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Jedna z sytuacji, gdzie nadmierne korzy-
stanie z sztucznego oświetlenia może wywo-
ływać zaburzenia rytmów okołodobowych 
człowieka, występuje u osób pracujących na 
nocną zmianę lub na przemian: dzienną, noc-
ną i wieczorną. Pracownicy zmianowi zmu-
szeni są pracować w czasie, w którym ciało 
nastawione jest na odpoczynek. Wpływ tych 
warunków na pojawianie się chorób cywili-
zacyjnych jest dobrze poznany i zostanie tutaj 
jedynie pokrótce przedstawiony. Nowe oko-
liczności powodujące ekspozycję na zwięk-
szone ilości sztucznego światła, któremu nie-
intencjonalnie znaczna część społeczeństwa 
ulega, pojawiły się wraz z kolejnym etapem 
rozwoju technologicznego. Codzienność ży-
cia w roku 2014 r. to wszechobecna mobil-
na technologia, a co za tym idzie, urządzenia 
oparte o technologię LED, takie jak telefony 
komórkowe, komputery i telewizory. Emitują 
one różne spektra światła, w tym duże „ilo-
ści” światła krótkofalowego, zastosowanego 
po to, by dawać wrażenie barwy białej (nie-
możliwej do uzyskania za pomocą lamp LED). 
Wiadomo, że wpływ, jaki wywiera ta długość 
światła na ludzki organizm jest specyficzny. 
Korzystając ze wspomnianych urządzeń czło-
wiek kieruje wzrok wprost w diody LED bu-
dujące ich ekrany, co sprawia, że jest w sta-
łym kontakcie ze światłem, często przez długi 
okres. A niestety stosowane ekrany są coraz 

Postęp techniczny, niosący ze sobą moż-
liwość korzystania ze sztucznego oświetle-
nia, doprowadził do zmian wpływających 
na ludzką aktywność, a także na zdrowie. 
Zmiany te wiążą się z odejściem od natu-
ralnego rytmu dnia i nocy. W starożytności 
sen nocą i rozpoczęcie czuwania wraz ze 
wschodem słońca były regułą. Natomiast w 
dzisiejszych czasach podążanie za cyklem 
solarnym wydaje się dla członków „cywiliza-
cji zachodniej” już nieefektywne i niekonku-
rencyjne. Korzystanie ze sztucznego oświe-
tlenia w trakcie całej doby daje możliwość 
bardzo intensywnej aktywności w trakcie 
jej trwania, zmianę ram pracy i stylu życia. 
Można więc stwierdzić, że obecnie jesteśmy 
tzw. społeczeństwem 24/7, czyli aktywnym 
przez 24 godziny na dobę i przez 7 dni w 
tygodniu. Wydaje się jednak, że nie do koń-
ca zdajemy sobie sprawę, jak takie praktyki 
obciążają nasze zdrowie. Otóż te nieregular-
ne pory czuwania i snu oraz ekspozycja na 
światło w godzinach wieczornych i nocnych 
powodują zaburzenia rytmów okołodobo-
wych, których konsekwencją są zaburzenia 
snu, ale także m.in. zaburzenia hormonalne 
i zwiększona podatność na zachorowania na 
choroby nowotworowe. W jaki sposób eks-
pozycja na sztuczne światło w trakcie nocy 
może spowodować zaburzenia zdrowia? O 
tym w dalszej części artykułu.
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znania naukowego. Jeśli uświadomimy sobie 
w jak wysokim stopniu eksponujemy się na 
działanie sztucznego światła korzystając z tele-
fonu czy tabletu, nie tylko w trakcie dnia, ale 
np. przed snem, docenimy potrzebę wiedzy 
o wpływie światła na ludzki organizm. Aktu-
alnie dostępne wiadomości o niewzrokowej 
odpowiedzi na światło wyjaśniają już część 
uwarunkowań wpływu światła powodującego 
zmiany w funkcjonowaniu organizmu ludzkie-
go. Ich przegląd przedstawiony zostanie w ni-
niejszym artykule.

większe, co niefortunnie postrzegane jest jako 
zwiększające wygodę i komfort. Użytkownicy 
dodatkowo zwiększają ekspozycję na sztucz-
ne światło trzymając telefony czy tablety w 
niewielkiej odległości od oczu. Okazuje się, 
że takie poddanie się działaniu podwyższonej 
ilości sztucznego światła może mieć znaczą-
cy wpływ na ludzki organizm, także ujemny. 
Określono już szereg procesów u człowieka, 
których normalne działanie jest przez nie za-
kłócane. Zagadnienie to zaczęto dopiero sy-
gnalizować i znajduje się ono w stadium po-

ŚWIATŁO SŁUŻY NIE TYLKO DO WIDZENIA

Wspomniano o biologicznym wpływie 
światła na szereg procesów w ludzkim or-
ganizmie. Jest to zjawisko odmienne od roli, 
z jaką światło jest głównie kojsarzone, czyli 
roli wzrokowej. W ramach tzw. „wzrokowe-
go układu fotodetekcji” (ang. visual photore-
ception system, classical photopic luminance 
visual pathways lub the color vision system) 
(locKley i Gooley 2006) światło odpowiada 
za zdolność widzenia u kręgowców: za inter-
pretację oraz przekazywanie obrazów wizual-
nych, obiektów i wzorów (Hatta i współaut. 
2002). Jednak światło działa na ludzki orga-
nizm także w inny sposób.  W ramach tzw. 
„niewzrokowego układu fotodetekcji” (ang. 
non-visual, non-classical photoreception sys-
tem, non-visual photoreceptor system, non-
-image forming system, NIF) wywołuje reak-
cję określaną jako “niewzrokowa odpowiedź 
na światło” (ang. non-visual response). Bo-
dziec świetlny w niewzrokowej odpowiedzi 
dostarcza fotony światła w innych celach 
niż widzenie, a dotyczą one wielu beha-
wioralnych i fizjologicznych efektów. Do-
bowe zmiany cyklu światło/ciemność mają 
ogromny wpływ na biologiczne funkcje. Nie-

wzrokowy układ fotodetekcji obejmuje od-
działywanie światła na takie procesy jak: syn-
chronizacja rytmów okołodobowych, wydzie-
lanie hormonów (np. melatoniny), redukcja 
wolnofalowej aktywności podczas snu, re-
gulacja temperatury ciała, wzrost poziomu 
czujności (ang. alertness), poprawa funkcji 
poznawczych (ang. cognition), a także oko-
łodobowa ekspresja tzw. genów zegarowych 
PER2 (Brainard i współaut. 2001, DijK i 
locKley 2002, LocKley i współaut. 2003, Ca-
jocHen i współaut. 2005, LocKley i Gooley 
2006, cHellappa i współaut. 2011). 

