@EIL ET LUMIERE ULTRAVIOLETTE

RESUME : Toutes les structures oculaires, de la cornée 2 la
rétine, peuvent étre altérées par une exposition aux rayonne-
ments lumineux.

Une photo-kérato-conjonctivite aigué résultera d’une exposi-
tion intense alors que le pterygion sera plutot la conséquence
d’une exposition chronique aux ultraviolets.

Lexposition aux ultraviolets a depuis longtemps été incriminée
dans I’apparition des pigments jaunes typiques de la cataracte
nucléaire. Le mécanisme physiopathologique commence a étre
mieux compris.

La progression de certaines dégénérescences rétiniennes pour-
rait étre influencée par une exposition inadaptée aux rayons
lumineux en particulier durant I’enfance.

Il importe donc de protéger les yeux des rayonnements solaires.
Les lunettes filtrant les ultraviolets semblent &tre ’un des
moyens les plus efficaces d’y parvenir.
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INTRODUCTION

Du fait de la position encastrée de 1’ceil dans
I’orbite, et grace a la présence du bourrelet sour-
cilier la paupiere supérieure, 1’oeil est efficace-
ment protégé lorsque le soleil est au zénith et
que I’intensité du rayonnement lumineux cul-
mine. Une photophobie physiologique et un blé-
pharospasme réflexe nous gardent de fixer le
soleil quand il est haut dans le ciel et dangereux
pour I’ceil. Les briilures oculaires par le soleil
sont donc rares, sauf lorsque la réflexion lumi-
neuse environnante est importante. C’est ce qui
se produit, par exemple, sur I’eau, le sable ou la
neige fraiche.

Par temps couvert, quoique le rayonnement
ultraviolet soit atténué par la couche nuageuse,
la quantité de rayons atteignant effectivement
I’ceil du fait de la diffusion atmosphérique peut
n’étre que faiblement réduite. Par ailleurs, c’est
la lumiere intense et visible qui incite a cligner
des yeux, voire a porter des lunettes de soleil ou
un chapeau. C’est encore la lumiere intense qui
est responsable de la contraction pupillaire pro-
tégeant le pole postérieur de I’ceil. Quand le ciel
est légerement couvert, 1’ceil peut alors étre sou-
mis a une irradiation plus importante que par
beau temps. Une situation trés comparable est
induite par le port de verres teintés non filtrants.

La transmissibilité des miliecux oculaires a la
lumiére, et en particulier aux ultraviolets, se
modifie tout au long de la vie (1). Chez 1’adulte,
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EYE AND ULTRAVIOLET LIGHT
SUMMARY : All the ocular structures, from cornea to retinal
layer, can be damaged by exposure to the light radiations.
Acute Keratitis combined with conjunctivitis will result from an
intensive photic exposure. On the other hand, pterygion more
likely represents the consequence of chronic exposure to the
ultraviolet rays.
Exposure to the ultraviolet rays has been involved in the appea-
rance of the typical yellow pigments of the nuclear cataract.
Indeed, the physiopathological mechanisms are now progressi-
vely better understood.
The progression of retinal degenerations might be influenced by
uncontrolled exposure to ultraviolet rays, particularly during
childhood.
It is therefore useful to protect the eyes against ultraviolet sun-
rays. Filtering glasses seem to be one of the most effective ways
to reach that objective.
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seule la lumiere visible, correspondant au
spectre de sensibilité des photorécepteurs réti-
niens, les cOnes et les batonnets, atteint le fond
d’oeil. Les UVC sont absorbés par la cornée, les
UVB par la cornée et le cortex cristallinien, les
UVA principalement par le noyau cristallinien.
Chez I’adulte, les ultraviolets sont deés lors prin-
cipalement néfastes pour le segment antérieur de
I’eeil. L oeil du nouveau-né et de I’enfant pré-
sente, quant a lui, une fenétre de transmission
ouverte a des longueurs d’onde plus faibles, qui
se fermera progressivement vers 1’age de 10 ans.
Les ultraviolets peuvent alors atteindre la rétine,
ainsi que 80% de la lumiere bleue, contre 20% a
I’age de 60 ans. La rétine de I’enfant est des lors
susceptible d’étre altérée par une exposition
chronique aux ultraviolets. A ceci, il faut ajouter
que I’aphakie (absence de cristallin) expose la
rétine aux rayonnements ultraviolets. Les
implants cristalliniens utilisés dans la chirurgie
de la cataracte (pseudophakie) comportent de ce
fait un filtre ultraviolet, et, plus récemment, un
filtre protégeant la rétine de la lumicre bleue.

