2009). W przeciwieństwie do optogenetyki kontrolującej komórki 

lub obwody neuronalne światłem, technika DREADD eliminuje potrzebę zastosowania światłowodów i 

obwodów elektrycznych, pozwalając zwierzęciu na swobodny ruch (Alexander i in., 2009; Armbruster i in., 
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2007; E. J. Campbell & Marchant, 2018). W metodzie DREADD stosując manipulacje biotechnologiczne, 

wprowadza się do komórek sztucznie stworzone receptory, które w odpowiednich momentach są 

aktywowane poprzez biologicznie nieaktywne ligandy. Dodatkowymi zaletami tej techniki jest w pewnością 

minimalna inwazja w tkankę i maksymalna kontrola nad obszarem manipulowanym: określoną klasą 

neuronów i/lub ścieżki neuronalnej. Co jest niezmiernie ważne, podczas badań behawioralnych z modelem 

uczenia się warunkowego, technika DREADD może być stosowana powtarzalnie, przez cały okres uczenia się 

(K. S. Smith i in., 2016). 

6.7.1 Opis techniki DREADD 

Wyróżnia się dwie najbardziej popularne klasy receptorów DREADD: hamujące hM4Di (ang. human 

muscarinic type-4 inhibitory DREADD) (Armbruster i in., 2007) oraz pobudzające aktywność neuronalną 

hM3Dq (ang. human muscarinic type-3 excitatory DREADD) (Alexander i in., 2009). Są to uzyskane drogą 

mutacji genetycznej ludzkie cholinergiczne receptory metabotropowe związane ze szlakiem białek G (E. J. 

Campbell & Marchant, 2018). Wprowadzono liczne mutacje, które spowodowały, że receptory przestały być 

wrażliwe na endogenne (acetylocholinę) lub egzogenne (karbachol) związki chemiczne – ligandy, a zyskały 

wrażliwość na nowo zaprojektowane związki, obojętne biologicznie (E. J. Campbell & Marchant, 2018). 

Białka G odgrywają kluczową rolę w procesie transdukcji sygnału. Gdy na receptor metabotropowy zadziała 

przekaźnik pierwotny (lub zaprojektowany ligand jak w przypadku zmutowanych receptorów hM3Dq lub 

hM4Di), w białkach G, odpowiednio Gq/11 i Gi/o, sprzężonych z tymi receptorami zachodzą 

wewnątrzkomórkowe kaskady zmian biochemicznych, prowadzących do depolaryzacji lub 

hiperpolaryzacji komórki (Armbruster i in., 2007). Receptor hM4Di działa na komórkę hiperpolacyzująco 

(hamująco) i jest konsekwencją blokady enzymu cyklazy adenylowej oraz aktywacji kanałów GIRK (ang. G 

protein-coupled inwardly-rectifying potassium channel) a poprzez receptor hM3Dq depolaryzacja 

neuronu (aktywacja) wynika z uruchomienia ścieżki sygnalizacyjnej związanej z aktywacją fosfolipazy 

C, co prowadzi ostatecznie do uwolnienia jonów wapnia (Pierce i in., 2002). By uzyskać kontrolę nad 

populacją neuronów lub szlakiem neuronalnym, zaprojektowane receptory hM3Dq lub hM4Di 

wprowadza się za pomocą wektorów wirusowych i/lub odpowiednich zwierząt transgenicznych do 

neuronów wybranych struktur mózgu.  

Jednymi z najpopularniejszych rekombinowanych wektorów wirusowych, wykorzystywanych do 

wprowadzania wirusów do komórek mózgu, są adenowirusy (AAV) (E. J. Campbell & Marchant, 2018). AAV 

są stosunkowo nietoksyczne i osiągają długotrwałą (miesiąc do roku) ekspresję (Morsy i in., 1998). Istnieje 

kilka różnych serotypów AAV wykorzystywanych do iniekcji, a każdy serotyp ma różne wydajności 
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transdukcji (Nair i in., 2015). Rodzaj użytego wektora, rodzaj promotora, ilość niesionego materiału 

genetycznego oraz typ celowanej komórki, może wpływać na transdukcję i ekspresję DREADD populacji 

neuronów. Kluczową zaletą wykorzystania wektorów wirusowych do pośredniczenia w ekspresji DREADD 

występuje w połączeniu z systemami Cre, czyli występowanie określonych markerów genetycznych W 

komórce. Pozwala to na ograniczenie ekspresji DREADD (ekspresji DNA transdukowanego) tylko do 

genetycznie zmanipulowanych populacji neuronów (E. J. Campbell & Marchant, 2018). Ta technika została 

szeroko przyjęta ze względu na jej skuteczność w ograniczaniu ekspresji receptorów DREADD do komórek, 

które wyrażają Cre (E. J. Campbell & Marchant, 2018), tworząc nowe, transgeniczne linie zwierząt, na 

przykład myszy (Vardy i in., 2015; Wakaizumi i in., 2016; Zhu i in., 2016), szczury (Bonaventura i in., 2019; 

Cerpa i in., 2020; MacLaren i in., 2016; Marchant i in., 2016; H. Zhang i in., 2021).  

6.7.2 Zaprojektowany związek CNO 

CNO, czyli N-tlenek klozapiny, jest metabolitem pierwszego atypowego leku przeciwpsychotycznego – 

klozapiny (Armbruster i in., 2007; Meyer & Stahl, 2019). CNO jako zaprojektowany związek cechujący się 

wysoką selektywnością względem DREADDów, został opracowany i opisany przez zespół Armbruster i in. 

(2007). Klozapina jako związek podstawowy, został wybrany do modyfikacji, ponieważ ma wysokie 

powinowactwo do receptorów metabotropowych i niewiele mutacji było wymaganych do stworzenia 

syntetycznego liganda, agonisty receptorów metabotropowych (Armbruster i in., 2007). Kolejne badania 

potwierdziły skuteczność wykorzystania CNO jako agonisty DREADD i pozwoliły określić charakterystykę 

odpowiedzi elektrofizjologicznej. Zauważono, że po podaniu CNO bezpośrednio do neuronu, receptor hM4Di 

powodował hiperpolaryzację komórki w przedziale milisekund, natomiast hM3Dq charakteryzuje się 5-

sekundową latencją z następującą po niej depolaryzacją komórki; (Vardy i in., 2015) Okres półtrwania CNO, 

po podaniu dootrzewnowym myszy osiąga najwyższy poziom po ok. 15 minutach we krwi (Guettier i in., 

2009), plazmie krwi, płynie mózgowo-rdzeniowym i tkance mózgu (Jendryka i in., 2019) i utrzymuje się 

na dość wysokim poziomie około 60 minut (Bender i in., 1994) i zachowuje skuteczność 5-10 godzin po 

podaniu (podobnie jak podaż CNO w wodzie pitnej) (Alexander et al. 2009a), przy dawkach u gryzoni są 

0,1-3,5 mg/kg masy ciała (Bender i in., 1994). Najnowsze badania wskazują, że CNO jednak niekoniecznie 

jest nieaktywnym biologicznie ligandem. Badania zespołu MacLaren i in. (2016) wykazało, że podanie 

małych dawek zwierzętom bez ekspresji DREADD, małych dawek CNO (1 mg/kg masy ciała) wpłynęło 

hamująco na odruch wzdrygnięcia się u szczurów na głośny bodziec dźwiękowy, a większe dawki CNO (5 

mg/kg masy ciała) obniżały wywołany podaniem amfetaminy wzrost dopaminy w jądrach półleżących, 

nie wpływając na aktywność lokomotoryczną. Należy jednak zauważyć, że podczas gdy dwie różne 

dawki CNO wpłynęły odmiennie na zachowanie zwierzęcia przy braku receptorów DREADD, nie 
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zauważono tego wpływu na inne zachowania, takie jak spontaniczne poruszanie się (MacLaren i in., 

2016). MacLaren i in. (2016) sugerują, że włączenie behawioralnych grup kontrolnych, mających na celu 

sprawdzenie, czy CNO bez obecności DREADDów nie wywołuje niezamierzonych efektów w badanym 

modelu, znacznie przyczyni się do rozwiązania tego ograniczenia. Dodatkowym ograniczeniem administracji 

zaprojektowanego ligandu, jakim jest CNO, są wyniki badań pokazujące, że u szczurów (Gomez i in., 2017), 

jak i myszy (Manvich i in., 2018) małp (Raper i in., 2017), więc najprawdopodobniej u ludzi (Chang i in., 

1998), zachodzi metabolizm CNO do klozapiny, która jest właśnie tą substancją, która przechodzi przez 

barierę krew-mózg i wpływająca na aktywność neuronalną (Gomez i in., 2017). Jednak dzięki temu, że 

klozapina ma dużo większe powinowactwo do receptorów DREADD niż innych, natywnych dla siebie, jak 

receptorów serotoninergicznych i dopaminergicznych (Meltzer i in., 1994) możliwym jest dostosowanie 

efektywnej dawki CNO (E. J. Campbell & Marchant, 2018). 

6.7.3 Drogi administracji CNO 

Zaprojektowany związek daje możliwość na administrację wieloma drogami. Podanie CNO bezpośrednio do 

tkanki mózgowej, wpływając na aktywność neuronalną bardzo lokalnie, co pozwala na bardzo selektywną 

manipulację subpopulacjami neuronów (Nakajima i in., 2016) lub szlaków neuronalnych (Mahler i in., 2014), 

jednak jest to najbardziej inwazyjna forma administracji CNO. Rzadziej stosowana jest metoda doustnej 

administracji rozpuszczonego CNO w wodzie (Zhan i in., 2019) lub w pożywieniu (Whissell i in., 2016). 

Uznawana jest za najmniej stresującą i najmniej inwazyjną, jednak działającą globalnie na organizm i 

niepozwalającą na pełną kontrolę administracji liganda (Cassataro i in., 2014). Dodatkową, nieinwazyjną 

metodą administracji CNO są krople do oczu (Zhan i in., 2019). Najpopularniejszą metodą administracji CNO 

do organizmu jest podawanie dootrzewnowe (Mahler & Aston-Jones, 2018) lub podskórne (Dobrzanski & 

Kossut, 2017; Hamm & Yuste, 2016). Wiąże się to z umiarkowanym stresem (Jain i in., 2013), ale zapewnia 

odpowiednią kontrolę badacza nad dawką ligandu, czasem podania i określeniem punktu czasowego 

najsilniejszego wpływu CNO na DREADD. 

6.7.4 Zastosowanie techniki DREADD w neuronauce behawioralnej: i pamięć 

Pojawienie się metod chemogenetycznej DREADD ułatwiło badania nad procesem uczenia się i pamięci. Jak 

wspomniano wcześniej, technika ta, dzięki wykorzystaniu zwierząt transgenicznych pozwala na wysoką 

selektywność manipulacji populacji lub obwodu neuronalnego w badaniach behawioralnych, lub 

elektrofizjologicznych. Spośród wielu prac można wymienić dla przykładu badania nad procesami uwagi 

i rozwoju (Koike i in., 2016) mechanizmami neuronalnymi pośredniczącymi w złożonych procesach 

poznawczych, takich jak zachowanie ukierunkowane na cel (Parnaudeau i in., 2015; Passetti i in., 2002), 
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procesami tworzenia śladu pamięciowego (Yau & McNally, 2015) i nadpisywania pamięci (Garner i in., 

2012), uczenia się asocjacyjnego (Yau & McNally, 2015). 

7 CEL PRACY 

Dorosłe myszy wykazują znaczną plastyczność kory mózgu. Określenie, w jaki sposób interneurony 

somatostatynowe wpływają na plastyczność kory wzrokowej V1 dorosłych zwierząt, zwłaszcza w kontekście 

procesów adaptacyjnych i uczenia się, może przyczynić się do głębszego zrozumienia mechanizmów 

hamowania korowego w procesach neuroplastycznych kory nowej.  

Podstawowym celem niniejszej rozprawy było określenie zmian wrażliwości neuronów kory V1 na 

orientację bodźca wzrokowego zastosowanego przy uczeniu się dorosłych myszy oraz określenie 

zaangażowania interneuronów GABAergicznych SST-IN i PV-IN w proces uczenia się i plastyczności kory. 

W tym celu sprawdzono: 

1. Czy uczenie się w paradygmacie warunkowania klasycznego indukuje zmiany plastyczne w 

pierwszorzędowej korze V1. Za wskaźnik uczenia się przyjęto warunkowaną bradykardię. 

Pośrednim celem było sprawdzenie, jak daleko zachodzi proces różnicowania bodźca 

wykorzystanego podczas treningu na tle innych bodźców wzrokowych; 

2. Które z interneuronów z ekspresją somatostatyny lub parwalbuminy zmienią poziom ekspresji tych 

molekuł w korze wzrokowej po treningu. Pod szczególną uwagę wzięto lokalizację zmian (prawa a 

lewa pierwszorzędowa kora wzrokowa V1) i obszarowość (mono a binokularny), ale także zmiany w 

kolejnych warstwach kory (I-VI); 

3. Czy zmiana plastyczna wywołana przez trening jest zależna od aktywności interneuronów 

zawierających somatostatynę.  

Do indukcji potencjalnych zmian neuroplastycznych w pierwszorzędowej korze wzrokowej V1 u trzech grup 

zwierząt zastosowano: warunkowanie klasyczne jako formę uczenia się, pseudowarunkowanie i ekspozycję 

tylko na bodziec wzrokowy.  
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8 MATERIAŁY I METODY 

8.1 ZWIERZĘTA 

Opisane badania przeprowadzono za zgodą I Lokalnej Komisji Etycznej do Spraw Doświadczeń na 

Zwierzętach w Warszawie o numerach 647/2014, 676/2018 oraz 1001/2020, zgodnie z aktualnie 

obowiązującymi zasadami, określonymi przez następujące akty prawne: Ustawę z dnia 15 stycznia 2015 r. o 

ochronie zwierząt wykorzystywanych do celów naukowych lub edukacyjnych (Dz. U. 2015 poz. 266) oraz 

Dyrektywę Parlamentu Europejskiego i Rady 2010/63/UE z dnia 22 września 2010 r. w sprawie ochrony 

zwierząt wykorzystywanych do celów naukowych (Dz. Urz. UE L 276 z 20.10.2010). Dołożono wszelkich 

starań, aby zminimalizować liczbę wykorzystanych zwierząt oraz ich cierpienie. Badania, które stanowią 

podstawę niniejszej pracy, wykonano w ramach projektu grantowego Symfonia 1 (2013/08/W/NZ4/00691) 

o tytule „Kontrola i regulacja zachowań metodami neuroinżynierii”.  

W doświadczeniach dotyczących określenia wrażliwości neuronów pierwszorzędowej kory wzrokowej na 

orientację bodźca wzrokowego wykorzystano samce myszy szczepu C57/BJ6 (n = 55). W doświadczeniach 

dotyczących zbadania wpływu interneuronów GABAergicznych z ekspresją somatostatyny w plastyczności 

pierwszorzędowej kory wzrokowej wykorzystano samce myszy szczepu SST-ires-Cre (n = 10) (patrz Tabela 

1). Zwierzęta były utrzymywane w grupach do 6 osobników w indywidualnie wentylowanych klatkach 

wykonanych z polisulfonu, z karmikami ze stali nierdzewnej na ściółce LignocelSelect, wykonanej z włókien 

drewna z topoli 2 mm (Premium hygienic Animal Bedding®). Rozmiar klatki ok. 500 cm2. Dostęp do wody i 

pożywienia był zapewniany ad libitum zarówno przed rozpoczęciem eksperymentów, jak i pomiędzy 

wszystkimi procedurami. Środowisko było wzbogacane: kołki osikowe, materiał gniazdowy (włosy 

drzewne), bawełniane wałeczki, rolki papierowe. Temperatura: 20 – 23°C, wilgotność: 50-60%, cykl 

świetlny, 12 godzin/12 godzin, liczba wymian powietrza na godzinę: 10-15. Wiek myszy podano w opisie 

procedur eksperymentalnych.  

Zwierzęta pochodziły z hodowli Instytutu Biologii Doświadczalnej im. Marcelego Nenckiego w Warszawie.   
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Procedura 
Strategie treningu 
behawioralnego 

Liczba 
zwierząt 

Szczep 
Przedział 
wiekowy 

Mapowanie wrażliwości orientacyjnej w 
prawej korze V1 metodą ISOI w celu 
charakteryzacji wrażliwości na 
orientację u młodej myszy 

Grupa naiwna 9 C57BJ/6 
PND  

21-40 

Oznaczanie ekspresji SST i PV w 
interneuronach V1 metodą 
immunohistochemii fluorescencyjnej 

Grupa trenowana 
warunkowaniem 
klasycznym CS+UCS 

11 

C57BJ/6 
PND  

21-40 

Grupa kontrolna 11 

Wpływ różnych strategii treningu na 
zmiany pracy serca na prezentowane 
bodźce wzrokowe i zmiany w sygnałach 
optycznych rejestrowanych metodą 
ISOI rejestrowanych z kory V1 

Grupa trenowana 
warunkowaniem 
klasycznym CS+UCS  

6 

C57BJ/6 
PND  

21-40 

Grupa kontrolna  6 

Grupa PSEUDO  6 

Grupa CS 6 

Wpływ modulacji aktywności 
interneuronów SST na plastyczność w 
pierwszorzędowej korze V1. Rejestracje 
zmian pracy serca na prezentowane 
bodźce wzrokowe i zmiany w sygnałach 
optycznych rejestrowanych metodą 
ISOI rejestrowanych z kory V1 

Grupa warunkowa 
klasycznie CS+UCS z 
podaniem modulującego 
aktywność komórek CNO 
i iniekcją wirusów 
ssAVV8/2  

5 

SST-
ires-Cre 

PND 
21-40 

Grupa warunkowa 
klasycznie CS+UCS z 
podaniem 0.9% NaCl i 
iniekcją wirusów 
ssAVV8/2 

5 

Tabela 1 - Tabela prezentująca liczbę, szczep oraz przedział wiekowy zwierząt wykorzystanych w 
kolejnych procedurach eksperymentalnych.  
 
Dokładny opis procedur i treningów behawioralnych w rozdziale 8.2 Procedury eksperymentalne.  
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8.2 PROCEDURY EKSPERYMENTALNE 

Poniżej opisanym procedurom eksperymentalnym poddano wszystkie zwierzęta z każdej z grup, z 

wyjątkiem zwierząt (n = 9) z grupy naiwnej, wykorzystanych do mapowania wrażliwości orientacyjnej w 

korze V1, które poddano rejestracji ISOI bez wcześniejszych procedur. Dodatkowo, do rejestracji sygnałów 

optycznych ISOI wykorzystano inny rodzaj kamery, opisany w podrozdziale 8.2.6.2 Rejestracja sygnałów 

optycznych, oraz w ramach grupy naiwnej wykonano rejestrację, przetwarzanie i analiza sygnału 

elektrookulograficznego (ang. electrooculography, EOG) na pojedynczym zwierzęciu. Pozostałe procedury 

eksperymentalne, w tym rejestracja sygnałów optycznych, akwizycja i analiza danych, były przeprowadzone 

w identyczny sposób we wszystkich grupach. 

8.2.1 Habituacja 

Procedurze habituacji do uczenia unieruchamiającego poddawane były wszystkie zwierzęta. Po osiągnięciu 

odpowiedniego wieku 3 tygodni (PND 21-25), samce myszy były przenoszone do klatek bytowych w grupach 

do 6 osobników i przez okres kolejnych 14 dni były przyzwyczajane do czasowego unieruchomienia głowy. 

Myszy były unieruchamiane w uchwycie, gdzie średnica otworu na szyje uniemożliwiała wyciągnięcie głowy 

lub przeciśniecie reszty ciała. Konstrukcja uchwytu pozwalała na swobodne oddychanie i delikatną zmianę 

położenia ciała, ale zmuszała zwierzę to patrzenia na wprost. Okres unieruchomienia zaczynał się od 1 

minuty, przedłużając do ostatecznych 10 minut unieruchomienia. Po upływie 14 dni myszy przyzwyczajają 

się do unieruchomienia i znajdując się w urządzeniu, zachowują się spokojnie. Podczas treningu zwierzęta 

znajdowały się w identycznym przyrządzie unieruchamiającym. 

8.2.2 Trening  

Po przeprowadzonej procedurze habituacji, w wieku 5 tygodni (PND 35-40), myszy poddawane były 

treningowi behawioralnemu. Trening trwał przez 7 kolejnych dni przez 10 minut, a okres między kolejnymi 

treningami wynosił 20-24h. Procedura habituacji i treningu rozpoczynały się tak, by każde zwierzę odbyło 

równą liczbę dni habituacji i treningu przed zaplanowanym doświadczeniem.  

W doświadczeniach dotyczących różnych strategii treningu, zwierzęta podzielono na 4 grupy doświadczalne: 

grupę kontrolną, grupę CS+UCS (poddaną warunkowaniu klasycznemu), grupę CS (eksponowana na bodziec 

wzrokowy CS) i PSEUDO (pseudotrenowana). W doświadczenia dotyczących zmian w ekspresji SST i PV w 

interneuronach GABAergicznych w V1 podzielono zwierzęta na 2 grupy doświadczalne: kontrolną i 

warunkowaną klasycznie. W doświadczeniach modulujących aktywność interneuronów GABAergicznych z 

ekspresją somatostatyny zwierzęta podzielono na 2 grupy doświadczalne: SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 
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CNO w celu zablokowania aktywności interneuronów z ekspresją SST i na grupę CS+UCS z podaniem NaCl 

0.9% bez wpływu na aktywność interneuronów z ekspresją SST. 

Schemat treningu:  

1. Grupa kontrolna – przez 7 kolejnych dni przechodziła 10-minutowyą ekspozycję na bodziec 

wzrokowy, którym był jednolicie szary ekran.  

2. Grupa CS+UCS – przez 7 kolejnych dni przechodziła 10-minutowy trening, w czasie którego przez 9 

sek. pojawiały się bodźce wzrokowe (bodziec warunkowy CS), czarno-białe paski o sinusoidalnej 

luminancji, poruszające się pod kątem 45°↘, a w 8 sek. prezentacji bodźca wzrokowego przez 0.5 s 

sek. stosowano drażnienie ogona prądem elektrycznym (bodziec bezwarunkowy UCS), o natężeniu 

0.5 mA. W czasie przerwy pomiędzy bodźcami prezentowano jednolicie szary ekran przez 6 sek.  

3. Grupa CS, której prezentowano tylko wzrokowy bodziec – przez 7 kolejnych dni przechodziła 10-

minutową procedurę, w której przez 9 sek. pojawiały się bodźce wzrokowe (czarno-białe paski 

poruszające się pod kątem 45°↘). W czasie przerwy prezentowano jednolicie szary ekran przez 6 sek. 

4. Grupa PSEUDO – przez 7 kolejnych dni przechodziła 10-minutowy trening, w którym oba bodźce – 

CS i UCS były prezentowane w sposób losowy. W czasie przerwy prezentowano szary ekran (okres 

trwania przerwy był zmienny). 

Stymulowano bodźcem wzrokowym jednoocznie, wyłącznie przez oko lewe w celu pobudzenia V1 półkuli 

prawej. Oko prawe, na czas treningu behawioralnego, zaklejano ciemnym plastrem (patrz Rycina 5 i Rycina 

6). 

Wyniki z grupy CS miały za zadanie wykluczyć możliwość, że zaobserwowane zmiany mogą wynikać jedynie 

z prezentacji bodźca przez 7 kolejnych dni, a nie z warunkowania. 

Wyniki z grupy PSEUDO miały za zadanie wykluczyć możliwość asocjacji bodźców oraz tego, że 

zaobserwowane zmiany mogą wynikać tylko ze stresu związanego z drażnieniem elektrycznym ogona, a nie 

z procesu warunkowania. 

W celu sprawdzenia wpływu interneuronów SST na proces zmian plastycznych podczas warunkowania 

klasycznego schemat treningu wyglądał następująco:  

Schemat treningu:  

5. Grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO w celu zablokowania aktywności interneuronów z 

ekspresją SST – trening warunkowania klasycznego przeprowadzany był przez 7 kolejnych dni tak 

samo jak u CS+UCS, a 30 minut przed sesją dootrzewnowo podawano CNO.  
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6. Grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem NaCl 0.9% trening warunkowania klasycznego 

przeprowadzany był przez 7 kolejnych dni tak samo jak w grupie CS+UCS, jednak 30 minut przed 

treningiem dootrzewnowo podawano 0.9% roztwór NaCl (patrz Rycina 7).  

Wyniki z grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO miały na celu wskazać skalę wpływu interneuronów 

SST w pierwszorzędowej korze V1 na proces zmian plastycznych zachodzących podczas treningu 

warunkowania klasycznego. Wyniki z grupy SST-ires-Cre warunkowanie z podaniem NaCl 0.9%, miały za 

zadanie potwierdzić, że nanoiniekcja wirusów do kory V1 oraz dootrzewnowe podawanie substancji nie 

wpływają trening.  

 

Rycina 5 – Ustawienie monitora CRT oraz stymulacja wzrokowa podczas treningu 
A) Podczas treningu, odległość między nosem zwierzęcia a monitorem CRT wynosiła 25 cm, obejmując 

pole widzenia: pionowe 61°, poziome 77°. 
B) Schemat przygotowania zwierzęcia do treningu, w trakcie którego prawe oko było zaślepione, a 

stymulacja prawej V1 pochodziła z lewego oka.  
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Rycina 6 – Schemat treningu wzrokowego oraz grup treningowych.  
A) Schemat kolejnych dni przeprowadzania habituacji, treningu, kolejnych rejestracji EKG oraz 

rejestracji ISOI dla myszy C57BJ6; 
B) Schemat treningu dla kolejnych grup; b1. grupa kontrolna; b2. grupa CS; b3. grupa PSEUDO; b4. 

grupa CS+UCS.  
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Rycina 7 - Schemat treningu wzrokowego oraz grup treningowych SST-ires-Cre 
A) Schemat kolejnych dni habituacji, treningu, kolejnych rejestracji EKG oraz rejestracji ISOI dla myszy 

dla myszy SST-ires-Cre.  
B) Schemat treningu dla kolejnych grup; d1. grupa SST-ires-Cre, która przed każdym treningiem 

otrzymywała iniekcje CNO; d2. grupa SST-ires-Cre, która przed każdym treningiem otrzymywała 
iniekcje 0.9% NaCl.  

8.2.3 Bodźce wykorzystywane w treningu  

W tym badaniu zastosowane dwa rodzaje bodźców w treningu warunkowania klasycznego: 

1) Bodziec warunkowy, czyli stymulacja wzrokowa, czarno–białe paski pod kątem 45°↘ stopni, 

pojawiające się z częstotliwością czasową 1 Hz i przestrzenną 0.05 cpd, o charakterze sinusoidalnym. 

Czas trwania 9 sek. Luminancja bieli – 20 cd/m2 i czerni 1 cd/m2.  

2) Bodziec bezwarunkowy (UCS), czyli doogonowe podanie impulsu prądowego o natężeniu 0.5mA i 

czasie trwania 0.5 sek., w 8 sek. trwania CS. 

Kolejne podanie bodźców były poprzedzane 6-sekundową przerwą. Ekran CRT prezentował wtedy 

jednolicie szary ekran, o luminancji 1 cd/m2. Łączna liczba cykli bodźców CS i UCS z przerwą to 40 (9 sek. 

(CS+UCS) + 6 sek.(przerwa) x 40 = 600 sek., czyli 10 min.) dla grupy grupie CS+UCS, trenowanej SST-ires-Cre 
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z podaniem CNO i trenowanej SST-ires-Cre z podaniem 0.9%NaCl. Grupa CS - 40 cykli (9 sek. + 6 

sek.(przerwa) x 40 = 600 sek., czyli 10 min.) tak samo jak grupa kontrolna (9 sek. (jednolicie szary ekran) + 

6 sek.(przerwa) x 40 = 600 sek., czyli 10 min.) Grupa PSEUDO z powodu losowości prezentacji bodźców CS i 

UCS nie miała prezentowanej stałej liczby cykli, ale czas strategii treningowej trwał 600 sek., czyli 10 min.  

8.2.4 Bodźce prezentowane przed i po treningu  

Przed (dzień 0) i po (dzień 8) procedurze warunkowania klasycznego prezentowano zwierzętom dodatkowo 

4 rodzaje bodźców wzrokowych, czarno-białe paski pod kątem 0°↓ i 90°→stopni (kardynalne, czyli 

odpowiednio poziome i pionowe) i czarno-białe paski pod kątem 45°↘ i 135°↗ stopni (ukośne odpowiednio 

w prawo i w lewo), z częstotliwością czasową 1 Hz i przestrzenną 0.05 cpd, o luminancji bieli - 20 cd/m2 i 

czerni 1 cd/m2. Dalej te bodźce będą nazywane bodźcami orientacyjnymi. 

Dla każdej orientacji bodźców była zaprojektowana oddzielna procedura zawierająca 10 cykli, z czasem 

trwania bodźca wzrokowego 9 sek. na 6 sek. przerwy (jednolicie szary ekran, o luminancji 1 cd/m2). Czas 

pojedynczej procedury wynosił 150 sek., czyli 2.5 min. Łączny czas trwania wszystkich 4 procedur to 10 min. 

Procedury dla kolejnych orientacji prezentowano w sposób losowy dla każdego zwierzęcia w każdej grupie 

treningu behawioralnego. Celem prezentacji dodatkowych bodźców było ustalenie czy proces reagowania 

na bodźce wykorzystane podczas treningu dotyczy tylko bodźca wykorzystanego podczas treningu.  

8.2.5 Monitorowanie pracy serca podczas treningu  

W trakcie warunkowania klasycznego monitorowano EKG z użyciem elektrod podskórnych. Elektrody EKG 

umiejscawiano na grzbiecie zwierzęcia. Przed umieszczeniem elektrod skóra została oczyszczona 

spirytusem i posmarowana środkiem znieczulającym – lidokainą w żelu (Lidocainum hydrochloricum 2%, 

0.2 ml/100 g m.c.). Nigdy nie zauważono, aby myszy odczuwały dyskomfort z powodu rejestracji EKG. 

Rejestrację pracy serca przeprowadzano 1, 3, 5 i 7 dnia treningu behawioralnego oraz dzień przed 

treningiem (dzień 0) i dzień po treningu (dzień 8). Schemat rejestracji EKG zaprezentowano na Rycina 8. 
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Rycina 8 – Schemat rejestracji sygnału EKG, prezentacji bodźca wzrokowego i doogonowej aplikacji 
bodźca elektrycznego (UCS) w trakcie sesji treningowej. 

A) Schemat rejestracji sygnału EKG, prezentacji bodźca wzrokowego i doogonowej aplikacji bodźca 
elektrycznego (UCS) w trakcie sesji treningowej. Dla CS i UCS każdy „skok” sygnału do 5V świadczy o 
prezentacji bodźca w czasie. Po prawej schemat prezentowania bodźców CS i UCS dla każdej z grup. 

B) Powiększenie sygnału EKG na ~0.5 sek. przed wystąpienie UCS. Po prawej powiększenie sygnału 
EKG. Do analizy statystycznej zliczano czas i pomiędzy kolejnymi załamkami R. 

8.2.6 Rejestracje technikami spektrografii optycznej ISOI 

8.2.6.1 Przygotowanie zwierzęcia  

Odpowiednio przygotowane zwierzę, po procedurze habituacji i treningu, dwadzieścia cztery godziny po 

ostatniej sesji treningowej, było poddawane rejestracjom aktywności neuronalnej pierwszorzędowej kory 

wzrokowej V1 techniką spektrografii optycznej ISOI. Na początku zwierzę ogólnie znieczulano wziewnie 

Izofluranem (2-2.5% rozpuszczonego w powietrzu, 0.5-1.5% podtrzymanie znieczulenia), a następnie 

podano podskórnie roztwór leku przeciwbólowego i przeciwzapalnego deksametazon (Dexamethasone, 0.1 

ml/kg m.c.) i tolfedinę (Tolfedine 5%, 0.1 ml/kg m.c.), w stosunku 1:50. Mysz była przekładana do aparatu 

stereotaktycznego dopiero po ustaniu odruchu rogówkowego i nie wciągania języka z powrotem. Oczy 

podczas przygotowań były nawilżane preparatem Lacrimal i przykrywane opatrunkiem hemostatycznym 

(Spongostanem) nasączonym solą fizjologiczną (0.9% NaCl). Ponieważ mysz nie była później wybudzana, 
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podskórnie podawano roztwór lidokainy (3 mg/kg m.c.), a skóra na głowie była usuwana w celu odsłonięcia 

czaszki. Kość była starannie oczyszczona i wysuszona, po czym pokrywana roztworem soli fizjologicznej 

(0.9% NaCl) i czystego agaru (Agarose) w stosunku 1:20. Wierzch przykryto szkiełkiem nakrywkowym o 

wymiarach 1 na 0.5 ± 0.5 cm. By zabezpieczyć agar przed wysuszeniem, brzegi zostały zabezpieczone 

niebarwioną wazeliną kosmetyczną.  

W czasie całej procedury przygotowanie zwierzęcia do rejestracji sygnałów optycznych metodą ISOI 

kontrolowano głębokość narkozy i stan zwierzęcia za pomocą EKG oraz monitora gazów (procentowa 

zawartość Izofluranu, tlenu i dwutlenku węgla) w wydychanym powietrzu Datex Ohmeda Capnomac Ultima 

CO2 Monitor (DRE, Louisville, Stany Zjednoczone Ameryki). Na podstawie wskazań zapisu tętna i 

niewystępowania odruchów (rogówkowego, poruszania wibrysami) poziom narkozy był regulowany tak, 

aby zwierzę znajdowało się w stanie uśpienia. W razie potrzeby podawana była dodatkowa dawka narkozy 

w ilości 20% dawki początkowej. Temperatura ciała była kontrolowana za pomocą umieszczonej pod 

zwierzęciem termody i utrzymywana na poziomie 37°C przy pomocy kocyka elektrycznego z termostatem. 

Zapotrzebowanie na płyny uzupełniane były przez podskórne iniekcje soli fizjologicznej (0.9% roztworu 

NaCl), co ok. 2 godziny. 

8.2.6.2 Rejestracja sygnałów optycznych 

8.2.6.2.1 Kamera CMOS i układ obiektywów Nikon 

Sygnały optyczne ISOI zarejestrowano za pomocą kamery CMOS (Photon Focus MV1-D1312-160-CL-12) 

(Photon Focus, Lachen, Szwajcaria) o maksymalnej rozdzielczości 1312x1082 pikseli, i stosunku 1 piksel to 

8x8 µm. W celu rejestracji powierzchni z pojedynczej kory wzrokowej, kamera została zamontowana do 

dwóch obiektywów firmy Nikon, Nikkor 50 mm f/1.2; Nikkor 135 mm f/2.0. W grupie naiwnej, 

wykorzystanej do mapowania wrażliwości orientacyjnej w korze V1 metodą ISOI w celu charakteryzacji 

wrażliwości na orientację kory V1 u młodej myszy zastosowano natomiast pojedynczy obiektyw Nikkor 50 

mm f/1.2, co pozwalało na rejestrację obrazu o powierzchni 3-4 mm² kory mózgowej. Powiększenie obrazu 

wynosiło 2.7x., a częstotliwość zbierania danych wynosiła 10 Hz. Dla jednej sekundy rejestracji kamera CMOS 

rejestrowała 10 obrazów - macierzy dwuwymiarowych (2D). Do akwizycji danych wykorzystano 

oprogramowanie Optical Imaging Imager 3001 VDAQ 2.6 (Optical Imaging Inc., Rehovot, Izrael) (opisane w 

rozdziale 8.3.4 Akwizycja danych sygnałów optycznych z rejestracji spektrografii optycznej ISOI). 
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8.2.6.2.2 Oświetlenie kory mózgowej 

By odpowiednio oświetlić korę mózgową zastosowano 12V lampę HAL, wolframowo-halogenową z 

zintegrowanym filtrem termicznym KG1 z gniazdem na filtr świetlny i dwoma światłowodami z soczewkami 

skupiającymi. W trakcie doświadczenia korzystano z dwóch filtrów świetlnych, redukujących falę 

elektromagnetyczną 546 nm. (dających wrażenie światła o kolorze zielonym) i redukujących falę 

elektromagnetyczną 605 nm. (dających wrażenie światła o kolorze pomarańczowym). Z filtru świetlnego do 

uzyskania fali 546 nm. korzystano w celu odpowiedniego ustawienia kamery CMOS i układu obiektywów 

Nikon nad pierwszorzędową korą wzrokową: prawą V1 tylko u grupy naiwnej, oraz prawą i lewą u reszty 

grup wykorzystując w tym celu, widocznych w tym świetlne, sieć naczyń krwionośnych mózgu. W trakcie 

rejestracji sygnałów optycznych metodą spektrografii optycznej ISOI korzystano z filtru świetlnego do 

uzyskania fali 605 nm.  

8.2.6.2.3 Warunki eksperymentalne  

W trakcie rejestracji sygnałów optycznych metodą spektrografii optycznej ISOI pokój eksperymentalny był 

ciemny (bez naturalnych i sztucznych źródeł światła) oraz wyciszony. Dodatkowo, by uniknąć 

przypadkowym oświetleniem miejsca rejestracji np. szumem świetlnym z ekranu CRT, układ kamery CMOS 

i obiektywów Nikon oraz światłowody zakryto ciemnym materiałem. Kamera CMOS i układ obiektywów 

Nikon zogniskowano 400 ± 50 µm poniżej powierzchni mózgu, a ekran CRT umieszczono 25 cm od oczu 

zwierzęcia. Schemat rejestracji ISOI zaprezentowano na: Rycina 9. 
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Rycina 9 – Schemat rejestracji in vivo ISOI – przygotowanie zwierzęcia 
A) Widma absorpcji światła hemoglobiny utlenowanej (HbO2) i nieutlenowanej (HbR) zostały 

przedstawione zgodnie Frostig i in. (1990). 
B) Do zmapowania naczyń krwionośnych zastosowano „zielone” światło o długości fali 546 nm. 
C) W celu wizualizacji aktywności korowej (natlenienia hemoglobiny w aktywnym obszarze) użyto 

„pomarańczowego” światła o długości fali 605 nm. 
D) Uproszczony schemat dróg wzrokowych myszy, na żółto zaznaczono obszar obejmowany przez 

kamerę CMOS, z którego wybierany był ROI 
E) ROI - obszar zainteresowania, widziany przez kamerę CMOS z filtrem 546 nm., ukazuje korową siatkę 

naczyń krwionośnych; 
F) ROI - obszar zainteresowania, widziany przez kamerę CMOS z filtrem 605 nm., przedstawia poziomy 

rozproszenia światła (absorpcji) i natlenienia hemoglobiny we krwi, gdzie ciemniejsze obszary 
oznaczają silniejszą aktywację neuronów (zwiększoną absorpcje światła). Kamera była 
zogniskowana ok. 450 µm poniżej powierzchni kory mózgowej.  

G) Nałożenie na siebie obrazów E i F przedstawia dane uzyskane od tej samej myszy. Ryciny E, F, G z 
zestawu kamer Nikkor 50 mm f/1.2; Nikkor 135 mm f/2.0. Na czerwono na rycinie F zaznaczono 
zakres rejestrowany przez pojedynczy obiektyw Nikkor 50 mm f/1.2 zastosowany w grupie naiwnej. 
W grupie naiwnej rejestrowano sygnał tylko z prawej V1. 

H) Przekrój poprzeczny ilustruje schemat chirurgicznego przygotowania zwierzęcia do eksperymentu, 
gdzie czaszka (czarna) została odsłonięta nad prawą i lewą korą wzrokową (czerwony obrys). 
Warstwa agaru nałożona na czaszkę została przykryta szkiełkiem mikroskopowym. 
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I) W przypadku stymulacji obuocznej (pole widzenia: pionowe 61°, poziome 77°) odległość między 
nosem zwierzęcia a monitorem CRT wynosiła 25 cm. Natomiast przy stymulacji jednoocznej 
(przeciwstronnej lub tożstronnej), ekran był obrócony o 20° od osi ortogonalnej, zachowując jednak 
odległość 25 cm od badanego oka. 

J) Zwierzę zostało znieczulone 1,5-2% izofluranem zmieszanym z powietrzem i umieszczone na 
specjalnie wykonanej ramie, a następnie unieruchomione za pomocą bolców dousznych. Kamera 
CMOS została umieszczona nad prawą i lewą korą wzrokową, a światło przechodziło przez filtr 
podczerwieni oraz filtr 605 nm., zanim zostało poprowadzone przez światłowód do oświetlenia kory 
wzrokowej.  

8.2.6.3 Bodźce wzrokowe i stymulacja wzrokowa 

W trakcie rejestracji sygnałów optycznych metodą spektrografii optycznej ISOI prezentowano na ekranie 

CRT (22-calowy NEC MultiSync FP2141SB monitor o rozdzielczości 1024 × 768 pixeli, o częstotliwości 

odświeżania 120 Hz, kontrolowany przez Cambridge Research System ViSaGe MKII) w odległości 25 cm od 

oka myszy, sześć rodzajów bodźców wzrokowych: sinusoidalne czarno-białe paski poruszające się pod 

kątem 0°↓ (poziomie czarno-białe paski o ruchu pionowym) i 90 °→ (pionowe czarno-białe paski o ruchu 

poziomym), czyli bodźce typu kardynalnego oraz sinusoidalne czarno-białe paski poruszające się ukośnie, 

pod kątem 45°↘ (ruch jednostajny od strony lewej do prawej w dół) i 135°↗(ruch jednostajny od strony 

lewej do prawej w górę), częstotliwością przestrzenną 0.05 cpd, o luminancji bieli - 20 cd/m2 i czerni 1 

cd/m2. Dodatkowo prezentowano dwa bodźce wzrokowe o jednolicie szarym kolorze, nazywane Blank I i 

Blank II, o luminancji 1 cd/m2, które służyły jako kontrola. Pomiędzy każdym bodźcem wzrokowym 

prezentowano jednolicie szary ekran o luminancji 1 cd/m2.  

Grupa naiwna, wykorzystana do mapowania wrażliwości orientacyjnej w korze V1 metodą ISOI w celu 

charakteryzacji wrażliwości na orientację kory V1 u młodej myszy, charakteryzowała się rozszerzoną liczbą 

bodźców wzrokowych o sinusoidalne czarno-białe paski poruszające się pod kątem 180°↑ od dołu do góry, 

225°↖ od prawego dolnego rogu do lewego górnego rogu, 270°← od lewej do prawej, 315°↙ od prawego 

górnego rogu do lewego dolnego rogu. 

Każda pojedyncza prezentacja wybranego bodźca (trial) wzrokowego trwała 9 sek. i składała się z 

prezentacji jednorodnego szarego ekranu przez 1 sek. (od czasu 0 do 1 sek.), a następnie jednego z sześciu 

losowo wybranych bodźców wzrokowych: (bodźce kardynalne, bodźce ukośne i Blank I i II) trwających przez 

7 sek. (od 1 do 8 sek.) i powtarzanie jednorodnego szarego ekranu przez 1 sek. (od 8 do 9 sek.). Przerwa 

pomiędzy kolejnymi prezentacjami bodźca trwała 6 sek. Kamera CMOS rejestrowała sygnały optyczne od 0 

do 9 sek., a światłowody oświetlały tkankę mózgową. Podczas 6 sek. przerwy światłowody nie oświetlały 

tkanki mózgowej, by nie dopuścić do przegrzania tkanki. Sześć kolejnych prezentacji bodźców wzrokowych 
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tworzyło „sub-blok”, a 16 sub-bloków tworzyło jeden „blok". Każdy blok powtarzano dla każdej strategii 

stymulacji wzrokowej przynajmniej trzykrotnie. 

Podczas rejestracji sygnałów optycznych metodą spektrografii optycznej ISOI zastosowano trzy strategie 

stymulacji wzrokowej:  

1) Jednooczna lewa, poprzez zaklejenie oka prawego (nieprzepuszczalnym światło plastrem); 

2) Obuoczna; 

3) Jednooczna prawa, poprzez zaklejenie oka lewego (nieprzepuszczalnym światło plastrem).  

Dla grupy naiwnej, u której rejestrowano metodą ISOI aktywność tylko prawej V1, te trzy stymulacje są 

nazwane odpowiednio:  

1) Przeciwstronna - jednooczna lewa, poprzez zaklejenie oka prawego (nieprzepuszczalnym światło 

plastrem); 

2) Obuoczna; 

3) Tożstronna - jednooczna prawa, poprzez zaklejenie oka lewego (nieprzepuszczalnym światło 

plastrem).  

8.2.7 Monitorowanie pracy serca podczas rejestracji technikami spektrografii optycznej ISOI 

W trakcie prezentacji bodźców wzrokowych podczas rejestracji technikami spektrografii optycznej ISOI 

monitorowano EKG z użyciem elektrod podskórnych, tak jak opisano w sekcji 8.2.5 Monitorowanie pracy 

serca podczas treningu. Akwizycja danych przebiega tak jak opisano w sekcji 8.3.5 Akwizycja danych 

monitorowania pracy serca. 

8.2.8 Monitorowanie ruchu gałek ocznych 

U grupy naiwnej, wykorzystanej do mapowania wrażliwości orientacyjnej w korze V1 metodą ISOI w celu 

charakteryzacji wrażliwości na orientację kory V1, przeprowadzono rejestracje ruchu gałek ocznych w celu 

ustalenia czy zwierzęta poddane anestezji śledzą wzrokiem paski poruszające się na ekranie, 

przeprowadzono rejestrację sygnału EOG. Tę cześć pracy wykonano we ścisłej współpracy z panem Piotrem 

Dzwinielem i opisano we wspólnej publikacji naukowej (Raciborska i in., 2024). 
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8.2.9 Modyfikacja aktywności interneuronów somatostatynowych w pierwszorzędowej korze V1 

8.2.9.1 Nanoiniekcje wektorów wirusowych do kory mózgowej 

W celu ustalenia wpływu interneuronów z ekspresją SST na powstawanie zmian plastycznych w korze V1 

podczas treningu warunkowania klasycznego zmodyfikowano aktywność tych komórek za pomocą techniki 

DREADD. Przed właściwym doświadczeniem poddano próbie ekspresji dwa szczepy wirusa: ssAVV8/2-

hSyn1-dlex-hM4D(Gi)_mCherry(rev)-dlox-WPRE-hGHp(A) (dalej w tekście: ssAVV8/2) i ssAVV5/2-hSyn1-

dlex-hM4D(Gi)_mCherry(rev)-dlox-WPRE-hGHp(A) (dalej w tekście: ssAVV5/2) (Eidgenössische Technische 

Hochschule Zürich, Swiss Federal Institute of Technology, Zurich, Schwitzerland). Ponieważ szczep 

ssAVV8/2 pokrywał cały obszar monokularny V1 bardziej efektywnie od ssAVV5/2, został wybrany do 

dalszych eksperymentów.  

 

Rycina 10 – Schemat iniekcji i modyfikacji aktywności neuronów.  
A) Nanoiniekcje wektorów wirusowych do kory mózgowej. 
B) Modyfikacja aktywności interneuronów somatostatynowych w korze V1. Rycina zaadaptowana na 

podstawie (Ju i in., 2023) i “Neurons template”, by BioRender.com (2024r). 
https://app.biorender.com/biorender-templates '. 

Po osiągnięciu odpowiedniego wieku 3 tygodni (PND 21-25), samce szczepu SST-ires-Cre (heterozygoty) 

poddano trepanacji czaszki i nanoiniekcji wektorów wirusowych ssAVV8/2 do kory pierwszorzędowej V1 

lewej i prawej na podstawie koordynatów z atlasu stereotaktycznego myszy (Franklin & Paxinos, 2007) DV 

= 490 ± 10 µm, AP = 3.25 ± 0.5 mm, ML = 2 ± 0.5 mm. Do każdej kory V1 podawano 600 ± 100 µl kolejno 

roztwór wirusów ssAVV8/2 w tempie 30 µl/minutę poprzez szklaną kapilarę (patrz Rycina 10A). Otwór po 
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nanoiniekcji w czaszce przykryto kawałkiem kości czaszki, a ranę zaszyto i pokryto wodnym roztworem 

fioletu gencjany. Po operacji oraz przez kolejne trzy dni zwierzętom podawano podskórnie roztwór leków: 

przeciwbólowe tolfedinę (Tolfedine 4%) w rozcieńczeniu 1:50 i antybiotyk enrofloksacyna (Baytril 2.5%) w 

rozcieńczeniu 1: 25, w objętości 0.1 ml każdy. Po upływie trzech dni i zagojeniu się ran zwierzęta przystąpiły 

do procedury habituacji (opisanej w dziale 8.2.1 Habituacja) i treningowi behawioralnemu warunkowaniu 

klasycznemu (opisanego w dziale 8.2.2 Trening) oraz rejestracji sygnałów optycznych metodą spektrografii 

optycznej ISOI do ok. 450 µm głąb kory wzrokowej, czyli do IV-V warstwy (opisanej w dziale 8.2.6 Rejestracje 

technikami spektrografii optycznej ISOI). 

8.2.9.2 Iniekcje CNO przed treningiem behawioralnym 

Grupa SST-ires-Cre z podaniem CNO trzydzieści minut przed każdą procedurą treningu warunkowania 

klasycznego podawano roztwór CNO (2 mg/kg m.c) w soli fizjologicznej (NaCl 0.9%) (patrz Rycina 10B). 

