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SYGNAL SWIETLNY UV W UKELADACH BIOLOGICZNYCH (CZ. 1)
DETEKCJA PROMIENIOWANIA NADFIOLETOWEGO
W UKLADZIE FOTORECEPTOROWYM

Ekspozycja komérek na promieniowanie nadfioletowe wigze sie z wystepowaniem
réznorodnych efektéw biologicznych. W pracy przedstawiono wybrane efekty dziatania
promieniowania UV o niskiej mocy ze szczegélnym uwzglednieniem uktadu foto-
receptorowego.

WSTEP

Promieniowanie nadfioletowe (UV) obejmuje swym zakresem fale elekt-
romagnetyczne o dtugosciach od 180 nm do 380 nm. Swiatto UV graniczy
z promieniowaniem Roentgena (X) oraz z obszarem S$wiatla widzialnego
0 zakresie czutosci oka ludzkiego 380-780 nm. Promieniowanie UV podzielono
umownie na trzy zakresy o dtugosciach fali 180-280 nm (UVC), 280-320
nm (UVB), 320-380 nm (UVA). Energia fotonéw UV rdwna 3-200 eV jest
zblizona do energii wigzan chemicznych. W zaleznosci od energii, natezenia
strumienia fotondw, czasu ekspozycji oraz diugosci fali, promieniowanie
nadfioletowe moze inicjowa¢ reakcje chemiczne przez bezposrednie lub
posrednie tworzenie stanéw wzbudzonych grup chromoforowych zwigzkow
biologicznie czynnych, co moze prowadzi¢ do zmian struktury i funkcji
sktadnikébw komorkowych. Ekspozycja komdérek na promieniowanie UV
wigze sie z wystepowaniem rdéznorodnych efektow biologicznych. W zaleznosci
od dawki, mocy, czasu ekspozycji, promieniowanie UV moze prowadzi¢ do
degradacji struktur komoérkowych, badZz do modyfikacji ich aktywnosci
biologicznej. Wysokoenergetyczne promieniowanie UV uszkadza: 1) sktadniki
btony komorkowej (sieciowanie biatek, sieciowanie i peroksydacja lipidow)
[26, 41], 2) skiadniki jadra komdrkowego (powstawanie dimerow pirymidy-
nowych, 6-4 fotoproduktéw, 6-4 adduktéw), prowadzac do mutacji somatycz-
nych i w konsekwencji do transformacji nowotworowych [6]. Zaleznie od



dtugosci fali promieniowania UV, uszkodzenia skiadnikéw komorkowych
powstajg przez bezposrednig interakcje z promieniowaniem (dziatanie pro-
mieniowania UVC na DNA) lub w reakcjach fotouczulanych (dziatanie
promieniowania UVB i UVA m. in. na DNA i biatka).

Promieniowanie UV jest nie tylko czynnikiem wptywajagcym na de-
strukcje struktur komorkowych, lecz réwniez indukuje specyficzng od-
powiedz komdrki na stres: 1) aktywuje kinazy biatkowe biorace udziat
w odpowiedzi komorkowej na stres oksydacyjny, 2) powoduje wzrost
fosforylacji receptoréw blonowych [2, 3], 3) modyfikuje aktywnos$¢ czyn-
nikéw transkrypcji c-Myc, Egr-1, NF-KB, p65TcHEIk-t, c-Fos, c-Jun, AP-
1 [2, 12, 34], 4) indukuje lub hamuje ekspresje specyficznych gendw
(m. in. genéw kodujacych biatka HSP) [43], 5) indukuje amplifikacje
gendéw [3],

