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Summary:

The aim of this article was to discuss one of the attributes of the sight organ — the eye adaptation capacity to the various light condi-

tions and to provide the factors, that may cause disorders of this visual function course.

The article presents the definition and physiological mechanism of eye adaptation. The dependence of adaptation course on existing
light conditions (distinguishing dark and light adaptation and taking into account the glare phenomenon) was discussed. Possible, clini-
cal reasons of deterioration of eye adaptation capacity were also listed.

In conclusion, the possibility to use the examination of eye adaptation capacity in diagnosis (e.g. to state or monitor the development
level of eye diseases and some of systemic diseases) or certification (e.g. to certify occupational usefulness) was emphasized.
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Pojecie adaptacji narzadu wzroku

Jedng z wtasciwosci narzagdu wzroku cziowieka jest umiejet-
no$¢é odbioru bodzcéw $wietinych o réznych intensywnos$ciach,
ktére w $wiecie wystepujg w bardzo szerokim zakresie. Najin-
tensywniejsze odbierane $wiatto jest ponad 10" razy wigksze
od najstabszego jeszcze widzialnego (1,2) (ryc. 1).

Czynno$¢ przystosowywania sie oczu do panujgcych w da-
nej chwili warunkéw $wietlnych, w wyniku czego mozliwe jest
W miare sprawne spostrzeganie, nazywa si¢ adaptacjg narza-
du wzroku. Jest to czynno$¢ ztozona i nie do konca poznana,
jednak stwierdza sig, ze polega ona gtéwnie na automatycznym
dopasowywaniu sie¢ wrazliwosci siatkdwki do zmieniajgcych sie
bodzcéw $wietlnych, co umozliwiajg wystepujace w siatkdwce
czopki i preciki. Fotoreceptory te réznig sie miedzy sobg zaréw-
no budowg anatomiczng, sposobem rozmieszczenia w siatkdw-
ce, jak i spetnianymi funkcjami.

Czopki, wystepujace przede wszystkim w centrum siatkow-
ki, posiadajg wysoki prédg pobudliwosci, czyli reagujg na wy-
sokie natezenia o$wietlenia, umozliwiajg widzenie szczeg6tow
(dzigki indywidualnym potaczeniom czopkéw dotka srodkowego
z komoérkami zwojowymi), zapewniajg tez rozréznianie barw.
Preciki, rozmieszczone gtéwnie na obwodzie siatkéwki, reagu-
ja na niewielkie poziomy natezenia o$wietlenia, nie zapewniajg
odbioru wrazen barwnych, a z uwagi na grupowe pofgczenia
z komérkami zwojowymi umozliwiajg widzenie tylko orientacyj-
ne, tzn. rozpoznawanie ksztattéw przedmiotéw i orientacje prze-
strzenng (3,4).

Wobec powyzszego rozroznia sig widzenie fotopowe (dzien-
ne, czopkowe), w ktérym udziat biorg czopki, widzenie skotopowe

bodzce $wietlne, luminancja, fotoreceptory, rodopsyna, zaburzenia adaptacji.
light stimuli, luminance, photoreceptors, rhodopsin, adaptation disorders.

(nocne, precikowe) — zalezne od czynno$ci precikéw oraz widzenie
mezopowe (zmierzchowe), w trakcie ktérego pracujg i czopki, i pre-
ciki. Podaje sig, iz ponizej poziomu natgzenia o$wietlenia 0,1 Ix (po-
nizej luminanciji 0,003 cd/m?) czynne sg tylko preciki, w granicach
natezenia $wiatta 0,1-3 Ix — czopki i preciki, a ponad 3 Ix (ponad
30 cd/m?) — prawdopodobnie tylko czopki (2,3,4,5,6). Prawidto-
we widzenie fotopowe zachodzi z maksymalng ostro$cig wzroku
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Ryc. 1. Zakres luminancji, na ktére reaguje oko ludzkie.
Fig. 1. Luminance range which is detected by human eye.
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i odpowiednim rozpoznawaniem barw. Przy widzeniu mezopowym
ostro$¢ wzroku zredukowana jest do '/,-'/3 normy widzenia foto-
powego. Podczas widzenia skotopowego, wobec wytgczenia czop-
kéw, ostros$¢ wzroku znacznie spada (w cze$ci centralnej siatkowki
wystepuje mroczek), ponadto cztowiek rozréznia tylko stopnie sza-
rosci (3). Dodatkowa cecha odrézniajgcg widzenie fotopowe od
skotopowego jest rdzna wrazliwo$¢ oka na poszczegoine diugosci
fal. Przy widzeniu skotopowym najwigksza czuto§¢ widmowa oka
wystepuje dla fal krétszych (maksymalnie do ok. 505 nm), a przy
widzeniu fotopowym - dla fal diuzszych (maksymalnie do ok.