Ponieważ czynność była mało inwazyjna, nie podano środków znieczulających, przeciwbólowych lub 

uspokajających. Po upływie trzydziestu minut mysz przechodziła procedurę treningu warunkowania 

klasycznego z jednoczesnym monitorowaniem pracy serca. Dzień przed (dzień 0) i dzień po (8 dnia) 

rejestrowano pracę serca przy prezentacji dodatkowych czterech bodźców wzrokowych bez podania CNO. 

Grupa SST-ires-Cre z podaniem 0.9% NaCl przechodziła identyczną procedurę podania roztworu 0.9% NaCl 

przed treningiem warunkowania klasycznego. 

8.2.10 Perfuzja  

Po rejestracji aktywności V1 technikami spektrografii optycznej ISOI zwierzęta nie były wybudzane z 

narkozy wziewnej z zastosowaniem izofluranu, stężonego 1-2% w powietrzu (Aerrane, Baxter, Warszawa, 

Polska). Dodatkowo podano zwierzętom ksylazyne 2% (Sedazin) (0,15 ml/kg m.c.) o działaniu 

uspokajającym, przeciwbólowym i zwiotczającym mięśnie. Następnie wprowadzono zwierzęta w stan 

głębokiej narkozy podając dootrzewnowo roztwór Morbitalu (0,1 ml/100 g m.c.; 0,35 ml/kg m.c).  

Gdy zwierzęta weszły w stan bardzo głębokiego uśpienia (brak reakcji na szczypanie ogona oraz brak 

odruchu rogówkowego) przeprowadzono perfuzję kolejno przy pomocy: 0.9% roztworu soli fizjologicznej w 

buforze fosforanowym (PBS, pH = 7,4, około 250 ml), podgrzanej do temperatury 35°C i 4% roztworu 

paraformaldehydu PFA w PBS (Santa Cruz Biotechnology Paraformaldehyde solution 4% in PBS, Lot. D2620, 

pH 7.0-7.6, 4°C, około 75 ml). W wyniku perfuzji tkanki zwierzęcia zostały pozbawione krwi i odpowiednio 

utrwalone. Po zakończeniu perfuzji nieżywe zwierzę zostało dekapitowane, a mózg zostanie wyjęty z czaszki. 

Wyizolowane mózgi poddano dalszemu utrwaleniu w 4% PFA (4°C, około 24 godz.). Następnie, w celu 
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krioprotekcji utrwalano mózgi w kolejnych stężeniach cukrozy: 10, 20 i 30% (w dH2O, 4°C, około 50 ml 

roztworu), gdzie przekładano mózgi do kolejnych stężeń dopiero po odpowiednim nasyceniu tkanki. Tak 

przygotowaną tkankę zamrożono (od 1-3 godzin) w suchym lodzie (zestalony dwutlenek węgla, temp. około 

-70°C) i pocięto na kriostacie (CM 1950 Leica, Heidelberg, Niemcy) na skrawki o grubości 25µm w 

płaszczyźnie horyzontalnej. W celu późniejszego rozróżnienia prawej i lewej półkuli, po lewej stronie 

śródmózgowia i pod lewym hipokampem wykonano dziurki igłą. Skrawki zbierano (od -4,84 do -2,80 mm, 

od punktu Bregma na podstawie atlasu mózgu myszy, Franklin & Paxinos (2007) do dołków 24-dołkowej 

płytki wypełnionych zimnym PBS (4°C).   

8.2.11 Barwienia immunohistochemiczne 

W celu oznakowania ekspresji somatostatyny (SST) i parwalbuminy (PV) w interneuronach 

GABAergicznych, zastosowano barwienie metodą imunohistochemii fluorescencyjnej. Barwienie 

immunohistochemiczne poprzedzono próbą stężeń dla przeciwciał I i II-rzędowych: 1:200, 1:600, 1:1800, 

1:5000. Po ustaleniu odpowiedniego stężenia przeprowadzono barwienie właściwe na skrawkach 

wolnopływających po 3-4 sztuki na dołek w 24-dołkowej płytce hodowlanej. Łącznie zebrano 266 skrawków, 

a do barwienia na każde zwierzę przypadało ok. 6 skrawków.  

Barwienie metodą imunohistochemii fluorescencyjnej przeprowadzono w temperaturze pokojowej, w 

pomieszczeniu bez naturalnych źródeł światła. Przed rozpoczęciem barwienia immunohistochemicznego, 

wszystkie skrawki poddano trzykrotnemu przepłukaniu w 0.1M PBS po 15 minut każde. Następnie, by 

zablokować niespecyficzne miejsca wiązania oraz permeabilizacji, tkankę inkubowano przez 1 godz. w 

roztworze 5% surowicy bawolej (BSA, Abcam, AB7479) i 5% koźlej (Normal goat serum, Abcam, AB7481-

50) z 0.1% Tritonem X-100 (Tx-100) w 0.1M PBS. Następnie tkankę umieszczono w roztworze 0.1M PBS z 

0.3% Tx-100 oraz przeciwciałem pierwszorzędowym przeciwko SST i PV. Inkubację przeprowadzano w 

temp. 4°C, przez 48 godz., na wytrząsarce kołyskowej. Po upływie 48 godz. płytki wraz z wytrząsarką 

przenoszono do pomieszczenia z temp. pokojową i dodatkowo inkubowano przez 1 godz. Przed 

inkubacją w przeciwciele drugorzędowym, skrawki poddano trzykrotnemu przepłukaniu po 15 minut 

w 0.1M PBS. Inkubacja roztworem odpowiedniego przeciwciała drugorzędowego trwała 2 godziny w temp. 

pokojowej. Następnie skrawki przepłukano w 0.1M PBS, nałożono na szkiełka podstawowe, pokryto medium 

do zamykania preparatów histologicznych (VectaShield® z DAPI) i zamknięto szkiełkami nakrywkowymi.  
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Barwiona 

struktura 

Znakowany 

interneuron 

Barwienie immunohistochemiczne 

Przeciwciała 

pierwszorzędowe 
Stężenie 

Numer 

katalogowy 

Przeciwciała 

drugorzędowe 
Stężenie 

Numer 

katalogowy 

Kora V1 

obszar mono 

i 

binokularny 

SST 

anti-

somatostatin 

antibody 

[MO9204] 

1:200 AB30788 

Goat anti-

Rat H&L 

(Alexa 

Fluor® 

488) 

1:500 AB150157 

PV 

anti-

parwlabumin 

antibody 

1:200 AB11427 

Goat anti-

Rabbit 

H&L 

(Alexa 

Fluor® 

488) 

1:500 AB150077 

Tabela 2 - Barwienie immunohistochemiczne fluorescencyjne, przeciwciała pierwszo- i 
drugorzędowe.  

W celu wizualizacji zakresu ekspresji wirusa ssAVV8/2 w pierwszorzędowej korze wzrokowej 

przygotowane wcześniej skrawki (opisane w 8.2.10Perfuzja) jedynie przepłukano trzykrotnie 0.1M PBS, po 

5 minut każde, a następnie nałożono na szkiełka podstawowe, pokryto medium do zamykania preparatów 

histologicznych (VectaShield® z DAPI) i zamknięto szkiełkami nakrywkowymi.  

8.3 AKWIZYCJA DANYCH 

8.3.1 Akwizycja danych monitorowania EOG 

W grupie naiwnej na pojedynczej myszy wykonano nagrania sygnału elektrookulograficznego za pomocą 

dwóch elektrod samoprzylepnych (GVB-geliMED, GmbH), odpowiednio przyciętych (5x5 mm) i 

przyklejonych do ogolonej skóry myszy powyżej i poniżej oka. Sygnał był zbierany za pomocą sprzętu CED 

Power1401 i oprogramowania Spike2 (Cambridge Electronic Design Limited). 
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8.3.2 Akwizycja danych sygnału z fotodiody 

Aby zbadać dynamikę PLC podczas ruchu sinusoidalnych czarno-białych pasków, zarejestrowaliśmy sygnały 

z fotodiody umieszczonej na środku monitora za pomocą oprogramowania CED Spike 2 (Cambridge 

Electronic Design, Wielka Brytania). Częstotliwość próbkowania sygnału została ustawiona na 1000 Hz 

(1000 klatek na sekundę) (patrz Rycina 11) i zmierzyliśmy zmianę luminancji dla sinusoidalnych siatek 

poruszających się w jednym kierunku wzdłuż czterech orientacji: 0°↓, 45°↘, 90°→ i 135°↗. 

 

Rycina 11 – Rejestracja PLC. 
A) Przykład sinusoidalnej czarno-białej paski poruszającej się wzdłuż poziomej orientacji 270° (←). 
B) Podczas ruchu pasków, fotodioda umieszczona na środku ekranu rejestrowała sygnał PLC, 

którego główna składowa oscylacyjna wynosiła 0,8571 Hz. Bodźce wzrokowe składały się z 
czarno-białych pasków o sinusoidalnej jasności wyświetlanych na całym ekranie i poruszających 
się w jednym kierunku prostopadle do ośmiu różnych orientacji (C): 0°↓ przesuwał się od góry 
do dołu, 45°↘ od lewego górnego rogu do prawego dolnego rogu, 90°→ od lewej do prawej, 135°↗  
od lewego dolnego rogu do prawego górnego rogu, 180° od dołu do góry, 225°↖ od prawego 
dolnego rogu do lewego górnego rogu, 270°← z prawej do lewej, 315°↗ od prawego górnego rogu 
do lewego dolnego rogu. 

 
Tę cześć pracy, akwizycja danych monitorowania EOG i sygnału fotodiody wykonano we ścisłej współpracy 

z panem Piotrem Dzwinielem i opisano we wspólnej publikacji naukowej (Raciborska i in., 2024). 
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8.3.3 Akwizycja danych podczas sesji treningowych 

Kolejność prezentowanych bodźców wzrokowych (użytych przed, w trakcie i po treningu behawioralnego) 

oraz doogonowego impulsu prądowego nadzorowana była przez skrypt napisany w języku systemowym 

Spike2 (Cambridge Electronic Design, Cambridge, Wielka Brytania). Charakterystyka bodźców wzrokowych 

została napisana w języku programowym Visual C++ ViSaGe MKII Stimulus Generator (Cambridge Research 

Systems, Rochester, Wielka Brytania) i prezentowana na ekranie CRT. Charakterystyka bodźca elektrycznego 

została ustawiona manualnie na stymulatorze elektrycznym (Grass S48H Muscle Stimulator, Rhode Island, 

Stany Zjednoczone Ameryki).  

8.3.4 Akwizycja danych sygnałów optycznych z rejestracji spektrografii optycznej ISOI  

Kamera CMOS rejestrowała dane w ścisłe zaprogramowanych momentach prezentacji bodźca wzrokowego. 

Kontrolowane włączenie i wyłączanie kamery CMOS było nadzorowane przez System Optical Imager 3001 

VDAQ 2.6 (Optical Imaging Inc., Rehovot, Izrael), który był sprzężony z system ViSaGe MKII Stimulus 

Generator (Cambridge Research Systems, Rochester, Wielka Brytania) do prezentacji bodźców wzrokowych 

na ekranie CRT. Charakterystyka prezentowanych bodźców wzrokowych została napisana w języku 

programowym Visual C++. 

8.3.5 Akwizycja danych monitorowania pracy serca 

Podczas procedur treningu wzrokowego, rejestracji przed i po 7-dniowej sesji oraz podczas rejestracji 

sygnałów optycznych metodą ISOI monitorowano i zapisywano pracę serca myszy za pomocą analogowo-

cyfrowego interfejsu Power1401-3A (Cambridge Electronic Design, Cambridge, Wielka Brytania). Sygnał 

wzmacniano 10-krotnie z zastosowaniem filtru środkowozaporowego 50Hz oraz zastosowano filtr 

środkowoprzepustowy o zakresie 0,1 Hz –1 kHz. Zarejestrowany sygnał poddano digitalizacji z 

częstotliwością próbkowania 10 kHz.  

8.3.6 Akwizycja danych immunohistochemicznych 

Wszystkie zebrane obrazy skrawków wybarwionych metodą imunohistochemii fluorescencyjnej oraz 

skrawki ze znacznikiem fluorescencyjnym wskazującym na zakres ekspresji wirusa ssAVV8/2 wykonano 

przy pomocy mikroskopu Olympus VS1100. Skrawki wybarwione metodą imunohistochemii 

fluorescencyjnej były naświetlane światłem o spektrum 488 nm. dla wybarwionych interneuronów Alexa 

Fluor®488 (150 ms) i 350 nm. dla jąder komórkowych wybarwionych DAPI (50 ms). Skrawki ze 

znacznikiem fluorescencyjnym wskazującym na zakres ekspresji wirusa ssAVV8/2 były naświetlane 
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światłem o spektrum 600 nm. dla wybarwionych interneuronów SST mCherry (100 ms) i 350 nm. dla jąder 

komórkowych wybarwionych DAPI (50 ms). Obrazy zbierane były jako pliki .vsi, a za pomocą wtyczki 

OlympusViewer DragAndDrop programu Fiji ImageJ konwertowane do plików .tif i zapisywane.  

Obrazy zostały dostosowane pod względem jasności i kontrastu, a następnie na ich podstawie wyznaczono 

granice warstw oraz obszarów wzrokowych w celu precyzyjnego określenia ich rozmiarów. Analizowano 

układ komórek wykazujących obecność określonych przeciwciał, które były wyraźnie zaznaczone i 

posiadały widoczne jądra komórkowe, w poszczególnych warstwach I-VI prawej i lewej kory 

pierwszorzędowej V1. Następnie wyniki dla konkretnego obszaru i warstwy były uśredniane dla każdego 

zwierzęcia, a te wartości wykorzystano do wyznaczenia średniej grupowej. W każdym przypadku liczba 

komórek immunoreaktywnych była dzielona przez wyznaczony obszar. Średni obszar liczenia w kory 

pierwszorzędowej V1 dla odcinka monokularnego w przekroju wynosił 9,65 mm² ± 2,09, natomiast dla 

odcinków binokularnych było to 5,86 mm² ± 1,9. W celu porównań międzygrupowych, dane uzyskane z 

półkuli eksperymentalnej (prawe V1) były dzielone przez dane z półkuli kontrolnej (lewe V1), aby 

wyeliminować różnice między poszczególnymi zwierzętami. 

8.4 ANALIZA DANYCH 

8.4.1 Analiza danych ze spektrografii optycznej ISOI  

Sygnały optyczne, czyli zmiany w rozproszeniu światła, rejestrowano za pomocą kamery CMOS tworzącej 

dwuwymiarowy układu pikseli (patrz Rycina 12A-C). Wszystkie zarejestrowane sygnały wizualizowano 

offline w programie MATLAB (The MathWorks, Natick, MA) wersja Toolbox Optimage 1.1.7 (Autor: Thomas 

Deneux, Unit of Neuroscience Information and Complexity, Francja). W celu analizy sygnałów optycznych 

jako zmian siły rozproszenia światła w czasie i obszarów zmian rozproszenia światła (w formie 

obrazów) (patrz Rycina 12E-F) dane musiały zostać odpowiednio przekonwertowane. Celem analizy zmian 

siły rozproszenia światła w czasie było scharakteryzowanie szybkości powstawania odpowiedzi na 

prezentowanie bodźce wzrokowe oraz określenie siły aktywacji obszarów wzrokowych na prezentowane 

bodźce. Celem analizy obszarów zmian rozproszenia światła było scharakteryzowanie wymiarów aktywacji 

obszarów wzrokowych na prezentowane bodźce. Cele te osiągnęliśmy, analizując dane: 

1) Wewnątrzosobniczo: porównując wybrany parametr, zmiany rozproszenia światła (czyli sygnał 

optyczny) i obszary aktywacji, w kolejnych grupach; 

2) Międzygrupowo: porównując wybrany parametr, zmiany rozproszenia światła (czyli sygnał 

optyczny) i obszary aktywacji: grupie kontrolnej, grupie CS+UCS, grupie CS i PSEUDO) i grupie 
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trenowanej SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO i grupie trenowanej SST-ires-Cre CS+UCS z 

podaniem NaCl; 

Aby przeanalizować wymiary obszarów zmian rozproszenia światła oraz siły aktywacji obszarów 

wzrokowych, najpierw każdą dwuwymiarową macierz (X) pojedynczego bloku danych uśredniono 

kolumnowo i elementowo, gdzie n oznacza liczbę macierzy zebranych podczas 9 sek. rejestracji (1-90), a m 

liczbę pojedynczych powtórzeń (trial 1 do 16) dla danego bodźca wzrokowego. W rezultacie otrzymaliśmy 

trójwymiarową macierz XAVG składającą się z 90 dwuwymiarowych macierzy (M). 

  

𝑋 = [𝑀1
1  ⋯ 𝑀1

90  ⋮ ⋱ ⋮  𝑀16
1  ⋯ 𝑀𝑚

𝑛  ] 

 

𝑋𝐴𝑉𝐺 = [
1

16
∑ ⬚

16

𝑖=1

𝑀𝑖
1  … 

1

16
∑ ⬚

16

𝑖=1

𝑀𝑖
𝑛 ] 

  

 

90 dwuwymiarowych macierzy (M), następnie znormalizowano, dzieląc z wartości zmian rozproszenia 

światła zarejestrowanych w okresie od 1 do 8 sek. prezentacji bodźca wzrokowego (∆FRi) uśrednione sygnały 

zarejestrowane od 0 do 1 sek. (x-FSi) i podzielone przez zarejestrowane zmiany rozproszenia światła w 

sygnałach podczas prezentacji ślepej próby (∆FBi), według wzoru: 

  

∆𝐹𝑅𝑖  
1

𝑥𝐹𝑆𝑖

∆𝐹𝐵𝑖
 

Gdzie: 

∆FRi – wartości zmian rozpraszania światła rejestrowane od 1 do 8 sekundy stymulacji wzrokowej (bodziec 

wzrokowy lub kontrolny); 

x-FSi – uśrednione wartości zmian rozpraszania światła rejestrowane od 0 do 1 sekundy prezentacji 

jednolitego szarego ekranu; 

∆FBi – wartości zmian rozpraszania światła rejestrowane od 1 do 8 sekundy prezentacji bodźca kontrolnego. 
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Uzyskane 90 macierzy dwuwymiarowych po normalizacji (M90N_AVG) poddano analizie wymiarów obszarów 

sygnałów optycznych i analizie zmian siły rozproszenia światła w czasie.  

W przypadku silnych artefaktów optycznych nie włączano do analiz pojedynczych sub-bloków, jednak nigdy 

nie przekraczały one 30% wszystkich zapisów z pojedynczego bloku danych.  

8.4.1.1 Analiza wymiarów obszarów sygnałów optycznych 

W celu analizy wymiarów obszarów sygnałów optycznych, z 90 dwuwymiarowych macierzy (M90N_AVG) po 

normalizacji, wybrano 40 macierzy ze okresu: 2 do 9 sek. dla grupy naiwnej, oraz od 4 do 8 sek. dla 

pozostałych grup (jako zbiór danych o największej amplitudzie sygnałów ∆F/F), które następnie uśredniono 

do jednej dwuwymiarowej macierzy (M40N_AVG). Uśredniona dwuwymiarowa macierz M40N_AVG jest 

eksportowana w formie graficznej z programu MATLAB Toolbox OptImage 1.1.7 do 8-bitowy obrazu PNG 

RGB (system bezstratnej kompresji danych graficznych), jako format pliku obrazu rastrowego. Określenie 

rozmiaru wymiaru występowania sygnałów optycznych wykonano zliczając liczbę pikseli w 8-bitowy 

obrazie PNG RBG w programie Fiji ImageJ z wykorzystanie wtyczki Triangular Thresholding w oparciu o 

algorytm Zack i in. (1977). Obrazy zostały przekonwertowane z obrazu w skali szarości (0 – 255) do obrazu 

binarnego (0 – 1) czarno-białego (czarny (wartość 1) – aktywacja, biały (wartość 0) – tło/brak aktywacji), z 

progiem odcięcia wartości powyżej 245. Następnie automatycznie zliczano piksele z obrazu binarnego o 

wartości 1. Z jednego bloku danych uzyskiwano 4 obrazy binarne dla każdego bodźca wzrokowego i 1 obrazu 

binarny dla bodźca kontrolnego (uśrednionej wartości Blank I i II).  

Wyniki były zapisywane i przechowywane w programie Excel Office 2013 (Microsoft Office, Microsoft, 

Redmond, Stany Zjednoczone Ameryki). Analiza statystyczna została wykonana wersji 8.1.4 GraphPad Prism 

Software, dla systemu operacyjnego Windows (La Jolla California USA, www.graphpad.com).  



82 

 

 

Rycina 12 – Schemat rejestracji in vivo ISOI – akwizycja i wizualizacja danych 
A) Schemat rejestracji sygnałów optycznych ISOI. Od dołu: fragment powierzchni kory w ROI, 

obrazowany podczas eksperymentu. Czujnik kamery CMOS (fotodetektor) wykrywa zmiany w 
rozproszeniu światła w ROI (różnica między światłem emitowanym (LE) przez światłowód a 
intensywnością światła odbitego (LR), wykryta przez czujnik kamery) i przekształca wykryte światło 
w natężenie prądu (przepływ elektronów e-). Przepływ prądu (akumulacja elektronów 
proporcjonalna do LR) jest konwertowany przez przetwornik cyfrowo-analogowy (DAC) na wartość 
jasności pojedynczego piksela będącego częścią dwuwymiarowej matrycy 1312 x 1082 pikseli, 
zapisanej na dysku twardym komputera. Naświetlanie kory mózgowej w celu utworzenia jednej 
matrycy trwało 1s. Od góry: podczas 9 sekund rejestracji dla pojedynczej próby (B, C) zebrano 90 
matryc 2D z częstotliwością próbkowania 10 Hz (dla uproszczenia pokazano tylko jedną matrycę 2D 
na 1 s rejestracji, tj. łącznie 10). 

B) Mapy aktywności prawej kory wzrokowej V1 wywołanej stymulacją wzrokową dla trzech różnych 
stymulacji: (i) Kontra – przeciwstronnie, lewe oko otwarte, prawe oko zamknięte; (ii) Bino – 
obuocznie; (iii) Ipsi – tożstronnie, prawe oko otwarte, lewe oko zamknięte. Pasek skali szarości 
reprezentuje zmianę rozproszenia światła ∆F/F. 

C) Schemat stymulacji wzrokowej o orientacji pionowej 90°→. Próba trwa 9s i składa się z prezentacji 
jednorodnego szarego ekranu (0-1 sek.), prezentacji sinusoidalnej czarno-białej czarno-białe paski o 
danej orientacji i ruchu w określonym kierunku (1-8 sek.), powtórzenia prezentacji jednorodnego 
szarego ekranu (8-9 sek.; łącznie 9 sek.).  

D) Podczas eksperymentu próby są zorganizowane w następujący sposób: sześć prób na 1 podblok, 16 
podbloków na 1 blok, a bloki są powtarzane tyle razy, ile to możliwe podczas rejestracji ISOI. Jeden 
podblok składa się z 6 prób, z których 4 są poświęcone stymulacji wzrokowej w postaci sinusoidalnej 
czarno-białe paski w określonej orientacji i poruszanej w określonym kierunku, podczas gdy 
pozostałe dwie są poświęcone prezentacji tak zwanych stymulacji "Blank I/II " (Blank I i Blank II), 
podczas których prezentowano jednorodny szary ekran. Dodatkowo, pomiędzy każdą próbą 
prezentowana jest 6-sekundowa przerwa, która zawiera jednorodny szary ekran jako "bodziec 
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wizualny". Bodźce były prezentowane w sposób losowy. Dla grupy naiwnej zaprezentowano 
rozszerzoną liczbę bodźców orientacyjnych. 

E) Mapa aktywności korowej - w kolorystyce RAINBOW z naniesionymi profilami sygnału optycznego 
w czasie (które odpowiadają odpowiednim pikselom na matrycy przestrzennej) wywołanych 
bodźcem wzrokowym 0°↓ aktywacji prawej kory V1 zarejestrowanej podczas 9 sek. rejestracji ISOI, 
podczas stymulacji tożstronnej. Uśrednione wartości sygnału ze wszystkich pikseli w obrębie ROI 
(czerwona linia) zostały wykorzystane do zbudowania profilu sygnału optycznego w czasie trwania 
stymulacji (F). Do analizy statystycznej były wybierane obszary map dla których wartości były o 10% 
niższe od wartości maksymalnej (im ciemniejszy kolor → większe rozproszenie światła → silniejsza 
aktywacja korowa).  

F) Sygnał optyczny - po uśrednieniu wartości wszystkich pikseli z wybranego obszaru aktywnego dla 
określonego warunku stymulacji wzrokowej w ciągu 9 sek. rejestracji zwizualizowano jako przebieg 
zmian sygnału optycznego w czasie trwania rejestracji ISOI (ciągła czarna linia). Szczegółowe 
informacje znajdują się w części Materiały i metody, str. 59  

 

8.4.1.2 Analiza zmian siły rozproszenia światła w czasie 

W celu analizy zmian w sile rozprowadzenia światła w czasie w programie MATLAB Toolbox OptImage 1.1.7 

z 90 dwuwymiarowych macierzy (M90N_AVG) po normalizacji, wybrano zakres danych w celu uśrednienia, 

identyczny dla każdej z 90 dwuwymiarowych macierzy (M90N_AVG). Pozwoliło to na wyrysowanie krzywej 

zmian rozproszenia światła na podstawie 90 punktów wartości uśrednionych z 90 dwuwymiarowych 

macierzy (M90N_AVG) dla 90 punktów w czasie pojedynczej rejestracji. Wyboru zakresu danych do uśrednienia 

dokonywano na podstawie zaznaczenia na reprezentacji graficznej 90 dwuwymiarowych macierzy (M90N_AVG) 

obszarów zainteresowania ROI. Dla każdej z 6 pojedynczych rejestracji w jednym bloku analiza wykonywana 

była identycznie, automatycznie i równocześnie.  

Dane były eksportowane w formie numerycznej (4 x 90 wartości dla czterech bodźców wzrokowych i 1 x 90 

wartości dla czterech bodźców kontrolnych (uśrednionych Blank  I i II). Do analiz statystycznych wybierano: 

60 z 90 dla grupy naiwnej oraz 40 z 90 wartości dla pozostałych grup zmian siły rozproszenia światła w 

czasie, które odpowiadały na, 2 do 9 sek. i 4 do 8 sek. prezentacji bodźców wzrokowych, jako o największej 

amplitudzie sygnałów ∆F/F.  

Dla grupy naiwnej, która charakteryzowała się większą liczbą bodźców wzrokowych (osiem bodźców 

orientacyjnych: 0°↓/180°↑, 45°↘/225°↖, 90°→/270°← i 135°↗/315°↙ oraz dwa blanki: Blank I i II), wyniki 

dla każdej orientacji, ale o przeciwstawnym ruchu bodźca wzrokowego, potraktowano jako tożsamy sygnał, 

ponieważ wcześniejsza analiza nie wskazała na występowanie różnic w sygnale wynikającym z kierunku 

ruchu. 
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Wyniki były zapisywane i przechowywane w programie Excel Office 2013 (Microsoft Office, Microsoft, 

Redmond, Stany Zjednoczone Ameryki). Analiza statystyczna została wykonana wersji 8.1.4 GraphPad Prism 

Software, dla systemu operacyjnego Windows (La Jolla California USA, www.graphpad.com).  

8.4.2 Analiza danych z monitorowania EOG 

Zarejestrowany sygnał EOG został przetwarzany, analizowany i wizualizowany za pomocą dedykowanych 

skryptów w Pythonie, napisanych przez pana Piotra Dzwiniela. Wyniki były zapisywane i przechowywane w 

programie Excel Office 2013 (Microsoft Office, Microsoft, Redmond, Stany Zjednoczone Ameryki).  

Celem analiz elektrookulogramu było ustalenie charakterystyki ruchu gałek ocznych podczas prezentacji 

ruchomych bodźców orientacyjnych, wszystkich wykorzystanych podczas rejestracji ISOI dla grupy naiwnej.  

Cel ten osiągnięto analizując dane zarejestrowane z pojedynczego zwierzęcia, dla całej procedury 

eksperymentalnej, a następnie podzielone na warunki eksperymentalne, uśrednione dla powtórzeń bodźców 

wzrokowych w wymiarze warunkowym i wizualizowane w postaci przebiegów czasowych i rozkładów 

częstotliwości. 

8.4.3 Analiza pomiaru PLC i ich porównanie z przebiegami czasowymi sygnałów optycznych ISOI dla bodźców 

wzrokowych o różnych orientacjach i stymulacji wzrokowej 

Porównano przebiegi czasowe PLC z przebiegami pasujących sygnałów optycznych zarejestrowanych 

spektrometrią optyczną ISOI wywołanych bodźcem wzrokowym, wykorzystując dodatkowe obliczenia 

korelacji krzyżowej i przesunięcia fazowego. Pozwoliło to wstępnie zweryfikować potencjalne oscylacje w 

przebiegach czasowych sygnału optycznego, które były zależne od ruchu pasków o charakterystyce 

sinusoidalnej dla określonych orientacji bodźca wzrokowego i rodzaju stymulacji ocznej, jedno- lub 

obuocznej.  

Współczynnik korelacji krzyżowej pomiędzy dwoma sygnałami X i Y, z opóźnieniem k, został zdefiniowany 

w następujący sposób: 

𝑅(𝑋, 𝑌) = ∑ 𝑋
𝑛

[𝑛 + 𝑘] × 𝑌̅[𝑛] 

gdzie X i Y były wzajemnie skorelowanymi sygnałami, n było liczbą próbek, a Y ̅ było złożonym sprzężeniem 

y. Współczynnik korelacji krzyżowej został następnie znormalizowany i wyrażony w zakresie od -1 do 1. 

Opóźnienie między dwoma sygnałami zostało wyrażone w sekundach. Przesunięcie fazowe, wyrażone w 

stopniach, zdefiniowano jako: 
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∆𝜑 =
360° × 𝑘

𝑇
 

gdzie k to opóźnienie między dwoma sygnałami, a T to okres fali, zdefiniowany jako: 

𝑇 =
1

𝑐𝑧ę𝑠𝑡𝑜𝑡𝑙𝑖𝑤𝑜ść 𝑓𝑎𝑙𝑖 (𝐻𝑧)
 

Wstępne przetwarzanie, analiza i wizualizacje zostały wykonane przy użyciu niestandardowych, autorskich 

skryptów Python, napisanych przez pana Piotra Dzwiniela. 

8.4.3.1 Charakterystyka spektralna zmian rozproszenia światła wywołanych bodźcem 

Biorąc pod uwagę wyraźny wzór PLC obserwowany w odpowiedzi na sinusoidalne paski poruszające się w 

jednym kierunku dla określonej orientacji bodźca wzrokowego, zbadano możliwy związek spektralny 

między PLC a przebiegami czasowymi zmiany rozproszenia światła wywołanej orientacyjnym bodźcem 

wzrokowym (∆F/F). W szczególności zbadano, czy przebieg czasowy aktywacji korowej w odpowiedzi na 

poruszający się bodziec wzrokowy o danej orientacji zawierał składową oscylacyjną związaną z wzorcem 

PLC, ze szczytem częstotliwości równym 0,8571 Hz. 

Aby to osiągnąć, obliczono przebiegi czasowe zmiany rozproszenia światła wywołanej bodźcem (∆F/F) i ich 

widma dla każdego wejścia oka i każdej orientacji ruchomych siatek. Analizę widmową przeprowadzono 

przy użyciu dyskretnej transformaty Fouriera (ang. discrete fourier transform, DFT; Cooley & Tukey (1965)) 

na przebiegach czasowych ∆F/F.  

Tę cześć pracy, analiza danych monitorowania EOG i analiza pomiaru PLC wykonano we ścisłej współpracy 

z panem Piotrem Dzwinielem i opisano we wspólnej publikacji naukowej (Raciborska i in., 2024).  

8.4.4 Analiza danych mikroskopowych 

Obrazy mikroskopowe zebrane zostały przy pomocy komputera Olympus VS1100 jako pliki .vsi, otwierane 

za pomocą wtyczki OlympusViewer DragAndDrop programu Fiji ImageJ w maksymalnej rozdzielności 

(indywidualnej dla każdego zdjęcia), jako obrazy16-bitowe dwukanałowe, gdzie: 

A) W analizie skrawków wybarwionych metodą imunohistochemii fluorescencyjnej Alexa 

Fluor®488 i DAPI; 

a. 1-kanał dotyczył naświetlania światłem o spektrum 488 nm (wybrane interneurony 

SST, PV), 

b. 2-kanał dla spektrum 350 nm (jądra komórkowe), 
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B) W analizie skrawków ze znacznikiem fluorescencyjny mCherry i DAPI; 

a. 1-kanał dotyczył naświetlania światłem o spektrum 600 nm (interneurony SST), 

b. 2-kanał dla spektrum 350 nm (jądra komórkowe). 

W analizie dotyczącej A) skrawków wybarwionych metodą imunohistochemii fluorescencyjnej i B) 

skrawków ze znacznikiem fluorescencyjnym mCherry dla interneuronów SST procedura analizy była taka 

sama. 16-bitowy dwukanałowy obraz rozdzielono na dwa 16-bitowe jednokanałowe obrazy, odpowiednio 

na 1-go i 2-go kanału. Następnie, ręcznie poprawiono kontrast i jasność obu obrazów, w celu jak najlepszej 

wizualizacji danych. Oba obrazy złożono ponownie w 16-bitowy obraz, jednokanałowy z zachowaniem 

właściwości kontrastu i jasności. Tak przygotowany 16-bitowy obraz konwertowano do rozszerzenia RGB i 

zapisywano, jako obraz tif. Obrazy tif otwierane były w CorelDRAW (Corel Corporation, Kanada) i na 

podstawie atlasu stereotaktycznego myszy (Franklin & Paxinos, 2007) oraz gęstości występowania jąder 

komórkowych, nakładano na każdy z obrazów tif siatkę linii oznaczających granice kolejnych warstw kory 

(warstwy I, II/III, IV, V i VI) obszarów V1 monokularnych i binokularnych. Tak przygotowane obrazy 

konwertowano i eksportowano, jako pliki .png RGB 32-bitowe, z rozdzielczością identyczną jak źródłowa. Za 

pomocą wtyczki Cell Counter programu Fiji ImageJ na obrazie 32-bitowy png RGB półautomatycznie zliczano 

występowanie oznaczonych interneuronów w poszczególnych warstwach obszarów V1 monokularnych i 

binokularnych, stosując następujące kryteria: 1) komórka znajdowała się w wyznaczonym obszarze, 2) 

komórka wykazała wyraźne barwienie przeciwko SST i PV, 3) posiadała wybarwione DAPI jądro 

komórkowe.  

Wykonano dwie analizy. Pierwszą analizę skrawków wybarwionych metodą imunohistochemii 

fluorescencyjnej wykonano w celu scharakteryzowania wpływu jednoocznego treningu warunkowania 

klasycznego na zmiany w ekspresji SST lub PV w interneuronach pierwszorzędowej kory wzrokowej V1, 

prawej i lewej, obszarów monokularnych i binokularnych. Cel ten osiągnęliśmy analizując dane: 

1) Wewnątrzosobniczo: porównując liczbę zliczonych znaczników fluorescencyjnych dla wybranego 

typu interneuronu, pomiędzy prawym a lewym obszarem monokularnym pierwszorzędowej kory 

wzrokowej oraz pomiędzy prawym a lewym obszarem binokularnym pierwszorzędowej kory 

wzrokowej. Wewnątrzosobniczo: porównując liczbę zliczonych znaczników fluorescencyjnych dla 

wybranego interneuronu, pomiędzy obszarami monokularnym i binokularnym tożstronne 

położonych w V1; 

2) Międzygrupowo: porównując liczbę zliczonych znaczników fluorescencyjnych dla wybranego 

interneuronu, między grupą kontrolną a grupą trenowaną warunkowaniem klasycznym. 
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Wyniki były zapisywane i przechowywane w programie Excel Office 2013 (Microsoft Office, Microsoft, 

Redmond, Stany Zjednoczone Ameryki). Analiza statystyczna została wykonana wersji 8.1.4 GraphPad Prism 

Software, dla systemu operacyjnego Windows (La Jolla California USA, www.graphpad.com).  

Drugą analizę skrawków ze znacznikiem fluorescencyjny mCherry dla interneuronów SST, wykonano w celu 

sprawdzenia zakresu transfekcji wirusa ssAVV8/2 w pierwszorzędowej korze wzrokowej, prawej i lewej V1, 

obszarów mono i binokularnych. Nie wykonano żadnych dodatkowych analiz statystycznych, jedynie 

wizualizacje ekspansji wirusa ssAVV8/2 w pierwszorzędowej korze wzrokowej dla każdego zwierzęcia 

(patrz Rycina 25). Analizę wykonano dla grupy trenowanej SS-Cre z podaniem CNO i dla grupy trenowanej 

SS-Cre z podaniem 0.9%NaCl.  

8.4.5 Analiza danych z monitorowania pracy serca 

Zarejestrowane elektrokardiogramy pracy serca przed i po treningu, w trakcie 7-dniowego treningu oraz 

dzień przed (dzień 0) i dzień po treningu (dzień 8) analizowano w oprogramowania Spike2 (Cambridge 

Electronic Design, Cambridge, Wielka Brytania). Razem z krzywą EKG, program Spike2 zbierał dane o 

wystąpieniu bodźca warunkowego (CS - wzrokowy) i bodźca bezwarunkowego (UCS – doogonowa aplikacja 

prądowa). W zależności od procedury, podczas której dane zostały zebrane, analizie poddawano: 

1) Przed i po sesji treningowej - różnicę czasu (w sekundach) pomiędzy kolejnymi 9-ma 

załamkami R krzywej EKG, przy wystąpieniu każdego kolejnego bodźca warunkowego CS 

(bodziec wzrokowy) – dzień przed (dzień 0) pierwszym i dzień po (dzień 8) ostatniej sesji 

treningowej. Każdy bodziec wzrokowy prezentowany był 10 razy.  

2) W trakcie sesji treningowej - różnicę czasu (w sekundach) pomiędzy kolejnymi załamkami R 

krzywej EKG. na 0.5 sek. przed wystąpieniem bodźca bezwarunkowego UCS. Bodziec 

wzrokowy prezentowany był 40 razy, do analizy wybierano załamki R krzywej EKG 

występujących podczas prezentacji 5 pierwszych i 5 ostatnich bodźców wzrokowych. Dane 

rejestrowano 1, 3, 5 i 7-go dnia, do analiz przeznaczono dane z dnia 1-go i 7-go.  

Wyniki były zapisywane i przechowywane w programie Excel Office 2013 (Microsoft Office, Microsoft, 

Redmond, Stany Zjednoczone Ameryki). Analiza statystyczna została wykonana wersji 8.1.4 GraphPad Prism 

Software, dla systemu operacyjnego Windows (La Jolla California USA, www.graphpad.com).  

Celem analiz elektrokardiogramu było ustalenie charakterystyki pracy serca przed treningiem 

behawioralnym, wpływu treningu na pracę serca oraz sprawdzenie czy modulacja pracy serca występuje 

tylko podczas prezentacji bodźca wykorzystanego podczas treningu (sinusoidalnych, czarno-białych 
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pasków, poruszających się pod kątem 45°↘ z częstotliwością czasową 1 Hz i częstotliwością przestrzenną 

0.05 cpd). 

Cel ten osiągnęliśmy analizując dane: 

1) Wewnątrzosobniczo: porównując czas pomiędzy kolejnymi załamkami R krzywej EKG 

zarejestrowanych dla każdego zwierzęcia;  

2) Międzygrupowo: porównując czas pomiędzy kolejnymi załamkami R krzywej EKG między grupami 

doświadczalnymi: kontrolnej, grupie CS+UCS, trenowanej bodźcem wzrokowym CA i PSEUDO oraz 

pomiędzy grupą trenowaną SST-ires-Cre z podaniem CNO i grupą trenowaną SST-ires-Cre z 

podaniem NaCl; 
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9 WYNIKI 

Wyniki przedstawiono w podrozdziałach, opisujących kolejne etapy eksperymentów; 

1) Mapowanie wrażliwości orientacyjnej w korze V1 myszy metodą ISOI w celu charakteryzacji 

wrażliwości na orientację kory V1 u młodej myszy; 

2) Eksperymenty weryfikujące wpływ warunkowania (CS+UCS) na plastyczność V1 i na pracę serca;  

3) Eksperymenty weryfikujące które z występujących w pierwszorzędowej korze wzrokowej 

interneuronów charakteryzujących się ekspresją somatostatyny lub parwalbuminy zmieniają 

poziom tej ekspresji pod wpływem warunkowania (CS+UCS); 

4) Eksperymenty z użyciem chemogenetycznej metody DREADD, w celu zbadania wpływu aktywności 

interneuronów SST na plastyczność kory V1 podczas warunkowania (CS+UCS) i na pracę serca. 

9.1 MAPOWANIE WRAŻLIWOŚCI ORIENTACYJNEJ W KORZE V1 MYSZY METODĄ ISOI W CELU 

CHARAKTERYZACJI WRAŻLIWOŚCI NA ORIENTACJĘ KORY V1 U MŁODEJ MYSZY 

Pierwszym etapem badań było ustalenie czy metoda spektrografii optycznej ISOI jest rejestracją 

odpowiednią do badań nad aktywnością korą V1 myszy, w szczególności na zmiany aktywności kory na 

prezentowane różne, orientacyjne bodźce wzrokowe prezentowane przez różne stymulacje wzrokowe: 

jednoocznie lub obuocznie. Rejestracje wykonano na grupie naiwnej dla kory prawej V1. Wyniki rejestracji 

ISOI miały dwojaki charakter: zmian siły sygnału optycznego w czasie oraz rozmiaru przestrzennych map 

sygnału optycznego. Wyniki opisane w tym rozdziale zostały opublikowane w Raciborska i in. (2024). 

9.1.1 Zróżnicowana aktywacja obszaru V1 pod wpływem bodźców orientacyjnych i stymulacji wzrokowej 

Uśrednione wyniki aktywacji korowych mierzonych dla myszy stymulowanych przez czarno-białe paski 

poruszane w obu kierunkach dla każdej orientacji (0°↓/180°↑, 45°↘/225°↖, 90°→/270°← i 135°↗/315°↙). 

Typowe zmiany rozproszenia światła w postaci obrazów 2D uśrednionych dla odpowiedzi we wzajemnych 

kierunkach reprezentujących aktywowane obszary V1 przez bodźce wzrokowe o różnych orientacjach 

pokazano na: Rycina 13A i B. Ciemniejsze obszary na monochromatycznych obrazach wskazują na większą 

zmianę rozproszenia światła (tj. silniejszą odpowiedź), podczas gdy jednorodne szare tło nie reprezentuje 

żadnej wywołanej odpowiedzi w stymulowanych regionach (patrz Rycina 9F; Rycina 13A). 

Wykorzystano analizę kolokalizacji Pearsona, aby ocenić zakres nakładania się obszarów aktywowanych 

przez paski o różnych orientacjach dla różnych typów danych wejściowych oka. Obszary aktywacji 
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wykazywały wysoki stopień podobieństwa w regionie V1 dla kolejnych orientacji (r ≥ 0,92) i dla wszystkich 

wejść ocznych (r ≥ 0,73) (patrz Rycina 13B; Tabela 5).  

Należy zauważyć, że mapy aktywności kory V1 zarejestrowane metodą ISOI są podobne do kolejnych 

stymulacji, ale mogą się różnić, gdy są stymulowane jednoocznie lub obuocznie. Górny panel na Rycina 13E 

zarejestrowany od przykładowej myszy pokazuje różne lokalizacje obszarów korowych aktywowanych 

przez paski poruszające się wzdłuż orientacji 45°↘/225°↖ i 135°↗/315°↙ poprzez stymulacje 

przeciwstronną do prawej V1 (górne lewe nakładające się obszary) i tożstronnie do prawej V1 (dolne prawe 

nakładające się obszary). Co więcej, obszary aktywne przez ruchome bodźce o tych samych orientacjach 

skośnych dokładnie się pokrywają podczas stymulacji tożstronnej podczas gdy te aktywowane podczas 

stymulacji przeciwstronnej różnią się w całym obszarze sensorycznym. Podobnie, dolny panel Rycina 13E 

wskazuje na wyraźną różnicę między mapami aktywności wywołanymi przez ukośne bodźce orientacyjne 

podczas stymulacji tożstronnej i przeciwstronnej dla prostopadłych orientacji kardynalnych, które 

charakteryzują się ściśle nakładającymi się obszarami (45°↘/225°↖ i 90°→/270°←).  

Następnie, porównano średnią liczbę pikseli w ROI (obszary aktywacji korowej wywołane przez 

sinusoidalne paski wszystkich orientacji prezentowanych dla grupy naiwnej, ang. region of interest) w 

zależności od rodzaju wejścia wzrokowego (obuocznego, lub jednoocznego tożstronnego lub 

przeciwstronnego do prawej kory V1) (patrz Rycina 13C, Tabela 3). Test Kruskala-Wallisa wykazał istotną 

różnicę w liczbie pikseli w ROI aktywowanych przez stymulację przeciwstronną i tożstronną (wartości p* = 

0,03). Co więcej, porównania post-hoc z wykorzystaniem poprawki Bonferroniego dla porównań 

wielokrotnych potwierdziły, że obszary aktywowane przez stymulację przeciwstronną (reprezentowane 

przez trzy szerokie, jasne paski, patrz Rycina 13C) różniły się od obszarów aktywowanych przez stymulacje 

tożstronne (wartość p* = 0,01), podczas gdy obszary aktywne przez stymulację obuoczną nie różniły się 

istotnie od pozostałych dwóch. 

Dalsza analiza nie wykazała żadnych różnic między ROI aktywowanymi przez paski o różnych orientacjach 

dla obu typów bodźców ocznych (wartość p = 0,06, F (6, 61) = 0,8; dwuczynnikowy test ANOVA z testem 

post-hoc Bonferroniego). Podobnie, nie stwierdzono różnic między obszarami aktywnymi przez paski 

poruszające się w orientacji kardynalnej i ukośnej dla stymulacji wzrokowej jednoocznej i obuocznej (patrz 

Rycina 13D).  
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Rycina 13 – Wzorce aktywności korowej w grupie naiwnej 
A) Mapy sygnałów optycznych wywołanych bodźcem podczas stymulacji wzrokowej siatkami o 

określonej orientacji oraz odpowiedzi na Blank I/II zarejestrowane i uśrednione dla stymulacji 
obuocznej, przeciwstronnej i tożstronnej. Wartość każdego piksela budującego mapę to wartość 
rozproszenia światła. Wartości na skali szarości są znormalizowanymi różnicami rozproszenia 
światła w stosunku do rozproszenia światła w stanie podstawowym ∆F/F; równoważna skala to 
wartości jednostek arbitralnych obrazów PNG 8-bitowych od minimum (0) do maksimum (255). 
Rejestracja sygnału oraz przekształcanie wartości rozproszenia światła oraz wizualizacja w formie 
map sygnałów optycznych wywołanych bodźcem, opisano w sekcji dotyczącej analizy danych. B – 
linia bregma; ML – linia środkowa. 

B) Wzorce aktywności zarejestrowane u przykładowej myszy podczas stymulacji wzrokowej siatkami 
o czterech określonych orientacjach (dwóch kardynalnych i dwóch ukośnych): (i) mapy w skali 
szarości i (ii) mapy w skali RAINBOW przedstawiające odpowiedzi na stymulację wzrokową siatkami 
o poziomej orientacji. (iii) mapy binarne ilustrujące obszary maksymalnej aktywacji korowej przez 
poziome paski. (iv) Nakładające się mapy binarne dla dwóch orientacji kardynalnych (0°↓/180°↑ i 
90°→/270°←). (v) Nakładające się mapy binarne dla dwóch orientacji ukośnych (45°↘/225°↖ i 
135°↘/315°↖). Oddzielna analiza wykazała silną korelację między nakładającymi się obszarami 
(liczba zwierząt n = 9, współczynnik korelacji Pearsona r > 0,72; szczegóły dotyczące prezentacji 
bodźców wzrokowych znajdują się w sekcji Metody) (Tabela 5). 

C) Uśredniona (liczba zwierząt n = 9; szczegóły dotyczące prezentacji bodźców wzrokowych znajdują 
się w sekcji Metody) liczba pikseli w obszarach aktywacji przez paski o różnych orientacjach (wąskie, 
kolorowe słupki) i stymulacje wzrokową (szerokie, jasne słupki). Jedyna istotna różnica została 
stwierdzona między średnią liczbą pikseli aktywowanych przez stymulację okiem przeciwstronnym 
(M = 8583,9; SD = 1021,1) a okiem tożstronnym (M = 6163,6; SD = 192,4) (wartość p = 0,03, test 
Kruskala-Wallisa, post-hoc test Bonferroniego). Słupki błędów przedstawiają standardowy błąd 
średniej (SEM). 

D) Uśredniona (liczba zwierząt n = 9) liczba pikseli w obszarach aktywacji podczas stymulacji 
wzrokowej siatkami o orientacjach kardynalnych (0°↓/180°↑ i 90°→/270°←) oraz ukośnych 
(45°↘/225°↖ i 135°↘/315°↖). Nie stwierdzono istotnych różnic (wartość p = 0,06, F (2, 3) = 5,3; test 
dwuczynnikowej ANOVA, post-hoc test Bonferroniego). 