Chroniczna ekspozycja komdérek na promieniowanie UV o0 energii nie
powodujacej wykrywalnych uszkodzen DNA, moze prowadzi¢ do zmian
adaptacyjnych: wzrostu aktywnosci enzymoéw ukladu antyoksydacyjnego
(dysmutazy ponadtlenkowej), produkcji biatek HSP, wzrostu aktywnosci
uktadu enzymatycznej naprawy DNA, w tym réwniez wzrostu aktywnoSci
enzymow fotoreaktywowanych promieniowaniem UVA [24], Promieniowanie
UV o niskiej energii oddziatuje przede wszystkim ze strukturami molekular-
nymi zwigzanymi z przekazywaniem sygnatu komodrkowego. Procesom tym
towarzyszg: zmiany izomerii zwigzkéw optycznie czynnych (retinol, kwas
urokainowy), wzrost fosforylacji biatek receptorowych, zmiany konformacji
receptorow powierzchniowych, m. in. integryny i3, receptora IL-1R,
receptora EGFR, wzrost aktywnosci kinaz biatkowych z rodziny Kkinaz
biatkowych tyrozynowych oraz kinazy biatkowej C, zahamowanie aktywnosci
fosfataz, wzrost aktywnosci fosfolipazy A2, indukowanie enzymatycznej
przemiany arachidonianu [3, 18, 43, 44], Stymulowanie przez promieniowanie
nadfioletowe wielu drédg przekazu sygnatu komdérkowego moze powodowac,
w zaleznosci od typu uktadu sensorycznego, wzbudzenie kaskady wzrokowej,
regulacje sekrecji neurohormonalnej, wystgpienie efektéw immunomodulacyj-
nych [4, 17, 25, 28],

ODDZIALYWANIE PROMIENIOWANIA UV
ZE SKLADNIKAMI TKANKI BIOLOGICZNEJ

Skoéra oraz tkanki narzadu wzroku podlegajg bezposredniej ekspozycji
na Swiatto, stanowigc pierwszg przeszkode dla wnikania promieni UV
w giab organizmu. Oddziatywaniu Swiatta nadfioletowego z tkankg biologiczng
towarzyszy gtownie zjawisko absorpcji. Promienie UV moga tez ulegaé
rozproszeniu, odbiciu i transmisji. Stopien tych zjawisk zalezy od rodzaju



tkanki, stop'ia jej uwodnienia i budowy. Tkanki o duzej zawarto$ci wody
absorbujg fale $wietlne ponizej 400 nm oraz powyzej 1000 nm. Kwanty
promieniowania UV niosag ze soba najwyzszg, w poréwnaniu z innymi
falami Swietlnymi, energie, stanowigc potencjalne zagrozenie dla tkanek
lezacych giebiej. Sg jednak w 80% absorbowane przez naskoérek oraz
catkowicie przez skore wiasciwg. Jedynie 5% fal o ditugosci ok. 400 nm
dociera do tkanki podskérnej. Efektywna absorpcja fal UV zwigzana jest
gtownie z obecnoscig w tkance melaniny i zwigzkdw porfirynowych (hemo-
globiny).

Pod wptywem wysokoenergetycznego promieniowania UV biatka struk-
turalne (m. in. kolagen, kolastyna, fibroina, krystaliny soczewki) i en-
zymatyczne, zawierajagce w swym sktadzie aminokwasy aromatyczne i za-
wierajagce mostki disulfidowe, moga ulega¢ fotodegradacji. Fenyloalanina,
tyrozyna i tryptofan sg gtdownymi chromoforami biatkowymi absorbujgcymi
promieniowanie z zakresu 250-310 nm. Szczegdlng role w procesie fotook-
sydacji i sieciowania biatek pod wplywem UV przypisuje sie tryptofanowi.
Aminokwas ten, absorbujgc fale o diugosci 270-280 nm, moze tworzyé
stany wzbudzone: singletowy - zwigzany z fluorescencjg oraz trypletowy
- zwigzany z fosforescencjg [39]. W wyniku transferu energii typu singlet
- singlet, tryptofan moze wygasza¢ stany wzbudzone tyrozyny oraz prze-
kazywac energie grupom disulfidowym. Wzbudzone energiag UV czasteczki
tryptofanu, tworzgc potgczenia miedzy sobg lub z histydyng, przyczyniajg
sie bezposrednio do patologicznego sieciowania biatek, a reagujac z aktywnymi
formami tlenu (np. z tlenem singletowym) tworzg dioksyetan - prekursor
N-formylokinureniny (NFK) biorgcej udziat w fotodegradacji biatek. Rezul-
tatem interakcji UV z biatkami btonowymi, zawierajagcymi tyrozyne i cysteine,
jest tworzenie standéw rodnikowych, prowadzacych do peroksydacji innych
sktadnikow bton [39], W wyniku absorpcji promieniowania nadfioletowego
przez zwiazki fotouczulajace tworzg sie stany rodnikowe lub wzbudzone,
inicjujagce reakcje fotooksydacji innych zwigzkéw. Do grupy tej zalicza sie
endogenne porfiryny tkanki skérnej (absorpcja w zakresie UVB), NFK
w soczewce oka (absorpcja w zakresie UVA), lipofuscyny (absorpga w zakresie
Swiatta niebieskiego) [38],