Wzrokowy i niewzrokowy układ fotode-
tekcji współpracują ze sobą. Wiadomo już 
jednak, że drogi nerwowe uczestniczące w 
przekazywaniu sygnałów świetlnych w ra-
mach niewzrokowego układu fotodetekcji 
są odmienne. W przeciwieństwie do wzro-
kowego układu fotodetekcji, jego struktury 
poznane są dopiero w niewielkim stopniu. 
Pokrótce przedstawione zostaną dostępne 
obecnie dane pokazujące, w jaki sposób bo-
dziec świetlny może wywoływać wzrokową 
oraz niewzrokową odpowiedź na światło.

PROJEKCJE NEURONALNE WZROKOWEGO I NIEWZROKOWEGO UKŁADU FOTODETEKCJI

Fotoreceptory wzrokowego układu foto-
detekcji, czopki i pręciki wraz z ich wrażliwy-
mi na światło pigmentami z rodziny opsyn, 
po pochłonięciu fotonów światła uruchamia-
ją procesy, w wyniku których przekształcony 
sygnał świetlny jest transmitowany jako po-
tencjał czynnościowy. Szlak nerwowy tego 
układu jest znany. Wzrokowe sygnały przeka-
zywane są poprzez komórki zwojowe RGCs 
(ang. retinal ganglion cells, RGCs), których 

aksony tworzą nerw wzrokowy (Hattar i 
współaut. 2002). Spektrum światła widzialne-
go dla ludzi to ok. 400–700 nm, a maksymal-
na wrażliwość widzenia fotopowego-dzienne-
go to ok. 555 nm (solmon i Lennie 2007). 
Ludzkie oko zawiera trzy rodzaje czopków, 
z których każdy ma inną charakterystykę 
widmową, czyli reaguje na światło o innej 
długości fali. Wrażliwość na światło o danej 
długości fali zależy od światłoczułego barw-
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(GraHam i współaut. 2008). Droga nerwowa 
tego układu biegnie równolegle ze wzroko-
wym układem fotorecepcji tworzącym ob-
razy. Razem z klasycznymi fotoreceptorami 
(czopkami i pręcikami) ipRGCs biorą udział 
w okołodobowej fototransdukcji: procesie, 
w którym fotopigmenty siatkówki absorbują 
sygnały świetlne i przetwarzają je na sygna-
ły nerwowe (FiGueiro i współaut. 2005). Za-
nim światło dotrze do pręcików i czopków 
przechodzi przez powierzchnię komórek 
zwojowych i tam w ipRGCs, poprzez absorp-
cję światła przez fotopigment melanopsynę, 
zaczyna się fototransdukcja (Hattar i współ-
aut. 2002). Do tej odpowiedzi światłoczułych 
komórek zwojowych dołączona zostaje in-
formacja z pręcików i trzech rodzajów czop-
ków, z którymi komórki te nie łączą się bez-
pośrednio. Umożliwia im to natychmiastową 
reakcję na bodźce świetlne i sugeruje udział 
klasycznych fotoreceptorów na wczesnym 
etapie odpowiedzi systemu niewzrokowego 
na światło (Vandewalle i współaut. 2007a). 
Udział ten zmniejsza się wraz z upływem 
czasu (Berson i współaut. 2002). Wiadomo 
także, że oczy są niezbędne do wzbudzenia 
niewzrokowej reakcji na światło, podniesie-
nie bowiem temperatury ciała czy zahamo-
wanie sekrecji melatoniny nie występują, gdy 
na światło eksponowane były inne części cia-
ła, z pominięciem oczu (LocKley i współaut. 
1998).

Komórki ipRGCs mają połączenia z nastę-
pującymi obszarami mózgu odpowiedzialny-
mi za widzenie:

— jądrami kolankowatymi bocznymi (ang. 
lateral geniculate nucelus, LGN), otrzymują 
połączenia z siatkówki i wysyłają aksony do 
kory wzrokowej; 

— wzgórkiem górnym (ang. superior col-
liculus, SuC) pnia mózgu w śródmózgowiu, 
odpowiedzialny za integrowanie informacji 
sensorycznych różnego typu;

— polem przedpokrywowym (ang. pretec-
tal area), część podkorowa układu wzroko-
wego, której neurony reagują na zmieniające 
się intensywności natężenia światła i zaanga-
żowane są w takie nieświadome behawioral-
ne odpowiedzi jak np. odruch optokinetycz-
ny (ang. optokinetic reflex, OKR), 

Pozostałe struktury, z którymi dotychczas 
zlokalizowano połączenia ipRGCs to:

— jądra nadskrzyżowaniowe przedniej 
części podwzgórza (ang. suprachiasmatic 
nuclei, SCN), gdzie zlokalizowany jest głów-
ny zegar biologiczny u ssaków;

nika. Dla czopków to trzy rodzaje jodopsyny, 
natomiast dla pręcików to rodopsyna. I tak, 
maksimum absorpcji czopków K (ang. S-co-
ne) to 420 nm, dla czopków Ś (ang. M-cone) 
to 534 nm i dla czopków D (ang. L-cone) to 
564 nm, zaś dla pręcików to 498 nm (Bow-
maKer i Dartnall 1980). 

