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SYGNAŁ ŚWIETLNY UV W UKŁADACH BIOLOGICZNYCH (CZ. I) 
DETEKCJA PROMIENIOWANIA NADFIOLETOWEGO 

W UKŁADZIE FOTORECEPTOROWYM

Ekspozycja kom órek n a  prom ieniowanie nadfioletowe wiąże się z występowaniem  
różnorodnych efektów biologicznych. W pracy przedstaw iono w ybrane efekty działania 
prom ieniow ania UV o niskiej m ocy ze szczególnym uwzględnieniem  układu  foto- 
receptorow ego.

W ST ĘP

Prom ieniowanie nadfioletowe (UV) obejmuje swym zakresem fale elekt
rom agnetyczne o długościach od 180 nm do 380 nm. Światło UV graniczy 
z prom ieniowaniem  Roentgena (X) oraz z obszarem  światła widzialnego
o zakresie czułości oka ludzkiego 380-780 nm. Promieniowanie UV podzielono 
um ownie na trzy zakresy o długościach fali 180-280 nm (UVC), 280-320 
nm  (UVB), 320-380 nm (UVA). Energia fotonów  UV rów na 3-200 eV jest 
zbliżona do energii wiązań chemicznych. W zależności od energii, natężenia 
strum ienia fotonów , czasu ekspozycji oraz długości fali, prom ieniowanie 
nadfioletowe m oże inicjować reakcje chemiczne przez bezpośrednie lub 
pośrednie tworzenie stanów wzbudzonych grup chrom oforow ych związków 
biologicznie czynnych, co m oże prow adzić do  zmian struk tu ry  i funkcji 
składników  kom órkowych. Ekspozycja kom órek na prom ieniow anie UV  
wiąże się z występowaniem różnorodnych efektów biologicznych. W zależności 
od daw ki, mocy, czasu ekspozycji, prom ieniowanie UV m oże prow adzić do 
degradacji s truk tu r kom órkowych, bądź do m odyfikacji ich aktywności 
biologicznej. W ysokoenergetyczne promieniowanie UV uszkadza: 1) składniki 
błony kom órkow ej (sieciowanie białek, sieciowanie i peroksydacja lipidów) 
[26, 41], 2) składniki jąd ra  kom órkowego (powstawanie dim erów pirym idy
nowych, 6-4 fotoproduktów , 6-4 adduktów), prowadząc do mutacji somatycz
nych i w konsekwencji do transform acji nowotworow ych [6]. Zależnie od



długości fali prom ieniow ania UV, uszkodzenia składników  kom órkow ych 
pow stają przez bezpośrednią interakcję z prom ieniowaniem  (działanie p ro 
m ieniow ania UVC na D N A ) lub w reakcjach fotouczulanych (działanie 
prom ieniow ania UVB i UVA m. in. na D N A  i białka).

Prom ieniowanie UV jest nie tylko czynnikiem wpływającym na de
strukcję stru k tu r kom órkow ych, lecz również indukuje specyficzną o d 
powiedź kom órki na stres: 1) aktywuje kinazy białkowe biorące udział 
w odpow iedzi kom órkow ej na stres oksydacyjny, 2) pow oduje wzrost 
fosforylacji receptorów  błonowych [2, 3], 3) m odyfikuje aktyw ność czyn
ników transkrypcji c-Myc, Egr-1, N F -KB, p65Tc:F/E lk -ł, c-Fos, c-Jun, AP- 
1 [2, 12, 34], 4) indukuje lub ham uje ekspresję specyficznych genów 
(m. in. genów kodujących białka H SP) [43], 5) indukuje am plifikację 
genów [3],