E) Wzorce aktywacji korowej zostały zarejestrowane u przykładowej myszy podczas stymulacji 
bodźcami orientacyjnymi (kardynalnymi i ukośnymi). Panel górny: nakładające się mapy aktywności 
dla bodźców o ukośnej orientacji (45°↘/225°↖ i 135°↗/315↙) podczas rejestracji przeciwstronnej i 
tożstronnej dla prawej V1. Panel dolny: nakładające się mapy aktywności dla bodźców 
orientacyjnych ukośnych (45°↘/225°↖ i 135°↗/315↙) podczas rejestracji przeciwstronnej oraz 
mapy aktywności dla kardynalnych bodźców orientacyjnych (0°↓/180°↑ i 90°→/270°←) podczas 
rejestracji tożstronnej dla prawej V1. Obrazy w A, B i E pochodzą od tego samego zwierzęcia. Słupki 
błędów wskazują SEM. 

9.1.2 Dynamika zmian siły sygnału optycznego ISOI w obszarze V1  

Rycina 14A i B przedstawiają przebiegi czasowe rozproszenia światła podczas stymulacji ruchomymi 

siatkami o różnych orientacjach i pustym ekranem z jednorodnym szarym tłem (tzw. Blank I/II). Wzrost 

rozproszenia światła (spadek zarejestrowanego sygnału) był poprzedzony początkowym wzrostem tzw. 

initial dip (wskazanym czarnymi strzałkami na Rycina 14B), podobnym do obserwowanego w poprzednich 

badaniach na szczurach, kotach, małpach i ludziach (zarejestrowany jako dodatni wzrost ∆F/F (Frostig & 

Chen-Bee, 2009; K.-S. Hong & Zafar, 2018). W okresie 1-8 sek. rozproszenie światła wzrosło w odpowiedzi 
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na stymulację wzrokową, co spowodowało spadek sygnału ∆F/F (patrz Rycina 14A i 4B - kolorowe linie w 

zacienionym obszarze). Gdy prezentowany był pusty ekran, sygnał ∆F/F pozostawał niemal stabilny (patrz 

Rycina 14A i B - czarna linia). Warto zauważyć, że sinusoidalne paski o orientacji kardynalnej generowały 

sygnały z oscylacyjnymi składowymi, które odpowiadały mierzonej częstotliwości PLC. Jednak ten składnik 

był szczątkowy i nieistotny dla ukośnych orientacji ruchomych siatek (wyniki te opisano bardziej 

szczegółowo w sekcjach 9.1.3, 9.1.4). 

Test Kruskala-Wallisa z testem post-hoc Bonferroniego ujawnił znaczące różnice (p** < 0,001) w 

amplitudach ∆F/F we wszystkich czterech orientacjach ruchu w zależności od rodzaju bodźca wzrokowego 

(prezentowanego obuocznie lub jednoocznie, tożstronnie lub przeciwstronnie do prawej V1). 

Przeciwstronna stymulacja wzrokowa wywołała najsilniejsze zmiany rozproszenia światła (M = 0.9991, SD 

= 0.000399, ∆F/FMAX = 0.9988) w porównaniu zarówno do prób obuocznych (M = 0.9993, SD = 0.000337, 

∆F/FMAX = 0.9990), jak i tożstronnych (M = 0.9994, SD = 0.000263, ∆F/FMAX = 0.9992) (patrz Rycina 15A). 

Dalsza analiza ujawniła również, że średnie wartości zmian rozproszenia światła (uśrednione w zakresie 

czasu 2-9 sek.) dla bodźców wzrokowych wszystkich orientacji różnił się istotnie w zależności od 

zastosowanego wejścia ocznego (p* = 0.01, F (140, 426) = 1.37, test dwuczynnikowej ANOVA, test post-hoc 

Bonferroniego). W szczególności, przeciwstronna stymulacja wzrokowa różniła się znacząco zarówno od 

stymulacji obuocznej (p** = 0,001; df = 283,0; t = 28,29, post-hoc Bonferroni test), jak i tożstronnej (p** = 

0,001; df = 283,0; t = 52,98, post-hoc Bonferroni test). Co więcej, stymulacja obuoczna różniła się od 

stymulacji tożstronnej (p = 0,001; df = 283,0; t = 19,83, test post-hoc Bonferroniego) (patrz Rycina 15B i 

Tabela 4). 

Aby zbadać różnice w dynamice aktywacji wywołanej przez bodźce wzrokowe prezentowane dla każdego 

rodzaju stymulacji, niezależnie od orientacji bodźca, przeanalizowano przebiegi czasowe sygnału 

optycznego (patrz Rycina 15C). Po zmierzeniu różnic w kolejnych punktach czasowych po rozpoczęciu 

stymulacji stwierdzono pierwsze znaczące odchylenie sygnału optycznego zarejestrowanego dla 

tożstronnych i przeciwstronnych wejść ocznych w 2.4 sekundy (p* < 0.01, test post-hoc Bonferroniego; 

oznaczone kropkowaną pionową linią oznaczoną CI - Rycina 15C). Drugie znaczące odchylenie między 

śladami uzyskanymi dla przeciwstronnych i obuocznych stymulacji ocznych wystąpiło 3 sekundy po 

rozpoczęciu stymulacji (p* < 0.01, post-hoc Bonferroni test; oznaczone przerywaną linią oznaczoną CB - 

Rycina 15C). Wreszcie, trzecie znaczące odchylenie między sygnałami optycznymi między wejściem 

obuocznym i tożstronnym zaobserwowano po 4.5 sekundy po stymulacji (p * < 0.05, test post-hoc 

Bonferroniego; oznaczone linią przerywaną oznaczoną BI - Rycina 15C). Obserwacje te sugerują, że różne 

sygnały wejściowe aktywują różnej wielkości obszary kory wzrokowej, z największym efektem 



94 

 

obserwowanym dla sygnału przeciwstronnego, a następnie sygnału obuocznego i najmniejszym efektem 

obserwowanym dla komórek pobudzonych ipsilateralnie. 

Dodatkowo stwierdzono, że sygnały optyczne wywołane przez przeciwstronną, obuoczną i tożstronną 

stymulację wzrokową wykazywały wysokie podobieństwo, jak wskazuje analiza współczynnika korelacji 

Pearsona (r ≤ 0,95) i różniły się znacznie od sygnału wywołanego przez pusty ekran (r = 0) (patrz Rycina 

15D i Tabela 5).  

 

Rycina 14 – Dynamika sygnałów optycznych ISOI wywołanych orientacyjnym bodźcem wzrokowym 
w grupie naiwnej 

A) Uśrednione (liczba zwierząt n = 9; szczegóły dotyczące prezentacji bodźców wzrokowych znajdują 
się w rozdziale Metody) wartości zmiany rozproszenia światła (∆F/F) w odpowiedzi na bodźce 
orientacyjne i Blank I/II. Rejestracje z różnych stymulacji wzrokowych (przeciwstronnej, obuocznej 
i tożstronnej do prawej V1) są pokazane w kolejnych wierszach. 

B) Wartości zmiany rozproszenia światła (∆F/F) zarejestrowane po pojedynczej prezentacji bodźca 
wzrokowego u przykładowej myszy. Odwrócony początkowy initial dip jest zaznaczony czarną 
strzałką. Diagram poniżej przedstawia czas prezentacji bodźców na ekranie podczas 9 sekund 
stymulacji. 
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Rycina 15 – Analiza dynamiki zmiany rozproszenia światła (∆F/F) w odpowiedzi na orientacyjny 
bodziec wzrokowy w grupie naiwnej 

A) Uśrednione (liczba zwierząt n = 9) wartości sygnałów zmiany rozproszenia światła (∆F/F) dla 2-9 
sekund j rejestracji sygnału optycznego ISOI, dla różnych stymulacji wzrokowych; przeciwstronnej, 
obuocznej i tożstronnej, w porównaniu do wartości zmian rozproszenia światła podczas prezentacji 
bodźca Blank I/II (wartość p* < 0,01, df = 2, test Kruskala-Wallisa, post-hoc test Bonferroniego). 
Wartości (%) wskazują porównanie zmiany rozproszenia światła jako odpowiedź na bodźce typu 
Blank I/II. 

B) Uśrednione wartości sygnałów zmiany rozproszenia światła (∆F/F) (2-9 sekund rejestracji; liczba 
zwierząt n = 9) dla sygnałów wywołanych bodźcami orientacyjnymi dla kolejnej stymulacji 
wzrokowej (wartość p***= 0,0004, F (140, 486) = 1,54, test dwuczynnikowej analizy wariancji 
(ANOVA), test post-hoc Bonferroniego) (Tabela 4). Słupki błędów wskazują SEM. 

C) Wartości zmiany rozproszenia światła (∆F/F) dla stymulacji wzrokowej podczas 9-sekundowej 
rejestracji z punktami czasowymi wskazującymi początek istotnych różnic (wartość p***< 0,0001, F 
(118, 360) = 5,988, test dwuczynnikowej analizy wariancji (ANOVA), test post-hoc Bonferroniego) 
między sygnałami zarejestrowanymi podczas stymulacji przez różne stymulacje wzrokowe. CI – 
przeciwstronne vs tożstronne; CB - przeciwstronne vs obuoczne; BI - obuoczne vs tożstronne. 

D) Macierz korelacji sygnałów dla bodźców orientacyjnych bodźca Blank I/II, w skali współczynnika 
korelacji Pearsona od 0 (brak liniowej korelacji) do 1 (pełna dodatnia liniowa korelacja). 
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9.1.3 Korelacja między punktową zmianą luminancji paski a przebiegiem czasowym zmiany rozproszenia 

światła pod wpływem bodźca 

Przebiegi czasowe PLC zarejestrowane dla wzrokowych bodźców orientacyjnych poruszających się we 

wszystkich orientacjach charakteryzowały się podobną składową oscylacyjną 0,8571 Hz. Analiza korelacji 

krzyżowej między PLC a przebiegami czasowymi zmian rozproszenia światła wywołanych bodźcem (∆F/F) 

- sygnału optycznego ujawniła, że orientacje kardynalne powodowały najsilniejsze współwystępowanie tego 

składnika oscylacyjnego, podczas gdy był on nieistotny dla orientacji ukośnych (patrz Rycina 16 i Rycina 17). 

Sygnał optyczny ISOI porównano również z odpowiednimi przebiegami czasowymi PLC, a także z korelacją 

krzyżową między sygnałami dla wybranych orientacji bodźca i wybranej stymulacji wzrokowej (patrz Rycina 

16). Najsilniejszą korelację krzyżową między tymi dwoma sygnałami zaobserwowano dla stymulacji 

tożstronnych w orientacjach kardynalnych (0°↓/180°↑, RMAX (PLC, ∆F/F) = 0,356, 90°→/270°←, RMAX 

(PLC, ∆F/F) = 0. 207), i dalej, dla obuocznych (0°↓/180°↑, RMAX (PLC, ∆F/F) = 0.219, 90°→/270°←, RMAX 

(PLC, ∆F/F) = 0.303) i przeciwstronnych (0°↓/180°↑, RMAX (PLC, ∆F/F) = 0.167, 90°→/270°←, RMAX (PLC, 

∆F/F) = 0.103) stymulacji wzrokowych, odpowiednio. Co ciekawe, przebieg czasowy ∆F/F dla poziomo 

zorientowanego bodźca wzrokowego (0°↓/180°↑) był przesunięty w fazie względem odpowiednich PLC o 

0,5 s (154°), a dla orientacji pionowych (90°→/270°←) o 0,1 s (31°) niezależnie od wyboru stymulacji ocznej 

(patrz Rycina 16 dla korelacji krzyżowych między przebiegami czasowymi PLC i ISOI; patrz Rycina 17 dla 

wizualizacji maksymalnych korelacji krzyżowych i obliczonych przesunięć fazowych między sygnałami; 

patrz Tabela 6 dla bardziej szczegółowych danych liczbowych).  
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Rycina 16 – Zmiany punktowej luminancji i związek z zmianą sygnału optycznego pod wpływem 
bodźca orientacyjnego przy użyciu korelacji krzyżowych w grupy naiwnej.  
Korelacje krzyżowe między zmianą punktowej luminancji (PLC) a przebiegami czasowymi sygnału 
optycznego ISOI zostały obliczone i zwizualizowane dla bodźców orientacyjnych kardynalnych (lewa 
kolumna; paski 0°↓/180°↑ i 90°→/270°←) oraz ukośnych (prawa kolumna; paski 45°↘/225°↖ i 
135°↘↙/315°↖) i dla stymulacji wzrokowej tożstronnej, obuocznej i przeciwstronnej. Przebiegi czasowe 
sygnału optycznego ISOI zostały uśrednione dla wszystkich zwierząt (n = 9). 
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Rycina 17 – Korelacja krzyżowa (Kroskor.) i przesunięcia fazowe między zmianami punktowej 
luminancji (PLC) orientacyjnego bodźca wzrokowego a przebiegiem czasowym zmiany rozproszenia 
światła sygnału optycznego ISOI wywołanej bodźcem. 

Przesunięcia fazowe zostały obliczone (i uśrednione dla zwierząt, rodzaju stymulacji wzrokowej oraz 

orientacji bodźca wzrokowego) dla 7 sekund przebiegów czasowych PLC i ∆F/F dla orientacji kardynalnych 

(0°↓/180°↑ i 90°→/270°←) oraz ukośnych (45°↘/225°↖ i 135°↗/315°↙) orientacyjnych bodźców 

wzrokowych dla stymulacji wzrokowych tj. tożstronnych, obuocznych i przeciwstronnych. Oś radialna 

przedstawia wartości obliczonej korelacji krzyżowej (Kroskor.) między PLC a przebiegami czasowymi ∆F/F 

(wartości między 0,0 a 0,4, wskazana jest maksymalna wartość). Im wyższa wartość korelacji krzyżowej, tym 

wyższy poziom współwystępowania oscylacyjnego komponentu PLC (0,8571 Hz) w przebiegu czasowym 

∆F/F. Oś kątowa przedstawia wartości obliczonego przesunięcia fazowego między PLC a przebiegami 

czasowymi ∆F/F (między 0° a 360°). Wyższa wartość przesunięcia fazowego charakteryzuje większe 

przesunięcie między przebiegiem czasowym ∆F/F a sygnałem PLC - przesunięcie fazowe o 180° odpowiada 

0,8571 Hz i 0,5833sek., ponieważ cały okres trwa 1,1667sek.. 

9.1.4 Charakterystyka oscylacyjnych zmian rozproszenia światła podczas stymulacji wzrokowej siatkami o 

różnych orientacjach  

Korelacje krzyżowe i przesunięcia fazowe między PLC a przebiegami czasowymi zmian rozproszenia światła 

wywołanych bodźcem (∆F/F) wskazywały na związek między stymulacją wzrokową przez ruchomą siatkę a 

odpowiedzią korową. Następnie obliczono widma przebiegów czasowych ∆F/F dla każdego rodzaju 

stymulacji wzrokowej każdej orientacji bodźca, biorąc pod uwagę dane od myszy stymulowanych bodźcami 

orientacyjnymi, które były poruszane tylko w jednym kierunku. Widma są tutaj zdefiniowane jako DFT 
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przebiegów czasowych ∆F/F. Przebiegi czasowe ∆F/F miały ten sam główny składnik oscylacyjny co PLC, tj. 

0,8571 Hz (patrz Rycina 18). Co ciekawe, jak początkowo sugerowały wyniki korelacji krzyżowej i 

przesunięcia fazowego, najwyższe wartości szczytowe przy tej częstotliwości zaobserwowano dla bodźców, 

które były przemieszczane wzdłuż orientacji kardynalnych (wyższe dla orientacji poziomej w porównaniu 

do pionowej), podczas gdy dla orientacji ukośnych składnik oscylacyjny był znacznie mniej wyraźny. 

Dodatkowo, w przeciwieństwie do wyników korelacji krzyżowej i przesunięcia fazowego, moc 

komponentów oscylacyjnych była najwyższa dla obuocznych i niższa odpowiednio dla tożstronnych i 

przeciwstronnych stymulacji wzrokowych. 

Przeprowadzono analizę statystyczną w celu sprawdzenia, czy składowe oscylacyjne przebiegów czasowych 

∆F/F wynikające ze stymulacji wzrokowej przez orientacyjne bodźca wzrokowe różnią się od bodźca Blank 

I/II (patrz Tabela 6). Najwyższe obliczone różnice zaobserwowano dla bodźców poruszających się wzdłuż 

orientacji kardynalnych (poziomej, a następnie pionowej), a po raz kolejny różnice dla orientacji ukośnych 

były znacznie niższe. Jednak nawet najwyższa moc składowej oscylacyjnej zaobserwowana dla stymulacji 

obuocznej nie różniła się znacząco od mocy wywołanej pojawieniem się bodźca Blank I/II. Mogło to wynikać 

ze stosunkowo małej liczebności próby, która była niższa dla bodźców prezentowanych obuocznie niż dla 

innych stymulacji wzrokowych, a także z dużej zmienności przebiegów czasowych ISOI i ich amplitud u 

różnych zwierząt. 

W szczególności, jednoczynnikowa ANOVA przeprowadzona dla zmiennej zależnej mocy i stałych czynników 

stymulacji wzrokowej i orientacji czarno-białych pasków ujawniła znaczący wpływ orientacji bodźców 

wzrokowych (F (8, 115) = 11,22, wartość p** < 0,001, η² = 0,407). 
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Rycina 18 – Przebiegi czasowe zmian rozproszenia światła wywołane orientacyjnymi bodźcami 
wzrokowymi oraz ich widma częstotliwościowe indukowane przez stymulację przeciwstronną, 
tożstronna i obuoczną przez różne orientacje bodźców. 

Zaprojektowany eksperyment zakładał prezentację na całym ekranie pasków o charakterze sinusoidalnym 

poruszających się wzdłuż czterech określonych orientacji, każda z dwoma wzajemnymi kierunkami (0° i 

180°, 45°↘ i 225°↖, 90° i 270°, 135°↗ i 315°↙) ze stałą prędkością ruchu (0,8571 Hz; mierzone za pomocą 
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fotodiody). Bodźce te były prezentowane za pośrednictwem trzech określonych typów stymulacji 

wzrokowej (tożstronnej, przeciwstronnej i obuocznej). Każda rejestracja trwała 9 sekund, podczas gdy każda 

prezentacja bodźca trwała 7 sekund i była poprzedzona i następowała po niej 1-sekundowa prezentacja 

jednorodnego szarego tła (miejsce oznaczone szarymi obszarami na wykresach w pierwszej kolumnie). 

Aktywność korowa została również zarejestrowana podczas 7-sekundowej prezentacji jednorodnego 

szarego ekranu (Blank I/II). Odpowiedź sygnału optycznego w postaci przebiegów czasowych zmian 

rozproszenia światła wywołanych bodźcem (∆F/F) dla określonego typu stymulacji wzrokowej i orientacji 

bodźca są przedstawione po lewej stronie rysunku. Indywidualne widma każdego przebiegu czasowego 

zostały obliczone przy użyciu Dyskretnej Transformaty Fouriera (DFT) i przedstawione po prawej stronie 

rysunku w zakresie częstotliwości 0,1-5,0 Hz oraz mocy 0-6 (x10^-3). 

9.1.5 Rejestracja sygnału EOG podczas prezentacji bodźców wzrokowych  

Biorąc pod uwagę ruchy gałek ocznych jako możliwe źródło obserwowanych oscylacji w sygnale ISOI, 

zarejestrowano sygnał EOG podczas prezentacji bodźców wzrokowych dla jednej myszy (patrz Rycina 19). 

Nie zaobserwowano żadnego związku między sygnałami EOG i PLC. Przebieg czasowy sygnału EOG 

niezależnie od warunków eksperymentalnych (Blank I/II lub prezentacja bodźców orientacyjnych, tj. 

0°↓/180°↑, 45°↘/225°↖, 90°→/270°← i 135°↗/315°↙) był losowy bez widocznego związku ze stymulacją 

wzrokową. Podobnie rozkłady częstotliwości były losowe i nie wykazywały składowej 0.8571 Hz 

częstotliwości PLC, która jest widoczna w sygnałach ISOI, które zostały zarejestrowane podczas prezentacji 

bodźców kardynalnych.  
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Rycina 19 - Przebiegi czasowe i rozkłady częstotliwości sygnałów elektrookulograficznych (EOG) i 
zmian punktowej luminancji (PLC). 
Rysunek przedstawia podsumowanie przebiegów czasowych (pierwsza kolumna) oraz rozkładów 
częstotliwości (druga i trzecia kolumna) dla sygnałów EOG (czerwona linia) i PLC (czarna linia) 
zarejestrowanych w sześciu warunkach eksperymentalnych: Blank I, 0°/180°, 45°↘/225°↖, 90°/270°, 
135°↗/315°↙oraz Blank II. Rejestracje sygnału EOG pochodziły od pojedynczej myszy, podczas gdy 
rejestracje sygnału PLC pochodziły z fotodiody umieszczonej na środku ekranu. 
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Podsumowując, wyniki wskazują, że metoda ISOI umożliwia wizualizację obszarów kory 

aktywowanych przez paski o określonej orientacji oraz czasowe zmiany rozproszenia światła 

podczas stymulacji wzrokowej. Potwierdziły one, że ISOI jest niezawodną techniką obrazowania 

aktywności dużych populacji neuronów w korze wzrokowej myszy. 

Dodatkowo, wyniki pokazały, że stymulacja oka przeciwstronnego do kory aktywowała większy obszar 

kory V1 niż stymulacja tożstronna i powodowała wyższe amplitudy odpowiedzi sygnałów 

rozproszenia światła. Poziome bodźce wzrokowe w orientacji pionowej wywoływały najbardziej 

znaczące zmiany w rozproszeniu światła, gdy były prezentowane do przeciwległej kory i obuocznie, 

przewyższając stymulacje pionowymi lub ukośnymi bodźcami wzrokowymi. Obserwacje te sugerują 

dedykowane mechanizmy integracji dla połączonych sygnałów wejściowych z obu oczu. 

Analiza związku między punktową zmianą luminancji (PLC) bodźców wzrokowych a przebiegami 

czasowymi ISOI w różnych orientacjach bodźca i stymulacji ocznej wskazuje na wyższe wartości 

korelacji krzyżowej dla orientacji kardynalnych i stymulacji przez oko tożstronnej do V1. Wyniki te 

sugerują specyficzną aktywację różnych zespołów neuronalnych w pierwotnej korze wzrokowej 

myszy przez bodźce wzrokowe o odpowiedniej orientacji.  

9.2 WPŁYW RÓŻNYCH STRATEGII TRENINGU WZROKOWEGO NA PLASTYCZNOŚĆ PIERWSZORZĘDOWEJ KORY 

WZROKOWEJ 

Drugim etapem badań było ustalenie, czy tylko warunkowanie (CS+UCS) wpływa istotnie na zmiany w 

globalnej aktywności w pierwszorzędowej korze wzrokowej V1 rejestrowane metodą spektrometrii 

optycznej ISOI. Rejestracje ISOI wykonywano po przeprowadzonym 7-dniowym warunkowaniu. Wyniki 

spektrografii optycznej ISOI miały dwojaki charakter: zmian siły sygnału optycznego w czasie oraz wielkości 

przestrzennych map sygnału optycznego.  

9.2.1 Zmiany siły sygnałów optycznych w czasie 

9.2.1.1 Wpływ stymulacji wzrokowej na zmianę siły sygnałów optycznych w czasie  

Scharakteryzowano zmianę siły sygnałów optycznych dla każdej z grup: CS+UCS, grupie CS i PSEUDO oraz 

kontrolnej, dla kolejnych stymulacji wzrokowych: jednoocznie, przez oko lewe lub prawe i obuocznie (patrz 

Rycina 22). Z racji charakterystyki rejestracji sygnałów optycznych, oddających siłę rozproszenia światła w 

aktywowanej tkance, wyniki trzeba interpretować w następujący sposób: im mniejsza wartość rozproszenia 
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światła tym silniejsza aktywacja tkanki. Wyniki średniej wartości sygnału optycznego (rozproszenia światła) 

oraz minima i maksima zarejestrowanego sygnału przedstawiono w tabeli: Tabela 8. 

A - Stymulacja przez oko lewe  

Przeanalizowano dane pod kątem występowania różnic w sile sygnału optycznego w czasie rejestrowanych 

z prawej V1 dla kolejnych grup po treningu i grupy kontrolnej, podczas stymulacji wzrokowej przez oko lewe. 

Przeanalizowano, czy grupy różnią się między sobą, a wyniki wykazały, że grupa kontrolna i grupy 

treningowe istotnie różnią się od siebie (p***<0.0001, test Kruskala Wallisa) (patrz Rycina 20, panel po 

lewej).  

Z powodu charakterystyki danych do testowania post-hoc zdecydowano się wybrać test dwuetapowej 

liniowej procedury współczynnika fałszywych odkryć (ang. false discovery rate, FDR) (Benjamini & Yekutieli, 

2001), dalej w tekście jako test dwuetapowy BKY FDR. Test post-hoc wykazały, że od grupy kontrolnej grupa 

CS+UCS różniła się istotnie dla sygnałów optycznych z prawej V1 (q***=0.0001; p***<0.0001, test 

dwuetapowy BKY FDR). Grupa kontrolna różniła się również od grupy CS (q***<0.0001; p***<0.0001, test 

dwuetapowy BKY FDR) i od PSEUDO (q***<0.0001; p***<0.0001, test dwuetapowy BKY FDR). Od grupy 

warunkowanej CS+UCS, grupa CS i PSEUDO różniły się istotnie w sile sygnału optycznego z prawej V1 

(q***<0.0001; p***<0.0001, test dwuetapowy BKY FDR). Grupa CS od grupy PSEUDO różniła się istotnie w 

sile sygnału optycznego z prawej V1 (q*=0.0107; p*=0.0102, test dwuetapowy BKY FDR). Do analiz nie 

włączono wyników zarejestrowanych z kory tożstronnej (lewa V1) do oka stymulowanego.  

B - Stymulacja obuoczna  

Przeanalizowano dane pod kątem występowania różnic w sile sygnału optycznego w czasie dla kolejnych 

grup po treningu i grupy kontrolnej, podczas stymulacji wzrokowej obuocznej. Analiza statystyczna 

wykazała, że grupy istotnie różnią się od siebie (p***<0.0001, test Kruskala Wallisa) (patrz Rycina 20, panel 

środkowy).  

Następnie wykonano testy post-hoc, w celu sprawdzenia, czy siła sygnału optycznego różni się pomiędzy 

korą prawą i lewą V1 u każdej z grup. Wyniki wykazały, grupa CS+UCS wykazała różnice w sile sygnałów 

optycznych pomiędzy korą lewą a prawą V1 (q**=0.0084; p= 0.0503, test dwuetapowy BKY FDR). Również 

grupa CS wykazała różnice w sile sygnału optycznego pomiędzy korą lewą a prawą V1 (q**=0.0026; 

p*=0.0146, test dwuetapowy BKY FDR). Natomiast grupa kontrolna oraz PSEUDO nie charakteryzowały się 

istotnie różną siłą sygnału optycznego z kory prawej i lewej V1 (odpowiednio: q=0.1215; p=0.8100, 

q=0.0754; p=0.4847, test dwuetapowy BKY FDR). 
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Sprawdzono, jak rozkładają się różnice statystyczne dla siły sygnałów optycznych prawej i lewej V1 

pomiędzy kolejnymi grupami. Wyniki wykazały, że dla sygnałów optycznych zebranych z kory lewej i prawej 

V1, grupa CS+UCS i eksponowana tylko na bodziec wzrokowy CS i PSEUDO różniły się istotnie od grupy 

kontrolnej (q***< 0.0001; p***< 0.0001, dla wszystkich porównań, test dwuetapowy BKY FDR). Grupa 

CS+UCS istotnie różniła się od grupy CS i od grupy PSDEUDO siłą sygnałów optycznych z lewej V1 

(q***<0.0001; p***<0.0001, dla wszystkich porównań, test dwuetapowy BKY FDR) jak i prawej V1 

(q***<0.0001; p***<0.0001, dla wszystkich porównań, test dwuetapowy BKY FDR). Grupa eksponowana CS 

od grupy PSEUDO różniła się istotnie w sile sygnałów optycznych zarejestrowanych z kory lewej V1 

(q**=0.0091; p=0.0562) i prawej V1 (q***< 0.0001; p***< 0.0001, test dwuetapowy BKY FDR). 

C - Stymulacja przez oko prawe  

Przeanalizowano dane pod kątem występowania różnic w sile sygnału optycznego w czasie rejestrowanych 

z lewej V1 dla grup CS+UCS, CS i PSEUDO oraz grupy kontrolnej, podczas stymulacji wzrokowej przez oko 

prawe. Przeanalizowano, czy grupy różnią się między sobą, a wyniki wykazały, że grupy istotnie różnią się 

od siebie (p***<0.0001, test Kruskala Wallisa) (patrz Rycina 20, panel po prawej). 

Kolejne analizy post-hoc ujawniły, że od grupy kontrolnej grupa CS+UCS różniła się istotnie dla sygnałów 

optycznych rejestrowanych z lewej V1 (q***<0.0001; p***<0.0001, test dwuetapowy BKY FDR). Od grupy 

kontrolnej również różniła się grupa CS (q***<0.0003; p***=0.0002, test dwuetapowy BKY FDR) i PSEUDO 

(q***< 0.0001; p***<0.0001, test dwuetapowy BKY FDR). Od grupy t CS+UCS, grupa CS i PSEUDO różniły się 

istotnie w sile sygnału optycznego z prawej V1 (q***<0.0001; p***<0.0001, dla każdego z porównań, test 

dwuetapowy BKY FDR). Grupa CS od grupy PSEUDO również różniła się istotnie w sile sygnału optycznego z 

prawej V1 (q***<0.0001; p***<0.0001, test dwuetapowy BKY FDR). Do analiz nie włączono danych 

zarejestrowanych z kory tożstronnej do oka stymulowanego.  

Wyniki uzyskane w tej części badania, wskazują na wpływ treningu wzrokowego na zmiany w ogólnej 

aktywności kory wzrokowej prawej, jak i lewej kory V1. Grupa CS+UCS charakteryzowała się istotnie 

najsilniejszym sygnałem optycznym, w szczególności w korze prawej V1. Mimo że podczas 

warunkowania bodziec podawany był tylko do lewego oka, po zakończeniu treningu najsilniejszy ogólny 

sygnał optyczny w grupie CS+UCS został zarejestrowany podczas stymulacji obuocznej. 
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Rycina 20- Uśrednione wartości sygnałów zmiany rozproszenia światła (∆F/F)  
zarejestrowane dla prawej i lewej V1 podczas prezentacji bodźców orientacyjnych, dla stymulacji (od lewej) 
jednoocznej przez oko lewe, obuocznej oraz jednoocznej przez oko prawe, dla kolejnych grup: kontrolnej, 
CS+UCS, CS oraz PSEUDO. Słupki błędów wskazują SEM sygnału optycznego (4-8 sek. rejestracji). Wyniki 
analizy opisowej znajdują się w tabeli: Tabela 9. 

9.2.1.2 Różnicowanie orientacji bodźców wzrokowych i ich wpływ na zmianę siły sygnałów optycznych  

Kolejnym etapem było sprawdzenie czy sygnały optyczne dla kolejnych prezentowanych bodźców 

orientacyjnych różnią się od siebie u każdej z grup, ale też pomiędzy grupami eksperymentalnymi. Analizy 

dokonano na danych siły sygnału dla rejestracji jednoocznej, przez oko lewe (A), prawe (C) i obuocznie (B).  

A - Stymulacja przez oko lewe  

Analiza sygnału optycznego z prawej V1, wykazała, że sygnał istotnie różnił się dla wszystkich czterech 

orientacyjnych bodźców wzrokowych (p***<0.0001, test Friedmana, dla każdej grupy). Wyniki 

szczegółowych testów post-hoc (test dwuetapowej liniowej procedury step-up Benjaminiego, Kriegera i 

Yekutielego, False Discovery Rate, dalej test dwuetapowy BKY FDR), przedstawiono w tabeli: Tabela 10. 

Następnym krokiem było wykonanie analizy międzygrupowej, w celu sprawdzenia czy poszczególne sygnały 

optyczne dla każdego bodźca orientacyjnego różnią się od siebie pomiędzy grupami treningowymi i kontrolą. 
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Wyniki wykazały, że sygnały optyczne dla każdej prezentowanej orientacji różnią się istotnie pomiędzy 

grupą kontrolną a grupami po treningu (p***<0.0001, test Kruskala Wallisa). Szczegółowe wyniki testów 

post-hoc (test dwuetapowy BKY FDR), przedstawiono w tabeli: Tabela 11. 

Podsumowując, w grupie CS+UCS najsilniejsze sygnały optyczne zarejestrowano dla bodźców wzrokowych 

o poziomej orientacji ruchu - 0°↓ i ukośnej orientacji ruchu - 135°↗, a dla stymulacji jednoocznej przez oko 

prawe najsilniejsze sygnały optyczne zarejestrowano dla bodźców wzrokowych o ukośnej orientacji 45°↘ i 

135°↗. Grupa CS charakteryzowała się najsilniejszymi sygnałami optycznymi dla bodźców wzrokowych o 

orientacji ukośnej ruchu - 45°↘, a grupa PSEUDO dla bodźców wzrokowych o orientacji ukośnej ruchu - 

135°↗. 

B - Stymulacja obuoczna  

Następnie dokonano sprawdzenia, czy i jakie różnice występują w sile sygnału optycznego dla kolejnych grup 

po treningu i grupie kontrolnej podczas stymulacji obuocznej. Analizę przeprowadzono dla prawej i lewej 

V1. Tak jak w poprzednim etapie, i tu sprawdzono, czy sygnały optyczne dla kolejnych prezentowanych 

bodźców orientacyjnych różnią się od siebie w każdej z grup, ale też pomiędzy grupami. Wyniki analiz dla 

każdej z grup wykazały, że siła sygnału dla każdego z prezentowanych bodźców różniły się istotnie między 

sobą (p***<0.0001, test Friedmana, dla każdej grupy). Wyniki szczegółowych testów post-hoc (test 

dwuetapowy BKY FDR), przedstawiono w tabeli: Tabela 12. 

Następnym krokiem było wykonanie analizy międzygrupowej, w celu sprawdzenia czy poszczególne sygnały 

optyczne dla każdego bodźca orientacyjnego różnią się pomiędzy grupami treningowymi i kontrolą. Wyniki 

wykazały, że sygnały optyczne dla każdej prezentowanej orientacji różnią się istotnie pomiędzy grupą 

kontrolną a grupami po treningu (p***<0.0001, test Kruskala Wallisa). Szczegółowe wyniki testów post-hoc 

(test dwuetapowy BKY FDR), przedstawiono w tabeli: Tabela 13. 

Podsumowując, wyniki stymulacji dla grupy warunkowanej CS+UCS, kora lewa V1 charakteryzowała się siłą 

sygnału dla każdego bodźca orientacyjnego słabszą od prawej V1 (stymulowanej podczas jednoocznego 

treningu). Najsilniejsze sygnały optyczne zarejestrowano dla bodźców wzrokowych o poziomej orientacji 

ruchu (0°↓) i ukośnej orientacji ruchu (135°↗), w obu korach V1. Grupa CS charakteryzowała się 

najsilniejszymi sygnałami optycznymi dla bodźców wzrokowych o orientacji ukośnej 45°↘ w obu korach V1, 

a grupa PSEUDO charakteryzowała się najsilniejszymi sygnałami dla bodźców wzrokowych o orientacji 0°↓. 
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C - Stymulacja przez oko prawe  

W kolejnym kroku przeprowadzono czy i jakie różnice występują w sile sygnału optycznego dla kolejnych 

grup po treningu i grupie kontrolnej podczas stymulacji przez oko prawe. Analizę przeprowadzono dla kory 

lewej V1. Tak jak w poprzednich etapach, i tu sprawdzono, czy sygnały optyczne dla kolejnych 

prezentowanych bodźców orientacyjnych różnią się od siebie u każdej z grup, ale też pomiędzy grupami, dla 

tych samych 4 bodźców orientacyjnych, czarno-białych pasków poruszających się w orientacji 0°↓, 45°↘, 

90°→ i 135°↗. I tutaj analizy dla każdej z grup wykazały, że siła sygnału dla każdego z prezentowanych 

bodźców różniły się istotnie między sobą (p***<0.0001, test Friedmana, dla każdego porównania). 

Szczegółowe wyniki testów post-hoc (test dwuetapowy BKY FDR), przedstawiono w tabeli: Tabela 14. 

Następnym krokiem było wykonanie analizy międzygrupowej, w celu sprawdzenia czy poszczególne sygnały 

optyczne dla każdego bodźca orientacyjnego różnią się od siebie pomiędzy grupami treningowymi i kontrolą. 

Wyniki wykazały, że sygnały optyczne dla każdej prezentowanej orientacji różnią się istotnie między sobą 

pomiędzy grupą kontrolną a grupami po treningu (p***<0.0001, test Kruskala Wallisa) podczas prezentacji 

bodźców wzrokowych. Wyniki testów post-hoc (test dwuetapowy BKY FDR), przedstawiono w tabeli: Tabela 

15. 

Podsumowując wyniki tego etapu badań, stymulacji przez oko prawe, dla grupy warunkowanej CS+UCS 

najsilniejsze sygnały optyczne zarejestrowano dla bodźców wzrokowych o ukośnej orientacji 45 °↘i 135°↗. 

Grupa CS charakteryzowała się najsilniejszymi sygnałami optycznymi dla bodźców wzrokowych o orientacji 

45°↘, a PSEUDO dla bodźców wzrokowych o orientacji 135°↗. 

Podsumowując, wyniki sugerują, że 7-dniowe warunkowanie z bodźcem wzrokowym o orientacji 

ukośnej ruchu, skierowanym do oka lewego, nie wpłynęło wyróżniająco na preferencje bodźców o 

ukośnej orientacji w grupie warunkowanej CS+ UCS. Jednak u tej grupy zaobserwowano najsilniejszą 

aktywację kory dla każdego zaprezentowanego bodźca orientacyjnego (patrz Rycina 21B), w 

porównaniu do innych grup treningowych (patrz Rycina 21C, D) i grupy kontrolnej (patrz Rycina 21A). Grupa 

kontrolna charakteryzowała się najsilniejszym sygnałem dla bodźców o orientacji 0°↓, a podczas stymulacji 

jednoocznej sygnały wzbudzone prezentacją bodźców ukośnych były zbliżone do wartości sygnału podczas 

prezentacji bodźców poziomych. Żadna z grup treningowych nie prezentowała podobnej charakterystyki dla 

siły sygnałów optycznych jaką zaobserwowano w grupie kontrolnej. 
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Rycina 21 - Uśrednione wartości sygnałów zmiany rozproszenia światła (∆F/F) 
zarejestrowane dla prawej i lewej V1 podczas prezentacji bodźców orientacyjnych, dla stymulacji (od lewej) 
jednoocznej przez oko lewe, obuocznej oraz jednoocznej przez oko prawe dla kolejnych grup: (A) Grupa 
kontrolna; (B) Grupa CS+UCS; (C) Grupa CS; (D) Grupa PSEUDO. 
Słupki błędów wskazują SEM sygnału optycznego (4-8 sek. rejestracji). Wyniki analizy statystycznej w tabeli: 
Tabela 10 do Tabela 15. 
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Rycina 22 - Dynamika sygnałów optycznych (∆F/F) ISOI wywołanych bodźcami orientacyjnymi oraz 
Blank I/II dla kolejnych grup: kontrolna, CS+UCS, CS oraz PSEUDO, dla każdej stymulacji wzrokowej: przez 
oko lewe, obuocznie oraz przez oko prawe. Sygnały optyczne zarejestrowane z prawej (czerwona) i lewej 
(niebieska) V1. 

9.2.2 Obszary aktywacji kory V1 

Scharakteryzowano zmianę obszarów aktywacji dla każdej z grup po treningu oraz grupy kontrolnej, dla 

kolejnych stymulacji wzrokowych: jednoocznie, przez oko lewe lub prawe i obuocznie (patrz Rycina 23 i 

Rycina 24). Wyniki wielkości przestrzennych map sygnału optycznego, czyli obszarów aktywacji, wykazały, 

że grupa kontrolna charakteryzowała się największymi obszarami aktywacji w korze V1. W grupie CS 

stwierdzono wpływ na obszary aktywacji, które były mniejsze od obszarów w grupie kontrolnej, ale większe 

od obszarów aktywacji w grupie PSEUDO. Grupa CS+UCS charakteryzowała się najmniejszymi 

obszarami aktywacji kory wzrokowej V1 w porównaniu do grupy kontrolnej, grupy CS i PSEUDO. Taki 

stosunek wielkości obszarów aktywacji dla kolejnych grup zaobserwowano podczas stymulacji jednoocznej 

przez oko lewe lub prawe oraz stymulacji obuczonej. Wyniki statystyki opisowej przedstawiono w tabeli: 

Tabela 16 i Tabela 17. 

Kolejnym etapem było sprawdzenie czy różnica wielkości obszarów aktywacji pomiędzy grupami jest istotna 

statystycznie. 

9.2.2.1 Wpływ stymulacji wzrokowej na zmianę obszarów aktywacji w korze V1 

A - Stymulacja przez oko lewe  

Przeanalizowano dane pod kątem sprawdzenia czy różnice są istotne w wielkościach obszarów aktywacji 

rejestrowanych z prawej V1, w grupach badanych, podczas stymulacji wzrokowej przez oko lewe. Analiza 

statystyczna wykazała, że grupa kontrolna i grupy treningowe istotnie różnią się od siebie (F (3, 84) = 43.73); 

p***<0.0001, test jednoczynnikowa ANOVA). Dalsze analizy post-hoc wykazały, że od grupy kontrolnej grupa 

CS+UCS różniła się istotnie w rozmiarach obszarów aktywacji kory prawej V1 (p***<0.0001, test 

wielokrotnych powtórzeń Tukeya). Od grupy kontrolnej również istotnie różniła się grupa CS (p***<0.0001, 

test wielokrotnych powtórzeń Tukeya) oraz grupa PSEUDO (p***<0.0001, test wielokrotnych powtórzeń 

Tukeya).  

Od grupy CS+UCS, grupy CS oraz PSEUDO również się istotnie różniły (odpowiednio: p***=0.0002 i p*= 0.03, 

test wielokrotnych powtórzeń Tukeya). Natomiast zauważono, że grupy CS i PSEUDO nie różniły się od siebie 

istotnie w wielkościach obszarów aktywacji prawej V1 (p=0.62, test wielokrotnych powtórzeń Tukeya) 

(patrz Rycina 23B - panel po lewej). 
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B - Stymulacja obuoczna  

Przeanalizowano dane pod kątem sprawdzenia czy obszary aktywacji rejestrowane z prawej i lewej V1, dla 

wszystkich grup badanych, podczas stymulacji wzrokowej obuocznej, mają istotnie różną wielkość. Analiza 

danych wykazała, że grupy istotnie różnią się od siebie (F (7, 160) =29.95; p***<0.0001, test 

jednoczynnikowa ANOVA). 

Dalsza analiza statystyczna post-hoc wykazała, że nie ma istotnych różnic pomiędzy wielkościami obszarów 

aktywacji kory lewej V1 i prawej V1 wewnątrz każdej grupy (p≥0.05, test wielokrotnych powtórzeń Tukeya). 

Natomiast analiza międzygrupowa wykazała, że wielkości obszarów aktywacji są istotnie różne pomiędzy 

grupami. Grupa CS+UCS miała obszar aktywny kory lewej V1 istotnie mniejszy się od obszarów aktywacji 

kory lewej V1 grupy kontrolnej (p***<0.0001, test wielokrotnych powtórzeń Tukeya), ale nie różnił się 

istotnie od grupy CS i PSEUDO, mimo widocznie mniejszego obszaru (odpowiednio: p=0.22 i p=0.53, test 

wielokrotnych powtórzeń Tukeya). Analiza różnic w wielkościach obszarów aktywacji kory prawej V1 

rozkłada się podobnie – występują istotne różnice w wielkościach obszarów aktywacji pomiędzy grupa 

CS+UCS a obszarami aktywnymi kory prawej V1 grupy kontrolnej (p***<0.0001, test wielokrotnych 

powtórzeń Tukeya), ale nie różnił od się od grupy CS i PSEUDO (odpowiednio: p=0.53 i p=0.77, test 

wielokrotnych powtórzeń Tukeya). Grupa kontrolna różniła się w wielkościach obszarów aktywnych od 

wszystkich grup treningowych (p***<0.0001, test wielokrotnych powtórzeń Tukeya). Grupa CS od grupy 

PSEUDO nie różniła się istotnie w wielkościach obszarów aktywacji lewej i prawej V1 (p ≥ 0.05, test 

wielokrotnych powtórzeń Tukeya) (patrz Rycina 23B - panel środkowy). 

C - Stymulacja przez oko prawe  

Przeanalizowano dane pod kątem występowania istotnych statystycznie różnic w rozmiarach obszarów 

aktywacji lewej V1 dla wszystkich grup badanych, podczas stymulacji wzrokowej przez oko prawe. Analiza 

międzygrupowa wykazała, że grupa kontrolna i grupy treningowe istotnie różnią się od siebie (F (3, 78) 

=22.99 p***<0.0001, test jednoczynnikowa ANOVA).  

Dalsze testy post-hoc wykazały, że od grupy kontrolnej, grupa CS+UCS różniła się istotnie w rozmiarach 

obszarów aktywacji kory prawej V1 (p***<0.0001, test wielokrotnych powtórzeń Tukeya). Od grupy 

kontrolnej również różniła się istotnie grupa CS (p***=0.005, test wielokrotnych powtórzeń Tukeya) oraz 

PSEUDO (p***<0.0001, test wielokrotnych powtórzeń Tukeya). Od grupy warunkowanej CS+UCS, grupa 

eksponowana na CS różniła się istotnie w wielkości obszarów aktywacji (p***=0.0002, test wielokrotnych 

powtórzeń Tukeya), ale już grupa PSEUDO nie (p=0.12, test wielokrotnych powtórzeń Tukeya). Grupa CS od 
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grupy PSEUDO również nie różniła się istotnie w wielkościach obszarów aktywacji lewej V1 (p=0.12, test 

wielokrotnych powtórzeń Tukeya) (patrz Rycina 23B - panel po prawej). 

 

Rycina 23- Wpływ stymulacji wzrokowej na zmianę obszarów aktywności V1 dla kolejnych grup: 
kontrolna, CS, PSEUDO i CS+UCS. 

A) Porównanie map aktywności wywołanych bodźcem o kierunku orientacji 0°↓, zarejestrowanych 
metodą ISOI w prawej i lewej korze wzrokowej V1 podczas stymulacji lewym okiem, obuocznie oraz 
prawym okiem – dane pochodzące od grupy kontrolnej. Każdy piksel w tych mapach reprezentuje 
wartość rozproszenia światła, wyrażoną jako znormalizowana różnica w stosunku do podstawowego 
rozproszenia światła (∆F/F). Skala szarości odzwierciedla te różnice, przekształcone do arbitralnych 
jednostek 8-bitowych obrazów PNG, gdzie minimum to 0, a maksimum to 255. Proces zbierania i 
przetwarzania sygnałów, a także metoda wizualizacji danych poprzez mapy i wewnętrzne sygnały 
aktywacji korowej, zostały szczegółowo opisane w sekcji dotyczącej analizy danych. Oznaczenia na 
rysunku obejmują B - linia bregma oraz ML - linia środkowa. 

B) Średnia liczba pikseli w obszarach aktywacji spowodowanej zastosowaniem stymulacji o różnych 
orientacjach (wąskie, kolorowe słupki) dla kolejnych stymulacji wzrokowych, dla prawej i lewej V1. 
Kreski błędów wskazują SEM. Wyniki statystyki opisowej przedstawiono w tabeli: Tabela 16 i Tabela 
17. 
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Podsumowując, wyniki pokazują, że 7-dniowe warunkowanie CS+UCS z bodźcem wzrokowym o 

orientacji ukośnej 45°↘, skierowanym do oka lewego, wpłynęło istotnie na rozmiar obszaru 

aktywnego podczas stymulacji jednoocznej i obuocznej w grupie CS+UCS. Grupa CS+UCS 

charakteryzowała się najmniejszym obszarem aktywnym, mniejszym o ↓58,81% (prawa V1) od grupy 

kontrolnej, dla stymulacji jednoocznej przez oko lewe; mniejsze o↓46.06% (lewa V1) dla stymulacji 

jednoocznej przez oko prawe; i mniejsze o ↓56.99 (lewa V1) i o 62.05% (prawa V1) podczas stymulacji 

obuocznej. Dla grup CS i PSEUDO również zauważono zmniejszone obszary aktywacji w porównaniu do 

grupy kontrolnej. Grupa CS obszary aktywacji miała mniejsze o ↓35.83 i 26.90% odpowiednio dla stymulacji 

jednoocznej przez oko lewe, jednoocznie przez oko prawe oraz mniejsze dla stymulacji obuczonej o ↓39.70% 

(lewa V1); 50.24% (prawa V1). Grupa PSEUDO obszary aktywacji miała mniejsze o ↓ 43.19, 31.93% 

odpowiednio dla stymulacji jednoocznej przez oko lewe, jednoocznie przez oko prawe oraz mniejsze dla 

stymulacji obuocznej o 42.53% (lewa V1) i 51.75% (prawa V1). 