Wraz z odkryciem piątego fotopigmen-
tu zlokalizowanego w oku ssaków i nazwa-
nego melanopsyną (provencio i współaut. 
2000) okazało się, że oko pełni podwójną 
rolę: poza zdolnością widzenia, kontroluje 
także wiele behawioralnych i fizjologicznych 
czynności. Doświadczenia przeprowadzone 
na zmodyfikowanych genetycznie szczepach 
myszy pokazały bowiem, że utrata pręcików 
i czopków nie zmienia odpowiedzi zwierząt 
na światło, takich jak: supresja nocnego wy-
dzielania melatoniny, zwężenie źrenic czy 
przesunięcia faz rytmów okołodobowych 
(RuBy i współaut. 2002, Brainard 2005). Z 
kolei badania u ludzi pokazały, że u osób 
niewidomych, pozbawionych klasycznych fo-
toreceptorów, szczyt wrażliwości odpowie-
dzi niewzrokowej na światło pozostaje taki 
sam (Brainard i współaut. 2001, LocKley i 
współaut. 2003, CajocHen i współaut. 2005, 
LocKley i Gooley 2006). Melanopsyna zo-
stała zlokalizowana w 1–3% subpopulacji 
komórek zwojowych, które mają zdolność 
do bezpośredniego pochłaniania fotonów 
światła, nazwanych światłoczułymi komórka-
mi zwojowymi (ang. intrinsically photosen-
sitive retinal ganglion cells, ipRGCs) (Ber-
son i współaut. 2002). IpRGCs są rzadko 
rozmieszczone na obszarze siatkówki, jednak 
dzięki rozbudowanemu drzewu dendrytycz-
nemu zbierają informacje świetlne z całego 
jej obszaru. Wydaje się, że tworzą one je-
dyny kanał, przez który światło wywołuje 
niewzrokową odpowiedź na światło (Vane-
dwalle i współaut. 2009). Spektrum absorp-
cyjne niewzrokowego układu fotodetekcji 
jest znacznie krótsze niż układu wzrokowe-
go. Komórki ipRGCs są najbardziej wrażliwe 
na krótkofalowe światło (∼480 nm: 482–484 
nm) (Brainard i współaut. 2001; LocKley i 
współaut. 2003; CajocHen i współaut. 2005, 
2006; LocKley i Gooley 2006). Fotorecep-
tory te, w ramach niewzrokowego układu 
fotodetekcji, rozpoznają poziom oświetlenia 
i kierują reakcjami organizmu na światło, 
włączając synchronizację zegara biologiczne-
go z cyklem światło/ciemność, kontrolę roz-
miaru źrenic, hamowanie zachowania loko-
mocyjnego, kontrolę wydzielania melatoniny 
i inne niewzrokowe odpowiedzi na światło 
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Charakterystyki odpowiedzi obu ukła-
dów fotodetekcji na bodziec świetlny 
różnią się między sobą. Czopki i pręciki 
wzrokowego układu fotodetekcji reagują 
na bodziec świetlny od razu po jego 
pojawieniu się (w czasie krótszym niż 
1 s) oraz zaprzestają reakcji zaraz po 
zakończeniu jego działania. W związku z 
tym, odpowiedź bardzo szybko wygasa. Re-
akcja niewzrokowego układu fotodetekcji 
przebiega wolniej i wymaga wyższej inten-
sywności światła. Pokazano, że pojawia się 
po 50 s (Vandewalle i współaut. 2007b) i 
jest utrzymywana nawet przez 18 min po 
wyłączeniu światła (Vandewalle i współ-
aut. 2007a). Ta charakterystyka odpowiedzi 
komórek ipRGCs może wyjaśniać dłuższy 
czas integracji, wyższy próg odpowiedzi 
i wolniejszą dynamikę reakcji niewzroko-
wego układu fotodetekcji. Uważa się, że 
dołączenie informacji z pręcików i trzech 
rodzajów czopków, z którymi mają niebez-
pośrednie połączenia, znacznie skraca czas 
ich reakcji (Vandewalle i współaut. 2007a).

— brzuszno-boczne jądro przedwzrokowe 
podwzgórza (ang. ventrolateral preoptic nuc-
leus, VLPO), struktura zaangażowana w kon-
trolę rytmu sen-czuwanie, unerwiająca mona-
minergiczne i histaminergiczne drogi odgry-
wające kluczową rolę w aktywności EEG;

— jądro migdałowate (ang. amygdala), 
struktura odpowiadająca za pamięć emocjo-
nalną;

— jądra przedpokrywowe oliwki (ang. oli-
vary pretectal nuclei, OPN), struktury odpo-
wiedzialne za odruch zwężania źrenicy pod 
wpływem światła;

— brzuszna część obszaru okołokomoro-
wego (ang. ventral subparaventricularzone, 
vSPZ), rejon uczestniczący w kompleksowej 
regulacji rytmów okołodobowych (proven-
cio i współaut. 2000, Berson i współaut. 
2002, LocKley i współaut. 2003, CajocHen i 
współaut. 2005, LocKley i Gooley 2006).

Inne struktury mózgu zaangażowane w 
niewzrokową odpowiedź na światło pozosta-
ją jak na razie nieznane (Gooley i współaut. 
2003; Hattar i współaut. 2006; CajocHen, 
2007; Vandewalle i współaut. 2009).

NIEWZROKOWY UKŁAD FOTODETEKCJI: DROGA POŚREDNIA I BEZPOŚREDNIA

Niewzrokowa odpowiedź organizmu na 
światło wywołana jest przez działanie światła 
na dwa sposoby. Pierwszy, to działanie po-
średnie, i dotyczy regulacji procesów z wy-
korzystaniem zjawiska przesunięcia faz ryt-
mów okołodobowych. Odbywa się poprzez 
długotrwałe zmiany rytmów okołodobowych 
i ich synchronizację, a następnie wpływ na 
procesy fizjologiczne i zachowanie (i dalej 
stopień czujności i wydajności) (CajocHen 
2007). To oddziaływanie światła na stopień 
czujności i wydajności możliwe jest dzięki 
synchronizacji rytmów okołodobowych, czyli 
odpowiednim dopasowaniu rytmów około-
dobowych (np. rytmu temperatury ciała czy 

wydzielania hormonów) do właściwej pory 
(ang. timing) na wykonanie danego zadania 
(np. podniesienie poziomu czujności u pra-
cowników zmiany nocnej).