555 nm). Powyzej przedstawiona wiasno$¢ nazywana jest zjawi-

skiem (lub przesunigciem) Purkinjego (5,6,7).

W catym procesie adaptacji wyréznia si¢ trzy mechanizmy

(2,6,7,8), takie jak:

1. zmiana wielkos$ci zrenicy — $rednica Zrenicy zmienia sie
w granicach 2-8 mm w odpowiedzi na wzrost lub spadek
poziomu o$wietlenia siatkdwki, regulujgc w ten sposéb ilos¢
$wiatta wpadajacego do oka. Zmiana $rednicy Zrenicy z 8
mm do 2 mm powoduje 16-krotne zredukowanie ilo$ci $wiat-
ta docierajacego do siatkdwki. Poniewaz warto$ci luminancii,
jakie dostrzega oko, moga pozostawac¢ w stosunku do siebie
jak jeden do miliarda, stad wniosek, ze wtasciwa adaptacja
zachodzi dopiero na poziomie siatkdwki;

2. adaptacja fotochemiczna — proces zachodzacy w fotorecepto-
rach zawierajgcych barwniki wzrokowe. W precikach znajduje
sie rodopsyna, w skfad ktdrej wchodzi biatko skotopsyna oraz
11-cis-retinen bedacy aldehydem witaminy A. W czopkach znaj-
duja sie co najmniej trzy barwniki podobne do rodopsyny, zawie-
rajgce retinen oraz biatka o budowie nieco innej niz skotopsyna.
Szczegoly rozpadu i regeneracji rodopsyny s dobrze znane:
pochfaniajac kwanty energii $wietlnej, rodopsyna wytwarza
krétkotrwaty izomer, tzw. luminorodopsyne, ztozong z trans-reti-
nenu i skotopsyny, nastepnie z luminorodopsyny powstaje me-
tarodopsyna, ktéra juz bez udziatu $wiatta przechodzi (rozpada
sig) w trans-retinen i skotopsyne. Nawet jesli $wiatto oddziatuje
nadal, czg$¢ rodopsyny jest regenerowana od razu (w drodze
samorzutnej reakciji trans-retinen przeksztaica sie w cis-retinen
i laczy ze skotopsyng), pozostata cze$¢ trans-retinenu ulega re-
dukcji do witaminy A. Ta z kolei, uzupetniana witaming A z krwi
i z warstwy barwnikowej siatkéwki, utleniana (z pobraniem
energii) do cis-retinenu reaguije ze skotopsyna, tworzac rodopsy-
ne. Istota procesu adaptacji fotochemicznej polega na osiggnie-
ciu stanu réwnowagi pomiedzy iloscig barwnika rozktadanego
pod wptywem $wiatta a iloscig barwnika uzyskiwang w wyniku
jego regeneraciji. Gdy ilo$¢ docierajgcego do siatkdwki Swiatfa
zmniejsza sig, réwnowaga zostaje naruszona na korzy$¢ regene-
racji barwnika, ktérego ilo$¢ wzrasta. Im wigksza jest koncentra-
cja barwnika, tym wigksza jest wrazliwo$¢ siatkdwki, poniewaz
ro$nie prawdopodobienistwo zadziatania fotonu i potrzebna jest
mnigjsza liczba fotonéw niezbednych do wywotania reakcji roz-
ktadu barwnika i towarzyszacych jej zmian potencijatu elektrycz-
nego (powstajgce impulsy elektryczne przewodzone przez nerw
wzrokowy docierajg do wzrokowej kory mézgowej i generujg
w niej wrazenia wzrokowe). W sytuacji odwrotnej, kiedy ilo§¢
$wiatta zwigksza sig, nastepuje przewaga procesu rozpadu bar-
whika, a wraz z nim — spadek wrazliwosci siatkowki;

3. adaptacja nerwowa — mechanizm nie do konca poznany,
polegajacy na regulacji (wzmacnianiu lub ttumieniu) impul-

s6w nerwowych przesytanych z siatkéwki do kory mézgowej.