L ceil humain est un systéme optique qui foca-
lise les rayons vers la rétine et, en particulier, la
macula, cette région centrale responsable de
I’acuité visuelle, de la sensibilité au contraste et
de la perception colorée. Contrairement aux
ultraviolets qui sont absorbés par le segment
antérieur de I’ceil, la lumiére visible peut étre a
la source de lésions sévéres de la macula,
comme en cas de fixation solaire prolongée lors
des éclipses.

Les Iésions oculaires aigué€s ou chroniques
dues aux rayonnements ultraviolets sont indé-
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pendantes du phototype et de la couleur de I’ceil.
Ceux dont la peau est moyennement ou forte-
ment pigmentée doivent, par conséquent, étre
informés du fait que les ultraviolets peuvent étre
dommageables pour leurs yeux bien que leur
peau soit mieux protégée.

Les ¢études épidémiologiques concernant I’ir-
radiation oculaire par les ultraviolets se heurtent
a de nombreuses variables difficilement quanti-
fiables. Des systémes de mesure de rayonne-
ment réellement assimilés (a 1’aide de lentilles
de contact, de capteurs de visage...), ainsi que
des questionnaires prenant en compte de mul-
tiples parameétres (activités familiales, sociales
et professionnelles, photophobie subjective,...)
associés aux enregistrements météorologiques
(ensoleillement, ozone...) et aux données géo-
graphiques (latitude, horizon, eau, neige...) per-
mettent malgré tout d’aboutir a des conclusions
utiles en terme de santé publique (2-6).

CORNEE ET CONJONCTIVE

En I’absence de protection oculaire, une
photo-kérato-conjonctivite aigu€ peut faire suite
a une exposition intense a la lumicre solaire
(photokératite des plages, cécité des neiges) ou a
une source artificielle de lumiére ultraviolette
telle que celle des arcs a souder, des cabines a
bronzer, ou de PUVAthérapie (7). La 1ésion est
douloureuse, mais sans conséquence a long
terme dans la mesure ou 1’épithélium cornéen
cicatrise en 24 a 48 heures et recouvre ses pro-
priétés optiques en quelques jours.

En revanche, 1’atteinte chronique du stroma
superficiel de la cornée peut aboutir a une kéra-
topathie en gouttelettes. L’atteinte chronique du
limbe scléro-cornéen, zone frontiére séparant la
cornée de la conjonctive peut aboutir au ptery-
gion (pterugion = petite aile), membrane vascu-
laire triangulaire provenant de la conjonctive
nasale, la plus soumise aux rayonnements
solaires et s’étendant sur la cornée (8). Le ptery-
gion peut s’enflammer, peut générer un astigma-
tisme important, et parfois évoluer vers ’axe
optique et entraver la vision. Les ultraviolets
seraient responsables d’une surexpression de
genes codant pour des facteurs de croissance (9).
La pinguecula (pinguis = gras) est une dégéné-
rescence conjonctivale qui, contrairement a ce
que son étymologie peut faire penser, ne
contient pas de cellules graisseuses. La pingue-
cula a la forme d’une petite lentille jaunatre
inesthétique, mais sans conséquence. Toutes ces
Iésions ont une prévalence élevée dans les
régions du monde soumises a de fortes irradia-
tions ultraviolettes.