C hroniczna ekspozycja kom órek na prom ieniowanie UV o energii nie 
powodującej wykrywalnych uszkodzeń D N A , m oże prowadzić do zmian 
adaptacyjnych: wzrostu aktywności enzymów układu antyoksydacyjnego 
(dysm utazy ponadtlenkowej), produkcji białek HSP, w zrostu aktywności 
układu enzymatycznej napraw y D N A , w tym również wzrostu aktywności 
enzymów fotoreaktyw ow anych prom ieniowaniem  UVA [24], Prom ieniowanie 
UV o niskiej energii oddziałuje przede wszystkim ze strukturam i m olekular
nymi związanymi z przekazywaniem sygnału kom órkowego. Procesom tym 
towarzyszą: zmiany izomerii związków optycznie czynnych (retinol, kwas 
urokainow y), wzrost fosforylacji białek receptorowych, zmiany konform acji 
receptorów  powierzchniowych, m. in. integryny ^ /i3, receptora IL-1R , 
receptora E G F R , wzrost aktywności kinaz białkowych z rodziny kinaz 
białkowych tyrozynowych oraz kinazy białkowej C, zaham owanie aktywności 
fosfataz, wzrost aktywności fosfolipazy A 2, indukow anie enzymatycznej 
przem iany arachidonianu [3, 18, 43, 44], Stymulowanie przez prom ieniowanie 
nadfioletow e wielu dróg przekazu sygnału kom órkowego może pow odować, 
w zależności od typu układu sensorycznego, wzbudzenie kaskady wzrokowej, 
regulację sekrecji neurohorm onalnej, wystąpienie efektów im m unom odulacyj- 
nych [4, 17, 25, 28],

O D D ZIA ŁY W A N IE P R O M IE N IO W A N IA  UV 
Z E  SK ŁA D N IK A M I TKANKI B IO L O G IC Z N E J

Skóra oraz tkanki narządu wzroku podlegają bezpośredniej ekspozycji 
na św iatło, stanow iąc pierw szą przeszkodę dla w nikania prom ieni UV 
w głąb organizmu. Oddziaływaniu światła nadfioletowego z tkanką biologiczną 
towarzyszy głównie zjawisko absorpcji. Promienie UV m ogą też ulegać 
rozproszeniu, odbiciu i transmisji. Stopień tych zjawisk zależy od rodzaju



tkanki, stop ' ia jej uwodnienia i budowy. T kanki o dużej zawartości wody 
absorbują fale świetlne poniżej 400 nm oraz powyżej 1000 nm. K w anty 
prom ieniow ania UV niosą ze sobą najwyższą, w porów naniu z innymi 
falami świetlnymi, energię, stanowiąc potencjalne zagrożenie dla tkanek 
leżących głębiej. Są jed n ak  w 80% absorbow ane przez naskórek  oraz 
całkowicie przez skórę właściwą. Jedynie 5% fal o długości ok. 400 nm 
dociera do tkanki podskórnej. Efektywna absorpcja fal UV związana jest 
głównie z obecnością w tkance melaniny i związków porfirynowych (hem o
globiny).

Pod wpływem wysokoenergetycznego prom ieniow ania UV białka struk 
turalne (m. in. kolagen, kolastyna, fibroina, krystaliny soczewki) i en 
zymatyczne, zawierające w swym składzie am inokwasy arom atyczne i za
wierające m ostki disulfidowe, m ogą ulegać fotodegradacji. Fenyloalanina, 
tyrozyna i tryptofan są głównymi chrom oforam i białkowymi absorbującym i 
prom ieniowanie z zakresu 250-310 nm. Szczególną rolę w procesie fotook- 
sydacji i sieciowania białek pod wpływem UV przypisuje się tryptofanow i. 
A m inokw as ten, absorbując fale o długości 270-280 nm, m oże tworzyć 
stany wzbudzone: singletowy -  związany z fluorescencją oraz trypletowy
-  związany z fosforescencją [39]. W wyniku transferu energii typu singlet
-  singlet, tryptofan  m oże wygaszać stany wzbudzone tyrozyny oraz prze
kazywać energię grupom  disulfidowym. W zbudzone energią UV cząsteczki 
tryp tofanu , tworząc połączenia między sobą lub z histydyną, przyczyniają 
się bezpośrednio do patologicznego sieciowania białek, a reagując z aktywnymi 
form am i tlenu (np. z tlenem singletowym) tworzą dioksyetan -  prekursor 
N -form ylokinureniny (N FK ) biorącej udział w fotodegradacji białek. Rezul
tatem  interakcji UV z białkami błonowymi, zawierającymi tyrozynę i cysteinę, 
jest tworzenie stanów rodnikowych, prowadzących do peroksydacji innych 
składników  błon [39], W wyniku absorpcji prom ieniow ania nadfioletowego 
przez związki fotouczulające tw orzą się stany rodnikow e lub wzbudzone, 
inicjujące reakcje fotooksydacji innych związków. D o grupy tej zalicza się 
endogenne porfiryny tkanki skórnej (absorpcja w zakresie UVB), N F K  
w soczewce oka (absorpcja w zakresie UVA), lipofuscyny (absorpqa w zakresie 
światła niebieskiego) [38],