9.2.2.2 Różnicowanie orientacji bodźców wzrokowych i ich wpływ na zmianę obszarów aktywacji 

Sprawdzono, czy występują różnice w wielkościach obszarów map aktywności u wszystkich grup badanych, 

podczas kolejnych stymulacji jednoocznych i obuocznych dla kolejnych bodźców wzrokowych.  

A - Stymulacja przez oko lewe  

Wyniki analiz wewnątrz każdej grupy wykazały, że brak jest różnic statystycznie istotnych dla obszarów 

aktywacji prawej V1 podczas prezentacji kolejnych bodźców orientacyjnych podczas stymulacji przez oko 

lewe. Wyniki dla kolejny grup układały się w następujący sposób, grupa kontrolna (F (3, 16)=0.66, p=0.58, 

test jednoczynnikowej ANOVY, test post-hoc wielokrotnych porównań Tukeya p ≥ 0.05), grupa CS+UCS (F (3, 

24)=0.71, p=0.55, test jednoczynnikowej ANOVY, test post-hoc wielokrotnych porównań Tukeya p ≥ 0.05), 

grupa CS (F (3, 20)=0.83, p=0.48, test jednoczynnikowej ANOVY, test post-hoc wielokrotnych porównań 

Tukeya p ≥ 0.05) i PSEUDO (F (3, 12)=0.92, p=0.45, test jednoczynnikowej ANOVY, test post-hoc 

wielokrotnych porównań Tukeya p ≥ 0.05).  

Analizy statystyczne międzygrupowe wskazują, że grupy różnią się między sobą podczas stymulacji przez 

oko lewe (F (15, 70) =4.93, p*** ≤ 0.0001, test jednoczynnikowej ANOVY). Wyniki analizy międzygrupowej 

post-hoc wielokrotnych powtórzeń Tukeya wprowadzono do tabeli: Tabela 18. 

B - Stymulacja obuoczna  

Wyniki analiz wewnątrz każdej grupy wykazały, że brak jest różnic statystycznych dla obszarów aktywacji 

prawej i lewej V1 podczas prezentacji kolejnych bodźców orientacyjnych podczas stymulacji obuocznej. 
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Wyniki dla kolejnych grup układały się w następujący sposób, grupa kontrolna (F (7, 39)=0.7423, p=0.64, 

test jednoczynnikowej ANOVY, test post-hoc wielokrotnych porównań Tukeya p ≥ 0.05), grupy CS+UCS (F (7, 

40)=0.19, p=0.98, test jednoczynnikowej ANOVY, test post-hoc wielokrotnych porównań Tukeya p ≥ 0.05), 

grupy CS (F (7, 40)=0.38, p=0.91, test jednoczynnikowej ANOVY, test post-hoc wielokrotnych porównań 

Tukeya p ≥ 0.05) i PSEUDO (F (7, 24)=0.24, p=0.23, test jednoczynnikowej ANOVY, test post-hoc 

wielokrotnych porównań Tukeya p ≥ 0.05).  

Analizy międzygrupowe wskazują, że grupy różnią się między sobą podczas stymulacji obuocznej (F (31, 

143) =6.44, p*** ≤ 0.0001, test jednoczynnikowej ANOVY). Wyniki analizy międzygrupowej post-hoc 

wielokrotnych powtórzeń Tukeya wprowadzono do tabeli: Tabela 19. 

C - Stymulacja przez oko prawe 

Wyniki analiz wewnątrz każdej grupy wykazały, że brak jest różnic statystycznie istotnych dla obszarów 

aktywacji kory lewej V1 podczas prezentacji kolejnych bodźców orientacyjnych podczas stymulacji 

obuocznej. Wyniki dla kolejnych grup układały się w następujący sposób, dla grupy kontrolnej (F (3, 

18)=0.84, p=0.49, test jednoczynnikowej ANOVY, test post-hoc wielokrotnych porównań Tukeya p ≥ 0.05), 

grupy CS+UCS (F (3, 24)=0.16, p=0.92, test jednoczynnikowej ANOVY, test post-hoc wielokrotnych porównań 

Tukeya p ≥ 0.05), grupy CS (F (3, 16)=2.09, p=0.14, test jednoczynnikowej ANOVY, test post-hoc 

wielokrotnych porównań Tukeya p ≥ 0.05) i PSEUDO (F (3, 12)=0.18, p=0.907, test jednoczynnikowej 

ANOVY, test post-hoc wielokrotnych porównań Tukeya p ≥ 0.05).  

 Analizy międzygrupowe wskazują, że grupy istotnie różnią się między sobą podczas stymulacji przez oko 

prawe (F (15, 70) =4.93 p*** ≤ 0.0001, test jednoczynnikowej ANOVY). Wyniki analizy post-hoc 

wielokrotnych porównań Tukeya wprowadzono do tabeli: Tabela 20. 

Podsumowując, wyniki sugerują, że 7-dniowe warunkowania z bodźcem wzrokowym o orientacji 

ukośnej 45°↘, skierowanym do oka lewego, nie wpłynęło istotnie na różnice w rozmiarach obszarów 

aktywacji dla kolejnych zaprezentowanych bodźców orientacyjnych w żadnej grupie, kontrolnej, jak 

i po treningu, warunkowanej CS+UCS, eksponowanej na bodziec CS czy PSEUDO. 
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Rycina 24 - Porównanie map aktywności zarejestrowanych metodą ISOI wywołanych bodźcem, w 
prawej i lewej korze wzrokowej V1 podczas stymulacji lewym okiem, obuocznie oraz prawym okiem dla 
kolejnych grup: (od góry do dołu) kontrolnej, CS+UCS, PSEUDO i CS. Każdy piksel w tych mapach 
reprezentuje wartość rozproszenia światła, wyrażoną jako znormalizowana różnica względem 
podstawowego rozproszenia światła (∆F/F). Skala szarości odzwierciedla te różnice, przekształcone do 
arbitralnych jednostek 8-bitowych obrazów PNG, gdzie minimum wynosi 0, a maksimum 255. 

9.3 WPŁYW HAMOWANIA SST-IN PODCZAS WARUNKOWANIA PLASTYCZNOŚCI W PIERWSZORZĘDOWEJ 

KORY WZROKOWEJ 

9.3.1 Walidacja ekspresji wirusów  

W celu osiągniecia selektywnej ekspresji DREADDów w wybranych interneuronach z ekspresją 

somatostatyny (SST-IN), wykorzystano transgeniczną linię myszy SST-ires-Cre, wykazujące obecność 

rekombinazy Cre (SST-ires-Cre) pod promotorem genu kodującego marker interneuronu wykazującego 

ekspresje SST oraz wektory wirusowe zależne od rekombinazy Cre, kodujące DREADD. Wykonano ocenę 

jakościową preparatów, by ocenić zasięg transdukcji wektorów wirusowych na podstawie sygnału 

fluorescencyjnego mCherry dla obu grup trenowanej SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO i trenowanej 

SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl (patrz Rycina 25A - B). Analiza obrazów mikroskopowych dla 

grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO wykazała, że sygnał mCherry pokrywa zasięgiem 

pierwszorzędową korę wzrokową, włącznie z monokularnymi obszarami pierwszorzędowej kory 

wzrokowej po obu stronach iniekcji. Transdukcja w głąb kolejnych warstw kory pokrywała warstwy I-VI, ale 

większość komórek emitujących sygnał znajdowała się w górnych warstwach kory II/III-IV. Sygnał 

obserwowano wyraźnie w ciałach komórkowych i dość wyraźnie w wypustkach, wychodzących z ciała 

komórkowego w większej liczbie niż jedna, co jest zgodne z doniesieniami literaturowymi (Goossens i in., 

2021; B. L. Roth, 2016). Dla grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9%NaCl zaobserwowano, że sygnał 

mCherry również był widoczny w obszarach monokularnych jak i binokularnych pierwszorzędowej kory 

wzrokowej po obu stronach iniekcji, a transdukcja wgłęb kory była podobna jak w grupie z SST-ires-Cre 

CS+UCS z podaniem CNO (patrz Rycina 25C).  
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Rycina 25 - Ekspresja wirusa AVV2/8 w mysiej pierwszorzędowej korze V1.  
A) Miejsce iniekcji oraz zakres ekspresji wirusa w prawej i lewej V1 u myszy SST-ires-Cre CS+UCS CNO; 
B) Miejsce iniekcji oraz zakres ekspresji wirusa w prawej i lewej V1 u myszy SST-ires-Cre CS+UCS 

0.9%NaCl;  
C) Ekspresja wirusa w prawej i lewej V1 widoczna pod mikroskopem, obejmująca obszar monokularny 

(V1m) oraz binokularny (V1b) kory wzrokowej.  
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9.3.2 Zmiany siły sygnałów optycznych ISOI 

Wyniki jednoznacznie wskazały, że warunkowanie jednoocznie do oka lewego bodźcem orientacyjnym 

wpływa istotnie na zmiany w ogólnej aktywności pierwszorzędowej kory wzrokowej. W celu weryfikacji jak 

znaczącą rolę pełnią interneurony z ekspresją SST w tworzeniu się zmian plastycznych podczas 

warunkowania CS+UCS, zastosowano technikę DREADD w celu selektywnego hamowania tych 

interneuronów w V1 (grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO). Grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 

0.9% NaCl służyła jako kontrola, ponieważ z założeniach techniki DREADD sama iniekcja wirusów nie 

powinna wpłynąć na aktywność kory.  

9.3.2.1 Wpływ stymulacji wzrokowej na zmianę siły sygnałów optycznych w grupie SST-ires-Cre CS+UCS z 

podaniem CNO i grupę SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl 

W pierwszej kolejności scharakteryzowano dla grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO i grupy SST-ires-

Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl, minima i maksima oraz średnie wartości dla zarejestrowanych sygnałów 

optycznych z kory lewej i prawej V1, dla kolejnych stymulacji wszystkimi bodźcami orientacyjnymi, przez 

oko lewe, obuocznie i przez oko prawe (patrz Rycina 27). Wyniki analizy opisowej przedstawiono w tabeli: 

Tabela 21. 

Sprawdzono czy sygnały optyczne różnią się od siebie w zależności od rejestrowanej kory pod kątem 

występowania różnic w sile sygnału optycznego rejestrowanego z prawej V1 dla grupy SST-ires-Cre CS+UCS 

z podaniem CNO. Stwierdzono, że siła sygnału optycznego w czasie prezentacji bodźca różni się w zależności 

od stymulacji wzrokowej i rejestrowanej kory, prawej i lewej V1 (p***<0.0001, test nieparametryczny 

Friedmanna). Również analiza grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl wykazała, że trening 

istotnie wpłynął na zmiany w sile sygnału optycznego w zależności od stymulacji wzrokowej i rejestrowanej 

kory, prawej i lewej V1 (p***<0.0001, test nieparametryczny Friedmanna). Wykonane testy post-hoc 

wykazały, że w obu grupach podczas stymulacji jednoocznej sygnał optyczny z kory lewej istotnie różni się 

od sygnału kory prawej V1. Jednak, podczas stymulacji obuocznej grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 

CNO wykazała podobny, bez różnic istotnych statystycznie sygnał z prawej i lewej V1, natomiast grupa SST-

ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl charakteryzowała się sygnałem istotnie różnym między prawą a 

lewą V1. Wyniki testu post-hoc zaprezentowano w tabeli: Tabela 22. 

A - Stymulacja przez oko lewe  

W następnej kolejności przeanalizowano dane pod kątem występowania różnic w sile sygnału optycznego 

rejestrowanych z prawej V1 dla grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO i grupy SST-ires-Cre CS+UCS z 
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podaniem 0.9% NaCl, podczas stymulacji wzrokowej przez oko lewe. Przeanalizowano, czy grupy różnią się 

między sobą, a wyniki wykazały, że grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO i grupa SST-ires-Cre CS+UCS 

z podaniem 0.9% NaCl różnią się od siebie (p***< 0.001 test Wilcoxona).  

B – Stymulacja obuoczna  

Sprawdzono czy siła sygnałów z kory lewej i prawej różnią się od siebie. Analiza międzygrupowa wykazała, 

że stosunek aktywności kory prawej do lewej V1 dla grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO wynosi p*= 

0.0194 (test Wilcoxona), a dla grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl p***<0.0001 (test 

Wilcoxona). 

Następnie sprawdzono, czy grupy różnią się między sobą. Analiza statystyczna wykazała, że wyniki grupy 

SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO i SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl są istotnie różne (p***< 

0.001 test Wilcoxona). 

Wykonano testy post-hoc, w celu sprawdzenia, czy siła sygnału optycznego różni się pomiędzy korą prawą i 

lewą V1 u każdej z grup. Wyniki wykazały, grupa SST-ires-Cre CS+UCS podaniem 0.9% NaCl istotnie się 

różniła od grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO w porównaniu siły sygnałów optycznych kory lewej 

V1 (p***< 0.00, test wielokrotnych powtórzeń Dunna) jak i prawej V1 (p***< 0.00, test wielokrotnych 

powtórzeń Dunna). 

C - Stymulacja przez oko prawe  

Wyniki analizy siły sygnału optycznego rejestrowanego z lewej V1 wykazały, że grupa SST-ires-Cre CS+UCS 

z podaniem CNO i grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl istotnie różnią się od siebie (p***< 0.001 

test Wilcoxona).  

Wyniki uzyskane w tej części badania jednoznacznie wskazały, że 7-dniowe warunkowanie z bodźcem 

wzrokowym skierowanym do oka lewego, istotnie wpłynął na zmiany w ogólnej aktywności kory wzrokowej 

prawej, jak i lewej w grupie SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl. Grupa ta charakteryzowała się 

istotnie silniejszym sygnałem optycznym, w szczególności w korze prawej V1 w porównaniu do grupy SST-

ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO. Dodatkowo, grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl miała 

istotnie silniejszą aktywność prawej V1 od lewej V1 podczas stymulacji obuocznej, czego nie zaobserwowano 

w grupie SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO. 

Podsumowując, wyhamowanie interneuronów hamujących zawierających somatostatynę podczas 

warunkowania klasycznego w grupie SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO, spowodowało brak 
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zwiększenia aktywności pierwszorzędowej kory wzrokowej V1 podczas prezentowania bodźców 

wzrokowych.  

9.3.2.2 Różnicowanie orientacji bodźców wzrokowych i ich wpływ na zmianę siły sygnałów optycznych w 

grupie CS+UCS z podaniem CNO i grupę trenowaną SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl 

Kolejnym etapem było sprawdzenie czy sygnały optyczne dla kolejnych prezentowanych bodźców 

orientacyjnych różnią się od siebie u każdej z grup, ale też pomiędzy grupami. Analizy dokonano na danych 

siły sygnału dla rejestracji jednoocznej, przez oko lewe (A), prawe (C) i obuocznie (B). Wyniki statystyki 

opisowej dla siły sygnału optycznego zarejestrowanego dla każdej prezentowanej orientacji zamieszczono 

w tabeli: Tabela 23, Tabela 25, Tabela 27. Z racji charakterystyki rejestracji sygnałów optycznych, 

oddających siłę rozproszenia światła w aktywowanej tkance, wyniki trzeba interpretować w następujący 

sposób: im mniejsza wartość rozproszenia światła tym silniejsza aktywacja tkanki. 

A - Stymulacja przez oko lewe 

W celu scharakteryzowania różnicowania orientacyjnych bodźców wzrokowych, porównywano sygnały 

optyczne zarejestrowane podczas ich prezentacji, z kory prawej V1. Wyniki wskazują na istotny wzrost siły 

sygnału optycznego dla kolejnych orientacji w grupie SST-ires-Cre z podaniem CNO (F (3.604, 144.2) =141.1, 

p***<0.0001, test jednoczynnikowa ANOVA). Podobny wynik zaobserwowano w grupie SST-ires-Cre z 

podaniem 0.9% NaCl (F (7, 320) = 55.66, p***<0.0001, test jednoczynnikowa ANOVA) pomiędzy sygnałami 

optycznymi rejestrowanymi z kory prawej V1, podczas kolejnych orientacyjnych bodźców wzrokowych 

(patrz Rycina 26A i B - panele „Oko lewe”). Wyniki szczegółowe testu post-hoc zamieszczono w tabeli: Tabela 

24. 

Podsumowując, wyhamowanie komórek SST-IN podczas 7-dniowego warunkowania nie przyczyniło się do 

wyodrębnienia preferowanej orientacji. Jednakże, mimo znacznej różnicy w sile sygnału, obie grupy 

charakteryzowały się najsilniejszymi sygnałami optycznymi dla bodźców wzrokowych o orientacji 

horyzontalnej - 0°↓ i ukośnej orientacji - 45°↘.  

B – Stymulacja obuoczna  

Następnie sprawdzono, czy istnieją różnice w grupach oraz pomiędzy grupami w sile sygnałów optycznych 

podczas prezentowania orientacyjnych bodźców wzrokowych podczas stymulacji obuocznej. Wyniki 

wskazują na istotne różnice w sygnałach optycznych zarejestrowanych z kory prawej i lewej V1, podczas 

prezentacji kolejnych orientacyjnych bodźców wzrokowych w grupie SST-ires-Cre z podaniem CNO (F 

(2.444, 97.75) =322.7, p***<0.0001, test jednoczynnikowa ANOVA) oraz w grupie SST-ires-Cre z podaniem 
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0.9% NaCl (F (7, 320) =47.38 p***<0.0001, test jednoczynnikowa ANOVA) (patrz Rycina 26A i B - panele 

„Obuocznie”). Wyniki szczegółowe testu post-hoc zamieszczono w tabeli: Tabela 26. 

Podsumowując, wyhamowanie komórek SST-IN podczas 7-dniowego nie przyczyniło się do wyodrębnienia 

preferowanej orientacji podczas stymulacji obuocznej. Jednakże, grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 

CNO charakteryzowała się najsilniejszymi sygnałami optycznymi dla bodźców wzrokowych o orientacji 

pionowej orientacji 90°→ dla obu, prawej i lewej kory wzrokowej V1. Natomiast grupa SST-ires-Cre CS+UCS 

z podaniem 0.9% NaCl charakteryzowała się najsilniejszymi sygnałami optycznymi dla bodźców 

wzrokowych o ukośnej orientacji 45°↘. 

C - Stymulacja przez oko prawe  

Wyniki analizy siły sygnałów optycznych wskazują na istotne różnice pomiędzy sygnałami optycznymi 

rejestrowanymi z kory prawej V1 w grupie SST-ires-Cre z podaniem CNO (F (1.912, 76.48) =375.7, 

p***<0.0001, test jednoczynnikowa ANOVA) oraz w grupie SST-ires-Cre z podaniem 0.9% NaCl (F (7, 320) 

=58.80 p***<0.0001, test jednoczynnikowa ANOVA) (patrz Rycina 26A i B - panele „Oko prawe”). Wyniki 

szczegółowe testu post-hoc zamieszczono w tabeli: Tabela 28. 

Podsumowując, tak samo jak dla dwóch poprzednich analizowanych stymulacji wzrokowych, wyhamowanie 

komórek SST-IN podczas 7-dniowego nie przyczyniło się do wyodrębnienia preferowanej orientacji podczas 

stymulacji przez oko prawe. Jednakże, grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO charakteryzowała się 

najsilniejszymi sygnałami optycznymi dla bodźców wzrokowych o orientacji horyzontalnej 0°↓. Natomiast 

grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl charakteryzowała się najsilniejszymi sygnałami 

optycznymi dla bodźców wzrokowych o ukośnej orientacji 135°↗ (odwrotnie ukośnej do zastosowanej 

podczas sesji warunkowania). 

 

Rycina 26 - Uśrednione wartości sygnałów zmiany rozproszenia światła ∆F/F  
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zarejestrowane dla prawej i lewej V1 podczas prezentacji bodźców orientacyjnych, dla stymulacji (od lewej) 
jednoocznej przez oko lewe, obuocznej oraz jednoocznej przez oko prawe dla kolejnych grup: (A) Grupa SST-
ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO; (B) Grupa SST-ires-Cre CS+US z podaniem 0.9% NaCl. Słupki błędów 
wskazują SEM sygnału optycznego (4-8 sek. rejestracji). Wyniki analizy statystycznej w tabeli: Tabela 20 do 
Tabela 25. 

 

Rycina 27 - Dynamika sygnałów optycznych (∆F/F) ISOI wywołanych bodźcami orientacyjnymi oraz 
Blank I/II dla kolejnych grup: SST-ires-Cre CS+UCS CNO oraz SST-ires-Cre 0.9% NaCl, dla każdej stymulacji 
wzrokowej: przez oko lewe, obuocznie oraz przez oko prawe. Sygnały optyczne zarejestrowane z prawej 
(czerwona) i lewej (niebieska) V1. 
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9.3.2.3 Porównanie wpływu stymulacji wzrokowej na zmianę siły sygnałów optycznych grupy SST-ires-Cre z 

podaniem CNO i trenowanej SST-ires-Cre z podaniem 0.9% NaCl do innych grup po treningu i grupy 

kontrolnej. 

W kolejnym etapie dokonano sprawdzenia czy wyhamowanie SST-IN podczas warunkowania wpłynęło na 

późniejsze różnice w sile sygnałów optycznych pomiędzy grupą SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO, grupą 

SST-ires-Cre Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl oraz grupą CS+UCS, grupą CS, PSEUDO oraz grupą kontrolną. 

Tak jak w poprzednim etapie, analizowano sygnał na prezentacje bodźców orientacyjnych (0°↓, 90°→, 45°↘ 

i 135°↗). Analizy dokonano na danych siły sygnału dla rejestracji jednoocznej, przez oko lewe (A), prawe (C) 

i obuocznie (B).  

A - Stymulacja przez oko lewe  

Analiza statystyczna porównująca grupę SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO z kolejnymi grupami 

wykazała podczas stymulacji przez oko lewe wykazała, że wszystkie grupy różnią się od siebie statystycznie 

(p***<0.0001, test Kruskala Wallisa).  

Dalsza analiza post-hoc wykazała, że grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO (z wyhamowaną 

aktywnością SST-IN) w porównaniu do grupy kontrolnej różni się między sobą w sile sygnałów optycznych 

zarejestrowanych w kory prawej V1 (p*=0.0216, test wielokrotnych powtórzeń Dunna) oraz różni się 

istotnie od grupy warunkowanej CS+UCS (p*=0.0158, test wielokrotnych powtórzeń Dunna) oraz od grupy 

CS i PSEUDO (p***< 0.001, test wielokrotnych powtórzeń Dunna, dla każdego porównania).  

Grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl różniła się istotnie też od grupy kontrolnej (p***<0.0001, 

test wielokrotnych powtórzeń Dunna) i od grupy CS+UCS (p*** 0.0175, test wielokrotnych powtórzeń 

Dunna) oraz grupy CS i PSEUDO (p***< 0.001, test wielokrotnych powtórzeń Dunna).  

Dodatkowo, sprawdzono czy siły sygnałów optycznych dla poszczególnych bodźców orientacyjny różnią się 

pomiędzy grupami SST-ires-Cre CS+UCS podaniem CNO i Grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl 

a pozostałymi grupami. Wyniki analizy wskazują na istotne różnice dla poszczególnych 4 bodźców 

orientacyjnych (p*** < 0.0001, test Kruskal-Wallis), a wyniki szczegółowych porównań post-hoc 

zamieszczono w tabeli: Tabela 29. 

Podsumowując, grupa SST-ires-Cre CS+UCS podaniem CNO wykazała się słabszą aktywnością prawej 

V1 od grupy po treningu CS+UCS, ale większą od grupy CS, od grupy PSEUDO oraz od grupy kontrolnej, 

podczas stymulacji przez oko lewe. Grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl również się istotnie 
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różniła, jednak charakteryzowała dużo silniejszym sygnałem od wszystkich grup, ale też stymulacja przez 

oko lewe wywołana najsilniejszą aktywność kory prawej V1, w porównaniu do innych grup.  

B - Stymulacja obuoczna  

Analiza post-hoc (p***<0.0001, test Kruskal-Wallisa) wykazała, że od grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 

CNO (z wyhamowaną aktywnością SST-IN) grupa kontrolna nie różni się w sile sygnałów optycznych kory 

lewej V1 (p ≥ 0.05, test wielokrotnych powtórzeń Dunna), ale różni się dla sygnałów optycznych kory prawej 

V1 (p**=0.0033, test wielokrotnych powtórzeń Dunna). Porównanie z grupą CS+UCS wykazało różnice dla 

porównań kory lewej V1 (p*=0.0381, test wielokrotnych powtórzeń Dunna), ale brak różnic w porównaniu 

kory prawej V1 (p=0.0782, test wielokrotnych powtórzeń Dunna). Porównanie z grupą CS i PSEUDO 

wykazało różnice dla porównań kory lewej V1 i prawej V1 (p***<0.001, test wielokrotnych powtórzeń 

Dunna, dla każdego porównania).  

Analiza post-hoc (p***<0.0001, test Kruskal-Wallisa) wykazała, że od grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 

0.9% NaCl grupa kontrolna różni się w sile sygnałów optycznych kory lewej V1 (p**=0.0012, test 

wielokrotnych powtórzeń Dunna) oraz siłą sygnałów optycznych kory prawej V1 (p***<0.0001, test 

wielokrotnych powtórzeń Dunna). Porównanie z grupą CS+UCS wykazała natomiast brak różnic dla 

porównań kory lewej V1 (p ≥ 0.05, test wielokrotnych powtórzeń Dunna) oraz brak różnic w porównaniu 

kory prawej V1 (p ≥ 0.05, test wielokrotnych powtórzeń Dunna). Porównanie z grupą CS i PSEUDO wykazało 

różnice dla kory lewej V1 i prawej V1 (p***<0.001, test wielokrotnych powtórzeń Dunna, dla każdego 

porównania).  

Dodatkowo, sprawdzono czy siły sygnałów optycznych dla poszczególnych bodźców orientacyjnych różnią 

się pomiędzy grupami SST-ires-Cre CS+UCS podaniem CNO i Grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% 

NaCl a grupa kontrolną i pozostałymi grupami. Wyniki analizy wskazują na istotne różnice dla 

poszczególnych 4 bodźców orientacyjnych podczas stymulacji obuocznej (p*** < 0.0001, test Kruskal-

Wallis), a wyniki szczegółowych porównań post-hoc zamieszczono w tabeli: Tabela 30. 

Podsumowując, dla stymulacji obuczonej siła sygnałów optycznych z kory lewej i prawej V1 grupy 

SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO były słabsze odpowiednio w lewej i prawej V1 sygnałów grupy 

po treningu CS+UCS, ale silniejsze od grupy CS oraz grupy PSEUDO oraz od grupy kontrolnej. 

Natomiast grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl istotnie różniła się od wszystkich grup, 

warunkowanej CS+UCS, eksponowanej na bodziec CS oraz od grupy kontrolnej. 
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C - Stymulacja przez oko prawe  

Analiza post-hoc (p***<0.0001, test Kruskal-Wallisa) wykazała, że grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 

CNO istotnie różni się od grupy kontrolnej, warunkowanej CS+UCS, i grupy CS (p*** ≤ 0.0001, test 

wielokrotnych powtórzeń Dunna), ale nie różni się od grupy PSEUDO w sile sygnału optycznego 

zarejestrowanego z kory lewej V1 (p=0.3814, test wielokrotnych powtórzeń Dunna).  

Grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9%NaCl różniła się istotnie od grupy kontrolnej (p***=0.0003, test 

wielokrotnych powtórzeń Dunna) od grupy CS i PSEUDO (p***< 0.001, test wielokrotnych powtórzeń 

Dunna), ale nie różniła się od grupy CS+UCS (p=0.1569, test wielokrotnych powtórzeń Dunna).  

Dodatkowo, sprawdzono czy siła sygnałów optycznych dla poszczególnych bodźców orientacyjnych różni 

się pomiędzy grupami SST-ires-Cre CS+UCS podaniem CNO i SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl a 

grupa kontrolną, grupą CS+UCS, grupą CS i PSEUDO. Wyniki analizy wskazują na istotne różnice dla 

poszczególnych 4 bodźców orientacyjnych podczas stymulacji przez oko prawe (p*** < 0.0001, test Kruskal-

Wallis), a wyniki szczegółowych porównań post-hoc zamieszczono w tabeli: Tabela 31. 

Podsumowując, w porównaniu do innych grup po treningu, grupa SST-ires-Cre CS+UCS podaniem 

CNO wykazała się słabszą aktywnością lewej V1 od grupy po treningu CS+UCS, ale większą od grupy 

CS, od grupy PSEUDO oraz od grupy kontrolnej, podczas stymulacji przez oko prawe, patrz  Rycina 28A. 

Grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl również się istotnie różniła (patrz  Rycina 28A), jednak 

charakteryzowała dużo silniejszym sygnałem od wszystkich grup, podczas stymulacji przez oko prawe 

(patrz  Rycina 28B). 
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Rycina 28 – Uśrednione wartości sygnałów zmiany rozproszenia światła (∆F/F) dla poszczególnych 
grup: kontrolna, CS, PSEUDO, CS+UCS, SST-ires-Cre CS+UCS CNO oraz SST-ires-Cre CS+UCS 0.9% NaCl. 

A) Uśrednione wartości sygnałów zmiany rozproszenia światła (∆F/F) dla grup: kontrolna, CS, PSEUDO, 
warunkowana CS+UCS, SST-ires-Cre CS+UCS CNO oraz SST-ires-Cre CS+UCS 0.9% NaCl, 
zarejestrowane w prawej i lewej V1 podczas prezentacji bodźców orientacyjnych. Dane dotyczą 
stymulacji (od lewej) jednoocznej przez oko lewe, obuocznej oraz jednoocznej przez oko prawe. 
Słupki błędów wskazują SEM sygnału optycznego (4-8 sek. rejestracji). Wyniki analizy statystycznej 
znajdują się w tabelach: Tabela 29 do Tabela 31. 

B) Zarejestrowany sygnał optyczny z prawej V1, uśredniony dla wszystkich orientacji podczas 
prezentacji jednoocznej przez oko lewe, dla każdej z grup eksperymentalnych. 
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9.3.3 Obszary aktywacji  

9.3.3.1 Wpływ stymulacji wzrokowej na zmianę obszarów aktywacji w grupie SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 

CNO i CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl. 

Scharakteryzowano zmianę obszarów aktywacji grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO i grupy SST-

ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl, dla kolejnych stymulacji wzrokowych: jednoocznie, przez oko lewe 

lub prawe i obuocznie (patrz Rycina 29 i Rycina 30).  

Analiza porównawcza rozmiarów obszarów aktywacji wykazała, że grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 

0.9% NaCl wykazała się obszarami V1 (aktywnych podczas prezentacji bodźców wzorkowych) od grupy SST-

ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO, o ~1.5 razy mniejszymi w prawej V1 podczas stymulacji jednoocznej przez 

oko lewe, o ~1.7 razy mniejszymi dla prawej i lewej V1 podczas stymulacji obuczonej i ~1.2 razy mniejszymi 

w lewej V1 podczas stymulacji jednoocznej przez oko prawe. Szczegółowe wyniki statystyki opisowej 

przedstawiono w tabeli: Tabela 33. 

Wpływ stymulacji wzrokowej na zmianę obszarów aktywacji i porównanie grupy SST-ires-Cre CS+UCS z 

podaniem CNO i grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl do innych grup po treningu i grupy 

kontrolnej. 

A - Stymulacja przez oko lewe  

Analiza międzygrupowa wykazała, że grupy istotnie różniły się między sobą w wielkościach obszarów 

aktywacji prawej V1 (F (5, 121) =22.11, p***<0.0001, test jednoczynnikowa ANOVA) (patrz Rycina 29A-B – 

panel „Oko lewe”). Grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO różniła się istotnie wielkością obszarów od 

grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl (p*= 0.024, test post-hoc wielokrotnych powtórzeń 

Tukeya), różniła się również od grupy CS+UCS (p***<0.0001, test post-hoc wielokrotnych powtórzeń Tukeya) 

i od grupy kontrolnej (p***=0.0002, test post-hoc wielokrotnych powtórzeń Tukeya), które były obszarowo 

mniejsze. Grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO nie różniła się natomiast wielkością obszarów 

aktywacji od grupy CS (p=0.8710, test post-hoc wielokrotnych powtórzeń Tukeya) i od grupy PSEUDO 

(p=0.2707, test post-hoc wielokrotnych powtórzeń Tukeya).  

Grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl wykazała się istotnie mniejszymi rozmiarami obszarów 

aktywacji od grupy kontrolnej (p***<0.0001, test post-hoc wielokrotnych powtórzeń Tukeya), ale nie różniła 

się wielkością od grupy CS+UCS, grupy CS i PSEUDO (odpowiednio p=0.7302, p=0.3298, p=0.9398, test post-

hoc wielokrotnych powtórzeń Tukeya). Z analiz wyłączono porównania z obszarami kory lewej V1.  
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Podsumowując, w porównaniu do innych grup po treningu, obszary aktywności grupy SST-ires-Cre 

CS+UCS z podaniem CNO były większe o ↑18.54%, ↑33.44% i ↑80.54% (prawa V1) podczas stymulacji 

przez oko lewe, odpowiednio dla CS+UCS, grupy CS oraz PSEUDO. Od grupy kontrolnej, obszary grupy 

SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO były mniejsze o ↓24.18%. 

B - Stymulacja obuoczna  

Dla stymulacji obuocznej międzygrupowa analiza statystyczna wykazała, że grupa SST-ires-Cre CS+UCS z 

podaniem CNO nie różniła się rozmiarami obszarów aktywacji pomiędzy lewą a prawą V1 (p=0.4225, t-test 

sparowany) (patrz Rycina 29A-B – panel „Obuocznie”). Grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl 

również nie różniła się istotnie wielkościami aktywacji pomiędzy lewą a prawą korą V1 (p=0.5475, t-test 

sparowany). 

W analizie międzygrupowej grupa SST-ires-Cre CS+UCS CNO różniła się istotnie od grupy SST-ires-Cre 

CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl od kolejnych grup treningowych i kontroli rozmiarami obszarów aktywacji 

prawej i lewej V1 (F (11, 228) =23.46, p***<0.0001, test jednoczynnikowa ANOVA).  

Dla stymulacji obuocznej, dla kory lewej V1 grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO różniła się istotnie 

większymi obszarami od grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl, grupy CS+UCS i grupy PSEUDO 

(odpowiednio p***=0.0002, p***<0.0001, p*=0.0477, test post-hoc wielokrotnych powtórzeń Tukeya), ale nie 

różniła się istotnie od grupy kontrolnej i grupy CS (odpowiednio p=0.4851, p= 0.0803, test post-hoc 

wielokrotnych powtórzeń Tukeya). Grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl wykazała się istotnie 

mniejszymi rozmiarami obszarów od grupy kontrolnej (p***<0.0001, test post-hoc wielokrotnych powtórzeń 

Tukeya), ale nie różniła się istotnie od grupy CS+UCS, grupy CS i PSEUDO (odpowiednio p>0.9999, p=0.7841, 

p=0.9587, test post-hoc wielokrotnych powtórzeń Tukeya). 

Dla stymulacji obuocznej, dla kory prawej V1 grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO różniła się istotnie 

większymi obszarami od grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl, grupy CS+UCS, grupy CS i grupy 

PSEUDO (odpowiednio p***<0.0001, p***<0.0001, p***=0.0005, p***=0.0005 test post-hoc wielokrotnych 

powtórzeń Tukeya), ale nie różniła się istotnie od grupy kontrolnej (p=0.0554, test post-hoc wielokrotnych 

powtórzeń Tukeya). Grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl wykazała się istotnie mniejszymi 

rozmiarami obszarów od grupy kontrolnej (p***<0.0001, test post-hoc wielokrotnych powtórzeń Tukeya), 

ale nie różniła się istotnie od grupy CS+UCS, grupy CS i PSEUDO (odpowiednio p > 0.9999, p=0.9972, 

p=0.9998, test post-hoc wielokrotnych powtórzeń Tukeya).  
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Podsumowując, obszary aktywności grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO były mniejsze o 

↓23% od grupy kontrolnej (średnia dla lewej i prawej V1), jednak większe o ↑51% od CS+UCS, o ↑33 

% i o ↑34% od grupy CS i grupy PSEUDO.  

Obszary grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl były mniejsze o ↓45 % od grupy 

kontrolnej, a od grupy CS i PSEUDO były mniejsze o ↓24% i ↓ 20% (średnia dla lewej i prawej V1). 

Grupa CS+UCS różniła się nieznacznie mniejszymi obszarami o 9%. 

C - Stymulacja przez oko prawe  

Analiza międzygrupowa wykazała, że grupy istotnie różniły się między sobą w wielkościach obszarów 

aktywacji V1 podczas prezentacji bodźców orientacyjnych (F (5, 112) =13.96, p***<0.0001, test 

jednoczynnikowa ANOVA) (patrz Rycina 29A-B – panel „Oko prawe”).  

Grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO, nie różniła się istotnie wielkością obszarów od grupy SST-ires-

Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl, grupy CS i PSEUDO (odpowiednio p=0.3139, p > 0.9999, p=0.9880, test 

post-hoc wielokrotnych powtórzeń Tukeya). Grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO miała istotnie 

mniejsze obszary aktywacji od grupy kontrolnej (p***=0.0004, test post-hoc wielokrotnych powtórzeń 

Tukeya) i istotnie większy obszar od grupy CS+UCS (p*=0.0308, test post-hoc wielokrotnych powtórzeń 

Tukeya).  

Grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl wykazała się istotnie mniejszymi rozmiarami obszarów 

aktywacji od grupy kontrolnej (p***<0.0001, test post-hoc wielokrotnych powtórzeń Tukeya), ale nie różniła 

się wielkością od grupy CS+UCS, grupy CS i PSEUDO (odpowiednio p=0.9854, p=0.3231, p=0.7539, test post-

hoc wielokrotnych powtórzeń Tukeya). Z analiz wyłączono porównania z obszarami kory prawej V1. 

Podsumowując, w porównaniu do innych grup po treningu, obszary aktywacji lewej V1 grupy SST-ires-Cre 

CS+UCS z podaniem CNO były większe o ↑6.45% od grupy CS+UCS, o ↑48.57% od grupy CS i PSEUDO podczas 

stymulacji przez oko lewe. Od grupy kontrolnej, obszary grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO były 

mniejsze o ↓27.54% i od grupy CS o ↓0.88%.  

Obszary grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl były mniejsze o ↓41,79% od grupy kontrolnej, a 

od grupy CS i PSEUDO były mniejsze o ↓20.37% i ↓14.48% (średnia dla lewej i prawej V1). Grupa CS+UCS 

różniła się nieznacznie mniejszymi obszarami o ↓7.92% od grupy ST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl.  

Podsumowując, wyniki pokazują, że 7-dniowe warunkowania z bodźcem wzrokowym o orientacji 

ukośnej 45°↘, skierowanym do oka lewego, wpłynęło na rozmiar obszaru aktywnego podczas 

stymulacji grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl oraz grupy SST-ires-Cre CS+UCS z 
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podaniem CNO. Jednak grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl charakteryzowała się 

istotnie mniejszymi obszarami aktywacji kory V1 od grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO 

średnio o około 47%. 

 

Rycina 29 – Wpływ stymulacji wzrokowej na zmianę obszarów aktywacji w grupach SST-ires-Cre 
CS+UCS CNO oraz SST-ires-Cre CS+UCS 0.9% NaCl.  

A) Porównanie map aktywności zarejestrowanych metodą ISOI wywołanych bodźcem 0°↓ w prawej 
i lewej korze wzrokowej V1 podczas stymulacji lewym okiem, obuocznie oraz prawym okiem. Dane 
pochodzą z grupy SST-ires-Cre CS+UCS 0.9% NaCl. Każdy piksel w tych mapach reprezentuje wartość 
rozproszenia światła, wyrażoną jako znormalizowana różnica względem podstawowego 
rozproszenia światła (∆F/F). Skala szarości odzwierciedla te różnice, przekształcone do arbitralnych 
jednostek 8-bitowych obrazów PNG, gdzie minimum wynosi 0, a maksimum 255. Proces zbierania i 
przetwarzania sygnałów, a także metoda wizualizacji danych, zostały szczegółowo opisane w sekcji 
dotyczącej analizy danych. Oznaczenia na rysunku obejmują B - linię bregma oraz ML - linię środkową 

B) Średnia liczba pikseli w obszarach aktywacji spowodowanej stymulacją o różnych orientacjach 
(wąskie, kolorowe słupki) dla kolejnych stymulacji wzrokowych, dla prawej i lewej V1. Wyniki 
uzyskane w poprzedniej części pracy zostały przedstawione z 50% przeźroczystością, aby ułatwić 
porównanie z grupami SST-ires-Cre (które są prezentowane z 0% przeźroczystością). Kreski błędów 
przedstawiają błąd standardowy średniej (SEM).  
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9.3.3.2 Różnicowanie orientacji bodźców wzrokowych i ich wpływ na zmianę obszarów aktywacji w grupie 

SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO w porównaniu do grupy SST ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% 

NaCl i innych grup po treningu i kontroli. 

W celu weryfikacji, w jakim stopniu hamowanie SST-IN podczas warunkowania z bodźcem wzrokowym 

skierowanym do oka lewego, wpływa późniejsze rozmiary obszarów aktywacji kory V1 podczas prezentacji 

orientacyjnych bodźców wzrokowych, przeanalizowano dane dla grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 

CNO i grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl. Dodatkowo grupy te porównano z innymi grupami, 

trenowaną CS+UCS, eksponowaną na bodziec CS, PSEUDO oraz kontrolną. W Tabela 30 i Tabela 32, 

przedstawiono średnie wielkości obszarów V1 aktywnych podczas prezentacji bodźców orientacyjnych 

(biało-czarnych pasków) poruszających się pod kątem 0°↓ i 90°→ (poziomo i pionowo), 45°↘ i 135°↗ 

(ukośnie), dla stymulacji obuocznej i jednoocznej, przez oko lewe i prawe.  Szczegółowe wyniki statystyki 

opisowej przedstawiono w tabeli: Tabela 33. 

A - Stymulacja przez oko lewe  

Analiza wewnątrzgrupowa grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO wykazała, że brak jest różnic 

statystycznych dla obszarów aktywacji podczas prezentacji kolejnych bodźców orientacyjnych (F (2.201, 

8.802)=1.164, p=0.3614, test jednoczynnikowej ANOVY, test post-hoc wielokrotnych porównań Tukeya p ≥ 

0.05). Analiza grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl również wykazała brak różnic pomiędzy 

rozmiarami obszarów aktywacji V1 dla kolejnych bodźców orientacyjnych (F (3, 7)=0.1896, p=0.09002, test 

jednoczynnikowej ANOVY, test post-hoc wielokrotnych porównań Tukeya p ≥ 0.05).  

W analizie porównującej grupy sprawdzono, czy i jakie występują różnice w rozmiarach obszarów aktywacji 

V1 między grupami trenowanymi SST-ires-Cre z podaniem CNO 0.9% NaCl, a grupami po treningach 

wzrokowych i grupy kontrolnej. Wyniki analizy wykazały różnice istotnie statystyczne pomiędzy obszarami 

aktywnymi podczas prezentacji bodźców dla kolejnych grup (F (23, 100) = 3.677, p***<0.0001 test 

jednoczynnikowej ANOVY. Wyniki szczegółowe analiz post-hoc przedstawiono w tabeli: Tabela 34. 

B - Stymulacja obuoczna  

Analiza grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO wykazała, że brak jest różnic statystycznych dla 

obszarów aktywacji podczas prezentacji kolejnych bodźców orientacyjnych (F (1.830, 7.321) =0.3740, 

p=0.6831, test jednoczynnikowej ANOVY, test post-hoc wielokrotnych porównań Tukeya p ≥ 0.05). Również 

analiza grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl nie wykazała różnic pomiędzy rozmiarami 
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obszarów aktywacji V1 dla kolejnych bodźców orientacyjnych (F (1.632, 4.353) =1.543, p=0.3028, test 

jednoczynnikowej ANOVY, test post-hoc wielokrotnych porównań Tukeya p ≥ 0.05).  

W analizie porównującej grupy sprawdzono, czy i jakie występują różnice w rozmiarach obszarów aktywacji 

V1 między grupami trenowanymi SST-ires-Cre z podaniem CNO 0.9% NaCl, a grupami po treningu 

wzrokowym i grupy kontrolnej. Wyniki analizy wykazały różnice istotnie statystyczne pomiędzy obszarami 

aktywnymi podczas prezentacji bodźców orientacyjnych dla kolejnych grup (F (47, 198) = 5.054, 

p***<0.0001 test jednoczynnikowej ANOVY. Wyniki szczegółowe analiz post-hoc przedstawiono w tabeli: 

Tabela 35. 

C - Stymulacja przez oko prawe  

Analiza grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO wykazała brak różnic statystycznych dla obszarów 

aktywacji podczas prezentacji kolejnych bodźców orientacyjnych (F (1.812, 7.246) =0.5275, p=0.5944, test 

jednoczynnikowej ANOVY, test post-hoc wielokrotnych porównań Tukeya p ≥ 0.05). Również analiza grupy 

SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl nie wykazała różnic pomiędzy rozmiarami obszarów aktywacji 

V1 dla kolejnych bodźców orientacyjnych (F (1.476, 5.411) =3.496, p=0.1112, test jednoczynnikowej ANOVY, 

test post-hoc wielokrotnych porównań Tukeya p ≥ 0.05).  

W analizie porównującej grupy sprawdzono, czy i jakie występują różnice w rozmiarach obszarów aktywacji 

V1 między grupami trenowanymi SST-ires-Cre z podaniem CNO 0.9% NaCl, a grupami po treningu i grupy 

kontrolnej. Wyniki analizy wykazały różnice istotnie statystyczne pomiędzy obszarami aktywnymi podczas 

prezentacji bodźców orientacyjnych dla kolejnych grup (F (23, 101) = 3.395, p***<0.0001, test 

jednoczynnikowa ANOVA). Z analiz wyłączono dane z kory prawej V1. Wyniki szczegółowe analiz post-hoc 

przedstawiono w tabeli: Tabela 36. 

Podsumowując, wyniki pokazują, że 7-dniowe warunkowania z bodźcem wzrokowym o orientacji 

ukośnej 45°↘, skierowanym do oka lewego, nie wpłynęło istotnie na różnice w rozmiarach obszarów 

aktywacji dla kolejnych zaprezentowanych bodźców orientacyjnych (0°↓, 45°↘ – bodziec użyty 

podczas treningu, 90°→ i 135°↗) ani w grupie SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO, ani w grupie SST-

ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl.  
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Rycina 30 - Porównanie map aktywności zarejestrowanych metodą ISOI wywołanych bodźcami 
orientacyjnymi, w prawej i lewej korze wzrokowej V1 dla kolejnych grup: SST-ires-Cre CS+UCS CNO 
oraz SST-ires-Cre CS+UCS 0.9% NaCl, podczas stymulacji lewym okiem, obuocznie oraz prawym 
okiem. Każdy piksel w tych mapach reprezentuje wartość rozproszenia światła, wyrażoną jako 
znormalizowana różnica względem podstawowego rozproszenia światła (∆F/F). Skala szarości 
odzwierciedla te różnice, przekształcone do arbitralnych jednostek 8-bitowych obrazów PNG, gdzie 
minimum wynosi 0, a maksimum 255. 

9.4 WPŁYW WARUNKOWANIA KLASYCZNEGO NA EKSPRESJĘ SOMATOSTATYNY I PARWALBUMINY W KORZE 

WZROKOWEJ  

W celu weryfikacji w jakim stopniu warunkowanie z bodźcem wzrokowym skierowanym do oka lewego 

wpływa na ekspresję somatostatyny i parwalbuminy w prawej i lewej pierwszorzędowej korze wzrokowej 

V1, wykonano immunoreakcję z przeciwciałami anty-SST i anty-PV na skrawkach mózgów myszy z grupy 

CS+UCS i grupy kontrolnej.  
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9.4.1 Warunkowanie istotnie wpływa na ekspresje somatostatyny  

Analiza danych wykazała, że warunkowanie istotnie wpłynęło na liczebność neuronów zawierających 

somatostatynę (SST-IN) w pierwszorzędowej korze wzrokowej, nie tylko w "trenowanej" prawej korze 

wzrokowej, ale również w lewej. Wyniki statystyki opisowej przedstawiono w tabeli:  Tabela 37 oraz Tabela 

38. 

Liczebność SST-IN dla grupy CS+UCS istotnie różniła się od liczebności SST dla grupy kontrolnej (F (3, 40) 

=3, 447, p*=0.025, test dwuczynnikowej ANOVY). W testach post-hoc wykazano, że w grupie CS+UCS, istotnie 

zwiększyła się liczebność SST-IN w obszarze monokularnym prawej V1 w porównaniu do obszaru 

monokularnego lewej V1 (p*= 0, 0366, test wielokrotnych powtórzeń Tukeya). Zliczenia SST-IN w obszarze 

monokularnym prawej V1 grupy CS+UCS nie różniły się istotnie od obszaru binokularnego prawej V1 (p=0, 

9764, test wielokrotnych powtórzeń Tukeya), ani od obszaru binokularnego lewej V1 (odpowiednio: p= 0, 

1924, test wielokrotnych powtórzeń Tukeya). W porównaniu do grupy kontrolnej obszary monokularne 

prawej i lewej V1 grupy trenowanej istotnie różniły się od siebie (odpowiednio: p***=0.0001 o p***= 0, 0002, 

test wielokrotnych powtórzeń Tukeya). 