Oddziatywanie promieniowania UV 1z tkankg biologiczng wigze sie
z obecnoscig zwigzkow ochronnych i naprawczych, absorbujgcych w zakresie
promieniowania nadfioletowego. Do zwigzkéw tych zalicza sie: melaniny
(wysokoczasteczkowe polimery tyrozyny i dihydroksyfenyloalaniny o wt#as-
ciwosciach fluorescencyjnych, absorbujace sSwiatto UVB i UVA), enzymy
i peptydy Lys-Trp-Lys zwigzane z DNA (monomeryzujace fotodimery
pirymidynowe, fotoreaktywowane Swiattem o dtugosci tali 300-600 nm) [24].

Swiatto UV o niskiej mocy (rzedu kilku /;W/cm2 jest absorbowane
przez specyficzne chromoproteiny rodopsynowe, zdolne do fotoizomeryzacji



i wbudowane w system odbioru sygnatu elektromagnetycznego w tkankach
Swiattoczutych [22]. W tym przypadku kwanty promieniowania nadfioletowego
sg nos$nikiem informacji przetwarzanej na poziomie molekularnym detektoréw
biologicznych. W przeciwienstwie do fotodestrukcyjnego wpltywu wysoko-
energetycznego UV, ograniczajacego sie do obszaru kontaktu tkanki z pro-
mieniowaniem, oddziatywanie UV o znaczeniu informacyjnym z tkankg
Swiattoczutag wywotuje reakcje behawioralne i reguluje funkcje hormonalne
organizmu. Witasciwosci fotorecepcyjne posiadajg przede wszystkim komérki
siatkOwki oka, jak réwniez, w przypadku nizszych kregowcéw i noworodkow
ssakow, pinealocyty szyszynki oraz barwnikowe komdrki neuronalne moézgu.

DZIALANIE PROMIENIOWANIA NADFIOLETOWEGO
W UKLADZIE HOTORECEPTOROWYM

Sygnat Swietlny peini dla zwierzat role najszybszego i najpetniejszego
zrodta informacji w procesie tworzenia obrazu S$rodowiska zewnetrznego
i synchronizacji rytmiki Fizjologicznej i behawioralnej zwierzat. Odmienne
systemy sensoryczne cechuje wystepowanie znaczacych réznic w charakterys-
tyce reakcji uktadu wizualnego i fotosynchronizujgcego na Swiatto. Natezenie
Swiatta wymagane do przesuniecia faz cyrkadialnych rytmow aktywnosci
lokomotorycznej zwierzat jest wieksze niz wymagane do wywotania efektéw
wizualnych [22, 23, 39], Wrazliwos$¢ systemu fotosynchronizujgcego cechuje
sie zatem wyzszym, niz system wizualny, progiem filtracji ,,szumu” Swietlnego.
Zdolno$¢ widzenia w S$wietle nadfioletowym (UV) u nizszych kregowcow
i gryzoni oraz silny wplyw promieniowania UV na regulacje rytmoéw
cyrkadialnych i funkcji neurohormonalnych zwierzat decyduje o istothym
znaczeniu informacyjnym i regulacyjnym promieniowania UV o0 niskiej
mocy [17].

