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La luz visible de longitud de onda corta, el espectro que va de 380
a 500 nm que incluye la luz violeta, indigo, azul y alguna luz azul-verdosa,
desempefia un papel paradéjico en la salud y la vision. La luz azul no solo
es esencial para la vision del color, estudios recientes han descubierto que
la luz de esta franja desencadena respuestas fisiologicas esenciales, como la
constriccion de la pupila y la sincronizacion del ritmo circadiano. Sin embargo,
la luz azul también puede resultar muy dafiina para el ojo, y el término “riesgo
de la luz azul” ha sido acunado para describir el peligro que presenta esta luz
para estructuras criticas dentro del ojo.

La luz azul puede provocar la formacion de especies toxicas reactivas al
oxigeno que causan dafos fotoquimicos y conducen a la muerte por apoptosis
primero de las células del epitelio pigmentario retiniano (EPR) y después de los
fotorreceptores. Este proceso lento, en el que el dafio se acumula durante toda
la vida, se ha relacionado con la patogénesis de enfermedades degenerativas
retinales como la degeneracion macular asociada a la edad (DMAE).

El hecho de que la luz azul sea a la vez beneficiosa y nociva plantea
una cuestion critica: ;podemos proteger el ojo de la luz azul perjudicial sin
negarnos la luz azul que necesitamos fisiol6gicamente? Una manera de
conseguirlo serfa con una lente que filtrara selectivamente las longitudes
de onda dafiinas y transmitiera las beneficiosas. Los trabajos recientes han
podido conseguirlo definiendo exhaustivamente el rango de luz azul nociva.

Para determinar si unas franjas especificas del espectro azul-violeta son
las responsables de los efectos fototoxicos de la luz azul sobre el EPR, los
investigadores de los laboratorios de investigacion y desarrollo de Essilor en
Paris aunaron esfuerzos con los cientificos del Instituto de la Vision de Paris
para desarrollar un sistema de iluminacion Gnico que permitia exponer los
cultivos de células retinales porcinas a franjas estrechas de luz (10 nm) con
irradiaciones moderadas normalizadas segtin la exposicion tipica de la retina
a la luz del sol. Utilizando este sistema de pruebas, se pudo demostrar que
la fototoxicidad ERP se concentraba en una franja relativamente estrecha,
con poca superposicion de las longitudes de onda necesarias para los efectos
fisiologicos beneficiosos de la luz azul. Este hallazgo abrié el camino para
la fotofiltracion selectiva: la creacion de lentes que reducen el nivel de
exposicion a la parte perjudicial del espectro azul-violeta al tiempo que
permite que el resto del espectro visible entre en el 0jo a un nivel normal.

Asi se pueden mantener la funciones visuales y no visuales necesarias del ojo,
mientras se reduce la exposicion a las longitudes de ondas peligrosas.

Con la creacion de las lentes Crizal® Prevencia™ No-Glare, Essilor ha
convertido este concepto en realidad. Estas lentes reducen la exposicion a la
luz ultravioleta (UV) — procedente de delante o reflejada dessde la parte
posterior de las lentes— y atendan las longitudes de onda perjudiciales de
la luz azul. Al reducir, sin bloquear totalmente, la transmision de solo una
estrecha franja de luz azul-violeta, se mantiene una excelente transmision
del color y transparencia, ofreciendo una claridad de vision superior. Como
los efectos dafiinos de la luz azul-violeta se acumulan, llevar las lentes Crizal®
Prevencia™ No-Glare puede ayudar a proteger el ojo reduciendo la exposicion
a los rayos UV y a la luz azul-violeta perjudiciales a lo largo de la vida. Cada
vez son mds los profesionales que prescriben gafas desde sus despachos, y las
lentes Crizal® Prevencia™ No-Glare proporcionan una (til herramienta para
que los pacientes se protejan de los rayos UV y las longitudes de onda nocivas
del espectro azul-violeta.


Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado


INTRODUCCION

El ojo humano estd adaptado para vivir en un mundo de luz.
La luz del sol no solo permite ver, también desencadena funciones
fisioldgicas esenciales, como la induccién circadiana (sincronizacién
de los ritmos circadianos internos) y el reflejo de la luz pupilar.' Pero
ademds de sus multiples efectos beneficiosos, la exposicion a la luz del
sol también puede daniar la piel y los ojos —el espectro de radiacién
optica abarca una amplia variedad de longitudes de onda, no todas
ellas benignas.

El ojo estd sujeto a lesiones fruto de la exposicién intensa y pro-
longada a la radiacién solar y 6ptica generada por el hombre. Los gra-
ves peligros que presentan la radiacién UV para los ojos y la piel estin
bien documentados. Ahora, un nimero creciente de pruebas han aler-
tado a los cientificos y a los médicos sobre el dafo que puede causar
a los fotorreceptores retinales la exposicion prolongada a la luz azul.