O ddziaływ anie prom ieniow ania UV z tk an k ą  biologiczną wiąże się 
z obecnością związków ochronnych i naprawczych, absorbujących w zakresie 
prom ieniow ania nadfioletowego. D o związków tych zalicza się: m elaniny 
(wysokocząsteczkowe polimery tyrozyny i dihydroksyfenyloalaniny o właś
ciwościach fluorescencyjnych, absorbujące światło UVB i UVA), enzymy 
i peptydy Lys-Trp-Lys związane z D N A  (m onom eryzujące fo todim ery 
pirym idynowe, fotoreaktyw ow ane światłem o długości tali 300-600 nm ) [24].

Światło UV o niskiej mocy (rzędu kilku /¿W/cm2) jest absorbow ane 
przez specyficzne chrom oproteiny rodopsynowe, zdolne do fotoizom eryzacji



i wbudowane w system odbioru sygnału elektrom agnetycznego w tkankach 
światłoczułych [22]. W tym przypadku kwanty promieniowania nadfioletowego 
są nośnikiem informacji przetwarzanej na poziomie molekularnym  detektorów 
biologicznych. W przeciwieństwie do fotodestrukcyjnego wpływu wysoko
energetycznego UV, ograniczającego się do  obszaru kontaktu  tkanki z p ro 
mieniowaniem , oddziaływanie UV o znaczeniu inform acyjnym  z tkanką 
światłoczułą wywołuje reakcje behawioralne i reguluje funkcje horm onalne 
organizm u. Właściwości fotorecepcyjne posiadają przede wszystkim kom órki 
siatkówki oka, jak  również, w przypadku niższych kręgowców i now orodków 
ssaków, pinealocyty szyszynki oraz barwnikowe kom órki neuronalne mózgu.

D ZIA ŁA N IE  PR O M IE N IO W A N IA  N A D FIO L E T O W E G O  
W U K ŁA D Z IE  H O TO R EC E PT O R O W Y M

Sygnał świetlny pełni dla zwierząt rolę najszybszego i najpełniejszego 
źródła informacji w procesie tw orzenia obrazu środow iska zewnętrznego 
i synchronizacji rytmiki Fizjologicznej i behawioralnej zwierząt. Odmienne 
systemy sensoryczne cechuje występowanie znaczących różnic w charak terys
tyce reakcji układu wizualnego i fotosynchronizującego na światło. Natężenie 
światła wymagane do przesunięcia faz cyrkadialnych rytm ów aktywności 
lokom otorycznej zwierząt jest większe niż wymagane do wywołania efektów 
wizualnych [22, 23, 39], Wrażliwość systemu fotosynchronizującego cechuje 
się zatem wyższym, niż system wizualny, progiem filtracji „szum u” świetlnego. 
Zdolność widzenia w świetle nadfioletowym  (UV) u niższych kręgowców 
i gryzoni oraz  silny wpływ prom ieniow ania UV na regulację rytm ów  
cyrkadialnych i funkcji neurohorm onalnych zwierząt decyduje o istotnym  
znaczeniu inform acyjnym  i regulacyjnym prom ieniow ania UV o niskiej 
m ocy [17].