W oku kregowcdw wyrdznia sie uktad optyczny, ukiad detekcji oraz
wstepnego przetwarzania informacji. Promieniowanie elektromagnetycze
oddziatujace na narzad wzroku, okreslane mianem $wiatta widzialnego,
obejmuje diugosci fali 380-780 nm. Zakres ten jest limitowany zdolnoscig
przepuszczalnosci soczewki i rogéwki oraz wrazliwoscig fotorecepcyjng
siatkowki. Ze wzgledu na zawarto$¢ macierzy kolagenowej rogdwka jest
nieprzezroczysta dla promieni UV-C i w duzym stopniu dla UV-B, przy
czym wykazuje najwieksza podatnos¢ na uszkodzenia dla fal 270 nm [12].
W zakresie $wiatta widzialnego i UV-A rogéwka wykazuje 100% transmisje
[12, 40],

Centralna czes¢ soczewki zbudowana jest z bezjgdrzastych komodrek
pochodzenia ptodowego o zdolno$ci kumulacji zmian, powodujgcych wraz
z wiekiem spadek zdolnoSci transmisji w zakresie UV. Soczewka ludzkich



noworodkéw jest bezbarwna i przezroczysta dla fal UV-B i UV-A (300-360
i powyzej 360 nm) [12, 32]. Z wiekiem w soczewce ludzkiej zachodzg
zmiany strukturalne biatek, w wyniku ktérych zyskuje ona wiasciwosci
fluorescencji o pochodzeniu innym niz z tryptofanu i tyrozyny. Zmiany
te sg nastepstwem generacji nowych sktadnikdw wywodzacych sie z biatek
cytozolowych [12, 14, 42]. Akumulacja fluoryzujacych biatek cytozolowych
soczewki przyczynia sie do wzrostu absorpcji UV i moze byé bezposrednio
spowodowana reakcjami fotouczulajgcymi, nieenzymatyczng gliozylacja
biatek, reakcjami oksydacji [5], Do fotouczulaczy soczewki zalicza sie
N -formylokinurening (NFK), oksoindolamine [12]. Moga one pochodzi¢
z fotolizy biatkowego tryptofanu. NFK absorbuje fale diuzsze (UV-A)
niz absorbowane przez tryptofan (280-290, 320 nm) i w zwigzku z tym
jest uwazana za gtowny fotouczulacz degradujgcy biatka w starszych
soczewkach ludzkich [10, 12, 39], Pod wpltywem chronicznej ekspozycji
na promieniowanie UV NFK przyczynia sie do degradacji biatek za-
wierajagcych tyrozyne, co moze prowadzi¢ do formowania produktow fo-
tooksydacji, bedacych pochodnymi DOPA (3,4-dihydroksyfenyloalaniny)
i przesuwa¢ okno transmisji soczewki w kierunku fal diugich [39]. Roli
fotoperoksydacyjnej NFK przypisuje sie réwniez udziat w uposledzeniu
funkcji enzymow soczewki pod wplywem ostrej ekspozycji na UV-A (Swia-
tto o diugosci fali 365 nm i mocy kilku mW/cm2 powodowato, obok
zmian histologicznych, obnizenie aktywnosci Na/K ATP-azy, heksokinazy,
katalazy, dehydrogenazy glukozo-6 fosforanu [11]). Pochodne Kkinureniny
(NFK i 3-hydroksy kinurening, 3-HKG) zidentyfikowano w soczewkach
naczelnych [10, 39], W przeciwienstwie do witasciwosci fotooksydacyjnych
NFK w soczewkach ludzi starszych, 3-HKG w soczewkach mitodych moze
petnic w stosunku do biatek funkcje ochronng przed promieniowaniem
UV. Natomiast kinurenina wystepuje powszechnie w soczewkach krego-
wcow. Wigzac sie z biatkami cytozolowymi, moze iormowac¢ zwigzki ab-
sorbujagce UV w zakresach odpowiadajgcych absorpcji melanin [12]. Wzbu-
dzane promieniowaniem o diugosci fali ok. 355 nm, zwiazki te emitujg
Swiatto fluorescencji 420-440 nm. Starzejagce sie biatka soczewki wykazujg
krétkotrwate stany wzbudzenia trypletowego i krotko zyjace stany ro-
dnikowe, powstajgce prawdopodobnie ze standéw fluorescencyjnych. Mimo
tego nie wptywajg one na fotodestrukcje innych protein (nie majg wia-
Sciwosci fotouczulajacych) [12, 39]. Zwigzkom tym przypisywano poczga-
tkowo role posredniczenia w przekazywaniu sygnatu Swietlnego do uktadu
fotorecepcyjnego siatkdwki kregowcow, posiadajgcych wrazliwo$¢ wizualng
i neurohormonalng w zakresie fal nadfioletowych. Hipoteza ta nie znalazta
jednak potwierdzenia z powodu zbyt silnego wplywu promieniowania
UV na regulacje syntezy hormonu melatoniny w odniesieniu do stabej
fluorescencji starzejgcych sie biatek soczewki.