Teniendo esto en cuenta, Essilor reunié a un grupo de expertos en
marzo de 2013 para evaluar lo que se sabe sobre los peligros de la luz
azul y los medios de proteccién ocular disponibles. Este informe, que
resume el debate de la mesa redonda:

P Ofrece una visidn general de la interaccién entre la luz y el ojo;

P Describe la interpretacién actual sobre el papel que desempefia
la luz azul en la salud y la visién;

P Revisa el estado actual del conocimiento sobre el riesgo de la luz
azul y los mecanismos por los que la luz azul puede dafar las
células retinales;

D Analiza un estudio reciente que identifica una banda especifica
y estrecha de luz azul que es fototdxica para las células del epite-
lio pigmentario retiniano; y

P Presenta una nueva solucién de gafas que por primera vez per-
mite reducir la exposicién a los rayos UV y a la luz azul dafiina
sin perjudicar la visién del color ni los efectos beneficiosos de
la luz.

LA LUZY EL OJO

Radiacion optica

El espectro electromagnético tiene tres bandas de lo que se de-
nomina radiacién 6ptica: Los rayos UV abarcan longitudes de onda
de 100 nm a 380 nm; la luz visible incluye la radiacién entre 380 nm
y 780 nm; y los infrarrojos (IR) consisten en longitudes de onda de
780 nm a 10 000 nm (Figura 1). Estas se pueden dividir a su vez en
subbandas. Dentro del espectro de rayos UV, estin los UVA (315 nm
a 380 nm), UVB (280 nm a 315 nm) y UVC (100 nm a 280 nm)*;
el espectro de IR contiene IRA (780 nm a 1 400 nm); y el espectro de
luz visible normalmente se puede clasificar como de longitud de onda
corta (azul), media (verde) y larga (rojo).2

La luz visible, como toda la radiacién electromagnética, tiene
energfa; la cantidad de energia foténica es una funcién de longitud
de onda, siendo las longitudes de onda cortas mds energéticas. Por lo
tanto, la luz azul-violeta es la banda de energia mds alta del espectro
visible,

* Las longirudes de onda exactas de distintas bandas difieren ligeramente en los
trabajos de los distintes grupos.
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NUEVOS ENFOQUES PARA MANTENER LA SALUD OCULAR

Absorcion de la luz en el ojo

La percepcion visual se produce cuando la luz incide en la retina,
una intricada estructura de células muy especializadas que forman la
capa mis interior del globo. Antes de alcanzar la retina, la luz entrante
debe penetrar en los medios oculares, los tejidos transparentes y los
fluidos que se encuentran entre la parte frontal del ojo y la retina.
Los medios oculares, formados por la cdrnea, el humor acuoso, el
cristalino y el humor vitreo, absorben o transmiten la luz, dependien-
do de su longitud de onda.

LUZ NOVISIBLE LUZ VISIBLE

uw ! :
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Figura 1. El espectro electromagnético y la radiacién optica.

Luz visible

Casi todos los rayos UV que llegan al ojo son absorbidos por la
cornea o el cristalino, de modo que en los ojos adultos solo del 1 % al
2 % de los rayos UV entrantes son transmitidos a la retina.” La cérnea
y el cristalino también bloquean los rayos IR por encima de 980 nm;
y el humor vitreo absorbe los rayos IR por encima de los 1 400 nm que
no son absorbidos por el cristalino. El resultado final de la luz filtrada
por los medios oculares es que la retina queda expuesta casi exclusiva-
mente a la parte visible del espectro solar (Figura 2).

200 nm
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Cérnea
Figura 2. Absorcidn y transmisién de la radiacion solar en el
ojo La cérnea y el cristalino filtran los rayos UVB y la mayoria
de UVA, de modo que la luz con mas energia que llega a la
retina es la luz azul-violeta de longitud de onda corta.

Transduccion de la luz: el ciclo visual

La funcién visual depende de dos tipos de fotorreceptores de la
retina: bastones y conos. Necesarios para la visién escotdpica, la vision de
bastones carece de informacion de color y se caracteriza por una elevada
sensibilidad pero una baja resolucién. Los conos, muy concentrados en
el centro de la mdcula, permiten la resolucién de imdgenes nitida y la
deteccién del color.
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Los bastones y los conos de la retina ini-
cian el proceso visual cuande los pigmentos
visuales absorben la energia foténica y la con-
vierten en sefiales neurales. Esta conversién
biolégica de la luz en sefiales eléctricas se basa
en un proceso enzimdtico llamado el “ciclo vi-
sual” que permite reutilizar de forma eficiente
los quimicos principales de la reaccion.