Drugi sposób, to działanie bezpośrednie, 
i dotyczy regulacji procesów bez wykorzysta-
nia zjawiska przesunięcia faz rytmów około-
dobowych. Wpływ ma miejsce bezpośrednio 
na poszczególne procesy fizjologiczne i za-
chowanie (i dalej na stopień czujności i po-
przez niego na wydajność) (CajocHen 2007, 
cHellappa i współaut. 2011). Szlaki nerwowe 
oddziaływania bezpośredniego są wciąż ba-
dane.

POJĘCIA: CZUJNOŚĆ, ŚWIATŁO KRÓTKO- I DŁUGOFALOWE

Zanim przyjrzymy się charakterystyce nie-
wzrokowej odpowiedzi wzbudzanej na dwa 
wyżej wspomniane sposoby, zdefiniujemy 
pojęcia: światła krótko- i długofalowego oraz 
czujności.

W niniejszej pracy zastosowano pojęcia 
„światła krótkofalowego” i „światła długofa-
lowego”, zamiast odpowiednio „światła nie-
bieskiego” i „światła czerwonego”. Wynika 

to z niejednoznaczności rozumienia terminu 
koloru oraz jego wpływu na nastrój i czuj-
ność. Przeprowadzono niewiele badań na 
ten temat, a w tych istniejących definiowano 
bodziec zależnie od psychologicznego efektu 
jaki wywołuje. Wiąże się to z tym, że kolor 
światła odbieramy subiektywnie. Tymczasem 
kolor nie jest bodźcem, a raczej psycholo-
gicznym rezultatem przetwarzania przez neu-



215Zanieczyszczenie środowiska światłem jako jedna z przyczyn chorób cywilizacyjnych

kresu 4–8 Hz (szczególnie w przedniej czę-
ści mózgu) oraz 8–12 Hz, a także wysoką 
zawartością mocy fal o częstotliwości 12-30 
Hz (CajocHen i współaut. 2000, FiGueiro i 
współaut. 2009a, PlitnicK i współaut. 2010). 

Subiektywne poczucie czujności zależy w 
dużej mierze od pory dnia, co spowodowane 
jest wpływami rytmów okołodobowych 
procesów fizjologicznych, a w głównej 
mierze zmianami poziomu temperatury 
głębokiej (CBT) z maksimum przypadającym 
na godziny wieczorne i minimum na wczesny 
poranek (CajocHen i współaut. 2010). Można 
spodziewać się, że poziom czujności będzie 
niski nocą, gdy poziom wydzielanej melato-
niny jest wysoki i temperatura głęboka niska.

ronalne mechanizmy (ang. spectral irradian-
ce distribution, SID) tego, co się dzieje na 
siatkówce. W związku z tym, wielu badaczy 
rozpatruje raczej wpływ spektrum światła i 
„irradiancji” na czujność, senność i wydaj-
ność, a nie wpływ powstałego koloru (Plit-
nicK i współaut. 2010).  

Czujność (ang. alertness)1 opisywana jest 
poprzez takie parametry jak zachowanie i 
pomiar elektrycznej aktywności mózgu. Po-
wiązana jest z: subiektywnie wysokim pozio-
mem pobudzenia, niskim poziomem zmęcze-
nia, krótkim czasem reakcji, szybszymi oraz 
bardziej prawidłowymi reakcjami w testach 
funkcji poznawczych, w zapisie EEG niską 
zawartością mocy fal o częstotliwości z za-

POŚREDNIA DROGA WZBUDZANIA NIEWZROKOWEJ ODPOWIEDZI NA ŚWIATŁO

1Określenie „czujność” wydaje się najlepszym odpowiednikiem angielskiego pojęcia „alertness”. Zastosowano je 
ze względu na najbliższe odniesienie do procesów kognitywnych związanych z uwagą.

Przedmiot dotychczas prowadzonych ba-
dań stanowił raczej problem regulacji proce-
sów z wykorzystaniem zjawiska przesunięcia 
faz rytmów okołodobowych. W tej pośred-
niej drodze wzbudzania niewzrokowej od-
powiedzi przez światło odgrywa ono rolę 
głównego synchronizatora rytmów około-
dobowych i 24-godzinnego dnia solarnego. 
Organizm ludzki wykazuje ciągły rytm prze-
biegu komórkowych, neuroendokrynnych i 
behawioralnych funkcji bliski okresowi 24 
godzin, stąd rytmy te określane są jako cir-
cadialne, czy okołodobowe. Charakterystykę 
taką wykazuje m.in. rytm syntezy hormo-
nów, rytm sen-czuwanie czy zmian poziomu 
temperatury głębokiej. Rytmy biologiczne 
podlegają wpływowi zewnętrznych czynni-
ków, spośród których najsilniejszym jest na-
turalny cykl światło/ciemność. Wewnętrzny 
mechanizm organizujący te okołodobowe, 
rytmiczne, biologiczne procesy u ssaków zo-
stał zlokalizowany w podwzgórzu: w jądrach 
nadskrzyżowaniowych (ang. suprachiasmatic 
nuclei, SCN). Otrzymują one z siatkówki in-
formacje o sekwencjach światła i ciemności, 
które określane są jako dawcy czasu (niem. 
der Zeitgeber, ang. pacemaker). Informacje 
te przekazywane są dalej szlakiem siatków-
kowo-podwzgórzowym (ang. retino-hypotha-
lamic tract, RHT), dzięki czemu utrzymana 
zostaje synchronizacja wewnętrznego ze-
gara biologicznego z dniem solarnym. Przy 
braku obecności zewnętrznych synchroni-
zatorów wewnętrzne rytmy okołodobowe 

biegną swobodnie i u ludzi osiągają okres 
trochę dłuższy niż 24 godzin (średnio 24,2 
godz.). Rytm światło/ciemność synchronizu-
je te rytmy do cyklu 24-godzinnego. Wiado-
mo również, że całkowita wrażliwość SCN 
na świetlny bodziec dostarczony przez szlak 
siatkówkowo-podwzgórzowy zmienia się na 
przestrzeni doby. Prawdopodobnie zmiany 
we wrażliwości układu circadialnego na rytm 
światło/ciemność mogą być wprowadzane 
nie tylko przez „główny zegar” (ang. master 
clock) w SCN, ale także zegar obwodowy 
w siatkówce (ang. peripheral clock), bądź 
przez obie wymienione struktury (FiGueiro i 
współaut. 2005). 