Wazna role spetniaja tutaj pola recepcyjne i zjawisko ,hamo-

wania” na poziomie komérek zwojowych siatkéwki (4,6).

Pole recepcyjne siatkéwki to pole, w obrebie ktérego
wszystkie komorki receptorowe i dwubiegunowe potaczone
s z jedng komérka zwojowa. Rozréznia sie 2 rodzaje komdrek
zwojowych. Jedne z nich (tzw. typ B-brightness lub ,on-off”)
aktywizujg sie pod wptywem bodZca $wietlnego, a drugie (tzw.
typ D-darkness lub ,off-on”) — pod wptywem ciemnosci w polu
recepcyjnym (4,6). Jesli receptor B zostanie pobudzony $wia-
ttem, ulega hiperpolaryzacji, a pobudzenie biegnac drogg komér-
ka dwubiegunowa — komdrka zwojowa przechodzi do o$rodkéw
w ciele kolankowym bocznym. Jednocze$nie impuls z receptora
B przenosi sie na sgsiadujgce komérki dwubiegunowe (ktdre
ulegajg depolaryzacji), a z nich do komérki zwojowej typu D
— wywolujac przeciwstawne pobudzenie (4). Dodatkowo impuls
z komérki dwubiegunowej typu B przenosi sig, poprzez komérke
amakrynowa, do komorki zwojowej typu D, wywotujac dziata-
nie hamujace na impuls powstajgcy w systemie D. | odwrotnie,
impuls komérki dwubiegunowej typu D przez te samg komdrke
amakrynowa przenoszony jest do komdrki zwojowej typu B, wy-
wolujac réwniez proces hamowania (4). Funkcjonowanie syste-
mu B i systemu D powoduje, ze pojedynczy bodziec $wietlny
jest scharakteryzowany podwdjnym impulsem przenoszonym
do o$rodkéw podkorowych i korowych, informujgcym o obec-
no$ci bodzZca $wietlnego i o ciemno$ci w jego sasiedztwie (4).

Oprécz powyzej opisanego mechanizmu istotng role odgrywa
tzw. hamowanie boczne (4,6). Jesli w polu widzenia pojawi si¢
bodziec $wietlny w postaci plamki §wietlnej, to w pobudzonych
komérkach receptorowych i dwubiegunowych dojdzie do hiper-
polaryzacji, a w komérce zwojowej — do depolaryzacji (impuls
jest modulowany jednocze$nie wyzej opisanymi systemami B
i D, co uwidacznia sig potencjatem odprowadzanym z sasiedniej
komorki zwojowej, informujagcym o braku $wiatta) (4). Wigcze-
nie dodatkowego bodzca w postaci krazka $wietlnego wywota
dodatkowe pobudzenie w komérkach receptorowych lezagcych
w sasiedztwie tych, ktére pobudzone sg centralng plamka
$wietlng. Z tych dodatkowo pobudzonych komérek recepto-
rowych impuls przechodzi przez komoérki poziome do komérek
receptorowych pobudzonych plamka $wietlng, wywotujac zaha-
mowanie impulsu ,centralnego” (4,6). Bodzce interneuronalne
przejmujg pobudzenia szerszego obszaru siatkéwki i wptywaja
na wytworzenie w komérce zwojowej sygnatu przecigtnego (4).

Powyzej opisane mechanizmy majg niepodwazalne znacze-
nie dla percepcji intensywno$ci $wiatta oraz kontrastowego wi-
dzenia jasnych i ciemnych powierzchni, sg elementami procesu,
za pomoca ktdrego siatkéwka dostosowuije sie do kazdej zmia-
ny warunkéw $wietlnych (4).