W siatkéwce kregowcOw istniejg dwa niezalezne uktady fotodetekcji:
uktad fotodetekcji w systemie wizualnym oraz ukiad odpowiedzialny za
regulacje procesow cyrkadialnych, zwigzany z produkcjg melatoniny. Siatkdwka
jest tworem wielowarstwowym. Zanim $wiatto UV dotrze do fotoreceptoréw,
ulega czesciowej absorpcji i rozproszeniu przez tkanke nerwowg, naczynia
krwionosne i inne komorki wypetniajgce te strukture. Komarki fotorecepcyjne
siatkbwki: czopki i preciki charakteryzujg sie podobnym planem budowy
oraz posiadajg jednakowy system absorpcji fotondw zwigzany z obecnoscig
rodopsyny i jej pochodnych [14]. Na poziomie molekularnym wystepuja
znaczne roéznice w energii kwantow promieniowania Swietlnego, niezbednej
do wzbudzenia grup chromoforowych barwnikéw. Zasadnicze rdznice wy-
stepujg rowniez w topografii poszczegdlnych klas fotoreceptoréw w siatkowce
oraz w schematach potgczen z komorkami przewodzgcymi sygnaty. Foto-
transdukcje sygnatu Swietlnego w sygnat elektrochemiczny w systemie
Swiattoczutym siatkowki zapoczatkowuje absorpcja Swiatta przez chromo-
proteine zlokalizowang w dyskach bitonowych zewnetrznego segmentu foto-
receptorow. Barwnik ten, o masie czasteczkowej 38 kDa, sktada sie z grupy
chromoforowej, bedacej pochodng aldehydowg witaminy A, oraz z biatka
opsyny [27, 30], Grupa chromoforowa ulegajagc fotoizomeryzacji z formy
cis w forme trans zapoczatkowuje szereg reakcji biochemicznych, prowadzacych
do polaryzacji btony fotoreceptora (w stanie podstawowym btona komorkowa
czopkdéw i precikow jest zdepolaryzowana) i generacji sygnatu elektro-
chemicznego. Specyficzny ukiad wigzan sprzezonych w czesci niebiatkowej
barwnika wzrokowego sprawia, ze zwigzek ten posiada jedng z najwiekszych
warto$ci absorpcji fotonéw wsréd zwigzkéw organicznych. O réznym progu
pobudzenia fotoreceptoréow siatkéwki decyduje przede wszystkim rodzaj
opsyny, bedacy konsekwencjg jej sktadu aminokwasowego. Pojedynczy
fotoreceptor posiada wylacznie jeden rodzaj opsyny, w zwigzku z czym
dowolna komorka siatkéwki zdolna jest odbiera¢ jeden zakres widma