Estos pigmentos visuales que inician el
proceso estdn formados por una opsina com-
binada con el croméforo 11-cis-retinal. La im-
portante reaccién fotoquimica es la conversién
de 11-cis-retinal a all-frans-retinal, causada por
la energia foténica que incide en el pigmento.
Esto cambia la forma de la molécula retinal,

pigmentario y

epitelio ! A

1 :
segmentos all-trans retinol
externos del

fotorreceptor ; °ps"® ?
11'_Ci5 all-trans
retinal gl
D~

retinal
rodopsina

FIGURA 3. El ciclo visual

rompiendo su conexién con la opsina y dejin-
dola libre para iniciar una serie de reacciones que desembocan en una
sefial neural y en (ltima instancia en la visién.

Mientras tanto, el all-frans-retinal se convierte en all-frans-retinol
y es transportado al epitelio pigmentario retiniano (EPR) donde es al-
macenado o reconvertido en la forma 11-¢is-retinal para ser transporta-
do de nuevo a los fotorreceptores. Alli se puede volver a combinar con la
opsina para completar el ciclo visual (Figura 3).

El ciclo visual se produce en el segmento exterior de los bastones
y los conos en las células EPR. Las células EPR no son fotorrecepto-
ras, pero son esenciales para la regeneracion de los pigmentos visuales
y también desempefan un papel critico en la supervivencia y el fun-

cionamiento normal de los fotorreceptores. Con microvellosidades en
sus superficies apicales que encajan con los segmentos externos de los
fotorreceptores, la células EPR suministran a los fotorreceptores nu-
trientes y oxigeno. También ayudan a mantener la homeostasis de los
fotorreceptores por fagocitosis y digestién de los segmentos externos del
fotorreceptor oxidados.

Efectos daiiinos de la luz en el ojo

Aunque la luz es esencial para la vision, la exposicién a la luz tam-
bién puede causar cambios patolégicos en los tejidos oculares a través de
la absorcién de energia foténica. Al ser absorbida, la energfa foténica se

- COMENTARIO: Un seguro para los ojos

La luz visible de longitud de onda corta,
en particular violeta e indigo, alcanza la reti-
na en dosis sustancialmente mayores que la
radiacion ultravioleta (UV). De hecho, las afec-
ciones asociadas a la exposicién a los rayos UV
por lo general se limitan al segmento anterior
del ojo, debido a la absorcion casi completa
de los rayos UV por el cristalino.’

Cuando pensamos en oMo interacciona
la luz con las moléculas que componen las cé-
lulas y los tejidos vivos, lo que nos preocupa
es la energfa fotdnica, que tiene una correla-
cion inversa con la longitud de onda. A una
longitud de onda de 400 nm, por ejemplo, los
fotones son mucho mds energéticos y tiene
un mayor potencial para alterar las molécu-
las a las que atacan que los fotones a 500 nm.
La luz a longitudes de onda cercanas a los
400 nm representa los fotones de energia mas
alta que alcanzan la retina, y existen motivos
para preocuparse por los efectos que tiene
esta luz de alta energfa.

El “riesgo de la luz azul”
El impacto mas claro de la exposicion a la
luz visible de alta energia (indigo y azul) sobre

40 Points de Vue - Int tional Review of Ophthalmi
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Optics

la vision y la salud retinal es la fototoxicidad
aguda, como la que presentan los humanos
que miran directamente a una lampara de
arco o al sol. Se ha observado que este dafio
es fotoquimico, no térmico, y estudios en pri-
mates han permitido definir el espectro de
accion para este tipo de dano, que alcanza su
punto algido en torno a los 440 nm .2

Sin duda es logico suponer que a largo
plazo, y especialmente a medida que enveje-
cemos y los cambios erosionan los mecanis-
mos de defensa de las células, la exposicion
retinal a la luz de alta energia podria tener
efectos nocivos. Muchos estudios in vitro, in-
cluidos los referidos en este informe, nos han
ayudado a entender los mecanismos fotoqui-
micos y celulares por los que se producen es-
tas lesiones.

Los pigmentos visuales, los retinoides y los
bisretinoides (en particular el A2E, un impor-
tante componente fotosensible de la lipofus-
cina) intervienen en el dafo fotogquimico de
las capas mds externas de la retina, y algunos
cromoforos atin por identificar también po-
drian actuar en este sentido. La exposicion
alaluzvisible de alta energia también provo-

ca el dafio oxidativo, al que son especialmen-
te vulnerables las células retinales.