W oku kręgowców wyróżnia się układ optyczny, układ detekcji oraz 
wstępnego przetw arzania inform acji. P rom ieniow anie elektrom agnetycze 
oddziałujące na narząd wzroku, określane mianem światła widzialnego, 
obejm uje długości fali 380-780 nm. Zakres ten jest lim itowany zdolnością 
przepuszczalności soczewki i rogów ki oraz wrażliwością fotorecepcyjną 
siatków ki. Ze względu na zaw artość macierzy kolagenowej rogów ka jest 
nieprzezroczysta dla promieni UV-C i w dużym stopniu dla UV-B, przy 
czym wykazuje największą podatność na uszkodzenia dla fal 270 nm [12]. 
W zakresie światła widzialnego i UV-A rogów ka wykazuje 100% transm isję 
[12, 40],

C entralna część soczewki zbudow ana jest z bezjądrzastych kom órek 
pochodzenia płodowego o zdolności kumulacji zmian, powodujących wraz 
z wiekiem spadek zdolności transmisji w zakresie UV. Soczewka ludzkich



now orodków  jest bezbarwna i przezroczysta dla fal UV-B i UV-A (300-360 
i powyżej 360 nm) [12, 32]. Z wiekiem w soczewce ludzkiej zachodzą 
zm iany strukturalne białek, w wyniku których zyskuje ona właściwości 
fluorescencji o pochodzeniu innym niż z tryptofanu i tyrozyny. Zm iany 
te są następstwem generacji nowych składników wywodzących się z białek 
cytozolowych [12, 14, 42]. A kum ulacja fluoryzujących białek cytozolowych 
soczewki przyczynia się do wzrostu absorpcji UV i m oże być bezpośrednio 
spow odow ana reakcjam i fotouczulającym i, nieenzym atyczną gliozylacją 
białek, reakcjam i oksydacji [5], D o fotouczulaczy soczewki zalicza się 
N -form ylokinureninę (N FK ), oksoindolam inę [12]. M ogą one pochodzić 
z fotolizy białkowego tryptofanu. N F K  absorbuje fale dłuższe (UV-A) 
niż absorbow ane przez tryptofan (280-290, 320 nm) i w związku z tym 
jest uw ażana za główny fotouczulacz degradujący b iałka w starszych 
soczewkach ludzkich [10, 12, 39], Pod wpływem chronicznej ekspozycji 
na  prom ieniow anie UV N F K  przyczynia się do degradacji białek za
wierających tyrozynę, co m oże prowadzić do form ow ania produktów  fo- 
tooksydacji, będących pochodnym i D O PA  (3,4-dihydroksyfenyloalaniny) 
i przesuwać okno transmisji soczewki w kierunku fal długich [39]. Roli 
fotoperoksydacyjnej N F K  przypisuje się również udział w upośledzeniu 
funkcji enzymów soczewki pod wpływem ostrej ekspozycji na  UV-A (świa
tło o długości fali 365 nm i mocy kilku m W /cm 2 pow odow ało, obok 
zm ian histologicznych, obniżenie aktywności N a/K  A TP-azy, heksokinazy, 
katalazy, dehydrogenazy glukozo-6 fosforanu [11]). Pochodne kinureniny 
(N F K  i 3-hydroksy kinureninę, 3-H K G ) zidentyfikowano w soczewkach 
naczelnych [10, 39], W przeciwieństwie do właściwości fotooksydacyjnych 
N FK  w soczewkach ludzi starszych, 3-H K G  w soczewkach m łodych m oże 
pełnić w stosunku do białek funkcję ochronną przed prom ieniow aniem  
UV. N atom iast kinurenina występuje powszechnie w soczewkach kręgo
wców. W iążąc się z białkam i cytozolowymi, m oże iorm ow ać związki ab 
sorbujące UV w zakresach odpowiadających absorpcji m elanin [12]. W zbu
dzane prom ieniowaniem  o długości fali ok. 355 nm, związki te em itują 
światło fluorescencji 420-440 nm. Starzejące się białka soczewki wykazują 
k rótkotrw ałe stany wzbudzenia trypletowego i kró tko  żyjące stany ro 
dnikowe, powstające praw dopodobnie ze stanów fluorescencyjnych. M im o 
tego nie wpływają one na fotodestrukcję innych protein (nie m ają wła
ściwości fotouczulających) [12, 39]. Związkom tym przypisyw ano począ
tkow o rolę pośredniczenia w przekazywaniu sygnału świetlnego do układu 
fotorecepcyjnego siatkówki kręgowców, posiadających wrażliwość w izualną 
i neurohorm onalną w zakresie fal nadfioletowych. H ipoteza ta  nie znalazła 
jednak  potw ierdzenia z pow odu zbyt silnego wpływu prom ieniow ania 
UV na regulację syntezy horm onu m elatoniny w odniesieniu do słabej 
fluorescencji starzejących się białek soczewki.