Z regulacją rytmów okołodobowych wią-
że się długotrwały zakres odpowiedzi nie-
wzrokowej na światło. Ma ono bowiem zdol-
ność do „resetowania” oraz „przesuwania” 
faz rytmów okołodobowych (RüGer i współ-
aut. 2006). Bodziec świetlny, jeśli cechują go 
odpowiednie parametry, może spowodować 
zmiany w przebiegu rytmów biologicznych 
takich jak np. cykl wydzielania melatoniny 
czy zmiany poziomu temperatury głębokiej. 
Zależnie od momentu ekspozycji na światło 
w trakcie doby wywołuje on przesunięcie: 
przyśpieszając (np. szczyt sekrecji melatoni-
ny nastąpi w późniejszym momencie doby) 
(Warman i współaut. 2003), bądź opóźniając 
(np. szczyt sekrecji melatoniny nastąpi we 
wcześniejszym momencie doby) (Crowley i 
współaut. 2003, Lee i współaut. 2006, SmitH 
i współaut. 2009). Zmiany te mają charakter 



216 Kamila ŁaszewsKa

zowania się zmienionych rytmów potrzeba 
aż kilku dni. 

długotrwały, co znaczy, że ich następstwa 
występują w ciągu całej doby, a do ustabili-

ZAGROŻENIA ZDROWIA A EKSPOZYCJA NA ŚWIATŁO PODCZAS NOCNEJ PRACY

Zjawisko przesuwania faz rytmów około-
dobowych pod wpływem światła, jako me-
todę podwyższenia ludzkiej aktywności pod-
czas nocnej pracy, próbowano wykorzystać 
w licznych pracach. Celem było takie wzbu-
dzenie pośredniej niewzrokowej odpowiedzi 
na światło, by okres wyższej czujności przy-
padał nocą. Potrzeba szukania takich rozwią-
zań związana była z tym, że wysoka senność 
w trakcie nocnej pracy przyczynia się do licz-
nych wypadków, zagrażających zdrowiu lub 
życiu (ŁaszewsKa i współaut. 2012). By osią-
gnąć zamierzone zmiany stosowano takie me-
tody jak: impulsy polichromatycznego białe-
go światła (czyli zawierającego w swoim wid-
mie światło krótkofalowe) o bardzo wysokim 
natężeniu, najczęściej ok. 5000 lx, na które 
eksponowano o odpowiedniej porze, ciemne 
okulary zakładane podczas powrotu do 
domu, unikanie światła popołudniem czy 
sen w trakcie dnia w całkowitej ciemności 
(Eastman i współaut. 1994; Martin i East-
man 1997; Crowley i współaut. 2003, 2004; 
Revell i Eastman 2005; Lee i współaut. 2006; 
SmitH i współaut. 2008, 2009). Okazało się, 
że wzrostowi poziomu czujności często to-
warzyszy także zahamowanie wydzielania 
melatoniny i/lub wzrost temperatury głębo-
kiej ciała (ang. core body temperature). Uzy-
skane w wyniku zahamowania sekrecji mela-
toniny podniesienie poziomu czujności speł-
nia swoją funkcję nocą, jednak okazało się, 
że uniemożliwia wypoczynek pracownika 
rankiem po powrocie do domu. Przesunięty 
bowiem szczyt sekrecji melatoniny powodu-
je inny rytm aktywności organizmu w trakcie 
dnia. Nie udało się niestety tymi sposobami 
znaleźć rozwiązania przynoszącego pomoc 
pracownikom nocnej zmiany: bezpiecznego 
(bez efektów ubocznych) dla ludzkiego zdro-
wia, a także możliwego do zastosowania w 
realnym życiu i komfortowego.

W toku wieloletnich badań nie tylko nie 
udało się znaleźć bezpiecznego sposobu na 
wykonywanie pracy nocą, ale i stało się jasne, 
że wspomniane rozwiązania mogą przynieść 
jeszcze więcej szkody. Wysunięto bowiem ar-
gumenty, że stosowana ekspozycja na światło, 
której celem było zwiększenie bezpieczeń-
stwa poprzez podniesienie poziomu czujno-
ści, może być sama w sobie szkodliwa. Poja-

wia się coraz więcej doniesień o zagrożeniach 
dla ludzkiego zdrowia oddziaływania światła o 
widmie wpływającym na rytmy okołodobowe, 
aplikowanego nocą (ang. light at night, LAN) 
(Stevens 2006, Arendt 2010, WanG i współ-
aut. 2011). Regularne rytmy okołodobowe 
stanowią bowiem m.in. niezbędną adaptację 
żywych komórek do dziennych oraz sezono-
wych zmian światła i temperatury (Ben-SHlo-
mo i Kyriacou 2010) czy wydzielania hor-
monów (Penev i współaut. 1998). Jednym ze 
wskazywanych obszarów zagrożenia  wynika-
jącego z nocnej ekspozycji na krótkofalowe 
światło  są choroby nowotworowe (Czeisler 
2009). Wysunięto kilka hipotez dotyczących 
uwarunkowań wspomnianej kancerogenezy. 
Po pierwsze, zaburzenia rytmów okołodobo-
wych wynikające z przesuwania ich faz mogą 
zakłócać homeostazę cykli komórkowych i w 
ten sposób stwarzać warunki do nieprawi-
dłowych podziałów komórkowych i rozwoju 
nowotworów (Penev i współaut. 1998). In-
nym wyjaśnieniem jest obserwacja, że światło 
krótkofalowe (460 nm), w przeciwieństwie 
do średniofalowego (550 nm), stymuluje u 
ludzi okołodobową ekspresję tzw. genów ze-
garowych PER2 (CajocHen i współaut. 2006), 
których deregulacja (obok deregulacji PER1 
i PER3) występuje w nowotworze złośliwym 
piersi. Kolejna hipoteza wyjaśniająca wywołu-
jące nowotwory działanie światła krótkofalo-
wego wskazuje na to, że zewnętrzni „dawcy 
czasu”, w tym światło, działają jako stresor. 
Następstwem tego mogą być zaburzenia trans-
krypcji genów bezpośrednio kontrolujących 
cykl komórkowy (Ben-SHlomo i Kyriacou  
2010). Z kolei badania nad hamowaniem se-
krecji melatoniny wskazują, że jej zmniejszo-
na produkcja ogranicza jej pozytywne efekty 
(naprawa komórek, redukcja tempa podziału 
komórek nowotworowych i synchronizacja 
rytmów okołodobowych w odpowiedzi na 
światło) (Deacon i Arendt 1996; BullouGH 
i współaut. 2006; FiGueiro i współaut. 2006, 
2007; Wood i współaut. 2013). Zjawisko to 
może prowadzić do wzrostu zachorowań na 
nowotwory (ScHernHammer i ScHernHammer 
2004), a u kobiet, do niebezpiecznego pod-
wyższenia wydzielania estrogenów (Davis 
i współaut. 2001, WanG i współaut. 2011). 
Obok wystąpienia nowotworów, wskazywane 
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Ken i współaut. 2009). Sugerowane są rów-
nież niekorzystne efekty zastosowania nocą 
białego światła o wysokim natężeniu (Terman 
i Terman 1999, 2005). 