Adaptacja oczu do ciemnosci

i adaptacja oczu do jasnosci

Wobec réznic w reagowaniu czopkéw i precikéw na $wiatto
rozréznia sie adaptacje oczu do ciemno$ci, czyli proces przy-
stosowywania si¢ oczu do bardzo niskich pozioméw nateze-
nia o$wietlenia, oraz adaptacje oczu do jasnosci, czyli proces
przystosowywania sie narzadu wzroku do wysokich poziomdéw
natezenia o$wietlenia. W warunkach rzeczywistych przy jakim-
kolwiek wyj$ciowym poziomie natezenia o$wietlenia jego obni-
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zenie wywota reakcje charakterystyczne dla procesu adaptaciji
do ciemnosci, a wzrost tego poziomu — reakcje charakterystycz-
ne dla procesu adaptaciji do jasnosci (4,7).

Adaptacja do ciemnosci to nastepujgcy w czasie przyrost
wrazliwos$ci siatkowki w wyniku regeneracji rodopsyny w preci-
kach. Wobec uaktywniania si¢ precikéw z czasem mozliwe staje
sie spostrzeganie coraz stabszych bodzcéw $wietinych. Proces
adaptacji do ciemnosci odbywa sie w dwéch etapach, pierw-
szym — do$¢ szybkim i drugim — powolnym. W pierwszym eta-
pie, trwajacym okoto 5-9 minut, wrazliwo$¢ siatkéwki na $wiatto
narasta do$¢ szybko — jest to okres tzw. adaptacji pierwotne;.
Pracujg jeszcze tylko czopki, podczas gdy w precikach intensyw-
nie regeneruje si¢ rodopsyna. Nastepnie, od momentu w ktérym
prace przejmujg preciki, stwierdza sie wolniejszy przyrost wrazli-
wosci, ktdry konczy sie po okoto 30 minutach — jest to drugi etap
zwany adaptacjg wtérng (2,4,7). W stanie petnej adaptacji do
ciemnosci (po okofo 40-60 minutach przebywania w ciemnosci)
wrazliwo$¢ siatkéwki jest 100 000 razy wigksza niz na poczatku
adaptaciji (4,7). Przebieg adaptacji do ciemnosci zalezy od natgze-
nia i czasu o$wietlania jg poprzedzajgcego. Im wiecej rodopsyny
ulegto rozktadowi pod wptywem silnego $wiatta w czasie poprze-
dzajacym adaptacje, tym diuzej zachodzi proces jej odtwarzania
w ciemno$ci i tym wolniej oko adaptuje sie.

Adaptacja do jasnosci jest procesem zachodzacym bardzo
szybko, konczacym sie zwykle po kilku minutach, w trakcie ktd-
rego aparat czopkowy traci na czuto$ci i staje sie zdolny do od-
bierania bodzcéw $wietinych o duzym natezeniu. Pierwsza faza
zmian w siatkéwce (trwajgca do 20 s) charakteryzuje sie bardzo
szybkim zmniejszaniem sig¢ wrazliwos$ci. Jest to tzw. adaptacja
alfa, w ciagu ktorej osiagane jest 80% petnej adaptacji. W dru-
giej fazie, podczas tzw. adaptacji beta, wrazliwo$¢ siatkéwki
obniza sie juz do statego poziomu (7,8). Adaptacja do $wiatta
réwniez zachodzi na podfozu reakcji fotochemicznych przebie-
gajacych w fotoreceptorach. Pod wptywem silnego $wiatta
zawarta w precikach rodopsyna ulega zupetnemu rozpadowi
(.wytaczenie precikéw”), natomiast czynne stajg sie czopki,
przy czym tez ustala sie réwnowaga miedzy ilo$cig roztozonych
w czopkach barwnikéw wzrokowych a ich resyntezg (8). Pod-
czas adaptacji do $wiatfa oprécz reakcji fotochemicznych waz-
ng role odgrywa adaptacja nerwowa (4).