W siatkówce kręgowców istnieją dwa niezależne układy fotodetekcji: 
układ fotodetekcji w systemie wizualnym oraz układ odpowiedzialny za 
regulacje procesów cyrkadialnych, związany z produkcją melatoniny. Siatkówka 
jest tworem wielowarstwowym. Zanim  światło UV dotrze do fotoreceptorów , 
ulega częściowej absorpcji i rozproszeniu przez tkankę nerwową, naczynia 
krwionośne i inne kom órki wypełniające tę strukturę. K om órki fotorecepcyjne 
siatkówki: czopki i pręciki charakteryzują się podobnym  planem  budowy 
oraz posiadają jednakow y system absorpcji fotonów  związany z obecnością 
rodopsyny i jej pochodnych [14]. N a poziomie m olekularnym  występują 
znaczne różnice w energii kw antów  prom ieniow ania świetlnego, niezbędnej 
do wzbudzenia grup chrom oforow ych barwników. Zasadnicze różnice wy
stępują również w topografii poszczególnych klas fotoreceptorów  w siatkówce 
oraz w schem atach połączeń z kom órkam i przewodzącymi sygnały. F oto- 
transdukcję sygnału świetlnego w sygnał elektrochem iczny w systemie 
światłoczułym siatkówki zapoczątkow uje absorpcja światła przez chrom o- 
proteinę zlokalizow aną w dyskach błonowych zewnętrznego segm entu fo to 
receptorów . Barwnik ten, o m asie cząsteczkowej 38 kD a, składa się z grupy 
chrom oforow ej, będącej pochodną aldehydow ą witaminy A, oraz z białka 
opsyny [27, 30], G rupa chrom oforow a ulegając fotoizomeryzacji z formy 
cis w formę trans zapoczątkowuje szereg reakcji biochemicznych, prowadzących 
do polaryzacji błony fotoreceptora (w stanie podstawowym błona kom órkow a 
czopków  i pręcików jest zdepolaryzow ana) i generacji sygnału elek tro
chemicznego. Specyficzny układ wiązań sprzężonych w części niebiałkowej 
barw nika wzrokowego sprawia, że związek ten posiada jedną z największych 
w artości absorpcji fotonów  wśród związków organicznych. O różnym  progu 
pobudzenia fotoreceptorów  siatkówki decyduje przede wszystkim rodzaj 
opsyny, będący konsekw encją jej składu am inokw asow ego. Pojedynczy 
fotoreceptor posiada wyłącznie jeden rodzaj opsyny, w związku z czym 
dow olna kom órka siatków ki zdolna jest odbierać jeden zakres w idm a 
świetlnego.

