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Lichtschiaden des Auges:

Ein Uberblick

F Hafezi, M. Abegg, A. Wenzel, Ch. Grimm und Ch. E. Remé

Eine Uberdosis Licht
flhrt zu Schaden am
Auge

Die Hauptaufgabe des menschlichen Auges ist die
Aufnahme, diec Verarbeitung und Weiterleitung
von einfallendem Licht. Neben der Auslsung des
Sehreizes kann Licht auch den morphologischen
Aufbau des Auges verdndern. So variieren zum
Beispiel die Lange der AuBlensegmente [1-3] und

Tabelle 1: Lichtschiiden in der menschlichen Netzhaut

der Gehalt an Rhodopsin, dem Sehpurpur [4], mit
wechselnden Lichtintensititen.

Hohe Lichtintensititen konnen zu einer irrever-
siblen Schiddigung von okuldren Strukturen fiih-
ren. In den letzten Jahren beschéftigten sich meh-
rere Arbeitsgruppen mit den Auswirkungen von
sichtbarem und UV-Licht auf das Auge [5-14].
Trotzdem ist der molekulare Ablauf der Licht-
schidigung noch nicht aufgeklirt worden. Ta-
belle 1 zeigt eine Synopsis der verschiedenen Ar-
ten der Lichtschddigung im menschlichen Auge.

Art des Lichtes Veridnderungen am Auge Literatur
Akutes Sonnenlicht Sehscharfe | [27]

Makulaédem
Subakutes Sonnenlicht Sehscharfe |

Kontrastsensitivitat .

Dunkeladaptationsschwelle T [47]
UV-fsichtbares Licht Pterygium [15]
UV-Licht Katarakt [16—_19]
Aphakie und Sonnenlicht Blauzapfensensitivitat | [30]
Blauer Argon Laser Farb- und Kontrastsensitivitat . [48]
Operationsmikroskop Retinopathie/Makulopathie [12, 20]
Endoillumination Retinopathie [21]
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Akute und subakute Sonnenlichtexposition
konnen eine Beeintrichtigung der Sehschiirfe, ein
Makuladdem und in schweren Fallen eine irrever-
sible Schidigung der Makula zur Folge haben
[15]. Vermehrte UV-/Lichtexposition fithren un-
ter gewissen Bedingungen zu verfriihter Katarakt
[16—-19] und zu einem Pterygium [15]. Auch das
Licht des Operationsmikroskopes [12, 20] sowie
die bei der vitreoretinalen Chirurgie verwendete
Endoillumination [21] konnen bei priadisponier-
ten Augen und zu langen Operationszeiten zur
Schadigung der Netzhaut fiithren.

Transmission von
sichtbarem, UV- und
Infrarotlicht

Das Ausmal und die Lokalisation von Lichtschi-
den steht in direkter Abhidngigkeit zur Menge
absorbierter Photonen. Eine detaillierte Kenntnis
der Absorptionsspektren und der Transmissions-
eigenschaften der Strukturen des Auges ist eine
unabdingbare Voraussctzung zum Verstindnis des
schddigenden Einflul von Licht. In Abbildung 1
sind Transmissionseigenschaften zusammenge-
faBlt, die aufzeigen, warum der Ort der Schidi-
gung am Auge von der Wellenlinge der einfallen-
den Strahlung abhingt [22-26].

Abbildung 1:
Absorptions- und Transmissionsspektrum von Augengeweben

Ultraviolett C (UV-C, 100-295nm) wird im
erwachsenen Auge von der Kornea absorbiert;
UV-B (295-320 nm) von der Kornea und der Lin-
senrinde. Der Linsenkern absorbiert UV-A (320
400 nm). Sichtbares Licht (400-700nm) wird
hauptsiichlich vom Sehpigment (Rhodopsin) der
Stibchen und Zipfchen und dem Melanin und
Lipofuszin des Pigmentepithels absorbiert.