CRISTALLIN

Les ultraviolets sont depuis longtemps incri-
minés dans la physiopathologie de la cataracte
(10-16). IIs peuvent étre responsables de 1ésions
directes apoptotiques ou nécrotiques, des cel-
lules épithéliales cristalliniennes (17). Ces
Iésions, a ’origine de certaines cataractes sous-
capsulaires ou corticales antérieures sont facile-
ment reproductibles dans le modele animal.
Mais, les effets chroniques de la lumiére sur le
cristallin se manifestent également par 1’appari-
tion du pigment jaune de la cataracte nucléaire.

Le cristallin humain contient les chromo-
phores dérivés du tryptophane : kynurénine,
3-hydroxykynurénine (3-HK) et o-y-glucoside
de 3-HK (3-HKG) (18). Ces filtres naturels,
désaminés par les ultraviolets sont alors rendus
tres instables. En effet, la double liaison de leur
cétone insaturée les rend trés vulnérable a la for-
mation de liaisons covalentes avec des protéines
de stucture cristallinienne, les cristallines (19).
La dénaturation des cristallines aboutit au pig-
ment jaune cristallinien, qui se forme lentement
avec 1I’age (20). Celui-ci n’apparait pas a 1’obs-
curité, son apparition est retardée par les ana-
logues du glutathion et majorée in vitro par
I’oxygene hyperbare, ce qui conforte 1’hypo-
theése d’un stress oxydatif (21). Le pigment jaune
majore 1’absorption de photons par le cristallin;
ainsi, un cercle vicieux s’installe et le risque de
Iésions photochimiques augmente distinctement
avec 1’age. Les modifications de transparence du
cristallin sont a 1’origine des plaintes présentées
par les patients souffrant de cataracte : éblouis-
sements, perte de la sensibilité aux faibles
contrastes, et diminution de I’acuité visuelle.

RETINE, UVEE

Seuls les tres jeunes yeux et les yeux aphakes,
c’est-a-dire dépourvus de cristallin, permettent
une transmission des radiations ultraviolettes
jusqu’a la rétine. De méme ils permettent une
plus grande transmission de la lumiére bleue.
Ainsi, ce sont les yeux les plus jeunes qui sont
les plus menacés de lésions rétiniennes dues a
I’exposition lumineuse, méme si ces 1ésions ne
sont souvent révélées qu’a un age bien plus
avancé. Laltération par les ultraviolets porte sur
les photorécepteurs, alors que 1’exposition a une
lumiére bleue lese plutdt 1’épithélium pigmen-
taire. La rétinopathie solaire aigué survient apres
I’observation directe du soleil (fixation de la
lumiére solaire lors d’une éclipse par exemple).
Elle peut entrainer une acuité visuelle finale
inférieure a un dixieéme. Les sources de lumiere
artificielle intenses peuvent également endom-
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mager la rétine comme les arcs a souder (macu-
lopathie des soudeurs), les microscopes et 1’illu-
mination endoculaire par fibres optiques lors de
la chirurgie du vitré. Le role potentiel de la prise
concomitante de certains médicaments photo-
sensibilisants dans la survenue (exceptionnelle)
de ces lésions n’est pas connu.

Lexposition a des doses de lumicre élevées
entraine des dommages tissulaires dans lesquels
la nécrose prédomine. Les 1ésions rétiniennes
aigués induites par la lumiére consistent en une
rupture brutale de I’article externe des photoré-
cepteurs, en une libération de phospholipides
générant une vive réaction inflammatoire, puis
en une néovascularisation sous-rétinienne abou-
tissant a la formation d’une cicatrice indélébile.

La lumiére peut également induire la mort
cellulaire par apoptose des photorécepteurs.
Lexposition a des niveaux relativement élevés
de lumiere verte induit I’apoptose apres un inter-
valle de un a plusieurs jours. La lumiére blanche
provoque une apoptose plus immédiate. La mort
des cellules de 1’épithélium pigmentaire par
apoptose est quant a elle retardée de 1 a 24 h par
rapport a celle des photorécepteurs.