W obszarach binokularnych grupy CS+UCS również zauważono wzrost liczby SST-IN w korze lewej V1, jak i 

prawej V1, w porównaniu do grupy, jednak brak różnicy statystycznej między obszarami binokularnymi 

grupy CS+UCS. Grupa kontrolna nie wykazała żadnych istotnych różnic w SST-IN pomiędzy obszarami 

monokularnymi i binokularnymi prawej i lewej strony pierwszorzędowej kory wzrokowej (p ≥ 0.05, test 

wielokrotnych powtórzeń Tukeya) (patrz Rycina 31A). 

Analiza zmian liczebności SST-IN w kolejnych warstwach kory w grupie CS+UCS wykazała, że w warstwach 

I, II i III kory V1 pomiędzy obszarami monokularnymi kory prawej i lewej V1 zaobserwowano wzrost liczby 

SST-IN (odpowiednio dla I, II i III: pI*=0, 0216, pII**=0, 0065, pIII**=0, 0087, test U Manna-Whitneya). W 

warstwach kory prawej i lewej V1 obszarów binokularnych znaleziono różnice w warstwie V (pV*=0, 0195, 

test U Manna-Whitneya). 

W grupie kontrolnej znaleziono różnice w liczebności SST-IN w warstwie IV kory prawej i lewej V1 obszarów 

monokularnych (pIV*= 0, 0108, test U Manna-Whitneya), ale dla obszarów binokularnych prawej a lewej V1 

nie znaleziono żadnych różnic pomiędzy warstwami (p ≥ 0.05, test U Manna-Whitneya). 

Sprawdzono, czy występują różnice w liczebności SST-IN pomiędzy obszarami monokularnymi a 

binokularnymi V1 w grupie CS+UCS. Analizy wykazały, że w kolejnych warstwach liczebność SST-IN nie różni 

się istotnie pomiędzy obszarem monokularnym a binokularnym lewej V1 w kolejnych warstwach I - VI (p ≥ 
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0.05, test Wilcoxona). Pomiędzy obszarem monokularnym a binokularnym prawej V1 różnice znaleziono w 

warstwach II, III i V (pII*= 0, 0313 i pIII*= 0, 0313 i pV*= 0, 0313 test Wilcoxona) (patrz Rycina 31C) 

W grupie kontrolnej zaobserwowano różnice w kolejnych warstwach liczebności SST-IN istotnie różniących 

się pomiędzy obszarem monokularnym a binokularnym lewej V1 w kolejnych warstwach I, III i VI (pI*= 0, 

0313 i pIII*= 0, 0313 i pVI*= 0, 0313 test Wilcoxona). Pomiędzy obszarem monokularnym a binokularnym 

prawej V1 różnice znaleziono w warstwach II, IV i V (pII*= 0, 0313, pIV*= 0, 0313 i pV*= 0, 0313 test Wilcoxona) 

(patrz Rycina 31B). Wyniki analizy statystycznej dla grupy kontrolnej i CS+UCS zawarto w tabeli: Tabela 38. 

Wyniki jednoznacznie wskazały, że 7-dniowe warunkowanie klasyczne z bodźcem CS do oka lewego, 

powoduje wysoki wzrost liczebności neuronów zawierających somatostatynę w obszarze 

monokularnym prawej V1. W obszarach binokularnych w obu półkulach wzrost tych liczebności neuronów 

był mniejszy, lecz istotnie różny od grupy kontrolnej. W niestymulowanym segmencie monokularnym lewej 

V1 również poziom liczebności neuronów zawierających somatostatynę był istotnie różny od grupy 

kontrolnej. Szczególnie wysoki wzrost liczebności SST-IN zaobserwowano w warstwach II, III i VI 

obszarów monokularnych V1 i w warstwach V i VI obszarów binokularnych V1. 
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Rycina 31 - Liczba komórek z ekspresją SST. Po warunkowaniu CS+UCS zaobserwowano wzrost 
zagęszczenia komórek immunoreaktywnych SST. Wyniki statystyczne przedstawiono w tabeli: 
Tabela 37 i Tabela 38. 

A) Liczba komórek z ekspresją SST w obszarach mono i binokularnych kory V1. Po warunkowaniu 
CS+UCS zaobserwowano wzrost zagęszczenia komórek immunoreaktywnych SST w porównaniu z 
grupą kontrolną. 

B) Analiza liczby komórek na 0.1mm2 z ekspresją SST w grupie kontrolnej w poszczególnych warstwach 
kory V1 w obszarach mono- i binokularnych. 

C) Analiza liczby komórek na 0.1mm2 z ekspresją SST w grupie CS+UCS w poszczególnych warstwach 
kory V1 w obszarach mono- i binokularnych. 
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9.4.2 Warunkowanie nie wpływa na ekspresję parwalbuminy  

Analiza danych wykazała, że warunkowania klasycznego z CS podawanym do lewego oka nie wpłynął na 

liczbę neuronów zawierających parwalbuminę (PV-IN), zarówno w "trenowanej" prawej korze wzrokowej, 

jak i lewej. Wyniki statystyki opisowej przedstawiono w tabeli: Tabela 39 i Tabela 40. 

Liczebność PV-IN dla grupy CS+UCS nie różniła się od liczebności PV-IN dla grupy kontrolnej (F (3, 40) 

=0,01405, p=0,9977, test dwuczynnikowej ANOVY). W testach post-hoc nie wykazano różnic w liczebności 

PV, w grupie CS+UCS pomiędzy obszarami monokularnym prawej V1 a lewej V1 (p ≥ 0.05, test wielokrotnych 

powtórzeń Tukeya) oraz pomiędzy obszarem monokularnym prawej V1 a obszarem binokularnym prawym 

i lewym V1 (p ≥ 0.05, test wielokrotnych powtórzeń Tukeya). Zliczenia PV-IN wykazały, że obszar 

monokularny kory prawej V1 grupy CS+UCS nie różnił się od obszarów monokularnych prawej i lewej V1 

grupy kontrolnej (p ≥ 0.05, test wielokrotnych powtórzeń Tukeya). Obszar monokularny kory lewej V1 w 

grupie CS+UCS nie różnił się w liczebności PV-IN od obszarów binokularnych prawej i lewej V1 grupy 

kontrolnej (p ≥ 0.05, test wielokrotnych powtórzeń Tukeya).  

W obszarach binokularnych V1 grupy CS+UCS również nie zauważono istotnego wzrostu liczby PV-IN w 

porównaniu do grupy kontrolnej (p ≥ 0.05, test wielokrotnych powtórzeń Tukeya). Grupa kontrolna nie 

wykazała żadnych istotnych różnic w liczebności PV-IN pomiędzy obszarami monokularnymi i 

binokularnymi prawej i lewej strony pierwszorzędowej kory wzrokowej (p ≥ 0.05, test wielokrotnych 

powtórzeń Tukeya) (patrz Rycina 32A). 

W kolejnych, odrębnych analizach przeanalizowano dane weryfikując, czy w warstwach pierwszorzędowej 

kory wzrokowej można zaobserwować zmiany w liczebności PV-IN w grupie kontrolnej i grupy CS+UCS.  

W grupie CS+UCS wyniki wykazały, że w kolejnych warstwach kory V1 obszarów monokularnych prawej i 

lewej V1 nie zaobserwowano wzrostu liczebności PV-IN (p ≥ 0.05, test U Manna-Whitneya). W warstwach 

prawej i lewej V1 obszarów binokularnych również nie znaleziono różnic w liczebności (p ≥ 0.05, test U 

Manna-Whitneya). W grupie kontrolnej nie znaleziono różnic w liczebności PV-IN pomiędzy kolejnymi 

warstwami prawego a lewego obszaru monokularnego (p≥0.05, test U Manna-Whitneya) i binokularnego V1 

(p ≥ 0.05, test U Manna-Whitneya). 

Sprawdzono, czy występują różnice w liczebności PV-IN pomiędzy obszarami monokularnymi a 

binokularnymi po tożsamej stronie kory V1, w grupie CS+UCS. Analizy wykazały, że w kolejnych warstwach 

liczebność PV-IN różni się istotnie pomiędzy obszarem monokularnym a binokularnym lewej V1 w 
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warstwach II, IV, i VI (p*=0, 0313, test Wilcoxona) oraz pomiędzy obszarami monokularnymi a 

binokularnymi kory prawej V1 w warstwach II, III, IV, V i VI (p*=0, 0313, test Wilcoxona) (patrz Rycina 32C). 

Różnice w kolejnych warstwach liczebności PV-IN obszarów mono i binokularnych zaobserwowano w 

grupie kontrolnej (odpowiednio – lewa V1: pII*=0, 0313, pIV*=0, 0313; prawa V1: pVI*=0, 0313, test 

Wilcoxona) (patrz Rycina 32B). Wyniki analizy statystycznej dla grupy kontrolnej i CS+UCS zawarto w tabeli:  

Tabela 40. 

Wyniki jednoznacznie wskazały, że 7-dniowe warunkowanie z bodźcem wzrokowym skierowanym 

do oka lewego, nie wpłynęło istotnie na zmiany w liczebności neuronów zawierających 

parwalbuminę w obszarze monokularnym prawej V1. Zaobserwowano różnice w liczebności komórek PV-

IN w kolejnych warstwach obszarów mono i binokularnych V1, ale nie zaobserwowano różnic pomiędzy 

grupą kontrolną w warunkowaną.  
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Rycina 32- Liczba komórek z ekspresją PV. Po warunkowaniu CS+UCS nie zaobserwowano wzrostu 
zagęszczenia komórek immunoreaktywnych PV. Wyniki statystyczne przedstawiono w tabeli:  
Tabela 39 i Tabela 40. 

A) Liczba komórek z ekspresją PV. Po warunkowaniu CS+UCS nie zaobserwowano wzrostu 
zagęszczenia komórek immunoreaktywnych PV w porównaniu z grupą kontrolną.  

B) Analiza liczby komórek na 0.1mm2 z ekspresją PV w grupie kontrolnej w poszczególnych warstwach 
kory V1 w obszarach mono- i binokularnych. 

C) Analiza liczby komórek na 0.1mm2 z ekspresją PV w grupie CS+UCS w poszczególnych warstwach 
kory V1 w obszarach mono- i binokularnych.  
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9.5 WPŁYW WARUNKOWANIA KLASYCZNEGO NA PRACĘ SERCA  

Na tym etapie badań celem było ustalenie, czy tylko warunkowanie (CS+UCS) wpływa istotnie na zmiany w 

pracy serca podczas trwania treningu w okresie przed bodźcem bezwarunkowym. Dodatkowo 

postanowiono sprawdzić, czy warunkowanie bodźcem wzrokowym, czarno-białymi paskami poruszającymi 

się w orientacji ukośnej 45°↘ wpłynie na późniejsze różnicowanie tego bodźca spośród innych bodźców i 

będzie to widoczne na rejestrowanej pracy serca.  

9.5.1 Wpływ treningu na pracę serca  

W celu zbadania wpływu treningu na pracę serca przeanalizowano czas pomiędzy kolejnymi załamkami R 

krzywej EKG zarejestrowanych na 0.5 sekundę przed bodźcem UCS, 1 i 7-go dnia treningu w grupach: 

kontrolnej, warunkowanej CS+UCS, grupie CS i PSEUDO. Średnia częstotliwość pracy serca na 0.5 sek. przed 

wystąpieniem bodźca bezwarunkowego UCS, 1-go i 7-go dnia treningu dla 4 grup eksperymentalnych z 

odchyleniem standardowym przedstawiono w tabeli: Tabela 41. 

Analiza pracy serca dla grupy CS+UCS wykazała, że dla tej grupy praca serca 7-go dnia istotnie różniła od 

pracy serca dnia 1-go (p**= 0.0058, test Wilcoxona), tak samo jak praca serca w grupie CS (p**= 0.0085, test 

Wilcoxona), grupy kontrolnej (p*= 0.0414, test Wilcoxona). W grupie PSEUDO nie było różnicy pomiędzy 1-

szym a 7-mym dniem treningu (p= 0.1922, test Wilcoxona). 

Następnie sprawdzono, czy grupy różnią się między sobą 1-ego jak i 7-go dnia treningu. Analiza uzyskanych 

danych wykazała, że trening CS+UCS istotnie wpłynął na pracę serca (p***<0.0001, test Kruskal Wallis). 

Testy post-hoc wykazały, że grupa CS+UCS różni się od grupy kontrolnej 1-go (p***<0.0001, test 

wielokrotnych powtórzeń Dunna) i 7-go (p***<0.0001, test wielokrotnych powtórzeń Dunna) dnia treningu, 

od PSEUDO 1-go (p***=0.0002) i 7-go (p***<0.0001) i grupy CS 1-go (p***<0.0001, test wielokrotnych 

powtórzeń Dunna) i 7-go (p***<0.0001, test wielokrotnych powtórzeń Dunna). Grupa PSEUDO i grupa CS 1-

go ani 7-go dnia nie różniły się od siebie (p ≥ 0.05, test wielokrotnych powtórzeń Dunna), ani od grupy 

kontrolnej (p ≥ 0.05, test wielokrotnych powtórzeń Dunna). 

Wyniki wskazują, że trening CS+UCS wpłynął istotnie na pracę serca i wystąpienie tzw. warunkowej 

bradykardii. Warunkowa bradykardia, tj. zmniejszona częstotliwość bicia serca przed wystąpieniem bodźca 

warunkowanego UCS obserwowana jest u tej grupy już od pierwszego dnia, aż do końca trwania procedury 

treningu. U innych grup, CS oraz PSEUDO nie zaobserwowano istotnie innej pracy serca oraz nie 

zaobserwowano zmian istotnych w grupie kontrolnej.  
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9.5.2 Różnicowanie bodźców wzrokowych i wpływ ich prezentacji na pracę serca 

W celu zbadania czy warunkowanie wpłynął na różnicowanie bodźców wzrokowych i na pracę serca, 

przeanalizowano czas pomiędzy kolejnymi załamkami R krzywej EKG zarejestrowanych przed procedurą 

treningu, dzień przed (dzień 0) i dzień po (dzień 8), dla wszystkich grup: kontrolnej, warunkowanej CS+UCS, 

CS i PSEUDO. Podczas tych dwóch dodatkowych rejestracji, zaprezentowano 4 różne bodźce wzrokowe 

(czarno-białych paski poruszające się pod katem 0°↓, 45°↘, 90°→ i 135°↗, odpowiednio: poziome, ukośne – 

takie same jak podczas treningu, pionowe i ukośne – odwrotnie poruszające się niż podczas treningu). 

Wyniki statystyki opisowej średniego czasu pomiędzy kolejnymi załamkami R krzywej EKG dla kolejnych 

bodźców wzrokowych w dniu 0-wym i 8-ym przedstawiono w tabeli: Tabela 42. 

Na początek przeanalizowano wyniki w celu sprawdzenia, czy występują różnice wewnątrz każdej grupy dla 

obu pomiarów.  

Wyniki wykazały, że grupa kontrolna nie wykazała różnic w czasie pomiędzy kolejnymi załamkami R 

krzywej EKG podczas prezentowania bodźców orientacyjnych 45°↘ od innych bodźców 0°↓, 90°→ i 135°↗ w 

0-ym dniu (p≥0.05, test wielokrotnych porównań Dunna). W 8-ym dniu średni czas pomiędzy kolejnymi 

załamkami R krzywej EKG podczas prezentowania bodźców orientacyjnych 0°↓ różnił się istotnie od innych 

bodźców, 45°↘ (p*=0.026, test wielokrotnych porównań Dunna), ale i od 90°→ (p**=0.0088, test 

wielokrotnych porównań Dunna). Dodatkowo, nie wykazano różnic dla średniego czasu pomiędzy kolejnymi 

załamkami czasu aktywności serca podczas prezentacji bodźca orientacyjnego 45°↘ w porównaniu dnia 0-

ego i 8-ego (p≥0.05, test wielokrotnych porównań Dunna) (patrz Rycina 33A). Wyniki te wskazują, na brak 

wpływu prezentowanych bodźców o różnej orientacji na pracę serca.  

Przeanalizowanie danych dla grupy CS+UCS wykazały, że średni czas pomiędzy kolejnymi załamkami R 

krzywej EKG podczas prezentowania kolejnych bodźców pomiędzy dniem 0-wym a dniem 8-ym różni się 

istotnie (p***<0.001, Kruskal-Wallis test). Dla tej grupy w dniu 0-ym średnim czas pomiędzy kolejnymi 

załamkami R krzywej EKG podczas prezentowania bodźca orientacyjnego 45°↘ nie różnił się od innych 

bodźców, 0°↓, 90°→ i 135°↗ (p≥0.05, test wielokrotnych porównań Dunna). Dla dnia 8-ego, czyli jeden dzień 

po treningu CS+UCS, średni czas pomiędzy kolejnymi załamkami R krzywej EKG podczas prezentowania 

bodziec orientacyjny 45°↘ różnił się istotnie od innych bodźców orientacyjnych 0°↓(p***<0.001), 90°→ 

(p*=0.031) i 135↗ (p***=0.0002, test wielokrotnych porównań Dunna) (patrz Rycina 33B). 

Dodatkowo, sprawdzono, czy różni się praca serca 0-go i 8-go dnia tylko dla bodźców wzrokowych 

poruszających się w orientacji 45°↘. Dla grupy CS+UCS średni czas pomiędzy kolejnymi załamkami podczas 

prezentacji tych bodźców (takich samych jak podczas warunkowania klasycznego) istotnie się różnił 
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pomiędzy 0-wym a 8-mym dniem (p*=0.0271, test wielokrotnych porównań Dunna). Sprawdzono również, 

czy bodźce orientacyjne dla 0°↓, 90°→ i 135°↗ różnią się od siebie pomiędzy 0-wym a 8-mym dniem, jednak 

nie zaobserwowano różnic istotnych statystycznie (p≥0.05, test wielokrotnych porównań Dunna) (patrz 

Rycina 33C). 

Grupa CS nie wykazała różnic w średnim czasie pomiędzy kolejnymi załamkami R krzywej EKG podczas 

prezentowania bodźców wzrokowych czarno-białych pasków pod kątem 45°↘ od innych bodźców 0°↓, 90°→ 

i 135°↗ w 0-ym dniu jak i w dniu 8-ym (p≥0.05, test wielokrotnych porównań Dunna). Nie wykazano też 

różnic dla średniego czasu pomiędzy kolejnymi załamkami aktywności serca podczas prezentacji bodźca 

orientacyjnego 45°↘ w porównaniu dnia 0-ego i 8-ego (p≥0.05, test wielokrotnych porównań Dunna) (patrz 

Rycina 33C). 

Grupa PSEUDO nie wykazała różnic w średnim czasie pomiędzy kolejnymi załamkami R krzywej EKG 

podczas prezentowania bodźców wzrokowym czarno-białych pasków pod kątem 45°↘od innych bodźców 

0°↓, 90°→ i 135°↗ w 0-ym dniu (p≥0.05, test wielokrotnych porównań Dunna). Po pseudowarunkowaniu, w 

dniu 8-ym nie wykazano również różnic statystycznych pomiędzy bodźcem orientacyjnym 45°↘ a 0°↓, 90°→ 

i 135°↗ (p≥0.05, test wielokrotnych porównań Dunna). Wykazano natomiast różnice dla średniego czasu 

pomiędzy kolejnymi załamkami podczas prezentacji bodźca o orientacji 45°↘ w porównaniu dnia 0-ego i 8-

ego (p*= 0.02, test wielokrotnych porównań Dunna) (patrz Rycina 33D). 

Dodatkowo sprawdzono, czy grupy, kontrolna, warunkowana CS+UCS, eksponowana na CS oraz PSEUDO, 

różnią się pomiędzy sobą średnim czasem pomiędzy kolejnymi załamkami pracy serca, 0-go i 8-go dnia 

(przed i po treningu), dla bodźca wzrokowego o orientacji 45°↘. Wyniki wykazały, że grupa CS+UCS istotnie 

różni się od grupy kontrolnej w dniu 0-wym i 8-ym (p***<0.001, test U Mann-Whitneya). Grupa CS+UCS od 

grupy CS różni się istotnie w dniu 0-ym (p*=0.0177, test U Mann-Whitneya) jak i w dniu 8-ym (p*=0.0174, 

test U Mann-Whitneya). Grupa CS+UCS nie różniła się w średniej częstotliwości pracy serca od grupy PSEUDO 

w dniu 0-wym (p=0.9798, test U Mann-Whitneya), ale istotnie różni się w dniu 8-ym (p***<0.001, test U 

Mann-Whitneya).  
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Rycina 33 – Średni czas pomiędzy załamkami R dla każdej prezentowanej orientacji dnia 0 oraz dnia 
8 dla (A) grupy kontrolnej; (B) grupy CS+UCS; (C) grupy CS; (D) grupy PSEUDO. 
Wyniki statystyki opisowej średniego czasu pomiędzy kolejnymi załamkami R krzywej EKG dla kolejnych 
bodźców wzrokowych (0°↓, 45°↘, 90°→, 135°↗, deg – stopień orientacji) w dniu 0-wym i 8-ym przedstawiono 
w Tabela 43. 

Wyniki uzyskane w rozdziale jednoznacznie wskazały, że 7-dniowe warunkowanie istotnie wpłynęło 

na różnicowanie bodźca wzrokowego użytego podczas warunkowania. Tylko w grupie CS+UCS 

zaobserwowano bradykardię na bodziec wykorzystany podczas treningu w porównaniu do trzech 

innych bodźców. Nie zaobserwowano podobnych wyników dla grupy kontrolnej, eksponowanej na 

CS i PSEUDO.  

9.5.3 Wpływ hamowania aktywności interneuronów z ekspresją SST na pracę serca w trakcie treningu 

W celu zbadania wpływu hamowania aktywności SST-IN podczas warunkowania klasycznego na pracę serca 

przeanalizowano czas pomiędzy kolejnymi załamkami R krzywej EKG zarejestrowanych podczas treningu 

na 0.5 sekundę przed bodźcem UCS dla grupy SST-ires-Cre CS+UCS podaniem CNO (wyhamowaną 

aktywnością SST-IN) oraz dla grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl (bez wyhamowanej 

aktywności SST-IN). Średni czas pracy serca z odchyleniem standardowym przedstawiono na 0.5 sek. przed 

wystąpieniem bodźca bezwarunkowego UCS, 1-go i 7-go dnia treningu dla obu grup eksperymentalnych w 

tabeli:  Tabela 43. 
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Sprawdzono, czy wyhamowanie aktywności SST-IN podczas trwania treningu CS+UCS ma wpływ na pracę 

serca.  

 Wyniki wykazały, że grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO nie różni się średnim czasem pomiędzy 

kolejnymi załamkami R krzywej EKG 1-go a 7-go dnia treningu (p ≥ 0.05, test Wilcoxona). Również analiza 

trenowanej SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl wykazała brak różnic pomiędzy kolejnymi 

załamkami R krzywej EKG 1-go a 7-go dnia treningu (p ≥ 0.05, test Wilcoxona).  

Następnie sprawdzono, czy średni czas pracy serca grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO różni się w 

porównaniu do grupy kontrolnej, warunkowanej CS+UCS, grupy CS i PSEUDO. Analiza wykazała, że średnim 

czasem pomiędzy kolejnymi załamkami R krzywej EKG różni się między grupami 1-go dnia treningu (1-go F 

(4, 281) =30.04, p*** <0.001, test jednoczynnikowa ANOVA) jak i 7-go dnia treningu (F (4, 327) =20.12, p*** 

<0.001, test jednoczynnikowa ANOVA). Jednak testy post-hoc wykazały, że od grupy SST-ires-Cre CS+UCS z 

podaniem CNO grupy kontrolna, grupa eksponowana na CS i PSEUDO nie różnią się istotnie 1-go (p≥0.05, 

test wielokrotnych powtórzeń Luneta) ani 7-go dnia (p≥0.05, test wielokrotnych powtórzeń Dunnetta). 

Grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO istotnie różniła się tylko od grupy CS+UCS 1-go, jak i 7-go dnia 

treningu (p***<0.0001, test wielokrotnych powtórzeń Dunnetta). 

Wykonano również porównanie dla grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl z grupą kontrolną, 

trenowaną CS+UCS, grupą CS i PSEUDO. Wyniki wykazały istotne różnice pomiędzy grupami 1-go, jak i 7-go 

dnia treningu (test wyników dnia 1-go F (4, 280) =33.06, p*** <0.001, test wyników dnia 7-go F (4, 326) 

=24.70, p*** <0.001, test jednoczynnikowa ANOVA). Jednak testy post-hoc wykazały, że od grupy SST-ires-

Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl, grupy: kontrolna, eksponowana na CS i PSEUDO nie różnią się istotnie 1-

go (p≥0.05, test wielokrotnych powtórzeń Dunnetta) ani 7-go dnia (p≥0.05, test wielokrotnych powtórzeń 

Dunnetta). Grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl istotnie różniła się tylko od grupy CS+UCS 1-

go, jak i 7-go dnia treningu (p***<0.0001, test wielokrotnych powtórzeń Dunnetta). 

Wyniki wskazują, że hamowanie aktywności interneuronów z ekspresją SST podczas treningu 

CS+UCS nie wpłynęło istotnie na pracę serca i wystąpienie tzw. warunkowej bradykardii. Jednak 

mimo braku wyraźnych istotnych różnic, średni czas pomiędzy kolejnymi załamkami R krzywej EKG 

w grupie SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl (czyli bez wyhamowanych SST-IN) był dłuższy 

(serce biło wolniej) o ~ 1% od grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO. 
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9.5.4 Wpływ hamowania aktywności interneuronów z ekspresją SST na różnicowanie bodźców wzrokowych 

i wpływ ich prezentacji na pracę serca 

W celu zbadania czy wyhamowanie aktywności SST-IN podczas warunkowania wpłynęło na różnicowanie 

bodźców wzrokowych i wpływających na pracę serca, przeanalizowano czas pomiędzy kolejnymi załamkami 

R krzywej EKG zarejestrowanych przed (dzień 0) i po (dzień 8) procedurze treningu. Zaprezentowano 

bodziec CS wykorzystany podczas treningu, czarno-białe paski poruszające się w orientacji 45°↘ oraz 

poruszających się pod kątem 0°↓ (orientacja pozioma o ruchu pionowym), 90°→ (orientacja pionowa, ruch 

poziomy) i 135°↗ (ukośna orientacja, odwrotna do 45). Bodźce te zaprezentowano dla grupy SST-ires-Cre 

CS+UCS z podaniem CNO oraz dla grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9%. Wyniki statystyki opisowej 

średniego czasu pomiędzy kolejnymi załamkami R krzywej EKG dla kolejnych bodźców wzrokowych w dniu 

0-wym i 8-ym dla obu grup przedstawiono w tabeli:  Tabela 44. 

Na początek przeanalizowano wyniki w celu sprawdzenia, czy występują różnice wewnątrz każdej grupy dla 

obu pomiarów, pomiędzy dniem 0-wym a 8-ym. Analiza wykazała, że w grupie SST-ires-Cre CS+UCS z 

podaniem CNO występuje różnica w częstotliwości pracy serca pomiędzy tymi dniami (p***= 0.0001, test 

Kruskal-Wallisa). Wyniki testów post-hoc wykazały, że w grupie SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO 

aktywność serca dla bodźca wzrokowego, czarno-białych pasków, poruszających się ukośnie pod kątem 

45°↘ (bodziec wykorzystany podczas treningu-CS) przed warunkowaniem klasycznym (dzień 0) nie różnił 

się istotnie statystycznie od pracy serca podczas prezentacji innych bodźców orientacyjnych, 0°↓, 90°→ i 

135°↗ (p≥0.05, test wielokrotnych porównań Dunna). Po warunkowaniu klasycznym (dnia 8) aktywność 

pracy serca podczas prezentacji bodźca o orientacji 45°↘ różnił się od istotnie statystycznie od 135°↗ 

(p***=0.0003, test wielokrotnych porównań Dunna), ale nie różnił się istotnie od orientacji 0°↓ i 90°→ (p ≥ 

0.05, test wielokrotnych porównań Dunna). Dodatkowo, sprawdzono, czy różni się praca serca 0-go i 8-go 

dnia tylko dla bodźca wzrokowego o orientacji 45°↘. Analiza wykazała istotną różnice statystyczną pomiędzy 

dniem 0-wym a 8-mym (p*= 0.012, test wielokrotnych porównań Dunna) (patrz Rycina 34B). 

Analiza weryfikująca, czy występują różnice wewnątrz każdej grupy dla obu pomiarów, pomiędzy dniem 0-

wym a 8-ym, wykazała, że grupa SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl różni się częstotliwością bicia 

serca (p**= 0.027, test Kruskal-Wallisa). Jednak w przeciwieństwie do wyników grupy SST-ires-Cre CS+UCS 

z podaniem CNO, czas pomiędzy załamkami R jest dłuższy. Wyniki testów post-hoc dla grupy SST-ires-Cre 

CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl wykazały, że aktywność serca dla bodźca wzrokowego o orientacji 45°↘ w 

dniu 0-ym nie różnił się istotnie statystycznie od pracy serca podczas prezentacji innych bodźców, 0°↓, 90°→ 

i 135°↗ (p ≥ 0.05, test wielokrotnych porównań Dunna). Po treningu warunkowania klasycznego, w dniu 8-

ym aktywność pracy serca podczas prezentacji orientacji 45°↘ różniła się od istotnie statystycznie od pracy 
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serca podczas prezentacji innych bodźców, 90°→ (p*= 0.019, test wielokrotnych porównań Dunna) i 135°↗ 

(p**= 0.0024, test wielokrotnych porównań Dunna), ale nie różniła się istotnie od orientacji 0°↓ (p ≥ 0.05, 

test wielokrotnych porównań Dunna). Dodatkowo, sprawdzono, czy różni się praca serca 0-go i 8-go dnia 

tylko dla bodźców wzrokowych o orientacji 45°↘. Analiza wykazała istotną różnice statystyczną pomiędzy 

dniem 0-wym a 8-mym (p*= 0.013, test wielokrotnych porównań Dunna) (patrz Rycina 34A). 

 

Rycina 34 - Średni czas pomiędzy załamkami R dla każdej prezentowanej orientacji dnia 0 oraz dnia 
8 dla (A) SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl; (B) SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO.  
Wyniki statystyki opisowej średniego czasu pomiędzy kolejnymi załamkami R krzywej EKG dla kolejnych 
bodźców orientacyjnych (0°↓, 45°↘, 90°→, 135°↗, deg – stopień orientacji) w dniu 0-wym i 8-ym 
przedstawiono w tabeli: Tabela 44.  
 

Wyniki uzyskane w tej części badania jednoznacznie wskazały, że wyhamowanie aktywności SST-IN 

podczas 7-dniowego warunkowania istotnie wpłynęło na różnicowanie bodźca wzrokowego użytego 

podczas warunkowania. Natomiast w grupie SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl (czyli bez 

wyhamowanych SST-IN) zaobserwowano bradykardię na bodziec wykorzystany podczas treningu w 

porównaniu do trzech innych bodźców. Nie zaobserwowano podobnych wyników dla grupy SST-ires-

Cre CS+UCS z podaniem CNO (z wyhamowanymi SST-IN).  
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10 PODSUMOWANIE WYNIKÓW  

❖ Rejestracja sygnałów optycznych ISOI pod wpływem orientacyjnych bodźców wzrokowych dla kolejnych 

stymulacji wzrokowych pozwala na zmapowanie wrażliwości orientacyjnej kory V1 w postaci czasowych 

zmian w sygnale optycznym jak i przestrzennych map aktywności korowej: 

 Sygnał optyczny charakteryzował się podobnymi właściwościami przebiegu dla odpowiednich 

bodźców orientacyjnych, przy czym najsilniejszą aktywność zarejestrowano dla stymulacji 

jednoocznej przeciwstronnej to rejestrowanej kory dla bodźców poziomych (0°↓/180°↑); 

 Wyniki przestrzennych map aktywności V1 zarejestrowane metodą ISOI wskazują na brak różnic w 

wielkości obszarów aktywnych, ale bodźce o tych samych orientacjach skośnych dokładnie się 

pokrywają podczas stymulacji tożstronnej podczas gdy te aktywowane podczas stymulacji 

przeciwstronnej różnią się w całym obszarze sensorycznym; 

 Dodatkowo, rejestracja sygnałów optycznych ISOI pozwoliła na wizualizacje i analizę oscylacji 

sygnału optycznego. Wyniki wskazują na specyficzną aktywację różnych zespołów neuronalnych w 

pierwotnej korze wzrokowej myszy przez bodźce wzrokowe o odpowiedniej orientacji.  

❖ Warunkowanie klasyczne wpływa na pracę serca u myszy: 

 Wpływ treningu jest obserwowany już od pierwszego dnia procedury; 

 Po 7-dniowej zaobserwowano zwolnienie pracy serca tylko na prezentacje bodźca warunkowego, w 

porównaniu do innych bodźców, o tej samej charakterystyce, ale innej orientacji kierunku ruchu 

czarno-białych pasków; 

 Zmian pracy serca nie zaobserwowano dla grupy CS, PSEUDO i kontrolnej. 

❖ Warunkowanie klasyczne, pseudowarunkowanie i ekspozycja na bodziec wzrokowy wpływa na siłę 

sygnałów optycznych zarejestrowanych podczas aktywacji kory V1: 

 Grupa CS+UCS charakteryzuje się silniejszymi sygnałami optycznymi dla wszystkich orientacji 

bodźców wzrokowych niż inne grupy; 

 Warunkowanie klasyczne, pseudowarunkowanie i ekspozycja na bodziec wzrokowy istotnie wpływa 

na rozmiar obszarów aktywacji kory V1; 

 Po warunkowaniu obserwowano znaczne zmniejszenie obszarów aktywacji; 

 Pseudowarunkowanie i ekspozycja na bodziec wzrokowy również wpływały na zmniejszenie 

obszarów aktywacji w V1, jednak w mniejszym stopniu;  

 Obszar aktywacji w grupie warunkowanej był istotnie mniejszy od pozostałych grup; 



149 

 

 Żadna z grup nie wykazała istotnych różnic w rozmiarach obszarów aktywacji dla prezentowanych 

różnych bodźców orientacyjnych. 

❖ Warunkowanie klasyczne istotnie wpływa na zwiększenie liczebności neuronów zawierających 

somatostatynę, ale nie parwalbuminę w pierwszorzędowej korze wzrokowej: 

 Liczba neuronów IR-SST+ na jednostkę powierzchni była wyższa w obszarze monokularnym prawej 

V1, położonego przeciwstronne do stymulowanego oka. Wzrost IR-SST+ zaobserwowano również w 

obszarze monokularnym lewej V1, choć w mniejszym stopniu niż w korze prawej V1; 

 Obszary binokularne nie wykazywały istotnego wzrostu liczebności neuronów IR- SST+. 

 Wszystkie warstwy I-VI obszarów monokularnych kory V1 wykazywały wzrost liczebności 

neuronów IR- SST+, szczególnie w warstwach II, III i V; 

 Liczebność neuronów z ekspresją parwalbuminy nie zmieniała się po treningu. 

❖ Chemogenetyczne wyhamowanie neuronów SST-IN podczas warunkowania powoduje spadek efektu 

zmniejszenia obszaru aktywacji po treningu:  

 Nie wpływa na rozmiar obszarów aktywacji dla kolejnych prezentowanych orientacji;  

 Powoduje spadek siły sygnałów optycznych w prawej V1; 

 Wyhamowanie neuronów SST-IN podczas warunkowania nie wpłynęło na pracę serca podczas 

treningu w porównaniu do innych grup, ale po treningu nie obserwowano bradykardii w odpowiedzi 

na bodziec warunkowy.  
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11 DYSKUSJA 

W niniejszej rozprawie przeprowadzono badania dotyczące mechanizmu powstawania zmian plastycznych 

w pierwszorzędowej korze wzrokowej. Zmiana ta została wywołana poprzez uczenie asocjacyjne w 

paradygmacie warunkowania klasycznego z awersyjnym bodźcem bezwarunkowym, gdzie bodźcem 

warunkowym były ruchome paski o specyficznej orientacji. Zastosowanie tego schematu treningu 

spowodowało wzrost aktywności kory wzrokowej w reakcji na bodźce wzrokowe, co zostało zbadane przy 

użyciu spektrometrii optycznej ISOI. Potwierdzono, że obrazowanie optyczne sygnału wewnętrznego (ISOI) 

może być cenną metodą badania aktywności w pierwotnej korze wzrokowej myszy wywołanej przez bodźce 

orientacyjne. W szczególności umożliwia to badanie dynamiki zmian rozproszenia światła wywołanych 

przez poruszające się czarno-białe paski, które okazały się różne dla różnych orientacji i stymulacji 

wzrokowej (obuoczna, przeciwstronna i tożstronna) pod wpływem różnych doświadczeń. 

Wyniki eksperymentów przedstawionych w niniejszej dysertacji wskazują, że funkcjonalna plastyczność 

pierwszorzędowej kory wzrokowej u dorosłych zwierząt, wywołana warunkowaniem klasycznym, zależy od 

aktywności interneuronów SST, a nie od interneuronów PV. Selektywna, chemogenetyczna blokada 

aktywności SST spowodowała zahamowanie powstawania zmian plastycznych oraz zaburzyła reakcję 

warunkowaną, nabywaną w trakcie warunkowania klasycznego.  

Wyniki te sugerują bezpośredni wpływ kory wzrokowej na kształtowanie się śladu pamięciowego oraz 

udział w przetwarzaniu informacji na szlaku kontrolującym pracę serca. Uzyskane wyniki stanowią istotne 

uzupełnienie istniejącej wiedzy w tych obszarach, ponieważ dotychczas w literaturze nie poświęcono 

dostatecznej uwagi roli obszarów korowych w formowaniu się śladu pamięciowego i ich wpływu na reakcje 

fizjologiczne organizmu, a także roli interneuronów SST w plastyczności pierwszorzędowej korze 

wzrokowej myszy. 

11.1  CHARAKTERYSTYKA WRAŻLIWOŚCI ORIENTACYJNEJ MYSIEJ KORY V1 

11.1.1 Ogólna charakterystyka wrażliwości orientacyjnej myszy  

Selektywność orientacji jest kluczową cechą pierwotnej kory wzrokowej, która wpływa na rozpoznawanie 

obiektów. Stymulacja różnymi bodźcami wzrokowymi prowadziła do aktywacji obszarów w V1 o 

odmiennych zakresach podczas stymulacji jednoocznej, jak i obuocznej (patrz Rycina 13). Zmiany w 

aktywności kory wzrokowej lepiej manifestowały się w amplitudzie sygnałów zmian w rozproszeniu światła 

ISOI (sygnałów optycznych, patrz Rycina 14) niż w rozmiarach aktywacji, jednak różnice były wyraźne.  
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U zwierząt nie poddanych żadnym doświadczeniom wzrokowym największą zmianę w rozproszeniu światła 

zaobserwowano po stymulacji przeciwstronnej w porównaniu do stymulacji obustronnej czy też tożstronnej 

(patrz Rycina 14A, C). Dodatkowo, podczas stymulacji obuocznej zaobserwowano, że aktywny obszar kory 

wzrokowej prawej i lewej był podobny w rozmiarze, a zarejestrowany sygnał optyczny z obu kór 

wzrokowych nie różnił się znacząco od siebie, co sugeruje aktywację podobnej populacji komórek (patrz 

Rycina 13C, D). Wyniki te są zgodne z wcześniejszymi doniesieniami wskazującymi, że tylko 5% komórek w 

korze wzrokowej jest aktywnych wyłącznie podczas tożstronnej stymulacji ocznej (Drager & Hubel, 1975; 

Hübener, 2003; Mangini & Pearlman, 1980; Métin i in., 1988). Natomiast stymulacja przeciwstronnego oka 

pobudza największy obszar kory, aktywując ponad 95% komórek wrażliwych na orientację (Drager & Hubel, 

1975; Hübener, 2003; Mangini & Pearlman, 1980; Métin i in., 1988). Około 70% komórek aktywowanych 

przez bodźce przeciwstronne było aktywnych również podczas stymulacji obuocznej (Métin i in., 1988). 

Efekt, że przeciwstronna stymulacja oczna angażuje największą liczbę komórek (Salinas i in., 2017), a co za 

tym idzie, obszar aktywności jest większy niż w przypadku stymulacji obuocznej i tożstronnej, był już 

uprzednio opisywany (Hong i in., 2020; Pielecka-Fortuna i in., 2015). Badanie w niniejszej dysertacji 

wykorzystujące rejestrację spektrometrii optycznej ISOI, przyniosły wyniki zgodne z tymi doniesieniami, a 

rozmiar mózgu ani struktura organizacji komórkowej typu „pieprz i sól” nie stanowią przeszkody dla 

skutecznej rejestracji wielkoobszarowych aktywacji w korze mózgowej. 

Mimo że kora myszy jest często opisywana jako nieustrukturyzowana, typu „sól i pieprz” (Hübener (2003); 

choć patrz również na Skyberg i in. (2020)), w organizacji funkcjonalnej, nie zaobserwowano znaczących 

różnic w charakterystyce odpowiedzi na bodźce o orientacji kardynalnej (poziome - 0°/180°↑ i pionowe - 

90°→ /270°←) oraz ukośnej (45°↘/225°↖; 135°↗/315°↙) prezentowane za podczas jednoocznej lub 

obuocznej stymulacji. Co istotne, rejestracje wykonane w pierwszym etapie pracy, na grupie naiwnej 

wykazały, że nie kierunek poruszania się orientacyjnego bodźca wpływa na siłę aktywacji, ale właśnie sama 

orientacja bodźca.  

Ogólnie uznaje się, że odpowiedzi w obszarze V1 dla orientacji kardynalnej i ukośnej mogą się różnić (na 

przykład Tan i in. (2011); Salinas i in. (2017)), co również obserwowano w trakcie rejestracji w ramach 

niniejszej pracy.  

Pomimo braku różnic w wielkości obszarów aktywacji kory V1, zwierzęta z grupy naiwnej oraz kontrolnej 

wykazują znaczące różnice w aktywności kory V1 (patrz Rycina 13, Rycina 23), rejestrowanej jako siła 

sygnału optycznego (patrz Rycina 14A, Rycina 21 A), podczas prezentacji bodźców wzrokowych o różnej 

orientacji. Kora wzrokowa myszy okazała się być najbardziej wrażliwa na czarno-białe paski poruszające się 
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o orientacji horyzontalnej (0°↓) w porównaniu z innymi prezentowanymi orientacjami (45°↘, 90°→  i 

135°↗) dla stymulacji jednoocznych czy obuocznej.  

Podobną wrażliwość orientacyjną, zgodnie z przedstawionymi w niniejszej pracy wynikami dla grupy 

kontrolnej i naiwnej, sugerują rejestracje elektrofizjologiczne i obrazowanie wapnia (Kreile i in., 2011; 

Yoshida i in., 2012). U dorosłych myszy wykazały one silniejszą odpowiedź (więcej zarejestrowanych 

potencjałów czynnościowych lub aktywnych komórek podczas obrazowania) na bodźce poziome (0° 

orientacji ruchu, w dół↓ i/lub w górę ↑) w porównaniu do bodźców ukośnych (45°orientacji ruchu, 

orientacja w czterech różnych kierunkach, ruch w doł-góra w lewo ↖, w góra-dół w prawo ↘, doł-góra prawo 

↗ i góra-dół w lewo ↙). 

Co interesujące, wysoka wrażliwość na bodźce horyzontalne utrzymuje się przez cały okres rozwoju 

zwierzęcia, w przeciwieństwie do bodźców ukośnych czy pionowych. Aktywność neuronalna w korze V1 w 

odpowiedzi na stymulację może różnić się w zależności od fazy rozwoju (B. S. Wang i in., 2010) lub fizycznych 

właściwości bodźców wzrokowych (Ayzenshtat i in., 2016; Zhao, Liu, i in., 2013). Dodatkowo, nie 

zaobserwowano również efektu skośności, czyli preferencji bodźców kardynalnych nad ukośnymi, 

widocznego tylko przy obuocznej stymulacji (Appelle, 1972; Coppola i in., 1998; De Valois i in., 1982; B. Li i 

in., 2003; Yoshida i in., 2012).  

11.1.2 Wpływ warunkowania klasycznego na wrażliwość orientacyjną V1 

Doświadczenie wpłynęło na wielkość obszaru aktywnego V1. Dla grupy CS+UCS, obszar aktywny V1 był 

mniejszy średnio o 55,03%. W grupie CS spadek wyniósł średnio 38,16%, a w grupie PSEUDO średnio o 

42,35%, w porównaniu z grupą kontrolną (patrz Rycina 23). 

Nie stwierdzono jednak istotnych różnic w wielkości obszarów aktywacji dla różnych orientacji bodźców 

wzrokowych (0°↓; 45°↘ - bodziec CS; 90°→ i 135°↗) w żadnej z grup, kontrolnej, jak i po warunkowaniu 

klasycznym, PSEUDO czy ekspozycji na bodziec CS. Również nie zauważono różnic dla wielkości obszarów 

zarejestrowanych dla grupy naiwnej  

Warunkowanie klasyczne, ekspozycja tylko na bodziec wzrokowy CS oraz pseudowarunkowanie istotnie 

wpłynęły również na siłę sygnałów optycznych, choć o w zupełnie odmienny sposób. Grupa CS oraz PSEUDO 

nie zwiększyła, a wręcz zmniejszyła aktywność pierwszorzędowej kory wzrokowej, mimo skoncentrowania 

aktywności na mniejszych obszarach V1. Z kolei grupa CS+UCS zwiększyła aktywność w V1 przy 

jednoczesnym skoncentrowaniu aktywności na (naj)mniejszym obszarze, w porównaniu do innych 

grup (patrz Rycina 23 B). 
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Dodatkowo, analiza sygnału EKG wykazała, że warunkowa bradykardia, jako wskaźnik uczenia się, była 

widoczna jedynie w grupie CS+UCS już od pierwszego dnia treningu, a spadek aktywności serca był 

zauważalny tylko podczas prezentacji bodźca wykorzystanego podczas warunkowania (czarno-białe paski o 

orientacji ruchu 45°↘). Te wyniki wskazują, że proces uczenia się miał miejsce tylko w grupie warunkowanej 

(Rycina 20).  

Wyniki dla grupie CS+UCS są zgodne z badaniami elektrofizycznymi wskazującymi, że uczenie się może 

zwiększać wrażliwość orientacyjną w V1 poprzez zwiększenie ogólnej odpowiedzi, poprawę rozróżnialności 

neuronalnej i wrażliwości na kontrast oraz indukowanie specyficznego wzrostu wrażliwości neuronalnej, z 

efektami trwającymi kilka miesięcy. Badania na makakach wskazują, że trening rozróżniania orientacji może 

przenieść się na poprawę wrażliwości na orientację, zwłaszcza gdy orientacje cechują się podobnymi 

właściwościami (A. Schoups i in., 2001) wraz z zwiększeniem ogólnej aktywności V1 na trenowane bodźce 

(Raiguel i in., 2006). U myszy uczenie się dyskryminacji orientacji może poprawić selektywność neuronów 

V1 (Raiguel i in., 2006; Schoups i in., 2001; Yang & Maunsell, 2004), a znaczące zmiany podwyższonej 

aktywności zarejestrowano dla bodźca wykorzystanego podczas nauki (Jurjut i in., 2017). W moich 

doświadczeniach co prawda, sygnał optyczny ISOI, będący miarą aktywności kory wzrokowej wskazuje, że 

aktywność kory V1 zwiększyła się dla każdej prezentowanej orientacji, jednak najsilniej dla bodźca 

warunkowego, przy którym widoczna była bradykardia. A zatem przy pomocy metody ISOI udało się 

pokazać, że uczenie się tego, że specyficzny bodziec wzrokowy sygnalizuje ból, powoduje zwiększenie 

wrażliwości kory wzrokowej na inne bodźce wzrokowe z jednoczesną wysoką dyskryminacją bodźca 

warunkowego. 

Wzmocnienie zdolności kory V1 do rozróżnianie bodźców orientacyjnych może wynikać z wzajemnego 

pobudzenia przez równoczesne wystąpienie bodźce CS i UCS (Koch et al. 2016) i być zintensyfikowane 

poprzez połączenia między pobudzającymi neuronami kory, co prowadzi do pozytywnego sprzężenia 

zwrotnego (Somers, Nelson, and Sur 1995).  

W tej pracy potwierdzono, że ISOI jest wartościowym narzędziem do badania aktywności indukowanej w 

pierwotnej korze wzrokowej myszy. Po raz pierwszy wykazano, że ISOI może być skutecznie wykorzystane 

do badania zmian wrażliwości orientacyjnej pod wpływem treningu wzrokowego. Dzięki zastosowaniu 

metody ISOI do detekcji zmian plastycznych wywołanych przez warunkowanie, wyniki uzyskane w tej pracy 

po raz pierwszy pokazują całościową modyfikację odpowiedzi V1 na bodziec wzrokowy użyty w treningu. 