Retos para la investigacion

Los estudios epidemioldgicos correspon-
dientes que examinan el vinculo entre la ex-
posicion a la luz y la DMAE han sido menos
concluyentes, en parte debido a las dificulta-
des para realizar estos estudios. Por ejemplo,
la dosimetria necesaria para llevar a cabo un
estudio epidemioldgico concluyente de la
exposicion a la luz y la DMAE es extremada-
mente complicada. Dos personas similares,
situadas una al lado de otra en una playa
y mirando en la misma direccion, pueden te-
ner pupilas de tamafos muy distintos y aper-
turas de los parpados muy diferentes, con lo
que la exposicion de la retina a la luz podria
variar considerablemente, pero los estudios
epidemioldgicos suelen asumir que estas dos
personas recibirian la misma cantidad de luz

Ademds, gran parte de los datos en los
que se basan estos estudios epidemioldgicos
son retrospectivos, y por lo tanto estdn suje-
tos a los caprichos de la memoria. No puedo
decir a ciencia cierta cudnto tiempo jugaba


Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado

Javier
Resaltado


puede disipar como calor y/o quedar atrapada
a través de una reaccion fotoquimica. La ex-
posicién prolongada a una luz intensa puede
provocar lesiones térmicas (p. ej. fotoqueratitis
de los esquiadores), mientras que los niveles
menores de exposicién a lo largo de la vida pue-
den provocar la lenta acumulacién de residuos 400 500
fotoquimicos nocivos que finalmente pueden
provocar la muerte de las células.

Es bien sabido que los rayos UV solares
son peligrosos para la salud ocular. Se ha de-
mostrado que la exposicién crénica a los rayos
UV solares aumenta el riesgo de desarrollar
pterigién, catarata y una variedad de otras afec- i

NUEVOS ENFOQUES PARA MANTENER LA SALUD OCULAR
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ciones oftdlmicas. Pero como los rayos UV son
absorbidos casi en su totalidad por los medios
oculares antes de alcanzar la retina, los efectos
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FIGURA 4. Distribucion espectral de distintas fuentes de luz.

daninos de la radiacién UV se concentran en

la cérnea y el cristalino. Sin embargo, los descubrimientos dentificos
sobre la luz azul sugieren que para proteger completamente los ojos de
las lesiones producidas por la luz no basta con bloquear los rayos UV.

Luz azul: Concepto y fuentes

En el espectro visible, las longitudes de onda entre 380 y 500 nm
incluyen las longitudes de onda vieleta, azul y verde. Esta parte del espec-
tro también es conocida como luz visible de alta energia (HEV) debido
a la elevada energfa foténica asociada a estas longjtudes de onda cortas.

El sol es la principal fuente natural de luz azul, pero los seres hu-
manos también estamos cada vez mds expuestos a la luz azul de fuentes
artificiales, que varfan mucho en la distribucién espectral. La radiacién
solar es de un 25 % a un 30 % luz azul, dependiendo del espectro solar
de referencia; y, mientras que las limparas incandescentes convenciona-
les emiten muy poca luz azul (alrededor del 3 %), las fuentes de luz ar-
tificial mas nuevas producen una cantidad considerablemente mayor de
luz azul (Figura 4). Aproximadamente el 26 % de la luz de las limparas

fluorescentes compactas de bajo consumo, y cada vez mds populares, se

DAVID H. SLINEY, MS, PHD

al aire libre cuando era nifio; y, aunque me
atreveria a decir que pasaba mas tiempo
fuera que los nifos de hoy en dia, el entorno
interior de los nifios actuales probablemente
contiene miiltiples pantallas y fuentes de luz
azul.

La luz azul en la salud y la vision

No existen pruebas que demuestren que
la luz de longitud de onda corta (por debajo
de 440 nm) tenga un beneficio ocular signifi-
cativo. Al contrario, los francotiradores y otras
personas que requieren una vision exterior
muy precisa utilizan lentes que filtran la luz
azul, porque la luz de longitud de onda mas
corta esta mds dispersa en la atmasfera que
la luz de longitud de onda larga y porque los
rayos UV y la luz visible de alta energia hacen
que el cristalino presente fluorescencias muy
bajas, lo que da lugar a una fina neblina que
puede aumentar con la edad.

Naturalmente, las lentes que bloguean
todo el espectro azul no son practicas para
el uso diario, no solo por sus efectos en la
percepcion del color y el aspecto facial, sino
también por la funcion circadiana, fisioldgi-

www.pointsdevue.com

camente muy importante, que requiere irra-
diaciones del orden de 470 nm. Asi pues, si
hien no es conveniente bloquear todo el es-
pectro azul, como pasa con los bloqueadores
azules de tonalidades amarillas disponibles
en las tiendas, cierta atenuacion de las lon-
gitudes de onda visibles mas cortas podria
tener un impacto minimo en la vision o la
salud, e incluso podria mejorar ligeramente
la vision en algunos entornos.

(Aumento de la exposicion?

Aungue hay una tendencia global hacia
una iluminacién de menor consumo con
lamparas LED y fluorescentes compactos, las
preferencias de los consumidores en Estados
Unidos no han favorecido estas fuentes de
luz azul. Aqur la principal preocupacion son
las modernas pantallas con niveles luminicos
mas altos (pantallas de ordenador, smartpho-
nes y tabletas), que tienen mucha luz azul
y son omnipresentes.