Z pojeciem adaptacji do jasno$ci wigze sie pojecie ol$nie-
nia. W pewnych sytuacjach (np. w przypadku pojawienia sig
w polu widzenia bodzca $wietlnego o intensywno$ci znacznie
wiekszej od luminancji, do ktérej oko bylo przyzwyczajone) do-
chodzi do zaburzen przebiegu adaptacji narzadu wzroku. Jest
to zjawisko ol$nienia (8,9), ktdre definiuje sie jako pewien stan
procesu widzenia polegajacy na upos$ledzeniu spostrzegania
(tzw. ol$nienie przeszkadzajgce) lub odczuwaniu niewygody wi-
dzenia (tzw. ol$nienie przykre), spowodowany $wiattem ol$nie-
wajacym i wynikajacy z niemozno$ci zaadaptowania sige oczu
do niewtasciwych warunkéw $wietlnych. Uposledzenie spo-
strzegania moze polega¢ na zupetnym niewidzeniu w wyniku
o$lepienia (dochodzi wtedy do znacznego rozktadu barwnikéw
w czopkach, redukujacego wrazliwo$¢ siatkéwki) lub na spadku
ostro$ci widzenia wskutek np. zmniejszenia sie kontrastowo-
$ci obserwowanego obrazu, czego przyczyna jest rozproszenie
$wiatta ol$niewajacego w os$rodkach optycznych oka i przez to
~Zamglenie” obrazu.

Niewygoda widzenia polega na odczuwaniu przykro$ci
i symptoméw zmeczenia wzroku (pieczenie, tzawienie, bél oczu)
powstajacych prawdopodobnie w wyniku préb adaptacji oka do
jednej, za wysokiej, luminancji lub kilku réznych, kontrastuja-
cych ze soba, luminancji wystepujgcych w polu widzenia i zwia-
zanym z tym nadwyrezeniem mig$ni teczéwki i migsni akomo-
dacyjnych oraz z wysitkiem skierowanym na przezwycigzanie
dekoncentracji i stresu wywotanego $wiattfem ol$niewajgcym.

Kliniczne przyczyny zaburzen przehiegu adaptacji

do ciemnosci oraz adaptaciji do jasnosci

— wedtuy danych z literatury

ZdoIno$¢ adaptacji do ciemnosci jest odzwierciedleniem
pracy precikdw lub uktadéw (stanéw) majacych wptyw na
procesy zachodzace w precikach. Jedng z przyczyn zaburzen
adaptacji do ciemnosci jest niedobor witaminy A w organizmie
wynikajacy z niedozywienia pacjenta, dtugotrwatego braku
witaminy A w jego pozywieniu lub istnienia czynnika niepozwa-
lajgcego na prawidiowe jej przyswajanie. Zaktdca to adaptacje
oczu, gdyz upo$ledza proces regeneracji rodopsyny w siat-
kéwce. Wywotane zaburzenie zwane jest $lepotg zmierzchowa
(inaczej zwang hemeralopia, kurza $lepota lub nyctalopig) (7).
Innymi przyczynami upo$ledzenia adaptacji do ciemno$ci mogg
by¢ takze niedobory witamin grupy B odgrywajacych wazng role
w czynnoSciach siatkéwki i tkanki nerwowej, niedobory witamin
C, E, choroby watroby, tarczycy, przewodu pokarmowego, na-
rzadu wydalania, uktadu krazenia (m.in. miazdzyca), cukrzyca,
gruzlica, hipoksja (niedotlenienie), cigza, dziatanie niektérych
$rodkéw farmakologicznych (np. chinina) lub chemicznych (np.
CS,), hiperkapnia (zwigkszona zawarto$¢ dwutlenku wegla we
krwi, bedaca nastgpstwem znacznego upo$ledzenia wentylacji
ptuc) czy hipoglikemia (4,7,10). Adaptacja do ciemnos$ci ulega
pogorszeniu w chorobach oczu, takich jak jaskra, zapalenie btony
naczyniowej, odwarstwienie siatkdwki, stany zapalne gatki ocz-
nej z wysiekiem, stany patologiczne nerwu wzrokowego. UpoS$le-
dzenie adaptacji do ciemnoSci jest najwyrazniejszym objawem
dziedzicznych zwyrodnien barwnikowych w siatkéwee (4,7).
Takze w innych stanach, w ktérych ilo§¢ $wiatta docierajgcego
do siatkdwki ulega zmniejszeniu, wartosci progowe adaptacji do
ciemnos$ci s podwyzszone przy niezmienionym przebiegu samej
adaptacji (w przypadku zmetnienia rogéwki, soczewki, ciatka
szklistego, przy waskiej zrenicy — np. przy zrostach soczewki
z teczéwka, po zastosowaniu Srodkdw zwezajacych Zrenice).
Roéwniez u oséb z wysokg krétkowzrocznoscia mimo korekcji
wzroku stwierdzano zig adaptacje do ciemnosci (7,11).