Tradycyjnie w yróżnia się cztery klasy opsyn: rodopsyna pręcikow a 
(m aksim a absorpcji: a -  510 nm , ¡i -  400 nm), jodopsyny czopków  
wrażliwych na  fiolet i światło niebieskie (maksimum absorpcji czopków 
ludzkich: 419 nm ), jodopsyny czopków  wrażliwych na  św iatło zielone 
(m aksim um  absorpcji czopków ludzkich: 531 nm), jodopsyny czopków 
wrażliwych na światło czerwone (m aksim um  absorpcji czopków ludzkich: 
559 nm ) [29], K lasyfikacja jodopsyny o m aksim um  detekcji w zakresie UV 
jest problemem otw artym . B adania genetyczne fotoreceptorów  ryb m a
ksymalnie wrażliwych na UV wykazały przy użyciu technik sekwencjonowania, 
że zawierają one gen kodujący opsynę o unikatowym  składzie am ino- 
kwasowym. Gen UV-opsyny jest zbudowany z 1065 par zasad i charakteryzuje 
go wysoka hom ología (89% ) do genu rodopsyny pręcikowej oraz niska



(35-83% ) hom ologia do genu kodującego jodopsyny czopków [36], UV- 
-opsyna składa się z siedmiu hydrofobow ych fragm entów  transb łono- 
wych rozdzielonych sekwencjami hydrofitowymi. W siódmej dom enie trans- 
błonowej znajduje się miejsce wiążące retinal (lizyna w pozycji 296). Miejsce 
N-glikozylacji znajduje się na N-końcu cząsteczki, natom iast serotoninow o- 
-treoninow y C-koniec m oże być miejscem fosforylacji zależnej od światła. 
Cechą charakterystyczną opsyny fotoreceptorów  UV-wrażliwych jest obec
ność lizyny w pozycji 126 w miejsce tryptofanu, występującego we wszystkich 
pozostałych opsynach [36]. Ujemnie naładow ana reszta lizyny, leżąca w 
sąsiedztwie grupy prostetycznej, może zapobiegać uprotonow aniu  zasady 
SchiłTa, jak ą  tworzy białko i retinal, a tym samym przesuwać m aksi
m um  absorpcji związku w kierunku fal krótszych (UV-A, 360 nm). C ząste
czka opsyny czopków UV-wrażliwych posiada możliwość takiej zm iany 
konform acji w błonie, aby reszta lizyny zbliżyła się na odległość 0,6 nm 
do reszt glutam inianu, tworząc silny dipol elektryczny, który zapobiega 
deprotonacji zasady Schiffa [19, 36]. Powoduje to przesunięcie m aksim um  
absorpcji w kierunku fal dłuższych (UV-A, 370 nm ), co potw ierdziły 
badania m ikrospektrofotom etryczne [46]. Zjawisko to m oże mieć znaczenie 
w dostra jan iu  się czopków  UV do długości fali p rom ieniow ania n ad 
fioletowego. O długości fali świetlnej absorbow anej przez fo to recep to r 
decyduje również rodzaj chrom oforu połączonego z grupą (e-am inow ą 
lizyny, będącego pochodną witaminy A t (1 l-cz.v-retinaldehyd) lub A 2 (3- 
-dehydroretinaldehyd), decyduje o własnościach absorpcyjnych barw nika 
optycznego. Typ chrom oforu A 2 posiada w systemie wiązań sprzężonych 
n  dodatkow e wiązanie C =  C. W związku z tym charakteryzuje się m niejszą 
energią w zbudzenia i posiada m ożliwość absorpcji św iatła o większej 
długości fali, niż chrom ofor A l (różnica rzędu 19 lub 58 nm) [19]. C hrom oior 
A j znajduje się w rodopsynie bydlęcej i jodopsynie kury, a chrom ofory A j 
i A 2 oraz pary chrom oforów  A J A 2 zlokaliowane są w fotoreceptorach ryb 
[45]. Obecność w kom órce par cząsteczek opsyny związanych z A x i A 2 
decyduje o występowaniu dwóch m aksim ów absorpcji światła rejestrowanego 
przez fotoreceptor. Obecność chrom oforu A j lub A 2 określa szerokość 
spektralną widm a absorpcji fotoreceptora, gdyż polieny liniowe o parzystej 
liczbie w iązań sprzężonych n posiadają szersze widmo absorpcji niż związki
o parzystej liczbie wiązań tego typu. Również protonacja środow iska m a 
wpływ na przesunięcia m aksim ów absorpcji barw ników  wzrokowych. W raz 
z obniżeniem pH , m aksim um  absorpcji ulega zwiększeniu oraz przesunięciu 
w kierunku fal [19, 29, 45]. Specjalizacja danego fo toreceptora w zakresie 
detekcji światła o danej długości fali zależy od rodzaju barw nika i jest 
wynikiem specyficznej sekwencji aminokwasowej białka opsynowego, rodzaju 
chrom oforu A j lub (i) A 2 oraz pH  środowiska. W idmo absorpcji czopków