Swietlnego.
Tradycyjnie wyrdznia sie cztery klasy opsyn: rodopsyna precikowa
(maksima absorpcji: a - 510 nm, ji - 400 nm), jodopsyny czopkéw

wrazliwych na fiolet i Swiatlo niebieskie (maksimum absorpcji czopkow
ludzkich: 419 nm), jodopsyny czopkéw wrazliwych na S$wiatlo zielone
(maksimum absorpcji czopkéw ludzkich: 531 nm), jodopsyny czopkéw
wrazliwych na Swiatto czerwone (maksimum absorpcji czopkéw ludzkich:
559 nm) [29], Klasyfikacja jodopsyny o maksimum detekcji w zakresie UV
jest problemem otwartym. Badania genetyczne fotoreceptorow ryb ma-
ksymalnie wrazliwych na UV wykazaly przy uzyciu technik sekwencjonowania,
ze zawierajg one gen kodujgcy opsyne o unikatowym skiadzie amino-
kwasowym. Gen UV-opsyny jest zbudowany z 1065 par zasad i charakteryzuje
go wysoka homologia (89%) do genu rodopsyny precikowej oraz niska



(35-83%) homologia do genu kodujgcego jodopsyny czopkow [36], UV-
-opsyna sktada sie z siedmiu hydrofobowych fragmentdw transbtono-
wych rozdzielonych sekwencjami hydrofitowymi. W siédmej domenie trans-
btonowej znajduje sie miejsce wigzace retinal (lizyna w pozycji 296). Miejsce
N-glikozylacji znajduje sie na N-koricu czasteczki, natomiast serotoninowo-
-treoninowy C-koniec moze by¢ miejscem fosforylacji zaleznej od S$wiatta.
Cechg charakterystyczng opsyny fotoreceptoréw UV-wrazliwych jest obec-
nos$¢ lizyny w pozycji 126 w miejsce tryptofanu, wystepujagcego we wszystkich
pozostatych opsynach [36]. Ujemnie natadowana reszta lizyny, lezagca w
sgsiedztwie grupy prostetycznej, moze zapobiega¢ uprotonowaniu zasady
SchitTa, jaka tworzy biatko i retinal, a tym samym przesuwa¢ maksi-
mum absorpcji zwigzku w kierunku fal kréotszych (UV-A, 360 nm). Czaste-
czka opsyny czopkow UV-wrazliwych posiada mozliwos¢ takiej zmiany
konformacji w btonie, aby reszta lizyny zblizyta sie na odlegto$¢ 0,6 nm
do reszt glutaminianu, tworzgc silny dipol elektryczny, ktéry zapobiega
deprotonacji zasady Schiffa [19, 36]. Powoduje to przesuniecie maksimum
absorpcji w kierunku fal dtuzszych (UV-A, 370 nm), co potwierdzity
badania mikrospektrofotometryczne [46]. Zjawisko to moze mieé znaczenie
w dostrajaniu sie czopkéw UV do diugosci fali promieniowania nad-
fioletowego. O diugosci fali Swietlnej absorbowanej przez fotoreceptor
decyduje rowniez rodzaj chromoforu potgczonego z grupg (e-aminowg
lizyny, bedgcego pochodng witaminy At (1l-cz.v-retinaldehyd) lub A2 (3-
-dehydroretinaldehyd), decyduje o wtasnosciach absorpcyjnych barwnika
optycznego. Typ chromoforu A2 posiada w systemie wigzah sprzezonych
n dodatkowe wigzanie C = C. W zwigzku z tym charakteryzuje sie mniejszg
energia wzbudzenia i posiada mozliwo$¢ absorpcji Swiatta o wiekszej
dtugosci fali, niz chromofor Al (réznica rzedu 19 lub 58 nm) [19]. Chromoior
Aj znajduje sie w rodopsynie bydlecej i jodopsynie kury, a chromofory Aj
i A2 oraz pary chromoforéw A JA 2 zlokaliowane sg w fotoreceptorach ryb
[45]. Obecno$s¢ w komodrce par czasteczek opsyny zwigzanych z Ax i A2
decyduje o wystepowaniu dwoch maksimow absorpcji Swiatta rejestrowanego
przez fotoreceptor. Obecno$¢ chromoforu Aj lub A2 okreSla szerokos$é
spektralng widma absorpcji fotoreceptora, gdyz polieny liniowe o parzystej
liczbie wiazan sprzezonych n posiadajg szersze widmo absorpcji niz zwiazki
0 parzystej liczbie wigzan tego typu. ROwniez protonacja Srodowiska ma
wplyw na przesuniecia maksiméw absorpcji barwnikéw wzrokowych. Wraz
z obnizeniem pH, maksimum absorpcji ulega zwiekszeniu oraz przesunieciu
w kierunku fal [19, 29, 45]. Specjalizacja danego fotoreceptora w zakresie
detekcji $wiatta o danej diugosci fali zalezy od rodzaju barwnika i jest
wynikiem specyficznej sekwencji aminokwasowej biatka opsynowego, rodzaju
chromoforu Aj lub (i) A2 oraz pH S$rodowiska. Widmo absorpcji czopkow