są także inne zagrożenia zdrowia wynikające 
z ekspozycji na światło krótkofalowe nocą, ta-
kie jak zaburzenia okołodobowego rytmu wy-
dzielania kortyzolu (SpieGel i SepHton 2002), 
a także nasilenie objawów depresyjnych (Fon-

ZNACZENIE HORMONU MELATONINY W PODWYŻSZANIU POZIOMU CZUJNOŚCI

Jak już wspomniano, wzrostowi poziomu 
czujności często towarzyszy także zahamo-
wanie wydzielania melatoniny i/lub wzrost 
temperatury głębokiej ciała, zatem to właśnie 
melatoninę uznawano za czynnik powodują-
cy te zmiany pod wpływem działania światła. 
CajocHen i współaut. (2000) pokazali, że noc-
na ekspozycja na polichromatyczne, białe świa-
tło o natężeniu między 3 a 9100 lx przez 6,5 
godz. wywołuje czujność [zmniejszenie liczby 
wolnych ruchów gałek ocznych, zmniejsze-
nie w EEG aktywności fal o częstotliwościach 
odpowiadającym falom theta i alfa (5–9 Hz) i 
zmniejszenie poczucia senności]. Poziom czuj-
ności okazał się być skorelowany ze stopniem 
zahamowania sekrecji melatoniny przez świa-
tło. W innym badaniu, dwugodzinna ekspo-
zycja na monochromatyczne światło 460 nm 
późnym wieczorem bardziej obniżyła poziom 
wydzielania melatoniny niż ekspozycja na 
światło o długości fali 550 nm (obie o tym sa-
mym poziomie natężenia ok. 2.8 × 1013 foton/
cm2/s) i bardziej podniosła poziom czujności 
widoczny w zwiększeniu poziomu temperatu-
ry głębokiej ciała i częstości pracy serca oraz 
w zmniejszeniu subiektywnego poziomu sen-
ności (CajocHen i współaut. 2005). Z kolei 
FiGueiro i współaut. (2007) pokazali, że nocą 
subiektywne wskaźniki czujności, mierzone na 
skali Norrisa (12-punktowej skali nastroju), i 
obiektywne, mierzone tzw. współczynnikiem 
osłabienia fal alfa w zapisie EEG2 zwiększały 
się wraz ze wzrostem wąskopasmowego krót-
kofalowego światła (szczyt wydzielania przy 
470 nm; 5, 10, 20 i 40 lx). Wyniki zmian w 
poziomie czujności korelowały z hamowa-
niem wydzielanej nocą melatoniny wywoła-

2ang. alfa attenuation coefficient, AAC; stosunek mocy fal alfa {8–12 Hz} przy oczach zamkniętych do mocy fal alfa 
przy oczach otwartych.

nym wpływem światła. Uznanie niezbędności 
udziału melatoniny we wzbudzaniu długotrwa-
łej niewzrokowej odpowiedzi na światło pod 
wpływem ekspozycji na to o krótkich falach 
implikuje udział rytmów okołodobowych. 

FiGueiro i współaut. (2009a) pokazali jed-
nak, że aby wywołać nocną czujność za po-
mocą światła, nie jest niezbędne obniżenie 
poziomu sekrecji melatoniny. Wykazano, że 
podczas nocy czujność określoną na podstawie 
pomiarów EEG oraz ECG, podwyższa nie tylko 
ekspozycja na krótkofalowe światło (470 nm) 
o dużo niższym natężeniu niż wcześniej stoso-
wane (40 lx), ale także ekspozycja na światło 
długofalowe (630 nm). Odnotowano obniże-
nie poziomu wydzielania melatoniny jedynie 
podczas ekspozycji na światło krótkofalowe, 
co sugeruje, że fizjologiczna czujność nocą jest 
niezależna od poziomu sekrecji melatoniny. 
Zbliżony wniosek o niezależności zwiększenia 
poziomu czujności od hamowania sekrecji me-
latoniny wysunięto na podstawie badania prze-
prowadzonego tym razem podczas dnia, czyli 
w porze, gdy melatonina prawie nie jest wy-
dzielana, a poziom temperatury jest niemalże 
stały (RüGer i współaut. 2006). Badania te po-
kazują, że nawet wtedy jasne polichromatycz-
ne światło (białe) o wysokim natężeniu 5000 
lx może obniżać senność.

Jest zatem prawdopodobne, że światło 
może zwiększać poziom czujności nie tylko 
poprzez zmniejszenie wydzielania melato-
niny. Wskazuje to na istnienie możliwości 
użycia światła z ominięciem szkodliwego 
dla ludzkiego zdrowia oddziaływania, po-
przez wzbudzenie bezpośredniej, niewzro-
kowej odpowiedzi.

CZUJNOŚĆ I FUNKCJE POZNAWCZE A EKSPOZYCJA NA ŚWIATŁO

Oprócz wpływu na poziom czujności 
mierzonej w rejestracjach EEG (CajocHen i 
współaut. 2000, LocKley i współaut. 2005, 

CajocHen, 2007) i subiektywne poczucie 
senności (NoGucHi i SaKaGucHi 1999, Ca-
jocHen i współaut. 2000), światło w sposób 
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Światło istotnie modyfikuje nie tylko wy-
dajność i czujność (Brainard 2005), ale i 
funkcje poznawcze: uwagę, pamięć operacyj-
ną, uaktualnianie i przetwarzanie sensorycz-
ne (Vandewalle i współaut. 2007a, 2009), 
które to funkcje podlegają także rytmice oko-
łodobowej (ScHmidt i współaut. 2007). Sta-
nowi jednocześnie ich główny modulator.