UV charakteryzuje się niską absorbancją dla fal powyżej 400 nm oraz 
wysoką zdolnością pochłaniania w zakresie fal UV-B i UV-A [36], Istnieją 
przesłanki aby twierdzić, że fotoreceptory dla fal dłuższych w siatkówce 
ptaków  i gadów nie absorbują UV, m im o iż wykazują m aksim um  absorpcji 
rodopsyny, przypadające na ten zakres. W cytoplazm ie tych kom órek 
znajdują się kropelki tłuszczu zawierające karotenoidy, które działają jak 
filtr odcinający prom ieniowanie UV. N atom iast w fotoreceptorach UV- 
wrażliwych brak  jest barw ników  karotenow ych w cytoplazm atycznych 
kroplach tłuszczu [8, 13].

F o to recep to ry  siatków ki kręgow ców  wrażliwe na  nad fio le t są pod 
względem stopnia homologii opsyny zbliżone do pręcików [36], lecz ze 
względu na podobieństwo epitopów m ożna mówić o ich pokrewieństwie 
z czopkam i dla światła niebieskiego [7, 17, 39, 40]. C harak ter detekcji 
skotopowej światła (widzenie w ciemności) w pręcikach oraz czopkach-U V  
jest zbliżony: posiadają one o wiele niższy, niż inne fotoreceptory, próg 
pobudzenia oraz większy zakres detekcji jasności tła [21]. F otoreceptory  
UV, w przeciwieństwie do  pręcików, partycypują w widzeniu barwnym  
i uczestniczą w adaptacji fotopowej, co pozwala je zaliczać do czopków 
[9, 31].

Niektórzy autorzy wskazują na  obecność w siatków kach kręgowców 
fotoreceptorów  dla prom ieniow ania UV-A, biorących udział w regulacji 
rytmiki okołodobowej [15, 33], Cechą charakterystyczną wrażliwości spektralnej 
układu syntezującego m elatoninę w siatkówce jest jej zbieżność z rozkładem  
aktywności elektrycznej (ER G ) siatkówki dla fal świetlnych o różnej długości. 
Dotyczy to  również zakresu nadfioletowego widma, wywołującego odpowiedź 
elektryczną i neurohorm onalną siatkówki niższych kręgowców i gryzoni.
O stężeniu melatoniny w siatkówce decyduje, obok horm onu syntetyzowanego 
lokalnie, obecność m elatoniny szyszynkowej. Wynikiem wysokiego stężenia 
m elatoniny w siatkówce jest wybitny wzrost wrażliwości na fotodegradację 
kom órek światłoczułych. Zjawisko to m oże mieć niekorzystne konsekwencje 
w czasie nocnej ekspozycji siatkówki na światło (szczególnie z zakresu UV)
o dużej intensywności. N ajbardziej narażona na  uszkodzenia jest siatków ka 
zwierząt albinotycznych, których nabłonek barwnikowy pozbaw iony jest 
substancji ochronnej -  melaniny. Udział melatoniny w zwiększeniu wrażliwości 
fotoreceptorów  na uszkodzenia spowodowane światłem potwierdziły badania 
na zwierzętach pinealektom izowanych, k tóre wykazywały o 30% m niejszą 
degradację segmentów zewnętrznych i wewnętrznych fo toreceptorów  niż 
zwierzęta kontrolne [35], Eksperymenty z użyciem technik autoradiograficznych 
wykazały, że za fotodegradację kom órek fotoreceptorow ych odpow iedzialna 
jest głównie nocna ekspozycja siatkówki na prom ieniow anie UV-A, które 
powoduje upośledzenie procesów naprawczych oraz obniżenie tem pa fagocyto-