UV charakteryzuje sie niskg absorbancjg dla fal powyzej 400 nm oraz
wysoka zdolnoscig pochtaniania w zakresie fal UV-B i UV-A [36], Istniejg
przestanki aby twierdzi¢, ze fotoreceptory dla fal diuzszych w siatkéwce
ptakéw i gadéw nie absorbujg UV, mimo iz wykazujg maksimum absorpcji
rodopsyny, przypadajagce na ten zakres. W cytoplazmie tych komodrek
znajdujg sie kropelki tluszczu zawierajgce karotenoidy, ktére dziatajg jak
filtr odcinajacy promieniowanie UV. Natomiast w fotoreceptorach UV-
wrazliwych brak jest barwnikdw karotenowych w cytoplazmatycznych
kroplach ttuszczu [8, 13].

Fotoreceptory siatkowki kregowcow wrazliwe na nadfiolet sg pod
wzgledem stopnia homologii opsyny zblizone do precikéw [36], lecz ze
wzgledu na podobieAstwo epitopéw mozna moéwié o ich pokrewieAstwie
z czopkami dla S$wiatta niebieskiego [7, 17, 39, 40]. Charakter detekcji
skotopowej Swiatta (widzenie w ciemnos$ci) w precikach oraz czopkach-UV
jest zblizony: posiadajg one o wiele nizszy, niz inne fotoreceptory, prdg
pobudzenia oraz wiekszy zakres detekcji jasnosci tta [21]. Fotoreceptory
UV, w przeciwienstwie do precikow, partycypuja w widzeniu barwnym
i uczestnicza w adaptacji fotopowej, co pozwala je zalicza¢é do czopkdw
[9, 31].

Niektdrzy autorzy wskazujg na obecno$¢ w siatkéwkach kregowcoéw
fotoreceptor6w dla promieniowania UV-A, bioragcych udziat w regulacji
rytmiki okotodobowej [15, 33], Cechg charakterystyczng wrazliwosci spektralnej
uktadu syntezujgcego melatonine w siatkéwece jest jej zbiezno$¢ z rozktadem
aktywnosci elektrycznej (ERG) siatkowki dla fal Swietlnych o roznej dtugosci.
Dotyczy to réwniez zakresu nadfioletowego widma, wywotujgcego odpowiedz
elektryczng i neurohormonalng siatkéwki nizszych kregowcéw i gryzoni.
O stezeniu melatoniny w siatkowce decyduje, obok hormonu syntetyzowanego
lokalnie, obecno$¢ melatoniny szyszynkowej. Wynikiem wysokiego stezenia
melatoniny w siatkéwce jest wybitny wzrost wrazliwosci na fotodegradacje
komorek Swiattoczutych. Zjawisko to moze mie¢ niekorzystne konsekwencje
w czasie nocnej ekspozycji siatkowki na Swiatto (szczeg6lnie z zakresu UV)
0 duzej intensywnosci. Najbardziej narazona na uszkodzenia jest siatkéwka
zwierzat albinotycznych, ktérych nablonek barwnikowy pozbawiony jest
substancji ochronnej - melaniny. Udziat melatoniny w zwigkszeniu wrazliwosci
fotoreceptor6w na uszkodzenia spowodowane Swiattem potwierdzity badania
na zwierzetach pinealektomizowanych, ktore wykazywaty o 30% mniejszg
degradacje segmentéw zewnetrznych i wewnetrznych fotoreceptoréw niz
zwierzeta kontrolne [35], Eksperymenty z uzyciem technik autoradiograficznych
wykazaly, ze za fotodegradacje komorek fotoreceptorowych odpowiedzialna
jest gtébwnie nocna ekspozycja siatkbwki na promieniowanie UV-A, ktore
powoduje upo$ledzenie proceséw naprawczych oraz obnizenie tempa fagocyto-