Mimo że często wskazywano, że światło 
wpływa na zachowanie i funkcje poznawcze, 
to tylko kilku autorów badało ten efekt. In-
tensywność, z jaką światło modyfikuje proce-
sy poznawcze, zależy od siły ekspozycji (cza-
su trwania i natężenia) oraz od długości fal 
światła. Pokazano, że polichromatyczne białe 
światło o natężeniu 1000 lx w trakcie dnia 
poprawia subiektywne poczucie czujności i 
wydajności w prostych testach, oceniających 
czas reakcji czy utrzymanie uwagi (PHipps-
-Nelson i współaut. 2003). Z kolei, pod wpły-
wem monochromatycznego światła 460 nm 
o natężeniu 2.8×1013 foton/cm2/s stwierdzo-
no poprawę wskaźników czujności i czasu 
reakcji także późnym wieczorem (CajocHen 
i współaut. 2005) i nocą (LocKley i Gooley 
2006). Pokazano, że ekspozycja na światło w 
trakcie dnia o tym samym natężeniu o długo-
ści fali 473 nm, w porównaniu do 430 nm 
i 527 nm (Vandewalle i współaut. 2007a), 
i o długości fali 470 nm, w porównaniu do 
550 nm (Vandewalle i współaut. 2007b), 
jest bardziej efektywna w stosunku do od-
powiedzi w testach pamięci w niektórych 
obszarach korowych, wzgórza i pnia mózgu. 
Zatem nie działając na rytmy okołodobowe, 
ekspozycja na światło w sposób bezpośred-
ni stanowi efektywne narzędzie w poprawie 
funkcji poznawczych. 

Struktury mózgu uczestniczące w podno-
szącym poziom czujności działaniu światła 
są teraz przedmiotem szeroko zakrojonych 
badań przy zastosowaniu pozytronowej to-
mografii emisyjnej PET i funkcjonalnego re-
zonansu magnetycznego fMRI (Vandewalle i 
współaut. 2006, 2007a, b, 2009). Drogi neu-
ronalne, jakimi światło stymuluje siatkowaty 
układ wstępujący pobudzający i korę mózgo-
wą, by usprawnić czujność i funkcje poznaw-
cze, są jak dotychczas nieznane.

Jako istotne struktury zaangażowane w 
czujność i funkcje poznawcze podczas bez-
pośredniej drogi wzbudzania niewzrokowej 
odpowiedzi na światło wskazano obszary 
mózgu połączone z SCN: jądra przedwzroko-
we brzuszno-bocznych podwzgórza (Saper i 
scammell  2005) oraz przyśrodkowo-grzbie-
towe podwzgórza. Inny obszar to miejsce 

bezpośredni może wzbudzając niewzrokową 
odpowiedź wpływać na:

— wydzielanie hormonu melatoniny, 
gdy ekspozycja ma miejsce nocą (LocKley i 
współaut. 2003, 2005);

— wydzielanie hormonu kortyzolu (ScHe-
er i Buijs 1999, LocKley i współaut. 2005);

— ekspresję tzw. genów zegarowych 
PER2 (CajocHen i współaut. 2006);

— zmianę rozmiaru źrenic (Brainard i 
współaut. 2001, DijK 2009, MeHta i ZHu 
2009);

— wzrost temperatury ciała i częstość ryt-
mu pracy serca (CajocHen i współaut. 2005);

— poziom wydajności (w teście Psycho-
motor vigilance task) (LocKley i współaut. 
2005); 

— poziom nastroju (Mills i współaut. 
2007, Vandewalle i współaut. 2010).

Ta bezpośrednia, niewzrokowa odpo-
wiedź na światło zależy od pory, intensywno-
ści i czasu trwania ekspozycji na światło.

Tematem najmniej poznanym, a war-
tym zainteresowania, zarówno ze względu 
na uwarunkowania pracy na nocną zmia-
nę, jak i na coraz powszechniejszą obec-
ność sztucznego oświetlenia na co dzień, 
chociażby ze względu na powszechne uży-
wanie narzędzi mobilnej komunikacji w 
trakcie dnia, są zmiany poziomu czujności 
i funkcji poznawczych pod wpływem eks-
pozycji na światło.

Większość badań dotyczących wpływu 
światła na podniesienie poziomu czujno-
ści przeprowadzana była nocą, tj. w czasie, 
gdy można oczekiwać jego największego 
efektu. Pokazano, że ekspozycja na mono-
chromatyczne światło 460 nm o natężeniu  
2,8×1013 foton/cm2/s redukuje fale odpowia-
dające częstotliwości 8–12 Hz, 4–8 Hz oraz 
poniżej 4 Hz, będące wskaźnikami senno-
ści (CajocHen i współaut. 2000, LocKley i 
Gooley 2006). Jednak światło także w trak-
cie dnia spełnia swoją pobudzającą funkcję. 
Podczas wykonywania testów badających 
funkcje wykonawcze, subiektywna czujność 
i aktywność korowa były wyższe podczas 
ekspozycji na polichromatyczne białe światło 
o natężeniu <7000 lx przez 21 min podczas 
dnia, w porównaniu z pozostawaniem w 
ciemności <0,01 lx (Vandewalle i współaut. 
2006). W innym badaniu jasne, polichroma-
tyczne białe światło (5000 lx) redukowało 
senność i zmęczenie zarówno w ciągu dnia, 
jak i nocą, podczas gdy tylko nocą wpływało 
ono na rytm serca i temperaturę głęboką cia-
ła (RüGer i współaut. 2006).
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interakcję z funkcjami poznawczymi u ludzi 
(Portas i współaut. 1998). Na podstawie ba-
dań neuroobrazowych pokazano, iż wzgórze 
jest aktywowane podczas wykonywania za-
dań poznawczych zarówno podczas rozpo-
częcia ekspozycji na światło, jak i podczas 
utrzymywania się reakcji na bodziec świetlny 
(Vandewalle i współaut. 2006, 2007a, b). 