No estd daro qué efectos tendrd a largo
plazo esta exposicion creciente a la luz de
longitud de onda corta, pero sin duda debe-
ria estudiarse mas a fondo y tomarse algunas

Points de Vue - Inter

medidas para reducir las elevadas e innece-
sarias exposiciones a la luz de longitud de
onda corta. Por lo tanto, las lentes destinadas
a reducir la exposicion a la luz violeta y conse-
guirlo sin interferir en la vision y en la funcion
circadiana parecen una péliza de seguro muy
razonable.

David H. Sliney, MS, PhD, es médi-
co fisico consultor en Fallston, MD.
Cuando se jubilé en 2007, era di-
rector del Programa de Radiacin
Laser/Optica, Centro de Promocion
de la Salud y Medicina Preventiva
del Ejército de Estados Unidos.
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RIESGO DE LA LUZ AZUL:

encuentra en la parte azul del espectro; y el 35 % de la radiacién éptica
de los diodos LED que emiten luz blanca fria es azul.*

LA LUZ AZUL EN LA SALUD

Y LA VISION

Hace tiempo que se viene observando que los rayos UV y la luz
visible son la causa del dafio fotoquimico en los fotorreceptores y las
células EPR.”7 Como las estructuras anteriores de un ojo sano prote-
gen naturalmente la retina de los rayos UV, la fototoxicidad retinal
se debe principalmente al dafio fotoquimico inducido por los efectos
acumulados de la exposicién a largo plazo a la luz visible, en particular

la luz azul.

&

Muerte del ﬁ) Muerte de la célula EPR

wh fotorreceptor »

.\
Opsina-retinal Defensa
400-450 nm antioxidativa
all-trans-retinal (ATR) Estrés oxidativo
440nm ¥

9" Estrés oxidativo _ _
I Didenas Lipofuscina

antioxidativa k3
Degradacion de la

membrana en SEF

2
$ Degradacion incompleta
J ' ) de SEF oxidados

C

SEF= Segmento Externo del Fotorreceptor

EPR= Epitelio Pi tario Retini

FIGURA 5. Mecanismos de fototoxicidad en la retina externa.

Al ser la parte mds energética del espectro visible, la luz azul tiene el
mayor potencial para inducir el dano fotoquimico que en tltima instan-
cia puede ser un factor en las alteraciones retinales como la degeneracién
macular asociada a la edad (DMAE).*"! Por otro lado, la luz azul es im-
portante para los procesos visuales, incluida la percepcién del color. Estu-
dios mds recientes también han demostrado que la luz azul desempefia un
papel esencial en las funciones no visuales, como la induccién circadiana

y el reflejo de la luz pupilar."'>*3

La luz azul es vital para la vida

fisiolégicas no visuales del cuerpo humano, incluida la induccién cir-
cadiana, la regulacién de la melatonina, el reflejo de la luz pupilar, el
rendimiento cognitivo, el humor, la actividad locomotora, la memoria
y la temperatura corporal."*** Algunos estudios han demostrado que la
constriccién de la pupila, la defensa natural del ojo frente a la exposicién
a una fuente de luz intensa, depende de la longitud de onda y alcanza su
méximo a 480 nm."'* La fisiologia exacta por la que las ipRGC contro-
lan estas funciones todavia no se ha dilucidado del todo.

Lo que si que queda claro es el papel esencial que desempenia la luz
azul en la vida diaria. Por lo tanto, si simplemente filramos todo el es-
pectro azul para reducir el “riesgo de la luz azul” podemos interferir en las
funciones fisiolégicas impulsadas por la reaccién entre las células ipRGC
y la luz en la banda cronobiolégica. En este sentido, un estudio reciente
ha demostrado que bloquear la luz a 470 nm podria alterar la fase del

reflejo de constriccién de la pupila.”

Fototoxicidad de la luz azul

Los efectos daninos de la luz azul se producen cuando un fotosensi-
bilizante absorbe la energia foténica de una longitud de onda determina-
da, poniendo en marcha una serie de reacciones quimicas intracelulares.
Los bastones, los conos y las células EPR de la retina externa —las células
responsables de la absorcion foténica y la transduccién visual— tienen
muchos fotopigmentos y por lo tanto son sensibles a los dafios fotoqui-
micos.

La luz azul puede provocar dafios en los fotorreceptores y las células
EPR en primates.”** La exposicién acumulada a la luz en la franja de
380 nm a 500 nm puede activar el all-trans-retinal acumulado en los seg-
mentos externos del fotorreceptor (Figura 5)." Esta fotoactivacién de la
luz azul de all-trans-retinal puede llevar a la produccién de especies reac-
tivas al oxigeno (ROS), como el oxigeno atémico, el peréxido de hidré6-
geno y otros radicales libres, en los segmentos externos del fotorreceptor.

