
Biochemia widzenia 

Polega na zamianie energii świetlnej na ruch 

atomów a następnie na sygnał nerwowy 



W siatkówce oka kręgowców występują komórki fotoreceptorowe:  

 czopki (silne światło, barwy) 

 pręciki (słabe światło) 

 

Siatkówka pełni funkcje związane z: 

 przemianą energii świetlnej w impuls nerwowy 

 integracją informacji prowadzącej do procesu widzenia 

 



Mechanizm przekazywania sygnału 

Specyficzna budowa komórki pręcikowej pozwala na pełnienie 

funkcji receptora i przekaźnika sygnału. 

Błona komórkowa zawiera kationowo specyficzne kanały, 

które w ciemności są otwarte dla sodu, który wpływa do 

wnętrza komórki (pompa sodowo-potasowa). Światło blokuje 

te kanały i napływ sodu – pojawia się hiperpolaryzacja błony 

(staje się bardziej ujemna od wewnątrz). Ta wywołana 

światłem hiperpolaryzacja jest przekazywana dalej jako sygnał 

nerwowy.  



W pręcikach związkiem wrażliwym na światło 

jest rodopsyna 

1. Pod wpływem światła dochodzi do izomeryzacji 11-cis-

retinalu do trans-retinalu. Proces ten zmienia geometrię 

retinalu i dochodzi do przesunięć elektronowych w 

cząsteczce – fotoliza rodopsyny 

2. Trans-retinal ulega redukcji do trans-retinolu 

3. Trans-retinol ulega utlenieniu i izomeryzacji w ciemności 

do 11-trans-retinalu 

4. 11-trans-retinal przekształca się w 11-cis-retinal i łączy 

się z opsyną 



Pod wpływem światła… 

Rodopsyna (11-cis-retinal + opsyna) 

 

Batorodopsyna (trans-retinal + opsyna) 

 

Lumirodopsyna 

 

Metarodopsyna I 

 

Metarodopsyna II (aktywna) 

 

Opsyna  +  trans-retinal 



Rodopsyna pobudzona światłem (aktywna) aktywuje 

kaskadę prowadzącą do hydrolizy cGMP, który 

utrzymywał kanały jonowe otwarte. Zmniejszenie 

stężenia cGMP zamyka kanały jonowe. 

 rodopsyna 

 transducyna – trimer składający się z podjednostek ,     

   , . GDP łączy się z podjednostką . Podczas    

   aktywacji transducyny dochodzi do wymiany GDP na    

   GTP co aktywuje fosfodiesterazę 

 fosfodiesteraza (bezpośrednio hydrolizuje cGMP)  



Powrót do stanu jaki panuje w ciemności… 

Kinaza rodopsyny katalizuje ufosforylowanie aktywnej 

rodopsyny (prowadzi do zahamowania hydrolizy cGMP) 

Do ufosforylowanej rodopsyny przyłącza się białko hamujące 

– arestyna, które zapobiega dalszej aktywacji fosfodiesterazy. 

 

Cyklaza guanylanowa syntetyzuje cGMP z GTP ażeby znów 

doszło do otwarcia kanałów jonowych. Jony wapnia mają 

wpływ na ten enzym – zmniejszenie stężenia jonów wapnia w 

cytoplazmie komórek pręcikowych stymuluje cyklazę. 

 



Światło 

 

Hydroliza cGMP 

 

Zamknięcie kanałów jonowych 

 

Obniżenie stężenia cytozolowego wapnia 

 

Wzrost syntezy cGMP 

 

Otwarcie kanałów jonowych 

 

Stan w ciemności 



Witamina A 

 Starożytny Egipt, Grecja, Rzym – leczenie ślepoty zmierzchowej 

poprzez spożywanie gotowanej wątroby. 

 

 Przełom XIX i XX – ustalono związek między sposobem 

odżywiania i pogorszeniem widzenia przy słabym oświetleniu. 