zy uszkodzonych dyskéw zewnetrznych fotorcccptoréw [35]. Ostra ekspozycja
siatkbwki na UV-A przyczynia sie¢ réwniez do obnizenia ilosci czopkdéw
UV-wrazliwych oraz peroksydacji sktadnikéw fotoreceptoréw [12, 35].
Przekroczenie progu bezpiecznej intensywnosci Swiatta powoduje réznorodne
uszkodzenia fotofizycznc i fotochemiczne siatkowki, zalezne od dtugosci fali,
ktére prowadzg do rozwoju retinopatii. Podkresla sie udziat Swiatlta niebies-
kiego i UV w tym procesie oraz jego zalezno$¢ od stezenia tlenu [37, 38],
Wskazuje to na fotooksydacyjne mechanizmy uszkodzenn spowodowanych
promieniowaniem S$wietlnym ultra- i krotkofalowym, w ktérym mogg brac
udziat endogenne fotouczulacze: flawiny, poriiryny, hematoporllryny, cyto-
chrom c¢ [38], Rola hormonéw parakrynnych siatkbwki w mechanizmach
chronigcych przed fotooksydacja jej sktadnikdw jest sprawg kontrowersyjng.
Badania A be i wsp. [1] wskazujg na zdolno$¢ melatoniny do unieczynniania
wolnych rodnikow.

U niektorych gatunkow kregowcoéw stwierdzono istnienie fotorecepcji
pozasiatkbwkowej, grajacej zasadniczg role w niektorych procesach hor-
monalnej regulacji ustrojowej [20-45]. Fotorecepcja pozasiatkowkowa od-
powiada za synchronizacje organizmu do cykli oSwietleniowych, a wspol-
nie z fotorecepcjg siatkbwkowa posredniczy w tworzeniu arytmii cyrkadia-
Inej wywotanej ostrg ekspozycjg na Swiatto. O iotorccepcyjnych witasciwos-
ciach szyszynki i kory mozgowej u nizszych kregowcdw Swiadczy m. in.
obecno$¢ w tych strukturach barwnikéw $wiattoczutych posiadajgcych
widmo absorpcji charakterystyczne dla zwigzkdw opsyny z 1l-mretinalem
[14-16]. Fotoreceptory szyszynki wykazujg maksimum absorpcji 500 nm
i posiadajg charakterystyczny dla barwnikéw opsoninowych ksztatt krzy-
wej absorpcji [14], Reakcja uktadu pozasiatkowkowej percepcji, maksymal-
nie wrazliwego na promieniowanie widzialne, nie wyklucza zdolnosci dete-
kcji swiatta UV, jakkolwiek brakuje danych doswiadczalnych, weryfikuja-
cych te hipoteze.
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UV LIGHT SIGNALS IN BIOLOGICAL SYSTEMS (I)
DETECTION OK UV RADIATION IN PHOTORECEPTOR SYSTEM

Exposition of cells to UV radiation causes the different biological effects. In this paper
the effects of low power UV radiation on photoreceptor system are presented.