Las especies ROS atacan a muchas moléculas, incluyendo los dci-
dos grasos poliinsaturados, un componente importante de las membranas
celulares. La gran concentracién de membranas celulares en la retina la
hace extremadamente sensible al estrés oxidativo, En particular, este estrés
puede alterar las estructuras membranosas de los segmentos externos del
fotorreceptor, provocando una fagocitosis y digestion incompleta de los
segmentos externos del fotorreceptor en el EPR. La consecuencia es una
acumulacién de lipofuscina de residuos en los grinulos de las células EPR.

100 %6 1
Estas funciones no visuales dependen de RANGOUVY LUZ VISIBLE

un tercer tipo de fotorreceptor descubierto re- 90 % 7 DE LONGITUD
cientemente que coexiste con los bastones y los 80 9% 4 DE ONDA =
conos. Es.tas céllflas,’llamadas células gan.glio— - J— CORTA o i
nares retinales intrinsecamente fotosensibles 5 —— 1D afios
(ipRGC), contienen melanopsina, un fotopig- :E 60 % A 20 afios
mento y, a diferencia de las células de conos, no E 50 9% - — Saon
se concentran en la févea. Las células ipRGC 7] doehos

; : € 40 % A —— 50 afios
forman una amplia red fotorreceptiva en la 'g —
retina interior.” Como la melanopsina es tan 30 % - ———
importante para reajustar diariamente nuestros 20 9% - ___ B0afes
relojes bioldgicos, el espectro de absorcién de la 10% 90 afios
melanopsina a veces se denomina banda espec- ’ 100 afios
tral cronobiolégica. Esta banda alcanza su mdxi- 0 % e

280 380 580 680 780

mo a 480 nm, dentro del rango azul."
La respuesta de las ipRGC a la luz en la
banda cronobioldgica regula muchas funciones

480
longitud de onda (nm)

FIGURA 6. Transmision de la luz de los medios dpticos del ojo humano faquico envejecido.
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FIGURA 7. Los niveles de lipofuscina en la févea humana
aumentan con la edad. (Figura adaptada de Delori FC, Goger DG, Dorey

CK. Age-related accumulation and spatial distribution of lipofuscin in RPE
of normal subjects. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2001;42[8]:1855-66.)

La lipofuscina, conocida también como “el pigmento de la edad”, se
acumula en el ojo con la edad y se desarrolla con niayor rapidez en algu-
nas enfermedades retinales.” Compuesta de lipidos, proteinas y una serie
de croméforos, la lipofuscina es muy susceptible a los cambios fotoqui-
micos que pueden producir dafios celulares permanentes.” La acumula-
cién de lipofuscina se ha asociado a la patogénesis de la DMAE, y una
intensa autofluorescencia de ]ipoﬁJscjna se puede observar con frecuencia
en las regiones que rodean los bordes de lesiones de atrofia geogréfica en
la retina.

El A2E (N-retinilidén-N-retiniletanolamina) es un fluoréforo fo-
tosensible clave que interviene en la fototoxicidad de la lipofuscina,®*
(Un fluoréforo es un croméforo que puede volver a emitir luz tras la ex-
citacién). Con una absorcién maxima de unos 440 nm, el A2E se excita
con la luz azul.” La fotosensibilizacién del A2E conduce a la formacién
de ROS y a la inhibicién de la capacidad de la lisozima para romper las
estructuras celulares para su reciclaje.*

Un exceso de estrés oxidativo puede causar una disfuncién en las
células EPR y, en algunos casos, la muerte celular por apoptosis. Sin las
funciones de apoyo del EPR, los fotorreceptores no pueden funcionar
correctamente y también se deterioran. La acumulacién de lipofuscina
y la fotosensibilizacién del A2E participan en esta cascada de efectos foto-
toxicos, que se ha relacionado con la patogénesis de la DMAE.*

Envejecimiento y susceptibilidad a la fototoxicidad

Los cambios retinales asociados a la edad tienen una influencia con-
siderable en el potencial de dafios inducidos por la luz. A medida que
los ojos envejecen, la transmisién de la luz y la absorcién cambian, sobre
todo debido al amarilleamiento gradual del cristalino.

Como resultado, el cristalino envejecido transmite menos luz visi-
ble en general, con una caida desproporcionada en la transmisién de luz
azul debido a su coloracién amarillenta (Figura 6).”** Pero aunque se
reduce con la edad, el nivel de luz azul transmitida a la retina sigue siendo
significativo a lo largo de la vida. En los primeros afos de vida, el azul
representa cerca del 20 % de la luz visible recibida por la retina. A los 50
afios desciende hasta el 14 % y a los 70 afios al 10 %.”