 

 1915 r. rozpuszczalny w tłuszczach czynnik A niezbędny do 

wzrostu zwierząt doświadczalnych. 

 ustalono, że -karoten pochodzący z roślin przekształca się w 

wątrobie zwierząt doświadczalnych w bezbarwny związek o 

aktywności witaminy A. 

 1935 r. ustalono (G. Wald), że pigmenty wzrokowe oka zawierają 

pochodną witaminy A – retinen (retinal) 



Witamina A - retinoidy 

 retinol (witamina A1, akseroftol)  retinal  kwas 

retinowy  estry (octanu, maślanu, palmitynianu, 

fosforanu) 

 3,4-didehydroretinol (witamina A2, 3-dehydroretinol) 

 

 



Witamina A 

Retinol i wszystkie znane związki pośrednie powstają w 

organizmach ludzi i zwierząt z karotenów (prowitamin A). 

Producentami karotenów są wyłącznie rośliny, w 

mniejszym zakresie mikroorganizmy. 

Biologiczna konwersja karotenoidowych prekursorów 

witaminy A (likopen C40 H56) zachodzi głównie podczas 

ich wchłaniania w błonie śluzowej jelita cienkiego. 

Źródłem witaminy A jest olej z wątroby ryb i zwierząt 

morskich (A1) oraz ryb słodkowodnych (A2) a także 

mleko i masło. 



Rola biologiczna 

 proces widzenia 

 

 stymulacja wzrostu i różnicowania komórek poprzez 
wpływ na metabolizm białek (kwas retinowy) – dotyczy 
głównie tkanek nabłonkowych: śluzówki jamy ustnej, 
przewodu pokarmowego, układu moczowego, dróg 
oddechowych i narządu wzroku. 

 

 rola w reprodukcji – retinol i retinal – wpływ na 
wytwarzanie plemników i rozwój embrionu 



Białka transportujące 

 RBP (retinol binding protein) 

 IRBP (intestinal retinol binding protein) 

Służą do transportu retinolu z wątroby do tkanek przez 
krew 

 białka wewnątrzkomórkowe wiążące retinol, retinal lub 
kwas retinowy i transportujące je wewnątrz komórek 

 opsyna wiążąca 11-cis-retinal w fotoreceptorach 
siatkówki 

Dawki przewyższające zapotrzebowanie krążą w 
organizmie pozbawione „białkowej bazy” i stanowią 
podstawę do ujawniania działania toksycznego – 
hiperwitaminozy. 



Objawy niedoboru witaminy A 

 kurza ślepota 

 rogowacenie nabłonka w obrębie błon śluzowych i skóry 

 zmniejszenie zdolności wydzielniczej gruczołów łzowych 

– kseroftalmia – suchość rogówki i spojówki 

 rozmiękczanie i martwica rogówki – keratomalacja 

 dysfunkcja nabłonka w obrębie górnych dróg 

oddechowych, przewodu pokarmowego i układu moczowo 

– płciowego co sprzyja obniżeniu odporności na infekcje i 

spowolnieniu gojenia ran 

 zahamowanie wzrostu, zmiany w tkance kostnej, 

zaburzenia w reprodukcji 



Objawy zatrucia witaminą A 

 ostre – bóle głowy, mdłości, wymioty, światłowstręt, 

drgawki 

 chroniczne – suchość skóry i jej pigmentacja, wypadanie 

włosów, łamliwość paznokci, bóle kości i stawów, 

powiększenie wątroby i śledziony, zaburzenia ze strony 

przewodu pokarmowego i bóle głowy. 

 

Zazwyczaj ustępują po zaprzestaniu przyjmowania 

witaminy A 



Syntetyczne analogi witaminy A 

Eter metyloretinylowy, 15-dimetyloretinol, arylotrienowy 

analog kwasu retinowego mają znaczenie terapeutyczne w 

leczeniu niektórych chorób skóry i niektórych rodzajów 

nowotworów, charakteryzują się niewielką toksycznością. 

 

Antywitaminy 

 

Cytral z olejków eterycznych w dużych dawkach 

wykazuje aktywność antyretinolową 