Wizualizacja aktywności całej kory wzrokowej pozwoliła wykryć zmiany zarówno w obszarze aktywacji – 

mapach aktywności, jak i w jej intensywności – zmianach w sile sygnału optycznego. 
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1.1.1.1 Rola czasowej koincydencji bodźców CS-UCS w kształtowaniu reakcji warunkowanej  

W grupie PSEUDO, doświadczającej losowej prezentacji bodźców CS i UCS, nie zaobserwowano warunkowej 

bradykardii jako predyktora kształtowania się śladu pamięciowego, ani zwiększonej wrażliwości na 

prezentowany bodziec wzrokowy CS (patrz Rycina 20D), mimo że zarejestrowany sygnał charakteryzował 

się inną aktywnością dla każdego prezentowanego bodźca orientacyjnego. Brak zmian związanych z 

pamięcią prawdopodobnie wynika z naruszenia kluczowej zasady warunkowania klasycznego, dotyczącej 

precyzyjnego czasowego skojarzenia między bodźcem warunkowym (CS) a bodźcem bezwarunkowym 

(UCS). W warunkowaniu klasycznym istotne jest, aby te bodźce były prezentowane w bliskim i spójnym 

czasowym powiązaniu, co umożliwia efektywne ustanowienie skojarzenia między nimi (Guilhardi i in., 2005; 

Kotchoubey & Pavlov, 2017). Badania wskazują, że losowość prezentacji bodźców CS-UCS lub wystąpienie 

bodźca UCS przed bodźcem CS nie generuje efektu uczenia się poprzez skojarzenie i nie powoduje 

kształtowania się reakcji warunkowej (Balsam i in., 2002; Church, 2001; Golkar i in., 2013; Kotchoubey & 

Pavlov, 2017).  

Pomimo, że warunkowanie klasyczne jest stosowane i szeroko opisywane od czasu Pavlova (Harry Klopf, 

1988; J. J. Kim, 2001) dalej nie jest do końca jasne, w jaki sposób w mózgach kręgowców (dla bezkręgowców 

wyjaśniły to badania Kandela (Carew i in., 1981, 1981; Hawkins & Byrne, 2015; Walters i in., 1981)) tworzy 

ślad pamięciowy i reakcję warunkowaną (J. H. C. Palmer & Gong, 2014). Szereg prawdopodobnych 

mechanizmów pośredniczy w tym procesie, począwszy od wzmocnienia i wzrostu połączeń synaptycznych 

po regulację epigenetyczną (Josselyn i in., 2015). Większość modeli teoretycznych skupia się na 

pojedynczych neuronach lub synapsach, zakładając obecność powoli zanikającej aktywności neuronów. To, 

w połączeniu z niektórymi synaptycznymi zasadami uczenia się, takimi jak plastyczność zależna od czasu 

wyładowania STDP, umożliwia asocjacyjne uczenie się między zdarzeniami oddzielonymi czasowo (Drew & 

Abbott, 2006; Gluck & Thompson, 1987; Wörgötter & Porr, 2005). Jednak dowody eksperymentalne na taką 

wolno zanikającą aktywność są nadal niejednoznaczne (I. Ito i in., 2008).  

Zmniejszona aktywność kory wzrokowej V1 w przypadku grupy PSEUDO może wynikać z wpływu stresu, 

który został wywołany przez losową ekspozycję na bodziec bezwarunkowy UCS – doogonowe zaaplikowanie 

prądu. Stres jest istotnym czynnikiem wpływającym na aktywność kory wzrokowej oraz innych obszarów 

mózgu zaangażowanych w przetwarzanie informacji wzrokowych i treści emocjonalnych (Shackman i in., 

2011).  

Co ciekawe, niedawne badania przeprowadzone przez Kanigowski & Urban-Ciecko (2024), w których jedna 

z grup była pseudotrenowana warunkowaniem klasycznym wykazała znaczny spadek pobudliwości 
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wewnętrznej interneuronów SST i PV w porównaniu do grupy warunkowanej. Zaobserwowano również 

zmniejszoną reakcję behawioralną w porównaniu do grupy warunkowanej. W pracy tej wysnuto wniosek, 

że pseudotrening prowadzi do specyficznych zmian w pobudliwości wewnętrznej różnych typów neuronów 

w warstwie IV kory baryłkowej u myszy, co może wpływać na mechanizmy przetwarzania informacji i 

formowanie pamięci w korze mózgowej. 

Badania przeprowadzone na ludziach sugerują, że intensywna stymulacja wzrokowa może znacznie 

zmniejszyć rozchodzące się fale aktywności w korze wzrokowej V1, co wskazuje, że wysoki poziom bodźców 

wzrokowych może prowadzić do obniżenia aktywności korowej (Kastner i in., 1999). Ponadto, w przypadku 

PTSD (zespół stresu pourazowego, ang. post-traumatic stress disorder) po wczesnym wzroście aktywności w 

odpowiedzi na bodźce awersyjne, obserwuje się spadek aktywacji w korze ciemieniowo-potylicznej 

(Abercrombie & Jacobs, 1987; Zhu i in., 2014), Co więcej, stres może zwiększać wczesne przetwarzanie 

specyficzne dla zmysłów, jednocześnie osłabiając późniejsze etapy przetwarzania wzrokowego. To sugeruje, 

że stres może zwiększać czujność na zagrożenie, ale jednocześnie zakłócać ocenę informacji istotnych dla 

zadania (T. K. Sato i in., 2012), co wiąże się ze zmniejszonym przetwarzaniem wzrokowym bodźców 

awersyjnych (Abercrombie & Jacobs, 1987). 

1.1.1.2 Paradoks nadmiernej ekspozycji bodźca CS: efekty na aktywność kory V1 i rozpoznawalność bodźców 

Grupa, która jedynie była eksponowana na bodziec CS, prezentowała wyniki zbliżone do grupy PSEUDO – 

pozbawionej efektu bradykardii warunkowej, charakteryzujące się słabym sygnałem optycznym i przy 

jednoczesnym mniejszym obszarem aktywnym w obszarze VI. Pomimo to, z uwagi na różnice w rodzajach 

stymulacji, zmiany musiały zachodzić poprzez zupełnie inną ścieżkę, prawdopodobnie poprzez proces 

biernej nauki przez ekspozycję. Niemniej jednak niejasne jest, na ile sama prezentacja bodźca wzrokowego 

może prowadzić do zmian plastycznych w obszarze V1 i wpływać na późniejsze reakcje neuronalne na ten 

bodziec. 

Wcześniejsze badania nad myszami przedstawiały sprzeczne wyniki dotyczące wpływu wielokrotnie 

prezentowanego bodźca w różnych warunkach behawioralnych. W niektórych badaniach zauważono 

specyficzne dla bodźca wzmocnienie reakcji na codzienną prezentację danego bodźca (Cooke i in., 2015; 

Cooke & Bear, 2010; Frenkel, Sawtell, Cinira, i in., 2006; Kaneko i in., 2017) lub sekwencje bodźców 

(zaobserwowane podczas rejestracji wejść top-down) (Makino & Komiyama, 2015) bez żadnej związanej 

nagrody czy bodźca awersyjnego. Co więcej, wielokrotna bierna ekspozycja na krótko prezentowane bodźce 

wzrokowe mogła zwiększyć pozytywny afekt wobec tych bodźców, nie podnosząc jednocześnie ich 

rozpoznawalności (Seamon i in., 1984).  
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Z drugiej strony jednak, powtarzalna ekspozycja wizualna mogła negatywnie wpływać na zdolność uczenia 

się i funkcje poznawcze związane z dyskryminacją bodźców. Wielokrotne prezentowanie bodźca 

wzrokowego mogło prowadzić do spadku aktywności neuronów wrażliwych na charakterystykę bodźca 

(Brown & Wong, 2007; Hirsh & Burk, 2013; Yuen i in., 2012), lub braku jakiekolwiek zmiany w aktywności 

(Henschke i in., 2020). Ponadto, powtarzająca się prezentacja złożonych bodźców wzrokowych indukowała 

habituację we wzrokowej i przyśrodkowej korze skroniowej, jednocześnie powodując zwiększoną 

aktywność wzgórza, co sugerowało tłumienie nieistotnych bodźców (H. Fischer i in., 2000). Spadek 

aktywności kory wzrokowej zaobserwowano w warstwie IV kory wzrokowej podczas obrazowania wapnia, 

gdy bodziec staje się bardziej znajomy w ciągu dni jego prezentacji (T. Kim i in., 2020). Podobny spadek 

aktywności zaobserwowano zarówno w głównych komórkach warstwy IV, podczas wielodniowej biernej 

prezentacji bodźców wzrokowych (zaobserwowane podczas rejestracji wejść bottom-up)(Makino & 

Komiyama, 2015). 

Jednym z możliwych sposobów wyjaśnienia tych pozornie sprzecznych obserwacji jest hipoteza wysnuta 

przez Montgomery i in. (2022), że znajome bodźce mogą wywoływać początkowy wzrost aktywności 

komórek głównych warstwy IV, odbierających sygnały z wzgórza, co jest rejestrowane przez zwiększoną 

liczbę VEP oraz krótkolatencyjne potencjały czynnościowe. Następnie, w okresach między zmianami 

fazowymi bodźca, może występować spadek aktywności, co widać jako zmniejszony sygnał wapniowy. Takie 

zmiany w aktywności neuronów mogą być skutkiem zastosowania hamowania międzysynaptycznego 

(Montgomery i in., 2022). Również jak pokazała rejestracja Makino & Komiyama (2015), istotne jest miejsce 

rejestracji. 

Ekspozycja na bodziec CS, gdzie CS to było drażnienie wibryss myszy bez wzmocnienia UCS nie spowodowało 

znaczących zmian w liczebności komórek GABA (Siucinska & Kossut, 2006). Jablonska i in. (1999) zauważyli, 

że sama ekspozycja na bodziec wpływa to na wywołane uczeniem się procesy reorganizacji mapy korowej 

obejmują mechanizmy zależne od aktywacji receptora NMDA i AMPA. 

Badania na ludziach wskazują, że powtarzalna stymulacja bodźcem wzrokowym koreluje ze znacznym 

spadkiem aktywności kory wzrokowej. W przypadku biernie stymulowanej percepcji wzrokowej, która nie 

była poprzedzona ani wzmocniona inną stymulacją, obserwuje się fazę początkowego zwiększenia 

aktywności kory, a następnie fazę zmniejszenia tej aktywności (Marzoll i in., 2022). Dostępne dowody 

pośrednie sugerują związek między pogorszeniem percepcji a obniżonymi sygnałami zależnymi od tlenu we 

krwi (sygnał BOLD, ang. blood oxygen level dependent) (Mednick i in., 2008), a także, co za tym idzie, 

zmniejszonym pobudzeniem korowym (Hamzei i in., 2002).  
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Wyniki uzyskane i przedstawione w niniejszej dysertacji dla grupy CS są pośrednio zgodne z 

przedstawionymi badaniami. Zarejestrowany sygnał optyczny ISOI, słabszy niż w przypadku grupy 

kontrolnej, sugeruje obniżone pobudzenie korowe w obszarze V1. Jednak z innej strony obserwujemy, że 

efekt skośności, czyli zwiększonej wrażliwości neuronów na ukośne bodźce wzrokowe podczas stymulacji 

jednoocznej (Appelle, 1972; Coppola i in., 1998; De Valois i in., 1982; B. Li i in., 2003; Yoshida i in., 2012), 

który widoczny jest jedynie w tej grupie. Efekt skośności zanika podczas stymulacji obuocznej na rzecz 

bodźca kardynalnego – pionowych czarno-białych pasków, co jest zgodne z wcześniejszymi doniesieniami 

(R. Blake & Holopigian, 1985; De Weerd i in., 1990).  

Podsumowując, wyniki opisane dla grupy CS wskazują na zmiany plastyczne w obszarze V1, które mogą być 

wynikiem biernej nauki przez ekspozycję, czyli przejawem plastyczności adaptacyjnej. Jednakże, specyficzne 

mechanizmy prowadzące do tych zmian nie są do końca jasne, co sugeruje potrzebę dalszych badań w tym 

zakresie zapamiętywania wzorców i przetwarzanie informacji sensorycznych, które mogą być kluczowe dla 

zrozumienia mechanizmów percepcji i uczenia się. 

11.1.3 Rola struktur podkorowych w przetwarzaniu informacji wzrokowej w V1 

Wskaźnik uczenia się, czyli wystąpienie warunkowanej bradykardii, zaobserwowano tylko w grupie CS+UCS 

oraz grupie SST-ires-Cre 0.9% NaCl, wraz z istotną zmianą aktywności kory V1 na prezentowane bodźce 

wzrokowe. Natomiast przyspieszone bicie serca zaobserwowano w grupie PSEUDO oraz SST-ires-Cre CNO, 

gdzie w pierwszej z tych grup zaobserwowano spadek aktywności, a w drugiej nieznaczny wzrost. Brak 

bradykardii oraz spadek aktywności kory V1 ze zwiększoną wrażliwością na bodźce zaobserwowano w 

grupie CS. Pokazuje to, że przetwarzanie informacji zmysłowej nie ogranicza się tylko do przetwarzania w 

korze wzrokowej, ale zaangażowane są inne struktury, które modulują nawzajem swoją aktywność. 

Najistotniejszymi strukturami wydają się być ciało migdałowate, wzgórze oraz górny wzgórek czworaczy. 

Badania pokazują, że ciało migdałowate otrzymuje bezpośrednie projekcje z siatkówki, co sugeruje ścieżkę, 

która może ułatwić szybkie wykrywanie i reakcję na bodźce wzrokowe (Y. Chen i in., 2021). Ta szybka droga 

przetwarzania, została opisana u gryzoni (za Y. Chen i in. (2021)), ale również badania przeprowadzone na 

ludziach, pokazały, że ciało migdałowate aktywowało się szybciej od kory wzrokowej na proste twarze 

wyrażające strach (Méndez-Bértolo i in., 2016). W badaniu przeprowadzonym przez Y. Chen i in. (2021), 

zidentyfikowano szybki komponent potencjału wywołanego przez błysk (ang. flash-evoked potential, FEP) w 

ciele migdałowatym, który pojawia się równie szybko jak w bocznym ciele kolankowatym (LGN) wzgórza, a 

nawet o około 25 ms wcześniej niż w wzgórku czworaczym górnym (SC). To sugeruje, że ciało migdałowate 
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ma zdolność do bardzo szybkiej reakcji na bodźce wzrokowe. Dodatkowo, metody anatomiczne potwierdziły 

obecność drogi z siatkówki do ciała migdałowatego (Y. Chen i in., 2021). 

Ta szybka ścieżka podkorowa ciała migdałowatego obejmuje podzbiór komórek zwojowych siatkówki, które 

unerwiają neurony GABA-ergiczne w brzusznej części LGN oraz w listku międzykolankowym (IGL) wzgórza. 

Neurony te następnie hamują neurony GABA-ergiczne w bocznej i brzuszno-bocznej części istoty szarej 

okołowodociągowej (l/vlPAG). Aktywacja ścieżki siatkówka-vLGN/IGL-l/vlPAG odgrywa kluczową rolę w 

mediowaniu emocji związanych z uczuciem bólu (Hu i in., 2022).  

Co ciekawe, w istotnej modulacji odpowiedzi kory wzrokowej również swój udział wydaje się mieć SC. Przez 

zastosowanie technik optogenetycznych Fang i in. (2020) zbadali wpływ aktywacji i inaktywacji LP (jądro 

boczno-tylne wzgórza, ang. lateral posterior nucleus, LP) na odpowiedzi w V1. Odkryli, że aktywacja LP 

przyczynia się do tłumienia aktywności komórek SST-IN i PV-IN w warstwach II/III oraz IV V1 poprzez 

aktywację interneuronów w warstwie I (komórek NGFC i SBC). Takie działanie prowadzi do zmniejszenia 

ogólnej aktywności komórek w V1 i jednoczesnego wzmocnienia selektywności dla różnych właściwości 

bodźców wzrokowych, takich jak orientacja, kierunek, przestrzeń i wielkość. Taka aktywność LP pozwala na 

zwiększenie selektywności i wrażliwości V1 na orientacje.  

Szlak siatkówka→SC→LP→V1 tworzy obwód różnicowy, który umożliwia V1 adaptację do zmiennych 

warunków otoczenia i zachowanie wrażliwości wobec bodźców wzrokowych. Niemniej jednak, nadal 

niejasne jest, w jaki sposób te dwie ścieżki przekazu informacji wzrokowej, LGN (+IGL+PAG)→V1 oraz 

poprzez SC→LP→V1, wraz z wpływem ciała migdałowatego, współpracują, aby modyfikować przetwarzanie 

informacji wzrokowej V1 zgodnie z kontekstem.  

Można wysunąć hipotezę, że te dwie drogi nie tylko ze sobą współpracują, ale w zależności od kontekstu, np. 

stresu wywołanego doogonowym zaaplikowaniem prądu, jedna droga przeważa nad drugą, prowadząc do 

innych wzorców aktywności i kolejności zaangażowanych struktur (patrz Rycina 35). 

11.2 WPŁYW INTERNEURONÓW HAMUJĄCYCH NA PROCES TRENINGU: WZAJEMNE ODDZIAŁYWANIE I 

ADAPTACJE NEURONALNE  

Zaobserwowane zmiany w liczbie komórek wykazujących ekspresję somatostatyny w korze V1, 

zarejestrowana bradykardia warunkowa oraz skoncentrowana obszarowo i zwiększona aktywność kory 

wzrokowej w grupie warunkowanej CS+UCS, potwierdzają, że opisane efekty są rezultatem warunkowania 

klasycznego, a nie wynikiem naturalnej zmienności czy innych czynników niezwiązanych z eksperymentem. 

Dodatkowo, chemogenetyczne zablokowanie interneuronów SST podczas warunkowania klasycznego, 
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skutecznie uniemożliwiło powstawanie zmian plastycznych związanych z uczeniem się. Obserwowane 

zmiany w sygnale optycznym były zbliżone do grupy kontrolnej. Te wyniki sugerują, że aktywność SST-IN 

odgrywa kluczową rolę w procesie uczenia się, a nabywanie asocjacyjnych wspomnień strachu zależy od 

aktywności odhamowującego mikroobwodu w mysiej korze wzrokowej, którego głównym aktywatorem są 

właśnie SST-IN.  

11.2.1 Wpływ treningu wzrokowego na interneurony hamujące w korze V1 

Przetwarzanie bodźców sensorycznych w odpowiednie zachowanie jest efektem interakcji dynamicznych 

obwodów neuronalnych. Pod wpływem uczenia się zachodzą zmiany w sieci neuronalnej, takie jak 

plastyczność synaptyczna i późniejsze modyfikacje strukturalne. Szczegółowe zrozumienie tych 

mechanizmów komórkowych, czynników i krytycznych elementów kontrolujących aktywność neuronalną i 

indukcje neuroplastyczności w trakcie uczenia się jest fascynującym polem badań.  

W niniejszej pracy, warunkowanie klasyczne wpłynęło na znaczny wzrost liczebności komórek SST w 

stymulowanej V1(patrz Rycina 32 A). Największy wzrost zaobserwowano w warstwie II i III (patrz Rycina 

32 C), co można wytłumaczyć intensywniejszą aktywnością komórek SST-IN, kontrolujących wzmocnienie 

komórek piramidalnych (Heintz i in., 2022) co może prowadzić do zwiększenia ekspresji SST ponad próg 

immunodetekcji, a tym samym do wzrostu rejestrowanej liczebności komórek. 

Brak istotnych różnic w liczebności PV-IN pomiędzy grupą kontrolną a warunkowaną CS+UCS (patrz Rycina 

33) może być spowodowany tym, że główną rolą interneuronów parwalbuminowych w obwodach 

korowych, jest hamowanie ze sprzężeniem zwrotnym oraz regulacja wzmocnienia i synchronizacji w 

przypadku nagłych stymulacji (Atallah i in., 2012; Kepecs & Fishell, 2014). Jako elementy sieci korowych 

przyczyniają się one do generowania precyzyjnych właściwości odpowiedzi (Runyan i in., 2010). Komórki 

PV-IN odgrywają co prawda rolę w neuroplastyczności kory wzrokowej u dorosłych myszy, jednak nie w 

warunkach warunkowania strachu (Kaplan i in., 2016). Wyniki uzyskane w niniejszej pracy są zgodne z 

badaniem wpływu warunkowania strachu na interneurony w mysiej pierwszorzędowej korze słuchowej 

(Zelenka i in., 2021) oraz korze baryłkowej (Siucinska i in., 2018), gdzie również nie zaobserwowano 

zmienionej liczebności komórek parwalbuminowych. 

SST-IN tworzą skomplikowane połączenia w warstwach korowych II, III i V, odgrywając kluczową rolę w 

modulowaniu funkcji kory. W szczególności komórki Martinottiego, zlokalizowane w warstwach II/III, 

regulują aktywność dendrytów wierzchołkowych neuronów piramidowych. Neurony SST-IN warstwy II/III 

badane przez Adesnik i in. (2012) są odpowiedzialne za hamowanie oboczne w korze wzrokowej, 

aktywowane przez poziome aksony komórek piramidowych tejże warstwy. Dodatkowo, komórki SST-IN 
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hamują również generowanie kolców dendrytycznych w neuronach piramidowych warstwy V, wpływając 

na drogę wyjścia z kory do struktur podkorowych. Co więcej, interneurony SST mogą być depolaryzowane 

przez ACh poprzez receptory muskarynowe (Alger i in., 2014) i nikotynowe (Metherate, 2004). Szczególnie 

ważne jest stwierdzenie obecności receptorów cholinergicznych w komórkach Martinottiego warstw II/III 

oraz interneuronach X94-SST warstwy IV. INT- SST w warstwie II/III są modulowane przez VIP-IN, które z 

kolei też są modulowane cholinergiczne (Fu i in., 2014; S. H. Lee & Dan, 2012). Jak zauważają Scheyltjens & 

Arckens (2016ją Scheyltjens & Arckens (2016), pozorna rozbieżność w wyników uzyskanych przez 

Cybulska-Klosowicz i in. (2013), a zmniejszona aktywność SST u S. X. Chen i in. (2015) może wynikach z 

różnych roli poszczególnych populacji interneuronów SST w kolejnych warstwach kory, integrując oddolnie 

(ang. bottom-up) i odgórnie (ang. top-town) wejścia sensoryczne wraz z obwodami dyzinhibicyjnymi VIP-

SST. Obwód VIP-SST, badany przez Fu i in. (2016) zwiększa aktywność kory na stymulację wzrokową i 

plastyczność dominacji ocznej w korze wzrokowej myszy.  

Możliwe, że komórki SST w warstwie IV pełnią rolę w regulacji procesu odhamowywania-hamowania 

(dyzinhibicji). W tej warstwie SST-IN posiadają projekcje aksonalne skoncentrowane głównie na 

interneuronach, w tym na PV-IN oraz w mniejszym stopniu na komórkach piramidalnych. (H. Xu i in., 2013). 

W ten sposób neurony SST-IN kontrolują wyjście z warstwy IV (Liguz-Lecznar i in., 2016), wpływając na 

aktywność komórek piramidowych tejże warstwy w korze V1 myszy po warunkowaniu klasycznym (Bekisz 

i in., 2017). 

Stymulacja wewnątrzkorowych włókien cholinergicznych aktywuje komórki SST, indukując 

desynchronizację korową, jak wykazali Chen i in. (2015). Coraz więcej danych sugeruje, że ta zmiana 

aktywności cholinergicznej wiąże się z plastycznością korową wywołaną uczeniem się (Hasselmo & Sarter, 

2010; Kawaguchi & Kubota, 1997; Voss i in., 2016) oraz podczas warunkowania strachu (Kellis i in., 2020; 

Nail-Boucherie i in., 2000; Yanpallewar i in., 2022). Badania nad pierwszorzędową korą słuchową, 

odbierającą sygnały cholinergiczne z jądra podstawnego przodomózgowia, wykazują, że bodziec elektryczny 

powoduje dyzinhibicje PV-IN w warstwie II/III, co jest istotne w kontekście warunkowania strachu, a 

podobne wyniki uzyskano dla pierwszorzędowej kory wzrokowej (Letzkus i in., 2011). Co ciekawe, tego 

efektu nie zaobserwowano podczas prezentacji samego bodźca CS (dźwięku), ani przy samym bodźcu 

elektrycznym (Letzkus i in., 2011).  

Te wyniki wnoszą istotny wkład w zrozumienie, w jaki sposób sygnały typu zwrotnego w korze nowej 

(Cauller i in., 1998; Gonchar i in., 2008; Killackey & Sherman, 2003) oddziałują z sygnałami przodującymi 

(ang. feed-forward) na drodze korowo-wzgórzowej podczas procesu uczenia się (Letzkus i in., 2011).  
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Możliwe, że podczas prezentacji bodźców CS i UCS, kora wzrokowa otrzymuje informacje o bodźcu CS, 

adaptując aktywność komórek piramidalnych w warstwie II/III i V oraz które są dodatkowo modulowane 

przez połączenia komórek z warstwy IV, otrzymujące informacje o obecności UCS poprzez zaktywowane 

neurony cholinergiczne z jądra podstawnego przodomózgowia, umożliwiając asocjację CS+UCS.  

Wyniki w niniejszej pracy potwierdzają rolę SST-IN w tworzeniu się śladu pamięciowego podczas 

warunkowania klasycznego, jednak dodatkowo wskazują, że zmianom w liczebności SST-in ulegają 

wszystkie segmenty kory, nie tylko monokularne, ale również binokularne w obu korach wzrokowych, mimo 

zastosowania monokularnego treningu wzrokowego. Świadczy to o zachodzeniu skalowalnych 

mechanizmów integracji stymulacji i neuroplastyczności wieloobszarowo, tak, by zachować właściwości i 

równowagę sieci.  

11.2.2 Rola interneuronów hamujących w formowaniu efektów treningu: wzajemne połączenia i interakcje w 

kontekście pamięci lękowej 

Wzmajemne połączenia i interakcje między PV-IN, SST-IN i VIP-IN a komórkami piramidalnymi obecne w 

obszarach korowych i limbicznych, pełnią specyficzne dla regionu role w procesach uczenia się strachu i 

formowaniu pamięci (Singh & Topolnik, 2023).  

Dobę po ostatniej sesji warunkowania klasycznego, myszy grupy CS+UCS wykazały reakcję warunkową, czyli 

bradykardię tylko na rozpoznany bodziec CS – czarno-białe paski pod kątem 45°↘, ten sam co podczas sesji 

treningowych. Nie zaobserwowano podobnego efektu na bodźce pionowe czy poziome, ani nawet na 

„siostrzany” bodziec, będący lustrzanym odbiciem, czarno-białe paski pod kątem 135°↗ (patrz Rycina 34). 

Identyczny efekt zaobserwowano w grupie warunkowanej klasycznie SST-ires-Cre CS+UCS, której nie 

zablokowano podczas treningu komórek somatostatynowych (patrz Rycina 34).  

Wyhamowana aktywność SST-IN podczas nabywania nowego doświadczenia w trakcie warunkowania 

klasycznego skutecznie uniemożliwiła formowanie się śladu pamięciowego oraz reakcji warunkowanej. Brak 

aktywnych komórek SST-IN podczas warunkowania nie tylko nie wpłynął negatywnie na ogólną aktywność 

kory (patrz Rycina 26, Rycina 29 A), jak miało to miejsce w przypadku grupy eksponowanej na bodziec CS 

czy PSEUDO, ale również nie spowodował istotnego wzrostu aktywności w obszarze V1, jak w grupie 

warunkowanej CS+UCS (patrz Rycina 28, Rycina 29). Podobny efekt zwiększenia aktywności kory V1 

uzyskano poprzez selektywne zahamowanie uwalniania GABA z komórek SST-IN (Fu i in., 2016). 

Interneurony SST są również w innych strukturach mózgu zaangażowane w procesy uczenia się i pamięci. 

Aktywacja interneuronów SST-IN w jądrze łożyskowym pasma krańcowego okazała się zwiększać 
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konsolidację pamięci lękowej u myszy, co wskazuje na ich rolę w regulowaniu siły pamięci lękowej (Stefanelli 

i in., 2016) W korze przyśrodkowej interneurony SST-IN wykazywały wzmocnioną transmisję synaptyczną 

i zwiększoną aktywność po warunkowaniu strachu, sugerując ich uczestnictwo zarówno w kodowaniu, jak i 

wyrażaniu pamięci lękowej (dos Santos i in., 2023; Kecskés i in., 2020). 

W hipokampie interneurony SST-IN kontrolują wielkość zespołów pamięci neuronalnej, co jest kluczowe dla 

stabilności pamięci lękowej związanej z kontekstem (Singh & Topolnik, 2023). Optogenetyczne hamowanie 

interneuronów SST-IN w hipokampie upośledzało przywoływanie pamięci lękowej, potwierdzając tym 

samym mechanizm (Zichó i in., 2023). Niezależnie od siebie, dwa zespoły badaczy Gentet i in. (2012) oraz L. 

Palmer i in. (2012) zasugerowały związane z uczeniem się dynamiczne przesunięcie równowagi między 

bottom up (oddolnymi) ku top-down (odgórnymi) strumieniami przesyłu informacji, prawdopodobnie 

przyczyniając się do tworzenia wewnętrznych modeli do przewidywania i wydajnego kodowania 

środowiska sensorycznego, a interneurony SST najprawdopodobniej są za to odpowiedzialne (Makino & 

Komiyama, 2015). 

W korze baryłkowej warunkowanie strachem ze stymulacją wibryss jako CS jest powiązane ze zwiększeniem 

syntezy GAD w neuronach interneuronów SST (Cybulska-Klosowicz i in., 2013). Wstrzyknięcia agonisty 

receptora somatostatyny typu 2 do ciała migdałowatego blokują ekspresję, ale nie nabywanie 

warunkowanego strachu u szczurów (Singh & Topolnik, 2023), co wskazuje na rolę sygnalizacji 

somatostatynowej w ekspresji pamięci strachu i sugeruje bardziej złożoną rolę interneuronów SST-IN w 

zachowaniach emocjonalnych  

Dlaczego jednak zablokowanie aktywności SST-IN podczas warunkowania nie wpłynęło znacząco na 

aktywność kory V1, a aktywność kory oraz obszary aktywne nie są zbliżone do grupy PSEUDO?  

Możliwe jest, że nie zostały zablokowane metodą DREADD wszystkie komórki somatostatynowe w 

pierwszorzędowej korze wzrokowej. Z drugiej jednak strony po treningu pseudowarunkowania spada liczba 

receptorów kanabinoidowych typu 1, możliwe z powodu braku zdolności do racjonalizacji oceny sytuacji 

(zrozumienie koincydencji CS z UCS). Możliwe, że pseudowarunkowanie zakłóca szlaki i mechanizmy 

pośredniczące w utrzymaniu równowagi i integracji między odpowiednimi obszarami 

somatosensorycznymi (Siucinska i in., 2018), a również że pseudowarunkowanie nie reprezentuje jedynie 

prostego procesu habituacji sensorycznej, lecz prawdopodobnie stanowi bardziej złożoną formę uczenia 

nieasocjacyjnego, z możliwym zaangażowaniem innych interneuronów, np. z ekspresja cholecystokininy lub 

kalbindyny (Bodor i in., 2005). Cholecystokinina oraz somatostatyna mogą być obecne w tych samych 

interneuronach w korze wzrokowej i hipokambie u kota (Demeulemeester i in., 1985; Phillis & Kirkpatrick, 

1980), a ich ekspresja zwiększa się w mysiej korze baryłkowej po warunkowaniu klasycznym (Siucinska & 
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Kossut, 2006). Zatem można delikatnie założyć, że różnice między wynikami grupy PSEUDO a grupy SST-

ires-Cre z zablokowanymi SST-IN wynikają z potencjalnego uczestnictwa interneuronów 

somatostatynowych w procesie nieasocjacyjnego uczenia się i ich późniejszej modulacji aktywności V1 po 

pseudowarunkowaniu. Zakładając, że w grupie SST-ires-Cre interneurony somatostatynowe były w pełni 

zablokowane przez CNO, to w tej grupie mogło nie dojść do żadnej formy nauki, zarówno asocjacyjnej, jak i 

nieasocjacyjnej. 

Wyniki tej części pracy są pierwszym doniesieniem o roli SST-IN w zmianach wrażliwości neuronów V1 na 

zaprezentowane bodźce orientacyjne, zachodzących w wyniku uczenia się. Zmiany te dotyczą ogólnej 

wrażliwości orientacyjnej, a nie na jeden bodziec o orientacji prezentowanej podczas treningu. Dodatkowo, 

wyniki uzyskane z grup innych niż CS+UCS, dostarczają nowych wskazówek na zachodzące procesy w które 

SST-IN mogą być zaangażowane, wpływając na ogólną aktywność mysiej V1. 
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Rycina 35 - Schematyczne podsumowanie ścieżek sensorycznych przekazujących informacje CS i UCS 
do kory V1 przedstawia zarówno drogi bezpośrednie: siatkówka → LGN (+IGL+PAG) → V1 oraz siatkówka 

→ SC → LP → V1, jak i drogi pośrednie: siatkówka → ciało migdałowate → LGN i V1. Te ścieżki modulują 
aktywność korową oraz pracę serca. Skróty: podstawno-boczne ciało migdałowate BLA (ang. basolateral 
amygdala); centralne ciało migdałowate Cc (ang. central amygdala); śródmózgowie okołowodociągowe PAG 
(ang. periaqueductal gray); twór siatkowaty, część kaudalna PnC (ang. caudal pontine reticular nucleus). 



165 

 

11.3 CENTRALIZACJA AKTYWNYCH OBSZARÓW KORY V1 POD WPŁYWEM TRENINGU 

Rejestracja i wizualizacja sygnałów optycznych w formie map obszarów aktywacji ukazały, że każda z grup, 

niezależnie od rodzaju doświadczonej stymulacji - czy to grupa PSEUDO z losowym występowaniem CS i UCS, 

grupa CS jedynie poddana ekspozycji na bodziec wzrokowy, czy grupa warunkowana CS+UCS - wykazywały 

stopniowe skupianie obszaru aktywnego w korze V1 (patrz Rycina 23 B). Doświadczenie z 

chemogenetycznym zablokowaniem SST-IN jednoznacznie wskazało, że za tę centralizację odpowiada nie 

tyle sama ekspozycja na bodźce wzrokowe, co w głównej mierze proces uczenia się asocjacyjnego za 

pośrednictwem SST-IN w przypadku grupy warunkowanej. Możliwe, że widoczna centralizacja obszaru 

aktywnego V1 w grupie PSEUDO i grupie CS wskazuje na rolę SST-IN na wzmocnienie integracji neuronalnej 

przez samą powtarzającą się prezentację bodźca wzrokowego.  

Zmniejszenie się obszarów aktywacji, zarejestrowanych metodą ISOI pod wpływem biernego doświadczenia 

wzrokowego zaprezentowali Yoshida i in. (2012). Co ciekawe, w zmniejszeniu obszaru towarzyszyło 

zwiększenie liczebności komórek na wybrane orientacje, scharakteryzowanych mikroskopią dwu-fotonową 

obrazowania wapnia. Na podstawie tych wyników można przypuszczać, że mimo budowy typu „pieprz-i-sól” 

neurony myszy wzmocniły wzajemne interakcje, a SST-IN dodatkowo wyciszyło niepotrzebną aktywacje 

sąsiadujących neuronów, torując drogę dla docelowej stymulacji (Adesnik i in., 2012; Naka i in., 2019; Veit i 

in., 2017). 

Ringach i in. (2016) zaobserwowali, że w warstwach kory wzrokowej myszy, neurony o podobnej 

wrażliwości na bodźce orientacyjne są zgrupowane, zgodnie z organizacją kolumnową, co sugeruje lokalny 

układ mini-kolumn. Innymi słowy, mysia oraz szczurza kora wzrokowa ma budowę typu „pieprz i sól”, ale 

rozpatrując właściwości neuronów w odpowiednio mniejszej skali (50µm u myszy, <100 µm u szczura) 

okazuje się, że neurony o podobnych preferencjach orientacji sąsiadują ze sobą (Ringach i in., 2016). Zatem, 

w świetle padań Jiao i in. (2022) oraz Ringach i in. (2016) budowa typu „pieprz i sól” ma cechy zarówno 

organizacji kolumnowej, jak i układu losowego. 

Laberge & Kasevich (2017) oraz Bennett (2020) również wspierają ideę, według której specjalistyczne 

komórki w makro- i mikrokolumnach komunikują się ze sobą poprzez zakodowane sekwencje impulsów. Te 

impulsy są wzmacniane przez określone częstotliwości oscylacyjne, które tworzą dwukierunkowy kanał 

komunikacyjny między neuronami. 

Zgrupowania funkcjonalne komórek w korze V1 myszy zarejestrowanych metodą ISOI różnią się w 

zależności od rodzaju stymulacji jedno- lub obuocznej, ale mogą również od rodzaju orientacji 
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prezentowanego bodźca, co zaprezentowano na Rycina 17 i Rycina 18 oraz szerzej opisano w Raciborska i 

in. (2024). 

Klasycznie selektywność na kierunek ruch bodźca wzrokowego mogła być "rozszyfrowana" przez proste 

komórki w warstwie IV kory wzrokowej poprzez zbieżność sygnałów ON-center i OFF-center ze wzgórza, 

których pola recepcyjne są przesunięte w przestrzeni wzrokowej, ale nie wykazują selektywności orientacji 

(Hubel & Wiesel, 1962). Ten mechanizm sugeruje preferencyjne połączenia między neuronami reagującymi 

na tę samą orientację bodźca w warstwie IV, co sugeruje istnienie strukturalno-funkcjonalnej sieci neuronów 

"dostrojonej" do przetwarzania bodźców wzrokowych zawierających dobrze zdefiniowane cechy 

przestrzennoczasowe (Freeman, 2021; Lien & Scanziani, 2013).  

Niemniej jednak, ostatnie badania pokazały, że rzeczywistość może być znacznie bardziej skomplikowana, a 

większa wrażliwość neuronów w korze wzrokowej na orientacyjne bodźce wzrokowe najprawdopodobniej 

wynika z funkcjonalnej komunikacji zwrotnej między wieloma modułami korowymi i podkorowymi 

przetwarzającymi informacje jednocześnie, a nie z klasycznego podejścia punkt-do-punktu (Jia i in., 2022; 

Rossi i in., 2020; Scholl i in., 2022; Weiler i in., 2022). 

Wyniki pokazujące specyficzne aktywności oscylacyjne różnych zespołów neuronalnych w 

pierwszorzędowej korze wzrokowej myszy wzbudzone przez bodźce kardynalne (patrz Rycina 16, Rycina 

17 i Rycina 18), sugerują możliwość zachodzenia prostej sumacji przemijającej aktywności komórek 

reagujących najbardziej intensywnie na poruszające się bodźce wzrokowe o orientacji kardynalnej, zarówno 

w ciele kolankowatym bocznym wzgórza, jak i korze wzrokowej (Raciborska i in., 2024). Możliwa jest 

synchronizacja komórek, które stanowią specjalistyczną sieć odzwierciedlającą preferencję dla bodźców o 

orientacji kardynalnej - oddzielnie dla orientacji horyzontalnej i pionowej, jak to pokazano na mapach 

retinotopowych przez Polack & Contreras (2012). Możliwym też jest, że podczas stymulacji bodźcami o 

orientacji ukośnej może wystąpić aktywacja obu tych sieci. Zgodnie z tymi wnioskami można przypuszczać, 

że komórki wykazujące preferencje orientacyjne jednocześnie tworzą specyficzne zespoły funkcjonalne, 

zwane sieciami orientacyjnymi, które mogą ulegać modyfikacjom w wyniku procesu uczenia się. Jak 

udowodniono w badaniach Fröhlich & McCormick (2010), oscylacje w odpowiedzi na bodźce kardynalne 

posiadają potencjał wzmacniania funkcji związanych z przetwarzaniem informacji wzrokowych 

charakteryzujących się tymi bodźcami.  

11.3.1.1 Lokalne hamowanie komórek SST-IN widziane jako centralizacja map aktywności V1 

W zależności od strategii treningu behawioralnego, zaobserwowano stopniową centralizację sygnału 

optycznego, wizualizowaną jako coraz mniejsze mapy aktywności V1. Grupa kontrolna cechowała się 
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największymi obszarami aktywnymi, a następnie kolejno grupa CS, PSEUDO i grupa CS+UCS miały coraz 

mniejsze mapy aktywności. Grupa SST-ires-Cre CS+UCS CNO miała mapy aktywności pomiędzy grupą 

kontrolną a PSEUDO, a grupa SST-ires-Cre CS+UCS NaCl była zbliżona do grupy CS+UCS.  

Badania wykazały, że SST-IN mogą lokalnie hamować szum, aby promować ważną aktywność w korze 

mózgowej u myszy. Badania wykazały, że interneurony z ekspresją SST odgrywają kluczową rolę w regulacji 

pobudliwości neuronów i transmisji synaptycznej. Mogą one wyciszać lub hiperpolaryzować neurony, 

zmniejszając w ten sposób szum tła i zwiększając stosunek sygnału do szumu (ang. signal-to-noise ratio, SRT), 

co jest niezbędne do przetwarzania ważnych informacji sensorycznych.  

Interneurony SST w warstwie IV kory mózgowej regulują wejście wzgórzowo-korowe kontrolowaną przez 

interneurony PV-IN. Podczas warunkowania aktywność interneuronów SST w IV zwiększa się, prowadząc 

do inhibicji interneuronów PV, prowadząc do odhamowania komórek piramidowych. To odhamowanie 

pozwala na silniejsze wzbudzenie korowej reprezentacji warunkowanego bodźca sensorycznego, 

zwiększając SRT (Liguz-Lecznar i in., 2016). Neurony SST-IN w warstwie II/III korze baryłkowej również 

regulują przepływ informacji sensorycznej poprzez zwiększenie lokalnie SRT podczas aktywności związanej 

z wibryssami (Gentet i in., 2012). W korze wzrokowej zauważono, że SST-IN tłumią aktywność komórek 

piramidowych mniej wrażliwych na daną orientacje bodźca wzrokowego, zwiększając SRT w obwodzie 

korowym. Takie lokalne selektywne i częściowe hamowanie odpowiedzi komórek piramidowych, czyni je 

bardziej selektywnymi orientacyjnie (Cottam i in., 2013) i poprawia rozróżnialność cech wizualnych (El-

Boustani & Sur, 2014).  

Podsumowując, centralizacja map aktywności w V1 może być wynikiem aktywacji komórek SST-IN, które 

lokalnie zwiększają stosunek sygnału do szumu. To prowadzi do wzrostu aktywności komórek wrażliwych 

na odpowiednie bodźce orientacyjne. Taka aktywność, skupiona w funkcjonalne moduły (D’Souza i in., 2019; 

Jiao i in., 2022; Ringach i in., 2016), wraz ze wzmocnionymi wzajemnymi interakcjami i wyciszoną 

aktywnością "niepotrzebnych" neuronów (Adesnik i in., 2012; Naka i in., 2019; Veit i in., 2017), jest 

rejestrowana metodą ISOI z coraz bardziej skupionych obszarów. 

11.3.2 Centralizacja mapy aktywności V1 jako predyktor zwiększonej aktywności neuronalnej 

Zmniejszanie się obszarów aktywacji V1 wraz z zwiększoną aktywnością neuronów dla kolejnych grup 

treningowych, może być dodatkowo efektem lokalnego zapotrzebowania na tlen przez komórki 

zaangażowane w percepcje orientacyjnych bodźców wzrokowych, wrażliwe na orientacje komórki 

piramidowe i interneurony wyrażające somatostatynę.  
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Mapy aktywności V1 oraz zarejestrowany sygnał optyczny wizualizują sygnał składający się m.in. z sygnału 

hemodynamicznego, pochodzącego z utlenowanej krwi (HbO2). Wiemy, że wzrost aktywności mózgu 

przyczynia się do wzrostu zużycia glukozy i tlenu (Watts i in., 2018), które są konsumowane przez neurony 

do generowania potencjałów czynnościowych oraz transmisji synaptycznej (Attwell & Laughlin, 2001). 

Uczenie się powoduje wzrost aktywności kory, sprzyjając zmianom plastycznym (Letzkus i in., 2006), a 

interneurony mogą odpowiadać za konsumpcję 10-15% dostępnego tlenu (Patel i in., 2005). Badania 

sugerują, że wzrost zużycia energii jest głównie spowodowany wyładowaniami interneuronów i związanym 

z tym hamowaniem (Buzsáki i in., 2007; Hershey i in., 2003). Co ciekawe, interneurony charakteryzujące się 

syntezą VIP lub NO działają rozszerzająco na naczynia krwionośne, podczas gdy te z SST i NPY indukują ich 

skurcz (Cauli i in., 2004). Stosowana metoda ISOI pozwala zarejestrować ten wzrost aktywności neuronalnej 

w pierwszorzędowej korze wzrokowej, poprzez zwiększoną podaż tlenu, a wyniki uzyskane przez 

Dobrzanski i in. (2022) pokazały, że warunkowanie zwiększyło podaż glukozy do struktur kory baryłkowej, 

co zaobserwowano w badaniach z użyciem [14C] -2-deoksyglukozy (2DG), wizualizując zmiany plastyczne 

w korze baryłkowej myszy po warunkowaniu. 

Podsumowując, dynamiczne zmiany metaboliczne zachodzące w neuronach są niezwykle ważne w 

procesach związanych z plastycznością mózgu i funkcjami poznawczymi. Zrozumienie, w jaki sposób 

interneurony hamujące przyczyniają się do zużycia energii w mózgu, jest kluczowe dla poznania 

podstawowego aspektu funkcjonowania neuronów. Wyniki tej pracy pokazują, że różne strategie treningu 

behawioralnego mogą kształtować odmienne profile aktywności neuronalnej, wpływając nie tylko na 

dostrajanie aktywności pomiędzy neuronami o podobnych preferencjach, ale również na różne podaże 

substratów metabolicznych (patrz Rycina 36). Mechanizmy sprzężenia neuro-naczyniowego wydają się mieć 

fizjologiczną rolę w regulacji plastyczności (Watts i in., 2018). 
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Rycina 36 – Centralizacja map aktywności kory V1 następuje poprzez funkcjonalne wzmocnienie 
połączeń między neuronami o podobnych preferencjach orientacji bodźca, w połączeniu ze 
zwiększoną podażą tlenu do bardziej aktywnych obszarów. Czerwony romb wskazuje naczynie 

krwionośne i zwiększoną podaż tlenu, • Kolorowe koła symbolizują neurony wrażliwe na orientacje, ◇ Biały 

sześcian symbolizuje komórki SST-IN.   
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12 PODSUMOWANIE I WNIOSKI 

Badanie dostarcza mocnych dowodów na to, że kora wzrokowa dorosłych myszy (V1) zachowuje znaczną 

plastyczność, która może być indukowana przez uczenie asocjacyjne. Istotnym wynikiem jest fakt, że 

wrażliwość na orientacje w dojrzałej V1 może być modyfikowana poprzez uczenie asocjacyjne, a 

interneurony SST odgrywają znaczącą rolę w powstawaniu zmian plastycznych. Praca potwierdziła, że 

plastyczność funkcjonalna kory wzrokowej, wywołana warunkowaniem klasycznym, zależy od aktywności 

interneuronów SST, ale nie PV. Blokada aktywności SST zaburzała tworzenie się zmian plastycznych i 

odpowiedzi warunkowanej.  

Podsumowując, wyniki te sugerują znaczący wpływ kory na kształtowanie się śladów pamięciowych oraz 

przetwarzanie informacji kontrolujących pracę serca, co jest istotnym uzupełnieniem wiedzy na temat roli 

interneuronów SST w plastyczności kory wzrokowej. Rozszerza to nasze zrozumienie plastyczności poza 

wcześniejszą wiedzę, wskazując na aktywną rolę uczenia się w kształtowaniu właściwości sensorycznych 

dojrzałej kory. To podważa tradycyjny pogląd o ograniczonej plastyczności w dorosłych mózgach i otwiera 

nowe możliwości badań nad potencjalnymi podejściami terapeutycznymi do zaburzeń układu wzrokowego 

oraz poprawy uczenia się u dorosłych.  
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12.1 TABELE  

12.2  TABELE – WYNIKI ISOI 

12.2.1 Grupa naiwna 

 
Orienta
cja 

Średnia

obszar 
SDobszar SEMobsza

r 
nobszar Średniaa

b. 
SDab. SEMab. nab. 

T
o

żs
tr

o
n

n
a 

0°/180° 5960.6 2180.6 1327.6 9/6 0.999200 0.000117 0.000017 9/6 

45°/225° 6424.0 3699.7 1032.7 9/6 0.999163 0.000116 0.000016 9/6 

90°/270° 6148.5 3772.2 1579.4 9/6 0.999434 0.000082 0.000012 9/6 

135°/315
° 

6121.5 7777.2 676.2 9/6 0.999224 0.000091 0.000013 9/6 

P
rz

ec
iw

st
ro

n
n

a 0°/180° 7462.1 3755.1 771.0 9/6 0.998857 0.000213 0.00003 9/6 

45°/225° 8588.4 2920.9 1308.0 9/7 0.998905 0.000182 0.000026 9/7 

90°/270° 8353.5 4178.7 1333.7 9/6 0.999007 0.000142 0.00002 9/6 

135°/315
° 

9931.7 1788.8 2749.6 9/6 0.998962 0.000147 0.000021 9/6 

O
b

u
o

cz
n

ie
 

0°/180° 7940.5 2973 1051.1 9/5 0.999047 0.000172 0.000024 9/5 

45°/225° 5981 4452.1 1574 9/6 0.999181 0.000172 0.000024 9/6 

90°/270° 7915.4 5296.3 1872.5 9/5 0.999179 0.000132 0.000019 9/5 

135°/315
° 

7513.7 5255.6 1858.1 9/5 0.999053 0.000146 0.000021 9/5 

 
Średnia/SD/SEM/N Obszar - statystyki opisowe dla obszarów aktywacji. Średnia /SD/SEM/Nab. - statystyki 
opisowe dla zmiany rozproszenia światła (sygnału optycznego) - absorpcja światła, ab. 