Lexposition chronique a la lumiére solaire et
a la lumiere artificielle riche en radiations
bleues, voire en UVA (éclairement, cinéma, télé-
vision) pourrait résulter dans 1’accumulation, au
cours des premicres années de la vie, de débris,
les lipofuscines, au niveau de 1’épithélium pig-
mentaire et de la membrane de Bruch sous-
jacente. Ces lipofuscines sont formées a la suite
de I’activité du cycle visuel qui est stimulé pro-
portionnellement a 1’exposition lumineuse. Le
franchissement d’un seuil d’accumulation pour-
rait jouer un role dans la progression de cer-
taines dégénérescences rétiniennes. Le
fluorophore contenu dans les lipofuscines est en
effet un détergent toxique pour 1’épithélium pig-
mentaire. Expérimentalement, il est troublant de
constater que des souris transgéniques porteuses
d’une mutation responsable d’une accumulation
de lipofuscine et de dégénérescence rétinienne
chez ’homme ne développent pas cette patholo-
gie lorsqu’elle sont élevées dans 1’obscurité
complete (22). La macula, exposée a des
niveaux d’illumination plus élevés que la péri-
phérie rétinienne, serait protégée par le pigment
xanthophylle (jaune) qui représenterait une ten-
tative d’adaptation naturelle (23).

Le mélanome de I’uvée, principale tumeur
ophtalmologique, toucherait plutot les individus
a phototype cutané clair et aux yeux clairs. Avoir
présenté plusieurs érythémes solaires serait un
facteur de risque supplémentaire. L’implication
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des ultraviolets dans la physiopathologie du
mélanome de 1’uvée reste néanmoins difficile a
définir au niveau épidémiologique (24-26).

PHOTOPROTECTION OCULAIRE

Afin d’éviter les phototraumatismes ocu-
laires, il est nécessaire de se protéger. Se proté-
ger lors d’irradiation intense afin d’éviter les
Iésions aigilies, favorisées par la réflexion lumi-
neuse environnante. Se protéger également
d’une exposition chronique, associée a des
Iésions d’installation beaucoup plus lente.

Si les couvre-chefs a larges bords diminuent
considérablement 1’exposition directe de 1’ceil
aux rayonnements actiniques, 1’ceil reste particu-
lierement exposé aux ultraviolets diffusés et
réfléchis, impliqués dans la photokératite des
plages et dans la cécité des neiges.

En présence de sources de rayonnement ultra-
violets techniques ou professionnels, les
masques ou lunettes sont bien acceptés, car on
les sait nécessaires (soudeurs, cabines a bronzer
ou a PUVAthérapie).

Différentes pathologies oculaires chroniques,
dont certains types de cataracte, la dégénéres-
cence maculaire liée a I’age et le mélanome de
I’uvée sont a mettre en rapport avec 1’exposition
aux ultraviolets durant une bonne partie de la vie
(12, 14-16, 23). Les lunettes filtrant les ultravio-
lets sont le moyen le plus sr de protéger les
yeux. Le pouvoir filtrant des lunettes de soleil
est hautement variable. Un systéme d’indice de
protection analogue a celui des crémes solaires a
été ¢laboré. Le pouvoir filtrant de lunettes de
soleil ne dépend ni de leur prix, ni du caractére
plus ou moins foncé des verres. Pour une effica-
cité maximale, il faut que les verres filtrent la
totalité des ultraviolets et que les lunettes assu-
rent une protection latérale. Les verres correc-
teurs non teintés protégent eux aussi d’une
bonne partie des ultraviolets, a plus forte raison
s’ils ont recu un traitement de surface adéquat.
Enfin, les lunettes de montagne intégrales bien
congues épargnent a 1’ceil les ultraviolets réflé-
chis par la neige.
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