Infrarot (IR)-Licht A wird vor allem von der
Kornea und der Linse, dem Kammerwasser und
der Linse absorbiert, aber ein kleiner Teil erreicht
auch die Netzhaut. IR-B (1400-3000 nm) wird
bis zu einer Wellenldnge von 2500 nm von den
gleichen Strukturen wie IR-A absorbiert, Wellen-
lingen, die dariiber liegen, werden nur von der
Kornea absorbiert.

Folgerichtig entspricht der Ort der Absorption
auch dem Ort der Schiddigung. So fiihrt UV-Be-
strahlung hauptsichlich zu einer Schidigung der
Kornea und der Linse, wihrend kurzwelliges
sichtbares Licht vor allem die Photorezeptoren
und das Pigmentepithel betreffen. Bei langwelli-
gerem Licht (IR) {iberschneiden sich thermische
und photochemische Schiden in der Linse, der
Netzhaut und dem Pigmentepithel.

Das Transmissions-
spektrum des mensch-
lichen Auges veridndert
sich mit dem Alter

Interessanterweise verindern sich die Absorp-
tions- und Transmissionscharakteristika im Laufe
des Lebens [24]; so ist zum Beispiel dic Transmis-
sion von sichtbarem Licht in der gealterten Linse
reduziert. Auch die Transmission von UV-Licht,
welches phototoxisch wirken kann, verindert sich
altersbedingt. So ist zum Beispiel die Linse eines
Kindes fiir UV-A teilweise durchlissig, welches
daher zu einem gewissen Teil bis zur Netzhaut
vordringen kann. Abbildung2 zeigt das Trans-
missionsspektrum als Funktion des Lebensalters.
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Transmission (%)

Alter (Jahre)

Augenschaden durch Licht

Die haufigsten mit Lichtexposition assoziierten
Augenkrankheiten sind in Tabelle 2 zusammen-
gefaBt.

Kornea und Konjunktiva

Die hdufigste lichtbedingte Augenkrankheit ist
die Photokeratokonjunktivitis, ein schmerzhafter,
aber harmloser Defekt des Hornhautepithels, wel-
cher innerhalb von ein bis zwei Tagen abheilt. Ist
die Reizung chronisch, so bezeichnet man sie als
«climatic droplet keratopathy» [27].

Chronische Krankheiten der Konjunktiva um-
fassen das Pterygium (Fliigelfell) sowie dic
Pinguecula (Lidspaltenfleck). Wie erst kiirzlich
gezeigt werden konnte, wird bei diffuser Bestrah-
lung des Auges das seitlich durch die Hornhaut
einfallende Licht vor allem auf den nasalen Teil

320 nm
M 400-450 nm
[0450-1500 nm

Abbildung 2:
Transmission (%) pro
Altersgruppe

Tabelle 2: Korrelation von Sonnenlichtexposition und
Augenkrankheiten

Krankheit Korrelation
Photokeratitis Sicher
Climatic droplet Sicher
keratopathy

Pterygium Sicher
Katarakt:

Kortikal Sicher
Posterior subkapsular Sicher
Nuklear Offen
Retinopathia solaris Sicher
Transiente Sehstérungen Sicher
Ageing Maoglich

Positive Evidenz,
nicht bestatigt

Altersabhangige Makula-
degeneration (AMD)
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der Bindchaut fokussiert, welcher zugleich die
Pridilektionsstelle fiir ein Pterygium ist (Coro-
neo-Effekt) [15]. AuBerdem treten chronische Er-
krankungen der Bindehaut in Landern mit erhéh-
ter UV-Strahlung gehduft auf [27].

Die Linse

Der Zusammenhang zwischen UV-Exposition
und Katarakt konnte in einer Reihe von experi-
mentellen Studien nachgewiesen werden [16—
19]. Desweiteren konnte in epidemiologischen
Studien gezeigt werden, daB in Regionen mit ho-
her UV-Belastung die Privalenz fiir Katarakt er-
hoht ist [28]. '