La lipofuscina empieza a desarrollarse en los primeros afios de vida,
siendo aparente en las células EPR de las retinas humanas saludables ha-
cia los 10 afios (Figura 7). La lipofuscina se acumula en los lisosomas
de las células EPR y aumenta el potencial de dafios fotoquimicos en la re-

www.pointsdevue.com
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tina. En el ciclo visual, las células RPE se tragan y digieren activamente los
segmentos externos del fotorreceptor y ayudan a regenerar los pigmentos
visuales; pero los desechos y residuos acumulados en los lisosomas afectan

negativamente a este proceso.

Mecanismos de defensa debilitados

Aungque el descenso gradual de la exposicién de la retina a la luz azul
con la edad acttia como proteccién, también se dan otros efectos no tan
beneficiosos al envejecer.

El pigmento macular —compuesto por carotenoides como la lutei-
nay la zeaxantina— filtra eficazmente la radiacién de longitud de onda
corta antes de que llegue a los fotorreceptores y EPR, ofreciendo una
proteccion natural contra los efectos dafinos de la luz azul *** Las molé-
culas del pigmento macular también tienen una funcién muy il como
depredadoras de los radicales libres. Pero, desgraciadamente, los estudios
sugieren que los niveles de pigmento macular descienden con la edad
(Figura 8).%%

El resultado es que, si bien llega menos luz azul a la retina al hacerse
mayor, las defensas naturales y los mecanismos de reparacién también
son menos efectivos. Asi pues, la retina envejecida es susceptible de dafios
fotoquimicos debidos a la luz azul, aunque baje su nivel de exposicién.

Relacion con la DMAE

La DMAE, una enfermedad retinal degenerativa que afecta a los
fotorreceptores, el ERP, la membrana de Bruch y la coroides, es una
de las principales causas de ceguera legal entre las personas mayores de
65 afos.*¥ La DMAE es responsable de casi la mitad de la pérdida de
vista grave (definida como una agudeza visual de 20/200 0 menos) en los
americanos caucdsicos de mds de 40 anos.”
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FIGURA 8. Densidad dptica del pigmento macular segiin la edad.
(Figura adaptada de Yu |, Johnson Ej, Shang F, et al. Measurement of
macular pigment optical density in a healthy Chinese population sample.
Invest Ophthalmol Vis Sci. 2012;53(4):2106-11.)

Con el aumento de la poblacién de ancianos, la DMAE se estd con-
virtiendo rdpidamente en un problema de salud puiblica. Se espera que
en 2050, el numero de americanos con DMAE en su fase temprana se
duplique y pase de los 9,1 millones a los 17,8 millones.?* Las extrapola-
ciones de las tendencias actuales indican que la poblacién de enfermos de
DMAE en todo el mundo aumentard de los 100 a los 200 millones en

los préximos 30 afos. >
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RIESGO DE LA LUZ AZUL:

Multiples factores aumentan el riesgo de una persona de desarrollar
DMAE, incluida la edad, el consumo de tabaco, factores genéticos y una
dieta deficiente en antioxidantes.””** La exposicién a la luz azul, debido a su
impacto en la acumulacién de lipofuscina y los efectos fototoxicos media-
dos por el A2E, ha pasado a considerarse otro factor potencial de riesgo.

Varios estudios epidemiolégicos han demostrado que hay una rela-
cién entre la exposicién crénica a la luz del sol y la DMAE. El estudio
ocular de Beaver Dam puso de manifiesto que los niveles de exposicion al
sol en la adolescencia y el comienzo de la vida adulta tenfan una influencia
clara en un mayor riesgo de desarrollar anormalidades del pigmento reti-
nal y DMAE temprana.*"** En el estudio de Chesapeake Bay Waterman,
un grupo de sujetos con DMAE en fase avanzada habfa estado sometido
a elevados niveles de exposicion a la luz azul en los 20 afios anteriores,
Recientemente, el estudio European Eye (EUREYE) concluyé que habia
una relacién significativa entre la exposicién a la luz azul a lo largo de la
vida y la DMAE en personas con una dieta baja en antioxidantes (inclui-
das las vitaminas C y E, zeaxantina y cinc en la dieta).”

Ciencia revolucionaria
La conexién potencial entre la fototoxicidad de la luz azul y las en-
fermedades retinales como la DMAE sugiere que reducir la exposicién

a la luz azul seria beneficioso para la salud ocular a largo plazo. Aunque las
investigaciones con modelos animales y los experimentos in vitro han ge-
nerado pruebas sustanciales de que la luz azul puede causar dasios celulares
en los fotorreceptores y células EPR, hasta ahora no se han podido definir
con tanta precision las longjtudes de onda dentro del espectro azul-violeta
responsables de estos dafios.