zy uszkodzonych dysków zewnętrznych fotorcccptorów [35]. O stra ekspozycja 
siatkówki na UV-A przyczynia się również do obniżenia ilości czopków 
UV-wrażliw ych oraz peroksydacji składników  fotoreceptorów  [12, 35]. 
Przekroczenie progu bezpiecznej intensywności światła pow oduje różnorodne 
uszkodzenia fotofizycznc i fotochemiczne siatkówki, zależne od długości fali, 
k tóre prow adzą do  rozwoju retinopatii. Podkreśla się udział światła niebies
kiego i UV w tym procesie oraz jego zależność od stężenia tlenu [37, 38], 
W skazuje to na  fotooksydacyjne mechanizmy uszkodzeń spowodowanych 
prom ieniowaniem  świetlnym ultra- i krótkofalow ym , w którym  m ogą brać 
udział endogenne fotouczulacze: flawiny, poriiryny, hem atoporllryny, cyto- 
chrom  c [38], R ola horm onów  parakrynnych siatkówki w m echanizm ach 
chroniących przed fotooksydacją jej składników jest spraw ą kontrow ersyjną. 
Badania A b e  i wsp. [1] wskazują na zdolność m elatoniny do unieczynniania 
wolnych rodników.

U niektórych gatunków  kręgowców stwierdzono istnienie fotorecepcji 
pozasiatków kowej, grającej zasadniczą rolę w niektórych procesach ho r
m onalnej regulacji ustrojowej [20-45]. Fotorecepcja pozasiatków kow a o d 
pow iada za synchronizację organizm u do cykli oświetleniowych, a w spól
nie z fotorecepcją siatkówkową pośredniczy w tworzeniu arytm ii cyrkadia- 
lnej wywołanej ostrą  ekspozycją na światło. O iotorccepcyjnych właściwoś
ciach szyszynki i kory mózgowej u niższych kręgowców świadczy m. in. 
obecność w tych struk tu rach  barw ników  światłoczułych posiadających 
widmo absorpcji charakterystyczne dla związków opsyny z 11-m retinalem  
[14-16]. Fotoreceptory  szyszynki wykazują m aksim um  absorpcji 500 nm 
i posiadają charakterystyczny dla barwników opsoninowych kształt krzy
wej absorpcji [14], Reakcja układu pozasiatkówkowej percepcji, m aksym al
nie wrażliwego na prom ieniowanie widzialne, nie wyklucza zdolności dete
kcji światła UV, jakkolw iek brakuje danych doświadczalnych, w eryfikują
cych tę hipotezę.
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UV L IG H T  SIG N A LS IN B IO L O G IC A L  SY ST E M S (I)
D E T E C T IO N  OK UV R A D IA TIO N  IN P H O T O R E C E P T O R  SY STEM

Exposition of cells to  UV rad ia tion  causes the different biological effects. In this paper 
the effects o f low power UV rad ia tion  on photorecep tor system are presented.