Tabela 3 - Statystyki opisowe dla obszarów aktywacji i ich poziomów rozproszenia przy użyciu 
sygnału wewnętrznego.  
Mierzone jest to zmianami rozproszenia światła spowodowanymi przez natlenioną krew (ΔF/F) 
reprezentowanymi przez wartości mniejsze niż 1, podczas gdy wartość równa 1 oznacza brak zmian w 
absorpcji światła. Podsumowanie zawiera statystyki dla wszystkich stymulacji (tożstronnej, 
przeciwstronnej, obuocznej) i wszystkich orientacji bodźców stosowanych w badaniu (0°↓/180°↑, 
45°↘/225°↖, 90°→/270°← i 135°↗ /315°↙) patrz Metody dla szczegółów prezentacji bodźców wzrokowych). 
Dane dotyczące orientacji zostały sparowane, podczas gdy całkowita liczba myszy przyczyniających się do 
określonej statystyki opisowej czasami różniła się między sparowanymi orientacjami z powodu braku 
konkretnej rejestracji lub z powodu niezadowalającej jakości rejestracji Zatem n jest wyrażone przez dwie 
liczby odpowiadające każdemu kierunkowi ruchu tej samej pary orientacji bodźca. 
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  Przeciwstronna Obuoczna Tożstronna 

  
(1) 

0,180 

(2) 
45, 
225 

(3) 
90, 
270 

(4) 
135, 
315 

(5) 
0,180 

(6) 
45, 
225 

(7) 
90, 
270 

(8) 
135, 
315 

(9) 
0,180 

(10) 
45, 
225 

(11) 
90, 
270 

(12) 
135, 
315 

P
rz

ec
iw

st
ro

n
n

a 

(1) 
0,180 

-            

(2) 
45, 225 

ns -           

(3) 
90, 270 

*** * -          

(4) 
135, 315 

** ns * -         

O
b

u
o

cz
n

a 

(1) 
0, 180 

*** *** ns * -        

(2) 
45, 225 

*** *** *** *** *** -       

(3) 
90, 270 

*** *** *** ** ** ns -      

(4) 
135, 315 

*** *** ns ** ns ** ** -     

T
o

żs
tr

o
n

n
a 

(1) 
0, 180 

*** *** *** *** *** ns ns *** -    

(2) 
45, 225 

*** *** *** *** ** ns ns * ns -   

(3) 
90, 270 

*** *** *** *** *** *** *** *** *** *** -  

(4) 
135, 315 

*** *** *** *** *** ** ** *** ns ns ns - 

Tabela 4 - Porównania uśrednionych zmian rozproszenia światła dla różnych typów stymulacji 
wzrokowej (przeciwstronnej, obuocznej i tożstronnej) i różnych orientacji bodźca  
(0°↓/180°↑, 45°↘/225°↖, 90°→/270°← i 135°↗ /315↗°) dla okresu 2-9s.  
Tabela przedstawia wyniki testów post-hoc Bonferroniego. Notacja wartości: jeśli p ≤ 0,05 - *; jeśli p ≤ 0,01 - 
**; jeśli p ≤ 0,001 - ***; ns - brak istotnych różnic. Liczby w nawiasach odnoszą się do numeru kolumny na 
Rycina 14 – Dynamika sygnałów optycznych ISOI wywołanych orientacyjnym bodźcem wzrokowym 

  Przeciwstronna Obuoczna Tożstronna 

Przeciwstronna - 0.93 0.78 

Obuoczna 0.93 - 0.73 

Tożstronna 0.78 0.73 - 
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Tabela 5 - Współczynnik r Pearsona dla porównań dopasowania lokalizacji obszarów aktywnych w 
V1 dla wszystkich typów stymulacji wzrokowej: przeciwstronnej, obuocznej i tożstronnej. 

Stymulacja 
Orientacja Kroskorelacja 

Zmiana fazy 

 (s) (°) (rad) 

Tożstronna 0°/180° 0.356 0.5 154 2.6878 

90°/270° 0.207 0.1 31 0.5411 

45°/225° 0.104 0.6 185 3.2289 

135°/315° 0.089 0.5 154 2.6878 

Obuoczna 0°/180° 0.219 0.5 154 2.6878 

90°/270° 0.303 0.1 31 0.5411 

45°/225° 0.056 0.2 62 1.0821 

135°/315° 0.048 0.3 93 1.6232 

Przeciwstronna 0°/180° 0.167 0.5 154 2.6878 

90°/270° 0.103 0.1 31 0.5411 

45°/225° 0.029 0.6 185 3.2289 

135°/315° 0.041 0.1 31 0.5411 

Tabela 6 - Maksima korelacji krzyżowej i przesunięcia fazowe między profilami PLC dla kolejnych 
stymulacji wzrokowych i orientacji bodźców a sygnałem optycznym (czasowymi zmianami 
współczynnika rozproszenia światła (∆F/F))  

Stymulacja oczna 0° 45° 90° 135° 180° 225° 270° 315° 

T
o

żs
tr

o
n

n
a 

POWER 5.2679 2.5904 3.6500 2.4885 4.9910 3.1146 2.5465 2.6102 

T-STAT 2.8267 2.1632 2.6682 1.3821 2.5400 1.5098 2.0394 1.2523 

P-VAL 0.0301 0.0738 0.0371 0.2162 0.0519 0.1915 0.0969 0.2659 

SIG * ns. * ns. ns. ns. ns. ns. 

O
b

u
o

cz
n

a 

POWER 5.5606 3.0932 4.9226 3.2947 5.8367 2.6960 3.7219 2.9067 

T-STAT 1.7641 0.8810 2.0866 1.0981 2.0187 0.4853 2.1239 0.7547 

P-VAL 0.1380 0.4186 0.0913 0.3222 0.1137 0.6480 0.1009 0.4924 

SIG ns. ns. ns. ns. ns. ns. ns. ns. 

P
rz

ec
i

w
st

ro
n

n
a 

POWER 4.6188 2.7906 4.0744 1.9437 5.8543 3.1492 3.2006 3.1291 

T-STAT 2.4793 1.2981 3.0378 2.0154 2.7060 2.2940 3.5367 1.7225 
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P-VAL 0.0479 0.2419 0.0229 0.0905 0.0425 0.0616 0.0166 0.1456 

SIG * ns. * ns. * ns. * ns. 

Pojedyncza gwiazdka (*) oznacza wartość p < 0,05, podczas gdy „ns.” oznacza wartości p >= 0,05. 

Tabela 7 - Zmierzona moc dla wartości szczytowej 0,8571 Hz w przebiegach czasowych zmiany 
rozproszenia światła (∆F/F) (sygnałem optycznym) dla danej stymulacji wzrokowej i orientacji 
bodźca. 
Wraz z wynikami testu T dla jednej próbki oraz odpowiednimi wartościami p. Test T został przeprowadzony 
pomiędzy wartościami uzyskanymi dla danej stymulacji wzrokowej podczas stymulacji bodźcami o 
określonej orientacji a wartością Blank I/II, przy czym średnia wartość Blank I/II została potraktowana jako 
średnia populacyjna w teście T dla jednej próby. 

12.2.2 Grupy kontrolna, CS+UCS, PSEUDO i CS 

Grupa 
Stymulacja przez oko lewe Stymulacja obuczona 

Stymulacja przez oko 
prawe 

Lewa V1 Prawa V1 Lewa V1 Prawa V1 Lewa V1 
Prawa 

V1 
 

Kontrola 

Minima (im mniejsza wartość tym silniejsza aktywacja) 

0.9989 0.9987 0.9988 0.9988 0.9987 0.9992 
Maksima (im większa wartość tym słabsza aktywacja) 

0.9992 0.9990 0.9991 0.9991 0.9990 0.9993 
Średnia ± SD 

0.9990±6.356E-
005 

0.9988±8.509E-
005 

0.9990± 
8.868E-005 

0.9989± 
8.724E-

005 

0.9988± 
8.321E-005 

0.9992± 
2.593E-

005 
 

Trenowana 
CS+UCS 

Minima (im mniejsza wartość tym silniejsza aktywacja) 

0.9991 0.9983 0.9982 0.9978 0.9981 0.9985 
Maksima (im większa wartość tym słabsza aktywacja) 

0.9992 0.9986 0.9986 0.9980 0.9984 0.9986 
Średnia ± SD 

0.9991± 
2.618E-005 

0.9984± 
8.598E-005 

0.9983± 
9.126E-005 

0.9979± 
7.131E-

005 

0.9982± 
7.732E-005 

0.9985± 
3.731E-

005 
 

Trenowana CS 

Minima (im mniejsza wartość tym silniejsza aktywacja) 

0.9995 0.9991 0.9992 0.9992 0.9992 0.9994 
Maksima (im większa wartość tym słabsza aktywacja) 

0.9996 0.9994 0.9994 0.9994 0.9994 0.9995 
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Średnia ± SD 

0.9995± 
3.719E-005 

0.9992± 
6.893E-005 

0.9993± 
6.404E-005 

0.9993± 
5.388E-

005 

0.9993± 
3.038E-005 

0.9995± 
2.601E-

005 
 

PSEUDO 

Minima (im mniejsza wartość tym silniejsza aktywacja) 

0.9995 0.9992 0.9989 0.9989 0.9990 0.9995 
Maksima (im większa wartość tym słabsza aktywacja) 

0.9997 0.9994 0.9991 0.9992 0.9992 0.9996 
Średnia ± SD 

0.9996± 
4.425E-005 

0.9992± 
6.284E-005 

0.9990± 
7.127E-005 

0.9990± 
8.342E-

005 

0.9992± 
4.782E-005 

0.9995± 
2.555E-

005 

Tabela 8 - Minima (im mniejsza wartość tym silniejsza aktywacja), maksima (im większa wartość tym 
słabsza aktywacja) i średnie wartości ± odchylenie standardowe (SD) sygnału optycznego 
(rozproszenie światła (∆F/F)) dla kory lewej i prawej V1, dla kolejnych stymulacji: przez oko lewe, 
obuocznie i przez oko prawe dla grupy kontrolnej, trenowanej CS+UCS, grupie CS i PSEUDO.  

 Kora lewa V1 Kora prawa V1 

 Jednooczne – oko lewe 

 0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 135° 

Kontr
ola 

0,9966 ± 
0,00013

59 

0,9992 ± 
0,00013

96 

0,9991 
6,063e-

005 

0,9990 ± 
0,0001517 

0,9988 ± 
0,00021

55 

0,9991 ± 
0,00016

74 

0,9990 ± 
0,00020

10 

0,9990 ± 
0,00020

83 
Treno
wana 
CS+UC

S 

0,9984± 
0,00034

10 

0,9985± 
0,00034

95 

0,9986± 
0,0003856 

0,9982± 
0,0003250 

0,9983± 
0,00023

08 

0,9984± 
0,00024

32 

0,9984± 
0,00023

67 

0,9983± 
0,00024

84 

Treno
wana 

CS 

0,9994± 
0,00013

63 

0,9992± 
0,00010

76 

0,9994± 
0,0001062 

0,9994±9,8
04e-005 

0,9993±
8,210e-

005 

0,9990± 
0,00011

63 

0,9989± 
0,00010

56 

0,9991±
6,792e-

005 

PSEU
DO 

0,9992± 
0,00011

73 

0,9993±
9,967e-

005 

0,9993± 
0,0001295 

0,9992± 
0,0001407 

0,9989± 
0,00020

99 

0,9991± 
0,00012

93 

0,9991± 
0,00014

37 

0,9991± 
0,00012

97 
 Obuocznie 
 0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 135° 

Kontr
ola 

0,9988 ± 
0,00021

54 
 

0,9990± 
0,00018

41 
 

0,9988± 
0,0002046 

 

0,9987± 
0,0002173 

 

0,9987± 
0,00021

53 

0,9989± 
0,00015

92 

0,9990± 
0,00012

17 

0,9989± 
0,00016

08 

Treno
wana 

0,9978± 
0,00037

89 

0,9980± 
0,00039

83 

0,9980± 
0,0003950 

0,9978± 
0,0003980 

0,9983± 
0,00039

76 

0,9982± 
0,00038

83 

0,9984± 
0,00035

01 

0,9981± 
0,00037

80 
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CS+UC
S 

Treno
wana 

CS 

0,9995±
8,651e-

005 

0,9993±
7,013e-

005 

0,9992±8,4
43e-005 

0,9993±7,6
83e-005 

0,9990± 
0,00012

54 

0,9988± 
0,00012

71 

0,9991±
7,909e-

005 

0,9991±
7,412e-

005 

PSEU
DO 

0,9989± 
0,00024

09 

0,9990± 
0,00015

67 

0,9991± 
0,0001624 

0,9991± 
0,0001841 

0,9992± 
0,00010

53 

0,9993± 
0,00012

33 

0,9992± 
0,00016

23 

0,9992± 
0,00015

04 

 Jednooczne – oko prawe 

 0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 135° 

Kontr
ola 

0,9990± 
0,00017

76 

0,9993± 
0,00019

68 

0,9993± 
0,0001719 

0,9992± 
0,0001652 

0,9991± 
0,00023

28 

0,9992± 
0,00025

87 

0,9992± 
0,00029

33 

0,9989± 
0,00023

05 
Treno
wana 
CS+UC

S 

0,9986± 
0,00050

75 

0,9984± 
0,00049

89 

0,9985± 
0,0004512 

0,9982± 
0,0004690 

0,9995±
9,820e-

005 

0,9993±
8,607e-

005 

0,9996± 
0,00013

58 

0,9995± 
0,00013

43 

Treno
wana 

CS 

0,9993± 
0,00012

18 

0,9990± 
0,00015

06 

0,9993± 
0,0001807 

0,9993± 
0,0001621 

0,9996±
4,807e-

005 

0,9997±
5,003e-

005 

0,9996±
9,586e-

005 

0,9996±
6,739e-

005 

PSEU
DO 

0,9992± 
0,00010

53 

0,9993± 
0,00012

33 

0,9992±0,0
001623 

0,9992±0,0
001504 

0,9996±
7,780e-

005 

0,9997±
7,574e-

005 

0,9996±
7,954e-

005 

0,9994±
9,401e-

005 

Tabela 9 - Średnie wartości ± odchylenie standardowe (SD) sygnału optycznego dla kory lewej i 
prawej V1, dla kolejnych stymulacji: przez oko lewe, obuocznie i przez oko prawe dla grupy kontrolnej, 
trenowanej CS+UCS, grupie CS i PSEUDO podczas prezentacji 4 różnych bodźców wzrokowych, czarno-
białych pasków, poruszających się pod kątem 0°↓(poziomo), 45°↘(ukośnie), 90°→ (pionowo) i 
135°↗(ukośnie) przez oko lewe, dla grupy kontrolnej i kolejnych grup po treningu; trenowanej CS+UCS, 
grupie CS i PSEUDO. Nazwy po lewej stronie tabeli w wersji skróconej. 

  
Kora prawa V1 

Kąt 0° 45° 90° 135° 

  Kontrolna 

K
o

n
tr

o
la

 

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 0°     

45° 
q***<0.0011; 
p<***0.0001 

   

90° 
q***<0.0011; 
p<***0.0001 

q***<0.0011; 
p<***0.0001 

  

135° 
q***<0.0001; 
p<***0.0001 

q***<0.0011; 
p<***0.0001 

q*=0.029; 
p=0.171 

 

  

Trenowana CS+UCS 

T
re

n
o

w
an

a 
C

S
+

U
C

S 
K

o
ra

 
p

ra
w

a 
V

1
 0°     

45° q***<0.0011    
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p<***0.0001 

90° 
q***<0.0001 
p<***0.0001 

q=0.06 
p=0.34 

  

135° 
q***<0.0001 
p<***0.0001 

q***<0.0001 
p<***0.0001 

q***<0.0001 
p<***0.0001 

 

  

Trenowana CS 

T
re

n
o

w
an

a 
C

S 

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 0°     

45° 
q***<0.0001 
p<***0.0001 

   

90° 
q=0.1545 
p=0.444 

q***<0.0001 
p<***0.0001 

  

135° 
q=0.047 

p=0.1135 
q***<0.0001 
p<***0.0001 

q**<0.0098 
p*=0.0187 

 

  

Pseudotrenowana 

P
SU

U
D

O
 

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 0°     

45° 
q***<0.0001 
p<***0.0001 

   

90° 
q=0.0065 
p=0.0062 

q=0.0065 
p=0.0062 

  

135° 
q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p=***0.0001 

q***<0.0001 
p<***0.0001 

 

Tabela 10 - Wyniki testów post-hoc (p***<0.0001, test Friedmana, dla każdej grupy) testu 
dwuetapowego BKY FDR w analizie wewnątrzgrupowej różnicy w sile sygnału optycznego w korze 
prawej V1 podczas prezentacji bodźców orientacyjnych przez oko lewe, dla grupy kontrolnej i kolejnych 
grup po treningu; trenowanej CS+UCS, grupie CS i PSEUDO. Nazwy po lewej stronie tabeli w wersji skróconej.  

 

Kora prawa V1 

Kąt 0° 45° 90° 135° 

Kontrolna 

T
re

n
o

w
an

a 
C

S+
U

C
S

 

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 0° 
q**=0.0011 
p**=0.0034 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

45° 
q**=0.0225 
p**=0.0808 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***=0.0001 
p**=0.0004 

q***=0.0003 
p**=0.0008 

90° 
q**=0.0439 
p**=0.1673 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q**=0.0005 
p**=0.0014 

q**=0.0009 
p**=0.0027 

135° 
q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

T
re

n
o

w
an

a 
C

S 

K
o

ra
 

p
ra

w
a 

V
1

 

0° 
q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

45° 
q***<0.0001 
p***<0.0001 

q**=0.0027 
p**=0.0087 

q**=0.0002 
p**=0.0005 

q***<0.0001 
p**=0.0002 
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90° 
q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

135° 
q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

P
SE

U
D

O
 

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 0° 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q**=0.0005 
p**=0.0013 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

45° 
q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

90° 
q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

135° 
q***<0.0001 
p***<0.0001 

q**=0.0389 
p**=0.1455 

q**=0.0058 
p**=0.0196 

q**=0.0035 
p**=0.0117 

  

Trenowana CS+UCS 

T
re

n
o

w
an

a 
C

S
 

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 0° 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

45° 
q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

90° 
q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

135° 
q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

P
SE

U
D

O
 

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 0° 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

45° 
q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

90° 
q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

135° 
q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

  Trenowana CS 

P
SE

U
D

O
 

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 0° 

q**=0.0011 
p**=0.0034 

q=0.1317 
p=0.5548 

q***=0.0001 
p***=0.0004 

q**=0.0020 
p**=0.0063 

45° 
q=0.1638 
p=0.6960 

q**=0.0006 
p**=0.0017 

q=0.0755 
p=0.3041 

q=0.1938 
p=0.8507 

90° 
q**=0.0346 
p=0.1281 

q**=0.0130 
p*=0.0453 

q**=0.0090 
p**=0.0309 

q**=0.0486 
p=0.1871 

135° 
q***<0.0001 
p***<0.0001 

q=0.0621 
p=0.2433 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

Tabela 11 - Wyniki testów post-hoc (p***<0.0001, test Kruskala Wallisa) testu dwuetapowego BKY 
FDR w analizie międzygrupowej różnicy w sile sygnału optycznego w korze prawej V1 podczas 
prezentacji bodźców orientacyjnych przez oko lewe, dla grupy kontrolnej i kolejnych grup po treningu; 
trenowanej CS+UCS, grupie CS i PSEUDO.  
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 K
ąt

 

Kora lewa V1 Kora prawa V1 
0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 135° 

Grupa Kontrolna 

K
o

n
tr

o
la

 

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 

0
° 

q***=0,00
07 
p**=0,002
0 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***=0,00
01 
p***=0,00
04 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

- - - 

q***=0,00
07 
p**=0,002
0 

4
5

° 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q*=0,0169
 p=0,0
645 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

- - 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

9
0

° 

q**=0,001
4 
p**=0,004
5 

q<***0.0001 
p***<0.0001 

q***=0,00
03 
p***=0,00
09 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q=0,1809 
p=0,8042 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

- 

q**=0,001
4 
p**=0,004
5 

1
3

5
° 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q<***0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q*=0,0180 
p=0,0713 

q**<0.000
1 
p***<0,00
01 

q*=0,011
0 
p*=0,04
02 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 

0
° 

q***=0,00
07 
p=0,0020 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***=0,00
01 
p***=0,00
04 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

- - - 
q***=0,00
07 
p=0,0020 

4
5

° 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q*=0,0169 
p=0,0645 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

- - 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

9
0

° 

q**=0,001
4 
p**=0,004
5 

q<***0.0001 
p***<0.0001 

q***=0,00
03 
p**=0,000
9 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q=0,1809 
p=0,8042 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

- 

q**=0,001
4 
p**=0,004
5 

1
3

5
° q***<0.00

01 
p***<0.00
01 

q<***0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q*=0,0180 
p=0,0713 

q**<0.000
1 
p***<0.00
01 

q*=0,011
0 
p*=0,04
02 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

 

 

 Kora lewa V1 Kora prawa V1 

Kąt 0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 135° 

 Grupa CS+UCS 

C
S

+
U

C
S 

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 

0
° 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

- - - 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

4
5

° 

q***<0.00
01 
p***=0,00
04 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q ***< 
0,0006 
p**=0,003
4 

q ***< 
0,0001 
p***=0,00
02 

- - 
q***<0.00
01 
p***=0,00
04 

9
0

° 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q**=0,003 
p*=0,0169 

q**=0,032
1 
p=0,1911 

- 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 
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1
3

5
° 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q=0,060
 p
=0,4434 

q<***0.00
01 
p***=0.00
01 

q 
***=0,000
3 
p**=0,00
16 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 

0
°         

4
5

° q***< 
0,0001 
p= 0,0002 

- - - - - - 

q***< 
0,0001 
p=0,0002 

9
0

° q**=0,001
1 
p**=0,006 

q<0,0519 
p=0,3213 

- - - - - 
q***=0,00
11 
p=**0,006
0 

1
3

5
° 

q=0,0792 
p=0,5279 

q***<0.00
01 
p***<0.00
01 

q***<0,00
02 
p***=0,00
07 

- - - - 

q=0,0792 
p=0,5279 

 

 

K
ąt

 

Kora lewa V1 Kora prawa V1 

0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 
13

5° 

Grupa CS 

C
S K

o
ra

 p
ra

w
a 

V
1

 

0
° 

q**=0,0022
 p*=
0,0116 

q***<0.000
1p*** 
p***0.0001 

q***<0.0
001 
p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

    

4
5

° q*=0,0334
 p=
0,2068 

q***<0.000
1 
p***<0.000
1 

q***<0.0
001 
p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0,0001
 p**
*=0,0002 

   

9
0

° q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0,000
7
 p*
*=0,0034 

q***<0.0
001 
p***<0.0
001 

q=0,0706
 p=
0,4707 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.000
1 
p***<0.000
1 

  

1
3

5
° q*=0,0039

 p*=
0,0215 

q***<0.000
1 
p***<0.000
1 

q***<0.0
001 
p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q*=0,0466
 p=
0,2998 

q***<0,000
2
 p*
*=0,0012 

 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 

0
°         

4
5

° q***<0.0001 
p***<0.0001 
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9
0

° q***<0.0001 
p***<0.0001 

q*=0,0132
 p=
0,0787 

      

13

5° 

q***<0.0001
p*** 
p***<0.0001 

q**=0,0048
 p*
=0,0272 

q***<0.0
001 
p***<0.0
001 

     

 

 
 Kora lewa V1 Kora prawa V1 

Kąt 0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 135° 
 Grupa PSEUDO 

P
SE

U
D

O
 K

o
ra

 p
ra

w
a 

V
1

 

0° 
q=0,0290 
p=0,0645 

q<***0.0001 
p<***0.000
1 

q<***0.0001 
p<***0.000
1 

q***<0.0001 
p***<0.000
1 

    

45° 
q***<0.0001 
p***<0.000
1 

q=0,0667 
p=0,1622 

q=0,3375 
p>0,9999 

q***<0.0001 
p***<0.000
1 

q***<0.0001 
p***<0.000
1 

   

90° 
q***<0.0001 
p***<0.000
1 

q=0,1139 
p=0,2894 

q=0,0070 
p=0,0140 

q**=0,0003 
p**=0,0006 

q***<0.0001 
p***<0.000
1 

q**=0,00
7 
p*=0,014 

  

135
° 

q***<0.0001 
p***<0.000
1 

q=0,1173 
p=0,3104 

q=0,2455 
p=0,7016 

q***<0.0001 
p***<0.000
1 

q***<0.0001 
p***<0.000
1 

q=0,2455 
p=0,702 

q*=0,018
 
p*=0,038 

 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 

0°         

45° 
q***<0.0001 
p***<0.000
1 

       

90° 
q***<0.0001 
p***<0.000
1 

q=0,0667 
p=0,1622 

      

135
° 

q***<0.0001 
p***<0.000
1 

q***<0.0001 
p***<0.000
1 

q<***0.0001 
p<***0.000
1 

     

Tabela 12 - Wyniki testów post-hoc (p***<0.0001, test Friedmana, dla każdej grupy) testu 
dwuetapowego BKY FDR w analizie wewnątrzgrupowej różnicy w sile sygnału optycznego w korze 
lewej i prawej V1 podczas prezentacji bodźców orientacyjnych obuocznie, dla grupy kontrolnej i 
kolejnych grup po treningu; grupa CS+UCS, grupa CS i PSEUDO.  

  
Kora lewa V1 Kora prawa V1 

Ką
t 

0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 135° 

C
S

+
U

C
S 

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 

Grupa Kontrolna 

0° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q**=0.0
007 

p**=0.0
019 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

45
° 

q***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q**=0.0
041 

q***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

q***<0.
0001 
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p***<0.
0001 

p*=0.01
23 

p***<0.0
001 

p***<0.
0001 

p***<0.
0001 

90
° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q**=0.0
028 

p**=0.0
082 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

13
5° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***=0.
0007 

p**=0.0
019 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 

0° 

q***=0.
0007 

p**=0.0
019 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***=0.0
002 

p***=0.0
004 

q**=0.0018 
p**=0.0051 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q**=0.0
017 

p**=0.0
047 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

45
° 

q**=0.0
041 

p*=0.01
23 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q**=0.00
12 

p**=0.00
35 

q**=0.0090 
p*=0.0281 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q**=0.0
085 

p*=0.02
65 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

90
° 

q**=0.0
028 

p**=0.0
082 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***=0.0
008 

p**=0.00
22 

q**=0.0063 
p*=0.0194 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q**=0.0
059 

p*=0.01
82 

q***=0.
0003 

p***=0.
0007 

13
5° 

q***=0.
0007 

p**=0.0
019 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***=0.0
002 

p***=0.0
004 

q**=0.0017 
p**=0.0050 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q**=0.0
016 

p**=0.0
047 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

C
S 

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 

 

0° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001p**
*<0.0001 

q***<0.0001p**
*<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

45
° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001p**
*<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001p**
*<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

90
° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001p**
*=0.0002 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0003 

p**=0.0
007 

13
5° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001p**
*<0.0001 

q***<0.0001p**
*<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 

0° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

45
° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***=0.0003p**
*=0.0009 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q*=0.0175 
p=0.0585 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

90
° 

q**=0.0
017 

p**=0.0
048 

q=0.0950 
p=0.3523 

q**=0.0
017 

p**=0.0
048 

q**=0.00
53 

p*=0.01
61 

q***=0.0006 
p**=0.0018 

q=0.1603 
p=<0.6154 

q***=0.
0007 

p**=0.0
019 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

13
5° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***=0.0005 
p**=0.0014 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 
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P
SE

U
D

O
 

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 

 

0° 

q*=0.04
51 

p=0.16
15 

q=0.1619 
p=0.6233 

q*=0.01
65 

*p=0.05
41 

q*=0.08
80 

p=0.324
8 

q*=0.0258 
p*=0.0879 

q*=0.0165 
*p=0.0544 

q*=0.02
69 

*p=0.09
22 

q*=0.01
44 

p*=0.04
68 

45
° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q**=0.0012 
p**=0.0033 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q*=0.0378 
p=0.1328 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

90
° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q**=0.0002 
p**=0.0006 

q**=0.0
017 

**=0.00
48 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q*=0.0146 
p*=0.0477 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

13
5° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q**=0.0008 
p**=0.0022 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q*=0.0298 
p=0.1029 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 

0° 

q*=0.01
65 

p*=0.05
41 

q=0.2366 
p=0.9723 

q*=0.04
51 

p=0.16
14 

q*=0.03
74 

p=0.130
9 

q**=0.0083 
*p=0.0256 

q*=0.0451 
p=0.1622 

q**=0.0
087 

p*=0.02
71 

q**=0.0
040 

p*=0.01
19 

45
° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

**=0.0005 
**=0.0012 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q*=0.0215 
p*=0.0724 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

90
° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

**=0.0011 
**=0.0030 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

*=0.0357 
0.1248 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

13
5° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q**=0.0006 
p**=0.0017 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

C
S K

o
ra

 p
ra

w
a 

V
1

 

Grupa CS+UCS 

0° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

45
° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

90
° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

13
5° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 

0° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

45
° 

q***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

q***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

q***<0.
0001 
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p***<0.
0001 

p***<0.
0001 

p***<0.0
001 

p***<0.
0001 

p***<0.
0001 

90
° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

13
5° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

P
SE

U
D

O
 

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 

 

0° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

45
° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

90
° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

13
5° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 

0° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

45
° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

90
° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

13
5° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

P
SE

U
D

O
 

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 

Grupa CS 

0° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

p=0.04
36 

p=0.15
52 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

45
° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

p=0.1783 
p=0.6972 

p*=0.01
38 

p*=0.04
49 

p=0.026
0 

p=0.088
8 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

p=0.00
89 

p=0.02
76 

p=0.00
02 

p=0.00
06 

90
° 

p=0.00
01 

p=0.00
03 

p=0.2272 
p=0.9299 

p=0.00
43 

p=0.01
30 

p=0.060
6 

p=0.220
8 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

p=0.0003 
p=0.0009 

p=0.02
48 

p=0.08
44 

p=0.00
10 

p=0.00
29 



185 

 

13
5° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

p=0.1971 
p=0.7938 

p=0.01
03 

p=0.03
29 

p=0.033
2 

p=0.115
5 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

p=0.01
19 

p=0.03
80 

p=0.00
03 

p=0.00
09 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 

0° 

<p=0.0
001 

p=0.00
02 

p***=0.004 
p=0.0010 

p=0.09
97 

p=0.37
05 

q***<0.0
001 

p***<0.0
001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

45
° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

p=0.2261 
p=0.9236 

p=0.00
70 

p=0.02
15 

p=0.044
6 

p=0.159
0 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q=0.0002 
p=0.0004 

p=0.01
70 

p=0.05
62 

p=0.00
06 

p=0.00
16 

90
° 

q***<0.
0001 

p***<0.
0001 

p=0.1840 
p=0.7210 

p=0.01
29 

p=0.04
16 

p=0.027
7 

p=0.095
0 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p=0.0002 

p=0.00
95 

p=0.02
99 

p=0.00
02 

p=0.00
06 

13
5° 

p=0.00
44 

p=0.01
35 

p=0.0588 
p=0.2136 

p***=0.
001 

p***=0.
003 

p=0.230
4 

p=0.945
3 

p=0.0006 
p=0.0015 

p=0.0094 
p=0.0296 

p=0.14
90 

p=0.56
87 

p=0.02
04 

p=0.06
86 

Tabela 13 - Wyniki testów post-hoc (p***<0.0001, test Kruskala Wallisa) testu dwuetapowego BKY 
FDR w analizie międzygrupowej różnicy w sile sygnału optycznego w korze lewej i prawej V1 podczas 
prezentacji bodźców orientacyjnych prezentowanych obuocznie dla grupy kontrolnej i kolejnych grup 
po treningu: grupa CS+UCS, grupa CS i PSUEDO. 

 
Kora lewa V1 

Kąt 0° 45° 90° 135° 

                         Grupa Kontrolna 

K
o

n
tr

o
la

 

0°     

45° 
q***<0.0001 
p***<0.0001 

   

90° 
q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

  

135° 
q***<0.0001 
p***<0.0001 

q**=0.005 
p**=0.0048 

q***=0.0004 
p***=0.0003 

 

 

Grupa CS+UCS 

T
re

n
in

g 
C

S+
U

C
S 0°     

45° 
q***<0.0001 
p***<0.0001 

   

90° 
q *= 0,0433 
p=0,1236 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

  

135° 
q***<0.0001 
p***<0.0001 

q *= 0,0251 
p= 0,0599 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

 

 

Grupa CS 

T
re

n
o

w
an

a 

C
S 0°     

45° q***<0.0001    
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p***<0.0001 

90° 
q***=0.0002 
p***=0.0008 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

  

135° 
q***=0.0001 
p***=0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q=0.0772 
p=0.4414 

 

 

Grupa PSEUDO 

P
SE

U
D

O
 

0°     

45° 
q=0,1919 
p=0,3047 

   

90° 
q=0,1692 
p=0,2149 

q=0,4361 
p=0,8307 

  

135° 
q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

q***<0.0001 
p***<0.0001 

 

Tabela 14 - Wyniki testów post-hoc (p***<0.0001, test Friedmana, dla każdego porównania) testu 
dwuetapowego BKY FDR w analizie wewnątrzgrupowej różnicy w sile sygnału optycznego w korze 
prawej V1 podczas prezentacji bodźców orientacyjnych prezentowanych przez oko prawe, dla grupy 
kontrolnej i kolejnych grup po treningu; grupa CS+UCS, grupa CS i PSEUDO. Po lewej stronie tabeli skrócone 
nazwy grup.  

  
Kora lewa V1 

Kąt 0° 45° 90° 135° 

  Grupa Kontrolna 

T
re

n
in

g 
C

S+
U

C
S 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0° 
q***=0.0192 
p***=0.0606 

p***<0.0001 
p***=0.0002 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

45° 
q***=0.0006 
p***=0.0018 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

90° 
q***=0.0374 
p***=0.1301 

p***=0.0003 
p***=0.0006 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

135° 
q***=0.0001 
p***=0.0004 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

T
re

n
o

w
an

a 
C

S 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0° 
q***=0.0001 
p***=0.0004 

p***=0.0046 
p***=0.0138 

p***=0.2335 
p***=0.9197 

p***=0.0482 
p***=0.1727 

45° 
q***=0.0520 
p***=0.1877 

p***=0.1516 
p***=0.5624 

p***=0.0006 
p***=0.0017 

p***=0.0282 
p***=0.0935 

90° 
p***=0.0374 
p***=0.1301 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***=0.0294 
p***=0.1004 

p***=0.0007 
p***=0.0019 

135° 
p***=0.0001 
p***=0.0004 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***=0.0222 
p***=0.0716 

p***=0.0004 
p***=0.0011 

P
SE

U
D

O
 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0° 
p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

45° 
p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

90° 
p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

135° 
p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***=0.0004 
p***=0.0010 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

  Grupa CS+UCS 
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T
re

n
o

w
an

a 
C

S 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0° 
p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

45° 
p***=0.0005 
p***=0.0014 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***=0.0016 
p***=0.0046 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

90° 
p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

135° 
p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

P
SE

U
D

O
 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0° 
p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

45° 
p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

90° 
p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

135° 
p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

  Grupa CS 

P
SE

U
D

O
 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0° 
p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***=0.0004 
p***=0.0010 

p***=0.0006 
p***=0.0017 

45° 
p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***=0.0001 
p***=0.0003 

p***=0.0003 
p***=0.0006 

90° 
p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***=0.0002 
p***=0.0005 

p***=0.0004 
p***=0.0009 

135° 
p***=0.0003 
p***=0.0007 

p***<0.0001 
p***<0.0001 

p***=0.0294 
p***=0.0997 

p***=0.0390 
p***=0.1370 

Tabela 15  - Wyniki testów post-hoc (p***<0.0001, test Kruskala Wallisa) testu dwuetapowego BKY 
FDR w analizie międzygrupowej różnicy w sile sygnału optycznego w korze lewej V1 podczas 
prezentacji 4 różnych bodźców wzrokowych, czarno-białych pasków, poruszających się pod kątem 0°↓ 
(poziome, ruch pionowy), 45°↘ (ukośnie), 90°→ (pionowe, ruch poziomy) i 135°↗(ukośnie) przez oko prawe, 
dla grupy kontrolnej i kolejnych grup po treningu; grupa CS+UCS, grupa CS i PSEUDO.  

Grupa 
Stymulacja przez oko lewe Stymulacja obuczona 

Stymulacja przez oko 
prawe 

Lewa V1 Prawa V1 Lewa V1 Prawa V1 Lewa V1 Prawa V1 

 Średnia ± SD 

Kontrola 1837±784.7 3246±709.7 2718±797.3 3107±836.2 2740±437.8 1479±685.5 

Trenowana 
CS+UCS 

672.1±404.0 1337±499.4 1169±487.5 1179±483.5 1478±643.1 700.4±394.5 

Trenowana CS 814.7±580.9 2083±665.4 1639±577.0 1546±837.0 2003±500.6 518.1±400.2 

PSUEDO 1285±388.0 1844±478.9 1562±267.6 1499±350.5 1865±493.2 1229±493.1 

Tabela 16  - Średnia wielkość i odchylenie standardowe (SD) rozmiarów obszarów aktywacji dla 
grupy kontrolnej i kolejnych grup po treningu; grupa CS+UCS, grupa CS i PSEUDO. 
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 Kora lewa V1 Kora prawa V1 

 Jednooczne – oko lewe 

 0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 135° 

Kontrola 1997,1 1747,6 1450,5 2076,9 2989,16 2937,4 3190,02 3312,819 

CS+UCS 660,7 675,4 802,4 702,9 1195,9 1385,9 1354,9 1648,8 

CS 612 822 1035 791 1780 2380 1945 2229 

PSEUDO 1096,54 1265,5 1279,5 1496,5 1692  1729,75 1764,81 2189,9 

 Obuocznie 

 0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 135° 

Kontrola 2772,72 2616,05 2793,2 2690,0 2989,16 
 

2937,41 
 

3190,01 
 

3312,8 
 

CS+UCS 1109,69 
 

1282,6 1187,8 1096,6 1177,31 1270,7 1245,43 1020,74 

CS 1780 1435 1798 1544 1913 1074 1674 1524 

PSEUDO 1579,125 1636,8 1452,2 1578,6 1492,68  1551,4 1382,58 1571,11 

 Jednooczne – oko prawe 

 0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 135° 

Kontrola 21593 2753,2 2496,1 2639,7 1331,3 1332,5 1189,5 1694,5 

CS+UCS 1580,4 1473,1 1504,3 1310,7 735,13 779,3 474,3 613,3 

CS 1784 2040 2430 1759 656 570 370 382 

PSEUDO 1848,8 1789,6 1790,6 2032 963 1380,3 1312,2 1258,8 

Tabela 17 - Średnia wielkość rozmiarów obszarów aktywacji mierzonych w liczbie pikseli dla 
kolejnych bodźców orientacyjnych dla grupy kontrolnej i kolejnych grup po treningu; grupa CS+UCS, 
grupa CS i PSEUDO. 

  
Kora prawa V1 

Kąt 0° 45° 90° 135° 

 Kora prawa V1 Grupa Kontrolna 

CS+UCS 

0° p***<0.0001 p***<0.0001 p***=0.0005 p***<0.0001 

45° p***=0.0002 p***=0.0009 p**=0.0043 p***<0.0001 

90° p***<0.0001 p***=.0001 p***=0.0006 p***<0.0001 

135° p***=0.0007 p**=0.0036 p*=0.0160 p***<0.0001 

CS 

0° p**=0.0059 p**=0.0232 p=0.0800 p***=0.0003 

45° p=0.2741 p=0.5499 p=0.8360 p*=0.0345 

90° p*=0.0220 p=0.0740 p=0.2113 p*=0.0013 

135° p=0.1569 p=0.3699 p=0.6747 p*=0.0156 
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PSEUDO 

0° p*=0.0143 p=0.0452 p=0.1274 p**=0.0011 

45° p*=0.0191 p=0.0585 p=0.1586 p**=0.0015 

90° p*=0.0249 p=0.0739 p=0.1926 p**=0.0020 

135° p=0.3313 p=0.5925 p=0.8446 p**=0.0578 

 Grupa CS+UCS 

CS 

0° p=0.9775 p>0.9999 p=0.9817 p>0.9999 

45° p=0.1761 p=0.5294 p=0.1899 p=0.8138 

90° p=0.8381 p=0.9924 p=0.8552 p=0.9999 

135° p=0.3155 p=0.7292 p=0.3358 p=0.9349 

PSEUDO 

0° p=0.9979 p>0.9999 p=0.9984 p>0.9999 

45° p=0.9951 p>0.9999 p=0.9962 p>0.9999 

90° p=0.9901 p>0.9999 p=0.9920 p>0.9999 

135° p=0.4703 p=0.8308 p=0.4917 p=0.9644 

 Grupa CS 

PSEUDO 

0° p>0.9999 p=0.9825 p>0.9999 p=0.9972 

45° p>0.9999 p=0.9909 p>0.9999 p=0.9989 

90° p>0.9999 p=0.9954 p>0.9999 p=0.9996 

135° p=0.9987 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

Tabela 18 - Wyniki analizy międzygrupowej post-hoc testu wielokrotnych powtórzeń Tukeya różnic 
w wielkościach obszarów aktywacji prawej V1 podczas stymulacji bodźcami orientacyjnymi 
jednoocznie przez oko lewe, dla grupy kontrolnej i kolejnych grup po treningu; grupa CS+UCS, grupa CS i 
PSEUDO. 

  
Kora lewa V1 Kora prawa V1 

Kąt 0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 135° 

T
re

n
o

w
an

a 
C

S+
U

C
S 

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 

Grupa Kontrolna 

0° 
p**=0.00
46 

p*=0.040
7 

p**=0.00
37 

p*=0.020
7 

p***=0.00
09 

p=0.165
0 

p***<0001 
p***<000
1 

45° 
p*=0.025
6 

p*=0.088
4 

p*=0.021
2 

p*=0.048
1 

p**=0.002
6 

p=0.290
5 

p***=0.00
03 

p***<000
1 

90° 
p*=0.010
3 

p*=0.072
2 

p**=0.00
84 

p*=0.038
6 

p**=0.001
9 

p=0.251
7 

p***=0.00
02 

p***<000
1 

135
° 

p**=0.00
40 

p**=0.00
93 

p**=0.00
32 

p**=0.00
43 

p***=0.00
01 

p=0.052
1 

p***<0001 
p***<000
1 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0° 
p**=0.00
46 

p*=0.022
0 

p**=0.00
75 

p*=0.010
8 

p***=0.00
04 

p=0.103
3 

p***<0001 
p***<000
1 

45° 
p*=0.025
6 

p=0.0970 
p*=0.018
9 

p=0.0533 
p**=0.002
9 

p=0.309
9 

p***=0.00
03 

p***<000
1 

90° 
p*=0.010
3 

p*=0.044
6 

p*=0.014
8 

p*=0.022
9 

p**=0.001
0 

p=0.176
7 

p***<0001 
p***<000
1 

135
° 

p**=0.00
40 

p*=0.019
5 

p**=0.00
14 

p**=0.00
95 

p***=0.00
04 

p=0.093
9 

p***<0001 
p***<000
1 

C
S 

K
o

ra
 

p
ra

w
a 

V
1

  

0° p=0.6859 p=0.9694 p=0.7626 p=0.9136 p=0.3591 
p=0.998
7 

p=0.0965 
p**=0.00
25 
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45° p=0.2762 p=0.0978 
p*=0.021
4 

p=0.0538 
p**=0.002
9 

p=0.311
8 

p***=0.00
03 

p*=0.020
4 

90° p=0.6899 p=0.7804 p=0.4148 p=0.6336 p=0.1242 
p=0.962
4 

p*=0.0231 
p**=0.00
49 

135
° 

p=0.3895 p=0.6428 p=0.2859 p=0.4841 p*=0.0725 
p=0.907
7 

p*=0.0118 
p*=0.020
0 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0° p=0.6859 p=0.9276 p=0.6431 p=0.8364 p=0.2561 
p=0.994
5 

p=0.0597 
p*=0.034
7 

45° p=0.2762 p=0.5863 p=0.2441 p=0.4290 p=0.0583 
p=0.877
6 

p**=0.009
1 

p***<000
1 

90° p=0.6899 p=0.9295 p=0.6473 p=0.8394 p=0.2592 
p=0.994
7 

p=0.0607 
p**=0.00
69 

135
° 

p=0.3895 p=0.7176 p=0.3502 p=0.5622 p=0.0967 
p=0.940
6 

p*=0.0169 
p**=0.00
33 

P
SE

U
D

O
 

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 

 

0° p=0.3372 p=0.6265 p=0.4529 p=0.6500 p=0.1644 
p=0.875
3 

p*=0.0197 
p**=0.00
67 

45° p=0.4396 p=0.7340 p=0.5630 p=0.7535 p=0.2311 
p=0.931
1 

p*=0.0320 
p*=0.011
3 

90° p=0.1856 p=0.4175 p=0.2460 p=0.4096 p=0.0699 
p=0.716
3 

p**=0.007
5 

p**=0.00
23 

135
° 

p=0.4764 p=0.7673 p=0.4521 p=0.6491 p=0.1640 
p=0.945
1 

p*=0.0375 
p*=0.013
5 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0° p=0.4915 p=0.7803 p=0.3046 p=0.4843 p=0.0932 
p=0.950
2 

p*=0.0399 
p*=0.014
4 

45° p=0.6026 p=0.8627 p=0.4024 p=0.5971 p=0.1381 
p=0.977
2 

p=0.0620 
p*=0.023
6 

90° p=0.2748 p=0.5487 p=0.1638 p=0.2940 p*=0.0413 
p=0.824
5 

p*=0.0139 
p**=0.00
46 

135
° 

p=0.4907 p=0.7795 p=0.4381 p=0.6348 p=0.1564 
p=0.949
9 

p*=0.0398 
p*=0.014
4 

C
S 

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 

Trenowana CS+UCS 

0° p=0.9756 p=0.9756 p=0.9989 p=0.9697 p=0.9934 
p>0.999
9 

p=0.9988 p=0.9122 

45° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 
p>0.999
9 

p>0.9999 p>0.9999 

90° p=0.9995 p=0.9995 p=0.9988 p=0.9993 p>0.9999 
p>0.999
9 

p>0.9999 p=0.9948 

135
° 

p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 
p>0.999
9 

p>0.9999 p=0.9992 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0° p=0.9922 p=0.9922 p=0.9989 p=0.9898 p=0.9985 
p>0.999
9 

p=0.9998 p=0.9609 

45° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 
p>0.999
9 

p>0.9999 p=0.9996 

90° p=0.9919 p=0.9919 p>0.9999 p=0.9893 p=0.9984 
p>0.999
9 

p=0.9998 p=0.9598 

135
° 

p=0.9998 p=0.9998 p>0.9999 p=0.9998 p>0.9999 
p>0.999
9 

p>0.9999 p=0.9977 

P
SE

U
D

O
 

K
o

ra
 

p
ra

w
a 

V
1

  

0° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p=0.9989 p>0.9999 
p>0.999
9 

p>0.9999 p>0.9999 
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45° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 
p>0.999
9 

p>0.9999 p>0.9999 

90° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 
p>0.999
9 

p>0.9999 p>0.9999 

135
° 

p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 
p>0.999
9 

p>0.9999 p>0.9999 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p=0.9989 p>0.9999 
p>0.999
9 

p>0.9999 p>0.9999 

45° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 
p>0.999
9 

p>0.9999 p=0.9998 

90° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 
p>0.999
9 

p>0.9999 p>0.9999 

135
° 

p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 
p>0.999
9 

p>0.9999 p>0.9999 

P
SE

U
D

O
 

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 

Grupa CS 

0° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 
p>0.999
9 

p>0.9999 p>0.9999 

45° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 
p>0.999
9 

p>0.9999 p>0.9999 

90° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 
p>0.999
9 

p>0.9999 p>0.9999 

135
° 

p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 
p>0.999
9 

p>0.9999 p>0.9999 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 
p>0.999
9 

p>0.9999 p>0.9999 

45° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 
p>0.999
9 

p>0.9999 p>0.9999 

90° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 
p>0.999
9 

p>0.9999 p>0.9999 

135
° 

p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 
p>0.999
9 

p>0.9999 p>0.9999 

Tabela 19 - Wyniki analizy międzygrupowej post-hoc testu wielokrotnych powtórzeń Tukeya różnic 
w wielkościach obszarów aktywacji lewej i prawej V1 podczas stymulacji bodźcami orientacyjnymi 
obuocznie dla grupy kontrolnej i kolejnych grup po treningu; grupa CS+UCS, grupa CS i PSEUDO.  