Kolejną strukturą zaangażowaną w czuj-
ność i funkcje poznawcze bezpośredniej dro-
gi wzbudzania niewzrokowej odpowiedzi na 
światło może być wyspa (ang. insula), struk-
tura odpowiedzialna za skupianie się na celu, 
przechodzenie między zadaniami, za świado-
mość, odczucia czy doświadczanie cielesne 
(CHanG i współaut. 2013). Jej aktywność od-
notowano podczas wykonywania zadań po-
znawczych (Vandewalle i współaut. 2006), 

Inne obszary mózgu zaangażowane w ge-
nerowanie fizjologicznych i behawioralnych 
niewzrokowych odpowiedzi na światło nie 
zostały jeszcze zbadane nawet u zwierząt.

sinawe (Gonzalez i współaut. 2006), które, 
podobnie jak VLPO, zaangażowane jest w 
regulację cyklu sen-czuwanie i może przeka-
zywać informacje o natężeniu światła. Otrzy-
muje bowiem ono informacje z SCN poprzez 
DMH, które posiada wiele połączeń ze struk-
turami korowymi (Saper i współaut. 2005). 
Przy zastosowaniu techniki fMRI pokazano 
również, że u ludzi, podczas wykonywania 
złożonego testu kognitywnego, pień mózgu 
wykazuje aktywność zaraz po rozpoczęciu 
ekspozycji na światło (Vandewalle i współ-
aut. 2007b). Wskazuje się także na istotne 
znaczenie wzgórza (ang. thalamus) (Vande-
walle i współaut. 2006), które odgrywa klu-
czową rolę w przekazywaniu informacji z 
siatkówki do kory wzrokowej (SHipp 2004). 
Przypisywana jest mu rola sprzęgania czuj-
ności, funkcji poznawczych i efektów działa-
nia światła. Aktywność wzgórza wzbudzona 
poprzez ekspozycję na światło powiązana 
jest z subiektywną czujnością (Vandewalle 
i współaut. 2006), która z kolei wchodzi w 

PODSUMOWANIE

Zgodnie z najnowszymi danymi dotyczą-
cymi niewzrokowego układu fotodetekcji 
światło działa pobudzająco na ludzki orga-
nizm, zarówno z udziałem zegara biologicz-
nego, jak i bez. Ostatnie badania wskazują, 
że oprócz światła krótkofalowego, także, co 
zaskakujące, światło długofalowe może pod-
nosić poziom czujności (FiGueiro i współaut. 
2009b, FiGueiro i Rea 2010). Informacja ta 
nabiera znaczenia, gdy uświadomimy sobie, 
że na obecnym etapie rozwoju technologicz-
nego człowiek bezwiednie podlega zwiększo-
nemu działaniu światła, używając telefonu 
komórkowego, komputera i telewizora. Tak-
że coraz więcej lamp oświetleniowych jest 
podświetlonych diodami LED. 

Taka nadmierna emisja sztucznego świa-
tła, zwłaszcza światła krótkofalowego, prze-
szkadza w funkcjonowaniu człowieka. W 
związku z tym można mówić o pewnym ro-
dzaju zanieczyszczenia środowiska, tzw. za-
nieczyszczenia światłem o nieopisanym do-
tąd źródle pochodzącym z mobilnych urzą-
dzeń. Konsekwencją tego może być przyczy-

nianie się do wywoływania chorób cywiliza-
cyjnych. Potrzeba badań w tym zakresie jest 
niezbędna, bowiem zauważalny jest trend w 
kierunku dalszego, coraz intensywniejszego 
stosowania technologii LED w nowowprowa-
dzanych urządzeniach, jak np. Google Glass.

Wiedza o wpływie zwiększonej ekspozy-
cji na sztuczne światło na zdrowie człowie-
ka stanowi ważny obszar do dalszych badań. 
Istotna jest odpowiedź na pytania, jak różne 
parametry psychofizjologiczne i funkcje po-
znawcze zmieniają się, gdy człowiek w trak-
cie całej doby eksponowany jest na działanie 
zwiększonych ilości sztucznego światła, oraz 
jakie skutki na ludzki organizm wywiera za-
nieczyszczenie światłem. Warto nadmienić, 
że bardzo liczną grupą korzystającą ze wspo-
mnianych urządzeń są dzieci i młodzież. 
Wpływ zwiększonej ekspozycji na sztuczne 
światło LED na organizmy już na wczesnym 
etapie życia nie jest znany, co stanowi do-
datkowy czynnik podnoszący wagę poznania 
omawianego problemu. 



220 Kamila ŁaszewsKa

trum światła inne od spektrum światła naturalnego, 
wpływa na ludzkie zdrowie, w tym także na jakość 
snu, przyczyniając się do zjawiska zanieczyszczenia 
środowiska światłem. 

Opisane zostanie działanie światła krótkofalowe-
go, które może zmieniać rytmy circadialne procesów 
biologicznych, wywołuje bezpośrednią reakcję nie-
wzrokową i działa na takie procesy, jak synchroniza-
cja rytmów okołodobowych, wydzielanie hormonów 
(np. melatoniny), redukcja wolnofalowej aktywności 
podczas snu, ekspresja genów, regulacja temperatury 
ciała, a także poprawa czujności i funkcji poznaw-
czych. 

Na obecnym etapie rozwoju technologicznego 
człowiek bezwiednie podlega zwiększonemu działa-
niu światła. Korzystanie ze sztucznego oświetlenia 
umożliwia bardzo intensywną aktywność w trakcie 
trwania całej doby, uelastycznienie czasu pracy i 
zmianę stylu życia. Ponadto używając wielu narzę-
dzi, takich jak telefony komórkowe, komputery i 
telewizory, opartych o technologię LED, które emi-
tują różne spektra światła, w tym duże „ilości” świa-
tła krótkofalowego, człowiek jest w stałym i bliskim 
kontakcie ze światłem często przez długi okres. Te-
matem artykułu jest pokazanie najważniejszych za-
gadnień dotyczących tego, jak tak częsta ekspozycja 
na działanie sztucznego światła generującego spek-
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