Zdolno$¢ adaptacji do $wiatfa jest odzwierciedleniem pracy
czopkéw lub uktadéw wptywajacych na procesy tam zachodza-
ce. Jak wspomniano, podczas adaptacji do $wiatta dochodzi do
rozpadu rodopsyny w precikach, a nastepnie — barwnikéw zawar-
tych w czopkach. Powrét zdolno$ci widzenia jest zalezny od moz-
liwosci resyntezy barwnikéw w czopkach i jej szybkosci, doko-
nujgcych sie wéweczas, gdy zachowane sg odpowiednie warunki
pracy siatkéwki, regulowane procesami metabolicznymi (12).

U zdrowych osdb wystepuje okre$lona ,odporno$¢ na
ol$nienie”, ktérg mozna rozumie¢ jako zdolno$¢ do w miare
sprawnego kontynuowania pracy wzrokowej mimo dziatania
$wiatta ol$niewajacego lub w przypadku krétkotrwatych, ale
bardzo silnych bodzcéw $wietinych (o$lepiajacych) jako zdol-
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no$é do w miare szybkiego powrotu sprawnos$ci widzenia do
stanu przed ol$nieniem (13).

Nieodpornos$¢ (nadmierna wrazliwo$é) na ol$nienie moze
wynikaé z wtasciwosci osobniczych, schorzen siatkdéwki, scho-
rzen ustrojowych, zmian w strukturze oka spowodowanych
wiekiem. Badanie wrazliwo$ci na ol$nienie jest testem diagno-
stycznym w przypadku starczego zwyrodnienia plamki, stanéw
degeneracyjnych centralnej siatkéwki spowodowanych cukrzy-
€3, miazdzyca, nadci$nieniem, jaskrg, w przypadku zaburzen
czynnosci czopkéw wystepujgcych przy chorobach watroby
— postepujgcemu niedoborowi witaminy A towarzyszy takze
degeneracja czopkéw (2), zapalenia plamki, btony naczyniowej
czy nerwu wzrokowego (14). Testem ol$nieniowym okre$la sie
tez stopien zaawansowania zaémy (nieprzezroczysta soczewka
rozprasza $wiatto, zmniejszajac kontrast obrazu, a tym samym
pogarszajac ostro$¢ widzenia) (15).

Niektérzy autorzy podkreslajg istotny wptyw wieku osoby na jej
zdolno$¢ adaptacyjna. taczy sie to z nastepujacymi wraz z wiekiem
obnizeniem sprawnos$ci uktadu nerwowego, ostabieniem czynnosci
siatkéwki, zmniejszaniem sie przezroczystosci o$rodkéw optycz-
nych oka oraz szeroko$ci zrenicy (7,8,13).

Zakonczenie

Poczatkowo badania zdolnos$ci adaptacyjnej oczu polegaty na
wyznaczaniu norm fizjologicznych u zdrowych oséb, ale z czasem
nabraty znaczenia klinicznego i orzeczniczego. Obecnie mozna to
badanie wykorzysta¢ w celach diagnostycznych (stwierdzanie
istnienia i stopnia zaawansowania choréb narzadu wzroku lub
schorzen uktadowych) oraz w mniejszym zakresie przy orzekaniu
o przydatno$ci do zawoddw, ktérych specyfika wymaga sprawnej
adaptacji do konkretnych warunkéw $wietinych (osoby pozba-
wione tej zdolno$ci lub majace te zdolno$¢ zaburzong nie powin-
ny pracowaé np. jako kierowcy, maszyni§ci, motorniczy, piloci,
nawigatorzy, gérnicy dotowi, radiolodzy itd.). Opis istniejgcych
metod badania zdolno$ci adaptacyjnej narzadu wzroku zostanie
zawarty w kolejnym artykule.
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