  Kora lewa V1 

Kąt 0° 45° 90° 135° 
  

Grupa Kontrolna 

C
S

+
U

C
S 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 

0° p=0.1205 p**=0.0056 p*=0.0148 p*=0.0176 

45° p*=0.0173 p***=0.0008 p**=0.0023 p**=0.0015 

90° p**=0.0027 p*=0.0185 p*=0.0446 p***=0.0002 

135° p=0.0514 p**=0.0056 p*=0.0148 p**=0.0054 

C
S 

K
o

ra
 

le
w

a 
V

 0° p=0.6779 p=0.2858 p=0.0763 p=0.5040 

45° p=0.9864 p=0.8245 p=0.4134 p=0.9542 

90° p>0.9999 p=0.9996 p=0.9450 p>0.9999 
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135° p=0.7337 p=0.3359 p=0.0946 p=0.5662 
P

SU
E

D
O

 

K
o

ra
 le

w
a 

V
 0° p=0.8017 p=0.4368 p=0.1458 p=0.6627 

45° p=0.7012 p=0.3300 p=0.0988 p=0.5440 

90° p=0.7029 p=0.3316 p=0.0995 p=0.5459 

135° p=0.9753 p=0.7898 p=0.3943 p=0.9325 

  Grupa CS+UCS 

C
S 

K
o

ra
 le

w
a 

V
 

0° p>0.9999 p=0.9986 p>0.9999 p=0.9777 

45° p=0.9482 p=0.8157 p=0.9353 p=0.5782 

90° p=0.3737 p=0.1966 p=0.3439 p=0.0832 

135° p>0.9999 p=0.9968 p=0.9998 p=0.9631 

P
SE

U
D

O
 

K
o

ra
 le

w
a 

V
 

0° p>0.9999 p=0.9986 p>0.9999 p=0.9809 

45° p>0.9999 p=0.9998 p>0.9999 p=0.9942 

90° p>0.9999 p=0.9998 p>0.9999 p=0.9941 

135° p=0.9911 p=0.9452 p=0.9879 p=0.8061 

  Grupa CS 

P
SE

U
D

O
 

K
o

ra
 le

w
a 

V
 

0° p>0.9999 p>0.9999 p=0.9721 p>0.9999 

45° p>0.9999 p>0.9999 p=0.9371 p>0.9999 

90° p>0.9999 p>0.9999 p=0.9379 p>0.9999 

135° p>0.9999 p>0.9999 p=0.9995 p>0.9999 

Tabela 20 - Wyniki analizy międzygrupowej post-hoc testu wielokrotnych powtórzeń Tukeya różnic 
w wielkościach obszarów aktywacji lewej V1 podczas stymulacji bodźcami orientacyjnymi przez oko 
prawe dla grupy kontrolnej i kolejnych grup po treningu; grupa CS+UCS, grupa CS i PSEUDO.  

12.2.3 Grupa SST-Cre CS+UCS CNO i SST-Cre CS+UCS 0.9% NaCl 

Stymulacja przez oko lewe Stymulacja obuczona Stymulacja przez oko prawe 

Grupa SST-Cre CS+UCS CNO 

Minima (im mniejsza wartość tym silniejsza aktywacja) 

Lewa V1 Prawa V1 Lewa V1 Prawa V1 Lewa V1 Prawa V1 
0.9987 0.9988 0.9985 0.9983 0.9988 0.9986 

Maksima (im większa wartość tym słabsza aktywacja) 

0.9988 0.9988 0.9986 0.9985 0.999 0.9987 

 
Średnia ± SD 
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0.9988 ±  
2.157E-005 

0.9988 ±  
1.756E-005 

0.9986 ± 
1.938E-005 

0.9984 ± 
3.644E-005 

0.9989 ± 
5.363E-005 

0.9987± 
2.353E-005 

Grupa SST-Cre CS+UCS 0.9%NaCl 

Minima (im mniejsza wartość tym silniejsza aktywacja) 

Lewa V1 Prawa V1 Lewa V1 Prawa V1 Lewa V1 Prawa V1 
0.9976 0.9969 0.9979 0.9978 0.9971 0.9976 

Maksima (im większa wartość tym słabsza aktywacja) 

0.9984 0.9979 0.9983 0.9982 0.9981 0.9984 
 

Średnia ± SD 

0.9981 ± 
2,01E-04 

0.9975 ± 
2,60E-04 

0.9981 ± 
1,04E-04 

0.9979 ± 
1,12E-04 

0.9976 ± 
2,85E-04 

0.9980 ± 
2,25E-04 

Tabela 21 - Minima (im mniejsza wartość tym silniejsza aktywacja), maksima (im większa wartość 
tym słabsza aktywacja) i średnie wartości i odchylenie standardowe (SD) dla kory lewej i prawej V1, 
dla kolejnych stymulacji: przez oko lewe, obuocznie i przez oko prawe dla grupy trenowanej SST-Cre 
CS+UCS z podaniem CNO i grupy trenowanej SST-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl. 

 Grupa SST-Cre CS+UCS CNO 

Rodzaj stymulacji 
Stymulacja wzrokowa 

przez oko lewe 
Stymulacja wzrokowa 

obuoczna 
Stymulacja wzrokowa 

przez oko prawe 

  
Kora lewa 

V1 
Kora 

prawa V1 
Kora lewa 

V1 
Kora 

prawa V1 
Kora lewa 

V1 
Kora 

prawa V1 

Stymulacja 
wzrokowa 
przez oko 

lewe 

Kora 
lewa V1 

      

Kora 
prawa 

V1 
p=0.5824      

Stymulacja 
wzrokowa 
obuoczna 

Kora 
lewa V1 

p***<0.0001 p***<0.0001     

Kora 
prawa 

V1 
p***<0.0001 p***<0.0001 p=0.2327    

Stymulacja 
wzrokowa 

Kora 
lewa V1 

p=0.1410 p=0.1410 p***<0.0001 p***<0.0001   
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przez oko 
prawe 

Kora 
prawa 

V1 
p***<0.0001 p***<0.0001 p=0.2327 p***<0.0001 p***<0.0001  

Grupa SST-Cre CS+UCS 0.9%NaCl 

Rodzaj stymulacji 
Stymulacja wzrokowa 

przez oko lewe 
Stymulacja wzrokowa 

obuoczna 
Stymulacja wzrokowa 

przez oko prawe 

  
Kora  

lewa V1 

Kora 
prawa V1 

Kora  
lewa V1 

Kora 
prawa V1 

Kora  
lewa V1 

Kora 
prawa V1 

Stymulacja 
wzrokowa 
przez oko 

lewe 

Kora 
lewa V1 

      

Kora 
prawa 

V1 
p***<0.0001      

Stymulacja 
wzrokowa 
obuoczna 

Kora 
lewa V1 

p>0.9999 p***<0.0001     

Kora 
prawa 

V1 
p*=0.0175 p***<0.0001 p**=0.0074    

Stymulacja 
wzrokowa 
przez oko 

prawe 

Kora 
lewa V1 

p***<0.0001 p>0.9999 p***<0.0001 p**=0.0011   

Kora 
prawa 

V1 
p>0.9999 p***<0.0001 p>0.9999 p>0.9999 p***<0.0001  

Tabela 22 - Wyniki testu post-hoc wielokrotnych porównań Dunna, dla kolejnych rodzajów stymulacji 
wzrokowej: jednoocznej przez oko lewe, obuocznej i jednoocznej przez oko prawe, dla kory lewej i 
prawej V1 dla grupy trenowanej SST-Cre CS+UCS z podaniem CNO i SST-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% 
NaCl. 
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A - Stymulacja wzrokowa przez oko lewe 

Grupa SST-Cre CS+UCS CNO 

Minima (im mniejsza wartość tym silniejsza aktywacja) 

Lewa V1 Prawa V1 

0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 135° 

0.9986 0.9987 0.9988 0.9986 0.9987 0.9987 0.9988 0.9987 
Maksima (im większa wartość tym słabsza aktywacja) 

0.9988 0.9988 0.9989 0.9988 0.9988 0.9988 0.9989 0.9989 
Średnia ± SD 

0.9987± 
3.328E-

005 

0.9987± 
2.634E-

005 

0.9988± 
4.748E-

005 

0.9987± 
4.028E-005 

0.9987± 
3.002E-

005 

0.9987± 
3.242E-

005 

0.9989± 
2.487E-

005 

0.9988± 
3.392E-005 

 

Grupa SST-Cre CS+UCS 0.9% NaCl 

Minima (im mniejsza wartość tym silniejsza aktywacja) 

Lewa V1 Prawa V1 

0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 135° 

0.9975 0.9973 0.9977 0.9979 0.9968 0.9966 0.9971 0.9971 
Maksima (im większa wartość tym słabsza aktywacja) 

0.9983 0.9987 0.9987 0.9989 0.9976 0.9982 0.9981 0.9984 
Średnia ± SD 

0.9979± 
2,06E-

04 

0.9979± 
4.10E-04 

0.9982± 
2.88E-04 

0.9982± 
2.68E-04 

0.9972± 
2.15E-

04 

0.9972± 
4.69E-04 

0.9977± 
2.74E-04 

0.9977± 
3.46E-04 

Tabela 23 - Wyniki statystyki opisowej, dla kory lewej i prawej V1, dla grupy trenowanej SST-Cre 
CS+UCS z podaniem CNO i grupy trenowana SST-Cre CS+UCS 0.9% NaCl dla stymulacji przez oko lewe. 

  A - Stymulacja wzrokowa przez oko lewe 

  Grupa SST-Cre CS+UCS CNO 

 
 Kora lewa V1 Kora prawa V1 

Kąt 0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 
135

° 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0°         

45° 
p***<0.000

1 
       

90° 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
      

135
° 

p***<0.000
1 

p=0.9520 
p***<0.000

1 
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K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 0° 

p***<0.000
1 

p=0.9454 
p***=0.000

1 
p>0.9999     

45° p*=0.0147 p=0.0650 
p***<0.000

1 
p=0.9530 p=0.7084    

90° 
p***<0.000

1 
p***=0.000

1 
p=0.1712 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

  

135
° 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

p=0.0001 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
 

  Grupa SST-Cre CS+UCS 0.9% NaCl 

 
 Kora lewa V1 Kora prawa V1 

Kąt 0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 
135

° 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0°         
45° p=0.9983        

90° 
p**=0.001

2 
p*=0.0128       

135
° 

p***=0.000
2 

p**=0.003
2 

p>0.9999      

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 0° 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

    

45° 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p>0.9999    

90° p*=0.0274 
p**=0.003

0 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
  

135
° 

p=0.0724 p*=0.0102 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p>0.9999  

Tabela 24 - Wyniki testu post-hoc wielokrotnych porównań Dunna, porównań sygnału optycznego 
dla kolejnych bodźców orientacyjnych, dla stymulacji jednoocznej przez oko lewe, dla kory lewej i 
prawej V1 dla grupy trenowanej SST-Cre CS+UCS z podaniem CNO i grupy SST-Cre CS+UCS 0.9% NaCl. 

B – Stymulacja wzrokowa obuoczna 

Grupa SST-Cre CS+UCS CNO 

Minima (im mniejsza wartość tym silniejsza aktywacja) 

Lewa V1 Prawa V1 

0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 135° 
0.9985 0.9985 0.9983 0.9986 0.9983 0.9984 0.9982 0.9984 

Maksima (im większa wartość tym słabsza aktywacja) 
0.9987 0.9987 0.9985 0.9988 0.9985 0.9986 0.9983 0.9987 

Średnia ± SD 

0.9986± 
3.611E-005 

0.9986± 
4.529E-005 

0.9984± 
4.816E-005 

0.9987± 
4.554E-005 

0.9984± 
4.596E-005 

0.9985± 
5.725E-005 

0.9983± 
3.494E-005 

 

0.9985± 
7.574E-005 

Grupa SST-Cre CS+UCS 0.9% NaCl 
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Minima (im mniejsza wartość tym silniejsza aktywacja) 

Lewa V1 Prawa V1 

0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 135° 
0,9980 0.9974 0.9976 0.9979 0.9978 0.9973 0.9977 0.9976 

Maksima (im większa wartość tym słabsza aktywacja) 

0,9985 0.9983 0.9981 0.9988 0.9983 0.9982 0.9983 0.9985 

Średnia ± SD 

0.9982± 
1.23E-004 

0.9978± 
2.29E-004 

0.9979± 
1.44E-004 

0.9984± 
2.96E-004 

0.9980± 
1.19E-004 

0.9977± 
2.09E-004 

0.9979± 
1.39E-004 

0.9981± 
3.05E-004 

Tabela 25 - Wyniki statystyki opisowej, dla kory lewej i prawej V1, dla grupy trenowanej SST-Cre 
CS+UCS z podaniem CNO i grupy SST-Cre 0.9% NaCl (CS+UCS) dla stymulacji obuocznej.  

  B – Stymulacja wzrokowa obuoczna 

  Grupa SST-Cre CS+UCS CNO 

 

 Kora lewa V1 Kora prawa V1 

Kąt 0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 
135

° 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0°         
45° p=0.6279        

90° 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
      

135
° 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

     

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 0° 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

p***<0.000
7 

p***<0.000
1 

    

45° 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
   

90° 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p**<0.002 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

  

135
° 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

p**<0.001
6 

p***<0.000
1 

 

  Grupa SST-Cre CS+UCS 0.9% NaCl 

 

 Kora lewa V1 Kora prawa V1 

Kąt 0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 
135

° 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 

0°         

45° 
p***<0.000

1 
       

90° 
p***<0.000

1 
0.8575       
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135
° 

p**=0.002
2 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

     
K

o
ra

 p
ra

w
a 

V
1

 0° 
p**=0.007

6 
p***<0.000

1 
p**=0.003

5 
p***<0.000

1 
    

45° 
p***<0.000

1 
p=0.7233 p=0.0513 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

   

90° 
p***<0.000

1 
p=0.1197 p=0.8893 

p***<0.000
1 

p=0.1874 
p***=0.000

5 
  

135
° 

p=0.4005 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p=0.7989 

p***<0.000
1 

p**=0.001
7 

 

Tabela 26 - Wyniki testu post-hoc wielokrotnych porównań Dunna, porównań sygnału optycznego 
dla kolejnych bodźców orientacyjnych, dla stymulacji obuocznej dla kory lewej i prawej V1, dla grupy 
trenowanej SST-Cre CS+UCS z podaniem CNO i grupy Trenowana SST-Cre CS+UCS 0.9% NaCl. 

C - Stymulacja wzrokowa przez oko prawe 

Grupa SST-Cre CS+UCS CNO 

Minima (im mniejsza wartość tym silniejsza aktywacja) 

Lewa V1 Prawa V1 

0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 135° 

0.9987 0.9990 0.9988 0.9988 0.9984 0.9987 0.9986 0.9987 
Maksima (im większa wartość tym słabsza aktywacja) 

0.9990 0.9991 0.9990 0.9990 0.9987 0.9989 0.9987 0.9988 
Średnia ± SD 

0.9989± 
0.0001002 

0.9990± 
3.923E-005 

0.9989± 
5.022E-005 

0.9989± 
5.228E-005 

0.9986± 
8.366E-005 

0.9988± 
2.769E-005 

0.9987± 
4.237E-005 

0.9987± 
3.519E-005 

Grupa SST-Cre CS+UCS 0.9% NaCl 

Minima (im mniejsza wartość tym silniejsza aktywacja) 

Lewa V1 Prawa V1 

0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 135° 
0.9972 0.9968 0.9974 0.9970 0.9975 0.9973 0.9981 0.9974 

Maksima (im większa wartość tym słabsza aktywacja) 

0.9979 0.9981 0.9987 0.9979 0.9981 0.9982 0.9990 0.9982 
Średnia ± SD 

0.9976± 
2.14E-04 

0.9975± 
3.59E-04 

0.9979± 
3.66E-04 

0.9974± 
2.52E-04 

0.9978± 
1.96 E-04 

0.9978± 
2.86E-04 

0.9985± 
2.76E-04 

0.9978± 
2.012E-04 

Tabela 27 Wyniki statystyki opisowej, dla kory lewej i prawej V1, dla grupy trenowanej SST-Cre 
CS+UCS z podaniem CNO i grupy SST-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl, dla stymulacji jednoocznej 
przez oko prawe. 
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  C - Stymulacja wzrokowa przez oko prawe 

  Grupa SST-Cre CS+UCS CNO 

 
 Kora lewa V1 Kora prawa V1 

Kąt 0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 
135

° 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0°         

45° 
p***<0.000

1 
       

90° 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
      

135
° 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

     

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 0° 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

    

45° 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
   

90° 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
  

135
° 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

p***<0.000
1 

 

  Grupa SST-Cre CS+UCS 0.9% NaCl 

 
 Kora lewa V1 Kora prawa V1 

Kąt 0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 
135

° 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0°         

45° p=0.9927        

90° 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
      

135
° 

p=0.1584 p=0.6229 
p***<0.000

1 
     

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 0° 

p***=0.000
2 

p***<0.000
1 

p=0.9734 
p***<0.000

1 
    

45° 
p**=0.001

5 
p***<0.000

1 
p=0.7889 

p***<0.000
1 

p=0.9995    

90° 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
p***<0.000

1 
  

135
° 

p**=0.004
7 

p***=0.000
2 

p=0.5991 
p***<0.000

1 
p=0.9916 p>0.9999 

p***<0.000
1 
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Tabela 28 - Wyniki testu post-hoc wielokrotnych porównań Dunna, porównań sygnału optycznego 
dla kolejnych bodźców orientacyjnych, dla stymulacji jednoocznej przez oko prawe dla kory lewej i 
prawej V1 dla grupy trenowanej SST-Cre CS+UCS z podaniem CNO i grupy SST-Cre CS+UCS 0.9% NaCl. 

Kora prawa V1 

Grupa SST-Cre CS+UCS CNO 

 Kora prawa V1 

Kąt 0° 45° 90° 135° 

Kontrola 

0° p>0.9999 p> 0.9999 p*** = 0.0005 p = 0.9942 

45° p*** <0.0001 p*** <0.0001 p = 0.5884 p*** 0.0002 

90° p*** <0.0001 p***<0.0001 p >0.9999 p = 0.0632 

135° p*** <0.0001 p***<0.0001 p >0.9999 p = 0.3151 

SST-Cre CS+UCS 0.9% 
NaCl 

0° p*** <0.0001 p*** <0.0001 p***<0.0001 p***<0.0001 

45° p*** <0.0001 p*** <0.0001 p***<0.0001 p** <0.0001 

90° p**=0.0016 p**=0.0040 p***<0.0001 p***<0.0001 

135° p**=0.0032 p**=0.0078 p***<0.0001 p***<0.0001 

 CS+UCS 

0° p*** <0.0001 p*** <0.0001 p*** <0.0001 p*** <0.0001 

45° p** = 0.0051 p* = 0.0254 p*** <0.0001 p*** <0.0001 

90° p* = 0.0345 p = 0.1440 p*** <0.0001 p*** <0.0001 

135° p*** <0.0001 p*** <0.0001 p*** <0.0001 p*** <0.0001 

CS 

0° p*** <0.0001 p*** <0.0001 p*** = 0.0005 p*** <0.0001 

45° p*** <0.0001 p*** <0.0001 p = 0.4434 p*** <0.0001 

90° p*** <0.0001 p*** <0.0001 p >0.9999 p*** <0.0001 

135° p*** <0.0001 p*** <0.0001 p >0.9999 p*** <0.0001 

PSEUDO 

0° p*** <0.0001 p*** <0.0001 p*** <0.0001 p*** <0.0001 

45° p*** <0.0001 p*** <0.0001 p*** <0.0001 p*** <0.0001 

90° p*** <0.0001 p*** <0.0001 p*** <0.0001 p*** <0.0001 

135° p*** <0.0001 p*** <0.0001 p*** = 0.0006 p*** <0.0001 

Tabela 29 - Różnicowanie orientacji bodźców wzrokowych i ich wpływ na zmianę siły sygnałów 
optycznych w czasie dla stymulacji przez oko lewe (p*** < 0.0001, test Kruskal-Wallisa) wyniki testu post-
hoc test wielokrotnych powtórzeń Dunna dla sygnałów optycznych zebranych z kory prawej V1, podczas 
stymulacji jednoocznej przez oko lewe. Porównanie grupy SST-Cre CS+UCS z podaniem CNO do grupy 
trenowanej SST-Cre po treningu warunkowania klasycznego z podaniem NaCl oraz do innych grup po 
treningu – grupie CS+UCS, trenowanej CS i PSEUDO oraz grupy kontrolnej.  
 

 

 



201 

 

 Grupa SST-Cre CS+UCS CNO 

 

 Kora lewa V1 Kora prawa V1 

K

ąt 
0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 135° 

K
o

n
tr

o
la

 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 

0° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999     

45° p>0.9999 p>0.9999 
p**=0.008

3 
p>0.9999     

90° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999     

135° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999     

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 

0°     p>0.9999 p>0.9999 p=0.3496 p>0.9999 

45°     
p***<0.00

01 
p**=0.001

5 
p***<0.00

01 
p*=0.0143 

 

90°     p>0.9999 p>0.9999 p=0.2501 p>0.9999 

135°     p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

SS
T

-C
re

 C
S+

U
C

S 
0

.9
%

N
aC

l 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0° p=0.1004 p=0.3248 p>0.9999 
p**=0.002

5 
    

45° 
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 
p* = 

0.0392 
p***<0.00

01 
    

90° 
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 
p=0.1217 

p***<0.00
01 

    

135° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999     

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 

0°     p>0.9999 
p**=0.002

2 
p=0.5398 p=0.0828 

45°     p*=0.0407 
p***<0.00

01 
p**=0.000

3 
p***<0.00

01 

90°     p>0.9999 
p***<0.00

01 
p*=0.0392 

p**=0.004
5 

135°     p>0.9999 p=0.0603 p>0.9999 p>0.9999 

C
S

+
U

C
S K

o
ra

 le
w

a 
V

1
 0° p*=0.0188 p=0.0676 p>0.9999 

p**=0.000
3 

    

45° p=0.6080 p>0.9999 p>0.9999 p*=0.0213     

90° p=0.3223 p=0.9620 p>0.9999 
p**=0.009

9 
    

135° p*=0.0188 p=0.0678 p>0.9999 
p**=0.000

3 
    

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 

0°     
p**=0.002

2 
p***<0.00

01 
p=0.1469 

p***<0.00
01 

45°     p=0.2728 
p**=0.002

7 
p>0.9999 

p**=0.000
2 

90°     p=0.0604 
p**=0.000

4 
p>0.9999 

p***<0.00
01 

135°     
p**=0.001

4 
p***<0.00

01 
p=0.1016 

p***<0.00
01 

 C
S 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 

0° 
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 
    

45° 
p**=0.006

4 
p**=0.001

5 
p***<0.00

01 
p=0.2244     

90° p>0.9999 p>0.9999 p**<0.003 p>0.9999     
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135° 
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 
p**=0.004

9 
    

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 

0°     
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 

45°     
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 

90°     
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 

135°     
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 

P
SE

U
D

O
 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0° p>0.9999 p>0.9999 p**<0.007 p>0.9999     

45° 
p**=0.008

7 
p**=0.002

1 
p***<0.00

01 
p=0.2883     

90° p*=0.0193 
p**=0.004

9 
p***<0.00

01 
p=0.5606     

135° 
<p**=0.00

01 
<p**=0.00

01 
p***<0.00

01 
p**=0.006

1 
    

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 

0°     
p**=0.007

9 
p=0.6341 

 
p***<0.00

01 
>p=0.9999 

45°     
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 

90°     
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 

135°     
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 
p***<0.00

01 

Tabela 30 - Różnicowanie orientacji bodźców wzrokowych i ich wpływ na zmianę siły sygnałów 
optycznych w czasie dla stymulacji obuocznej (p*** < 0.0001, test Kruskal-Wallisa) – wyniki testu 
post-hoc wielokrotnych powtórzeń Dunna dla sygnałów optycznych zebranych z kory lewej i prawej 
V1 podczas stymulacji obuocznej. Porównanie grupy trenowanej SST-Cre CS+UCS CNO do grupy 
trenowanej SST-Cre CS+UCS podaniem 0.9% NaCl do innych grup po treningu – grupie CS+UCS, grupie CS i 
PSEUDO oraz grupy kontrolnej.  

Kora lewa V1 Grupy SST-Cre CS+UCS CNO 

Kąt 
Kora lewa V1 

0° 45° 90° 135° 

Kontrola 0° p=0.3445 p***<0.0001 p>0.9999 p*=0.0203 

45° p>0.9999 p***=0.0001 p>0.9999 p>0.9999 

90° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

135° p>0.9999 p*=0.0495 p>0.9999 p>0.9999 

SST-Cre CS+UCS NaCl 0° p***<0.0001 p***<0.0001 p***<0.0001 p***<0.0001 

45° p***<0.0001 p***<0.0001 p***<0.0001 p***<0.0001 

90° p***<0.0001 p***<0.0001 p***<0.0001 p***<0.0001 

135° p***<0.0001 p***<0.0001 p***<0.0001 p***<0.0001 

CS+UCS 0° 0.0009 p***<0.0001 p**=0.0081 p***<0.0001 
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45° p***<0.0001 p***<0.0001 p***<0.0001 p***<0.0001 

90° p**=0.0033 p***<0.0001 p*=0.0271 p***<0.0001 

135° p***<0.0001 p***<0.0001 p***<0.0001 p***<0.0001 

CS 0° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

45° p>0.9999 p***<0.0001 p>0.9999 p=0.8574 

90° p=0.7727 p>0.9999 p=0.1430 p>0.9999 

135° p=0.4641 p>0.9999 p=0.0802 p>0.9999 

PSEUDO 0° p***<0.0001 p>0.9999 p***<0.0001 p***=0.0002 

45° p***<0.0001 p>0.9999 p***<0.0001 p***<0.0001 

90° p***<0.0001 p>0.9999 p***<0.0001 p***<0.0001 

135° 0.0023 p>0.9999 p***=0.0002 p=0.0547 

Tabela 31 - Różnicowanie orientacji bodźców wzrokowych i ich wpływ na zmianę siły sygnałów 
optycznych w czasie dla stymulacji przez oko prawe (p*** < 0.0001, test Kruskal-Wallisa – wyniki 
testu post-hoc wielokrotnych powtórzeń Dunna dla sygnałów optycznych zebranych z kory lewej V1 
podczas stymulacji przez oko prawe. Porównanie grupy trenowanej SST-Cre CS+UCS CNO do grupy 
trenowanej SST-Cre CS+UCS podaniem 0.9% NaCl do innych grup po treningu – grupie CS+UCS, grupie CS i 
PSEUDO oraz grupy kontrolnej  

Grupa 

Stymulacja przez oko lewe Stymulacja obuoczna 
Stymulacja przez oko 

prawe 

Lewa V1 Prawa V1 Lewa V1 Prawa V1 Lewa V1 Prawa V1 

 Średnia ± SD 

SST-Cre CS+UCS 
CNO 

1664±1276 2461±1066 2274±602.4 2474±942.1 1986±781.4 1193±755.7 

SST-Cre CS+UCS 
0.9%NaCl 

603.9±331.1 1625±555.3 1241±291.3 1328±531.3 1595±301.7 792.4±457.6 

Tabela 32 - Średnia wielkość i odchylenie standardowe (SD) rozmiarów obszarów aktywacji w lewej 
i prawej korze V1, mierzonych w liczbie pikseli, podczas prezentacji bodźców wzrokowych, dla grupy 
trenowanej SST-Cre CS+UCS z podaniem CNO i grupy trenowanej SST-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% 
NaCl. 
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 Stymulacja przez oko lewe Stymulacja obuoczna Stymulacja przez oko prawe 

 Średnia ± SD 

 Grupa SST-Cre CS+UCS CNO 

Kąt Lewa V1 Prawa V1 Lewa V1 Prawa V1 Lewa V1 Prawa V1 

0° 
2539 ± 
907.8 

1947± 1454 
2176 ± 
559.3 

2419 ± 
833.3 

2136 ± 
830.6 

891.3± 765.1 

45° 2554 ± 1149 
1732 ± 
1247 

2187± 
687.3 

2543 ±1178 
2127 ± 
838.7 

1468± 877.2 

90° 
2990 ± 
951.2 

1447 ± 
1250 

2429 ± 
662.5 

2543 ±1212 
1785 ± 
876.1 

1264 ± 877.2 

135° 1760 ± 1169 
1532 ± 
1521 

2304 ± 
668.5 

2392 ± 
800.2 

1894 ± 
790.7 

1149 ± 608.6 

 Grupa SST-Cre CS+UCS 0.9% NaCl 

 Lewa V1 Prawa V1 Lewa V1 Prawa V1 Lewa V1 Prawa V1 

0° 
711.8 ± 
169.4 

1578 ± 
408.9 

1356 ± 
247.7 

1300 ± 
615.4 

1905 ± 
307.2 

621.6 ± 288.3 

45° 
719.8 ± 
482.6 

1884 ± 
607.9 

1307 ± 
100.5 

1253 ± 
651.4 

1417 ± 
121.0 

605.9 ± 151.1 

90° 
513.4 ± 
316.8 

1689 ± 
790.9 

1238 ± 
330.6 

1305 ± 
501.5 

1514 ± 
330.6 

1275 ± 564.6 

135° 
560.0 ± 
428.7 

1348 ± 
423.7 

1061 ± 
420.8 

1453 ± 
571.8 

1643 ± 
270.6 

650.4 ± 523.8 

Tabela 33 - Średnia wielkość i odchylenie standardowe (SD) rozmiarów obszarów aktywacji 
mierzonych w liczbie pikseli dla kolejnych bodźców orientacyjnych dla grupy trenowanej SST-Cre 
CS+UCS z podaniem CNO, oraz dla grupy trenowanej SST-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl. 

  
Kora prawa V1 

Kąt 0° 45° 90° 135° 

Kora prawa V1 Grupa SST-Cre CS+UCS CNO 

SST-Cre CS+UCS z 

NaCl 

0° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

45° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

90° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 
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135° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

Kontrola 

0° p=0.4970 p=0.2193 p*=0.0479 p=0.0787 

45° p=0.7305 p=0.4094 p=0.1160 p=0.1778 

90° p=0.9078 p=0.6509 p=0.2509 p=0.3535 

135° p=0.1408 p*=0.0419 p**=0.0061 p*=0.0112 

CS+UCS 

0° p=0.9969 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

45° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

90° p=0.9975 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

135° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

CS 

0° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

45° p>0.9999 p>0.9999 p=0.9867 p=0.9967 

90° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

135° p>0.9999 p>0.9999 p=0.9973 p=0.9996 

PSEUDO 

0° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

45° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

90° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

135° p>0.9999 p>0.9999 p=0.9990 p=0.9998 

 
Kora prawa V1 

Kąt 0° 45° 90° 135° 

 Grupa SST-Cre CS+UCS 0.9% NaCl 

Kontrola 

0° p=0.1682 p=0.5235 p=0.2704 p=0.0513 

45° p=0.3212 p=0.7422 p=0.4664 p=0.1176 

90° p=0.5370 p=0.9072 p=0.6950 p=0.2439 

135° p*=0.0328 p=0.1676 p=0.0621 p**=0.0075 

CS+UCS 

0° p>0.9999 p=0.9997 p>0.9999 p>0.9999 

45° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

90° p>0.9999 p=0.9998 p>0.9999 p>0.9999 

135° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

CS 

0° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

45° p=0.9995 p>0.9999 p>0.9999 p=0.9761 

90° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

135° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p=0.9936 
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PSEUDO 

0° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

45° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

90° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

135° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p=0.9971 

Tabela 34 - Różnicowanie bodźców orientacyjnych - stymulacja przez oko lewe po treningu. Wyniki 
analizy międzygrupowej (F (23, 100) = 3.677, p***<0.0001 test jednoczynnikowej ANOVY), porównania 
różnic w rozmiarach obszarów aktywacji prawej V1 podczas stymulacji jednoocznej, przez oko prawe, 
pomiędzy grupami trenowanymi SST-Cre CS+UCS z podaniem CNO i 0.9% NaCl a grupą CS+UCS, grupą CS i 
PSEUDO oraz grupą kontrolną.  

 Grupa SST-Cre CS+UCS CNO 

 

  Kora lewa V1 Kora prawa V1 

 Kąt 0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 135° 

SS
T

-C
re

 C
S

+
U

C
S

 N
aC

l 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 

0° p=0.9996 p=0.9995 p=0.9506 p=0.9928     

45° p=0.9987 p=0.9983 p=0.9138 p=0.9834     

90° p=0.9785 p=0.9752 p=0.7536 p=0.9057     

135° p=0.9201 p=0.9106 p=0.5312 p=0.7584     

K
o

ra
 

p
ra

w
a 

V
1

 

0°     p=0.9166 p=0.7571 p=0.7579 p=0.9381 

45°     p=0.8683 p=0.6767 p=0.6776 p=0.8977 

90°     p=0.9208 p=0.7649 p=0.7657 p=0.9415 

135°     p=0.9902 p=0.9395 p=0.9398 p=0.9940 

K
o

n
tr

o
ln

a K
o

ra
 

p
ra

w
a 

V
1

 

0° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999     

45° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999     

90° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999     

135° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999     

K
o

ra
 

p
ra

w
a 

V
1

 

0°     p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

45°     p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

90°     p=0.9991 p>0.9999 p>0.9999 p=0.9981 

135°     p=0.9850 p=0.9991 p=0.9991 p=0.9761 

C
S

+
U

C
S 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 

0° p=0.8484 p=0.8328 p=0.3626 p=0.6158     

45° p=0.9852 p=0.9821 p=0.7121 p=0.9049     

90° p=0.9361 p=0.9270 p=0.5174 p=0.7683     

135° p=0.8291 p=0.8125 p=0.3390 p=0.5886     

K
o

ra
 

p
ra

w
a 

V
1

 

0°     p=0.5171 p=0.2821 p=0.2829 p=0.5729 

45°     p=0.7091 p=0.4531 p=0.4541 p=0.7591 

90°     p=0.6587 p=0.4030 p=0.4040 p=0.7117 

135°     p=0.2340 p=0.1007 p=0.1011 p=0.2738 

C
S 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 

0° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999     

45° p>0.9999 p>0.9999 p=0.9953 p=0.9999     

90° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999     

135° p>0.9999 p>0.9999 p=0.9990 p>0.9999     
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K
o

ra
 

p
ra

w
a 

V
1

 

0°     p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

45°     p=0.7340 p=0.4796 p=0.4806 p=0.7821 

90°     p=0.9997 p=0.9930 p=0.9931 p=0.9999 

135°     p=0.9980 p=0.9747 p=0.9749 p=0.9990 

P
SE

U
D

O
 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 
0° p>0.9999 p>0.9999 p=0.9992 p>0.9999     

45° p>0.9999 p>0.9999 p=0.9998 p>0.9999     

90° p>0.9999 p>0.9999 p=0.9880 p=0.9991     

135° p>0.9999 p>0.9999 p=0.9992 p>0.9999     

K
o

ra
 

p
ra

w
a 

V
1

 

0°     p=0.9954 p=0.9632 p=0.9634 p=0.9973 

45°     p=0.9987 p=0.9846 p=0.9847 p=0.9993 

90°     p=0.9699 p=0.8735 p=0.8741 p=0.9797 

135°     p=0.9992 p=0.9890 p=0.9890 p=0.9996 

 
 

 Grupa SST-Cre CS+UCS 0.9% NaCl 

   Kora lewa V1 Kora prawa V1 

 Kąt 0° 45° 90° 135° 0° 45° 90° 135° 

K
o

n
tr

o
ln

a 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 

0° p=0.344
6 

p=0.268
5 

p=0.162
1 

p=0.0527     

45° p=0.640
2 

p=0.545
5 

p=0.359
1 

p=0.1588     

90° p=0.311
0 

p=0.239
6 

p=0.143
8 

p*=0.044
9 

    

135
° 

p=0.495
6 

p=0.404
4 

p=0.253
3 

p=0.0968     

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 0°     p=0.0624 p*=0.0436 p=0.0647 p=0.1786 

45°     p=0.8239 p=0.7527 p=0.8305 p=0.9653 

90°     p*=0.0118 p**=0.007
7 

p*=0.0123 p*=0.043
2 

135
° 

    p**=0.003
7 

p**=0.002
4 

p**=0.003
9 

p*=0.015
5 

C
S

+
U

C
S 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 

0° p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.9999     

45° p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.9999     

90° p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.9999     

135
° 

p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.9999     

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 

0°     p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

45°     p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

90°     p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 
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135
° 

    p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 
C

S 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 
0° p>0.999

9 
p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.9999     

45° p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.9999     

90° p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.9999     

135
° 

p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.9999     

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 0°     p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

45°     p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

90°     p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

135
° 

    p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

P
SE

U
D

O
 K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 

0° p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.9999     

45° p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.9999     

90° p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.9999     

135
° 

p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.999
9 

p>0.9999     

K
o

ra
 p

ra
w

a 
V

1
 0°     p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

45°     p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

90°     p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

135
° 

    p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

Tabela 35 - Różnicowanie bodźców orientacyjnych - stymulacja obuoczna po treningu.  
Wyniki analizy międzygrupowej (F (47, 198) = 5.054, p***<0.0001 test jednoczynnikowej ANOVY), 
porównania różnic w rozmiarach obszarów aktywacji prawej V1 podczas stymulacji obuocznej, pomiędzy 
grupami trenowanymi SST-Cre CS+UCS z podaniem CNO i 0.9% NaCl a grupą CS+UCS, grupą CS i PSEUDO 
oraz grupą kontrolną.  

  
Kora lewa V1 

Kąt 0° 45° 90° 135° 

  Grupa SST-Cre CS+UCS CNO 

G
ru

p
a 

tr
en

o
w

an
a 

SS
T

-C
re

 m
 z

 

0
.9

%
 N

aC
l 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

45° p=0.9346 p=0.9416 p>0.9999 p=0.9994 

90° p=0.9880 p=0.9900 p>0.9999 p>0.9999 

135° p=0.9995 p=0.9996 p>0.9999 p>0.9999 
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T
re

n
o

w
an

a 

w
ar

u
n

k
o

w
an

ie

m
 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0° p=0.9890 p=0.9910 p>0.9999 p>0.9999 

45° p=0.9312 p=0.9395 p>0.9999 p=0.9998 

90° p=0.9849 p=0.9874 p>0.9999 p>0.9999 

135° p=0.7616 p=0.7792 p=0.9997 p=0.9928 

K
o

n
tr

o
la

 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0° p=0.9999 p=0.9998 p=0.8466 p=0.9581 

45° p=0.9819 p=0.9786 p=0.4534 p=0.6887 

90° p=0.7608 p=0.7439 p=0.1467 p=0.2900 

135° p=0.9987 p=0.9983 p=0.6963 p=0.8835 

C
S 

K
o

ra
 le

w
a 

V
 0° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

45° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

90° p>0.9999 p>0.9999 p=0.9858 p=0.9989 

135° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

P
SE

U
D

O
 

K
o

ra
 le

w
a 

V
 0° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

45° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

90° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

135° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

  

Kora lewa V1 

Kąt 0° 45° 90° 135° 

  Grupa SST-Cre CS+UCS 0.9% NaCl 

C
S

+
U

C
S 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

45° p=0.9996 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

90° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

135° p=0.9908 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

K
o

n
tr

o
la

 

K
o

ra
 le

w
a 

V
1

 0° p=0.9641 p=0.2076 p=0.3311 p=0.5846 

45° p=0.7103 p*=0.0467 p=0.0803 p=0.2048 

90° p=0.3073 p**=0.0096 p*=0.0165 p=0.0505 

135° p=0.8965 p=0.1106 p=0.1853 p=0.3954 

C
S 

K
o

ra
 le

w
a 

V
 0° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

45° p>0.9999 p=0.9607 p=0.9947 p=0.9999 

90° p=0.9992 p=0.4929 p=0.6806 p=0.8906 

135° p>0.9999 p=0.9998 p>0.9999 p>0.9999 

P
SE

U
D

O
 

K
o

ra
 le

w
a 

V
 0° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

45° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

90° p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 p>0.9999 

135° p>0.9999 p=0.9926 p=0.9996 p>0.9999 
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Tabela 36 - Różnicowanie bodźców orientacyjnych - stymulacja przez oko prawe po treningu. Wyniki 
analizy międzygrupowej (F (23, 101) = 3.395, p***<0.0001, test jednoczynnikowa ANOVA) porównania 
różnic w rozmiarach obszarów aktywacji lewej V1 podczas stymulacji jednoocznej, przez oko prawe, 
pomiędzy grupami trenowanymi SST-Cre CS+UCS z podaniem CNO i 0.9% NaCl, a grupą CS+UCS, grupą CS i 
PSEUDO oraz grupą kontrolną. 

12.3  TABELE – WYNIKI IHC 

Somatostatyna (SST-IN) na 0,1mm2 

Obszar V1 
Średnia ± SD 

Kontrolna CS+UCS 

Monokularny lewy 0,04 ± 0,014 0,073 ± 0,024 

Binokularny lewy 0,06 ± 0,021 0,08 ± 0,03 

Monokularn prawy 0,04 ± 0,013 0,11 ± 0,112 

Binokularnyprawy 0,07 ± 0,02 0,1 ± 0,031 

Tabela 37 -Średnia i odchylenie standardowe (SD) ekspresji SST-IN wyrażonej w liczbie 
komórek/0.1mm2, dla grupy kontrolnej i grupy CS+UCS kory wzrokowej V1, obszarów mono i 
binokularnych kory V1. 

Somatostatyna (SST-IN) na 0,1mm2 

Obszar V1 Średnia ± SD 

Kontrolna CS+UCS 

Warstwy I II III IV V VI I II III IV V VI 

Monokularny 

lewy 

0,17± 
0,08 

 

0,4± 
0,14 

 

0,23± 
0,11 

 

0,24± 
0,08 

 

0,22± 
0,09 

 

0,3± 
0,1 

0,2± 
0,07 

0,6± 
0,21 

0,5± 
0,3 

0,61± 
0,3 

0,41± 
0,21 

0,44± 
0,22 

Binokularny 

lewy 

0,24± 
0,12 

0,5± 
0,2 

0,3± 
0,2 

0,3± 
0,11 

0,3± 
0,07 

0,44± 
0,2 

0,2± 
0,12 

0,63± 
0,34 

0,6± 
0,3 

0,5± 
0,2 

0,32± 
0,13 

0,42± 
0,2 

Monokularny 

prawy 

0,17± 
0,12 

0,31± 
1.6 

0,23± 
0,09 

0,2± 
0,07 

0,2± 
0,05 

0,3± 
0,1128 

0,4± 
0,3 

1,1± 
0,51 

0,9± 
0,41 

0,8± 
0,34 

0,5726± 
0,3 

0,6± 
0,23 

Binokularny 

prawy 

0,24± 
0,12 

0,54± 
0,21 

0,4± 
0,14 

0,33± 
0,2 

0,3± 
0,11 

0,4± 
0,21 

0,3± 
0,24 

0,8± 
0,2 

0,54± 
0,3 

0,7± 
0,43 

0,44± 
0,2 

1,2± 
0,8 
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Tabela 38 - Średnia i odchylenie standardowe (SD) liczebności SST-IN wyrażonej w liczbie 
komórek/0.1mm2, dla grupy kontrolnej i grupy CS+UCS dla kolejnych warstw (I-VI) kory wzrokowej 
V1, obszarów mono i binokularnych. 

Parwalbumina (PV-IN) na 0,1mm2 

Obszar V1 
Średnia ± SD 

Kontrolna CS+UCS 

Monokularny lewy 0,22 ± 0,12 0,23± 0,14 

Binokularny lewy 0,33 ± 0,17 0,34 ± 0,17 

Monokularnyprawy 0,22 ± 0,11 0,23± 0,12 

Binokularnyprawy 0,34 ± 0,17 0,34 ± 0,17 

Tabela 39 -Średnia i odchylenie standardowe (SD) ekspresji PV-IN wyrażonej w liczbie 
komórek/0.1mm2, dla grupy kontrolnej i grupy CS+UCS kory wzrokowej V1, obszarów mono i 
binokularnych kory V1. 

Parwalbumina (PV-IN) na 0,1mm2 

Obszar V1 
Średnia ± SD 

Kontrolna CS+UCS 

Warstwy I II III IV V VI I II III IV V VI 

Monokularny 
lewy 

0,13
± 

0,11 
 

2,24
± 

1,01 
 

1,64
± 

0,74 
 

1,62
± 

0,46 
 

1,43± 
0,62 

1,21
± 

0,48 
 

0,17
± 

0,06 

2,65
± 

0,82 

1,7± 
0,69 

1,50
± 

0,60 

1,30
± 

0,43 

1,16
± 

0,42 

Binokularny lewy 
0,19

± 
0,06 

2,94
± 

0,93 

2,02
± 

0,9 

2,21
± 

0,6 

1,8± 
0,7 

1,82
± 

0,74 

0,22
± 

0,08 

3,36
± 

0,98 

2,01
± 

0,8 

1,98
± 

0,73 

1,62
± 

1,61 

1,7± 
0,6 

Monokularnypra
wy 

0,14
± 

0,04 

2,2± 
0,81 

1,5± 
0,6 

1,8 
± 

0,6 

1,41± 
0,7 

1,31
± 

0,6 

0,17
± 

0,07 

2,55
± 

0,89 

1,63
± 

0,5 

1,41
± 

0,49 

1,26
± 

0,42 

1,12
± 

0,41 

Binokularny 
prawy 

0,2± 
0,07 

2,92
± 

0,9 

1,9± 
0,7 

2,3± 
0,81 

1,74±0,
7 

1,84
± 

0,8 

0,24
± 

0,14 

3,55
± 

1,18 

2,25
± 

0,75 

1,96
± 

0,64 

1,7± 
0,6 

1,75
± 

0,51 

Tabela 40 - Średnia i odchylenie standardowe (SD) liczebności PV-IN wyrażonej w liczbie 
komórek/0.1mm2, dla grupy kontrolnej i grupy CS+UCS dla kolejnych warstw (I-VI) kory wzrokowej 
V1, obszarów mono i binokularnych. 
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12.4  TABELE – WYNIKI EKG 

 Kontrolna CS+UCS CS PSEUDO 

Dzień treningu 

Średnia ± SD 

1 dzień 7 dzień 1 dzień 7 dzień 1 dzień 7 dzień 1 dzień 7 dzień 

79.0±2.6 78.3±2.0 82.5±3.0 81.9±4.0 78.9±1.2 78.9±1.2 78.48±3.0 78.9±2.0 

Tabela 41 - Średni czas i odchylenie standardowe pomiędzy kolejnymi załamkami R krzywej EKG na 
0.5 sek. przed wystąpieniem bodźca bezwarunkowego UCS, 1-go i 7-go dnia treningu dla 4 grup 
eksperymentalnych. Wartości podane w milisekundach (ms). 

 Kontrolna CS+UCS CS PSEUDO 

Dzień 

Średnia ± SD 

Dzień 0 Dzień 8 Dzień 0 Dzień 8 Dzień 0 Dzień 8 Dzień 0 Dzień 8 

0◦ 78.0±2 78.0±2 80.9±5 79.3±1 80.1±1 80.6±3 79.3±4 77.8±2 

45◦ 77.0±2 77.0±2 81.3±2 81.1±1 79.3±1 79.8±2 79.7±4 78.0±2 

90◦ 75.0±2 77.0±2 80.7±2 79.9±2 79.1±2 79.5±2 79.1±3 78.2±3 

135◦ 78.0±1 78.0±2 81.0±2 79.7±3 79.1±2 79.4±3 78.7±3 78.3±4 

Tabela 42 - Średni czas i odchylenie standardowe (SD) pomiędzy kolejnymi załamkami R krzywej 
EKG w trakcie prezentowania bodźców orientacyjnych. Wartości podane w milisekundach (ms). 

 SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl 

Dzień 

treningu 

Średnia ± SD 

1 dzień 7 dzień 1 dzień 7 dzień 

78.66±3 78.28±2 77.72±3 77.7±2 

Tabela 43 - Średni czas i odchylenie standardowe (SD) pomiędzy kolejnymi załamkami R krzywej 
EKG na 0.5 sek., przed wystąpieniem bodźca bezwarunkowego UCS, 1-go i 7-go dnia treningu dla 4 
grup eksperymentalnych i dla grupy SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO dla grupy SST-ires-Cre 
CS+UCS CNO z podaniem 0.9%NaCl. Wartości podane w milisekundach (ms). 
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 SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem CNO SST-ires-Cre CS+UCS z podaniem 0.9% NaCl 

Dzień 

Średnia ± SD 

Dzień 0 Dzień 8 Dzień 0 Dzień 8 

0◦ 77.29±3 77.74±3 77.12±2 77.07±2 

45◦ 78.49±4 76.52±2 76.73±2 78.57±3 

90◦ 79.43±3 77.54±2 77.23±2 76.66±2 

135◦ 79.7±3 78.42±2 77.59±2 76.48±2 

Tabela 44 - Średni czas i odchylenie standardowe (SD) pomiędzy kolejnymi załamkami R krzywej 
EKG w trakcie prezentowania bodźców orientacyjnych, przed (0-go) i po (8-go dnia) treningu dla 
grupy trenowanej SST-Cre CS+UCS z podaniem CNO oraz dla grupy trenowanej SST-Cre 
warunkowaniem klasycznym z podaniem 0.9% NaCl. Wartości podane w milisekundach (ms).  
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