Die Netzhaut

Die akute solare Retinopathie entsteht durch di-
rekten Blick in die Sonne oder durch langen Auf-
enthalt in hellem Sonnenlicht [29, 30]. So wurde
nach wochenlanger ungeschiitzter Sonnenexposi-
tion eine chronische Verschlechterung der Seh-
schirfe und der Dunkeladaptation beobachtet
[31]. Es wird heute zunehmend die Frage aufge-
worfen, ob die Lichtexposition eventuell auch eine
kausale Rolle in der Pathogenese der altersbeding-
ten Makuladegeneration (AMD) spielt [32, 33].
Diese Hypothese wird durch die Tatsache gestiitzt,
daB Lichtexposition zu einer Akkumulierung von
Lipofuszin, dem Alterspigment des Pigmentepi-
thels, fiihrt [34—37]. Lipofuszin seinerseits bildet
eine Vorstufe zur Entstehung der AMD.

Lichtschaden in der
Netzhaut

Mechanismen

Experimentelle Studien an isolierten Netzhduten
haben zeigen konnen, daB Licht dic Freisetzung

von Arachidonsiure (AA) sowie von enzymatisch
peroxidierten Zwischenmetaboliten der AA und
Docosahexaensdure (DHA) zur Folge hat [39].
Arachidonsaure ist der Vorldufer verschiedener
Entziindungsmediatoren, dessen Freisetzung von
der Phospholipase A gesteuert wird [39]. DHA ist
die am héufigsten vorkommende ungesittigte
Fettsdure in der Netzhaut.

In fritheren Studien konnten wir eine Beteili-
gung von ungesittigten Fettsduren an Lichtscha-
den im Auge nachweisen. Die Fettsduren spielen
als sog. «second messenger» moglicherweise bei
der Auslosung degenerativer Ereignisse in der
Netzhaut eine Rolle. Dafiir spricht auch, dafl un-
sere Gruppe Apoptose als Modus des lichtindu-
zierten Zelltodes identifiziert hat [41-44]. Der
Zelltod lduft somit geordnet und unter der Betei-
ligung von spezifischen Signalwegen ab.

Protektive Faktoren

Es gibt mehrere antioxidativ wirksame Mechanis-
men im Auge: Glutathionperoxidase, Superoxid-
dismutase, Radikalfinger wie VitaminE, C und
Beta-Karotin und schlieBlich die Ko-Faktoren Se-
lenium und Zink. Die Wirksamkeit dieser Schutz-
mechanismen ist interindividuell unterschiedlich
und wird mit dem Alter zunehmend schwiicher. Als
vorbeugende Mafinahme sollten deshalb neben
Sonnenbrille und gemifigter Lichtexposition auch
Antioxidantien beriicksichtigt werden [45, 46].

Ist Lichtschaden an der
Netzhaut
spektrumspezifisch?

Neue Resultate aus unserem Labor weisen darauf
hin, daB} das Ausmal} von Lichtschiiden in der
Netzhaut eine spektrale Abhidngigkeit zeigt. In-
dem wir monochromatisches Licht (= 10 nm) be-
nutzten, war es uns moglich zu zeigen, daB3 dqui-
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valente Dosen von griimem und blauem Licht
einen unterschiedlichen Effekt auf die Ratten-
netzhaut haben. Wihrend griines Licht keinen
morphologisch falbaren Effekt hat, induziert
blaues Licht eine ausgedehnte Degeneration der
Netzhaut [Remé, E.C., Williams, T.P., Rol, P,
Grimm, C.: Blue-light damage revisited: abun-
dant retinal apoptosis after blue-light exposure,
little after green. Invest Ophthalmol Vis Sci 39,
Suppl., 1998, p. S129].

SchluB3folgerungen

Klinische Beobachtungen geben reichlich Hin-
weise fiir eine Korrelation zwischen bestimmten
Augenkrankheiten und Lichtexposition. Experi-
mentelle Studien zeigen klar, daB, insbesondere in
Abwesenheit von protektiven und adaptiven Me-
chanismen, Lichtexposition zu spezifischen Alte-
rationen des Auges fithrt. Einfache priventive
Malnahmen wie der Gebrauch von Sonnenbrillen
konnen helfen, das Risiko einer lichtbedingten
Augenkrankheit zu reduzieren.
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