Los ojos se podrian proteger simplemente bloqueando toda la luz azul
(como harfan las gafas amarillas “bloqueadoras del azul”), pero esta solu-
cién distorsiona el color, tiene efectos cosméticos no deseados y elimina la
luz critica fisiolégicamente en la banda cronobiolégica. Pero el bloqueo se-
lectivo de las longitudes de onda peligrosas (y solo esas longjtudes de onda)
tenfa que investigarse para determinar qué son estas longjtudes de onda.

Para determinar las bandas nocivas dentro del espectro de la luz azul,
los investigadores de Essilor se asociaron con el Instituto de la Visién de
Paris (Francia) para crear un modelo in vitro para el estudio de la fototoxi-

cidad retinal.*

* Con sede en Paris y vinculado a la Universidad Pierre y Marie Curie, el Instituto de la
Visién (IDV) es considerado uno de los centros de investigacién sobre enfermedades
oculares mds importante de Europa. Alli trabajan juntos mis de 200 investigadores
y médicos y 15 fabricantes para descubrir y aprobar nuevas terapias y soluciones pre-
ventivas, asi como tecnologias compensatorias para la discapacidad visual.

COMENTARIO: Cuidado preventivo de la vista— La tecnologia de lentes se vuelve mas especifica

DIANA L. SHECHTMAN, OD, FAAO

El papel de la radiacién ultravioleta (UV)
en la patogénesis de las afecciones oculares
como catarata, pterigion y queratopatia UV
estd bien documentado. La mayoria de rayos
UV que inciden en los ojos son absorbidos
por la cornea y el cristalino, y por lo tanto
se asocian principalmente a las afecciones
del segmento anterior.! Por otro lado, la luz
visible azul-violeta de alta energia, que se
encuentran justo fuera de la banda UV, suele
pasar a través de la cornea y el cristalino.' Por
lo tanto, esta luz es la luz visible de mads alta
energia que llega y afecta al segmento pos-
terior.

Aungue es complicado medir y demos-
trar con precision una relacion causal entre
la degeneracion macular asociada a la edad
(DMAE) y la exposicion a la luz retinal a largo
plazo, existen pruebas de que la exposicion
a la luz solar a largo plazo es uno de los fac-
tores de riesgo que contribuyen a la DMAE2

La DMAE puede tener un efecto devasta-
dor sobre la vision y la calidad de vida del pa-
ciente. La terapia anti-VEGF y los suplemen-
tos de tipo AREDS se han utilizado para tratar
a los pacientes con DMAE, pero estas opciones
no curan ni restablecen la vision a su estado
premorbido. En primer lugar seria mucho
mejor encontrar una manera eficiente de re-
ducir el riesgo de desarrollar DMAE.

: gy e O . Oehthalr
44 Points de Vue Review of

Edicion Especial - Coleccion de articulos 2EIT1 -2015

Optics

La necesidad de buenas medidas preven-
tivas es urgente debido al rdpido crecimiento
de la poblacién anciana y a la prevalencia de
la DMAE entre esta poblacidn. Asimismo, es
probable que la exposicion a la luz azul de
alta energia aumente significativamente al
pasar de las luces incandescentes y haldgenas
a las luces fluorescentes compactas y LED, que
producen una mayor cantidad de luz azul.
Ademas, la actual proliferacion del uso de
pantallas digitales ha provocado un aumen-
to de nuestra exposicion a las longitudes de
onda de la luz azul. El impacto de este au-
mento es potencialmente preocupante, aun-
que estan previstos nuevos estudios.

Recientemente, las investigaciones de
Essilor en colaboracion con el Instituto de
la Vision de Paris han contribuido al corpus
de evidencia creciente sobre el mecanismo
de lesion retinal mediada por la luz azul * Su
estudio aislo la banda estrecha especifica de
luz azul-violeta (435 nm + 20 nm) que contri-
buye a la apoptosis de las células del epitelio
pigmentario retiniano (EPR) en un modelo de
DMAE in vitro. Considerando que la luz azul
es una necesidad para la percepcion del color
y las funciones fisiologicas como la regulacion
de los ritmos circadianos, es esencial blo-
quear selectivamente solo el rango peligroso
de luz azul. Este descubrimiento, y la tecnolo-

gia de la lente que lo permite, podria ser un
gran avance para la salud pablica.

Ya aconsejamos a los pacientes acerca de
la exposicién a los rayos UV y les propone-
mos lentes vy filtros especificos para ayudar-
les a proteger los ojos. Es necesario seguir
investigando, pero las lentes disefiadas para
ofrecer una vision optima, proteger contra los
rayos UV y bloquear selectivamente Ia ban-
da estrecha de luz azul-violeta implicada en
la apoptosis de las células EPR podria ser un
elemento importante de cara al cuidado pre-
ventivo de la vista.

Diana L Shechtman, OD, FAAD, es
profesora adjunta de Optometria
en la Universidad Nova
Southeastern Diana L Shechtman
0D FAAO Universidad Nova
Southeastern, Ft. Lauderdale, FL.
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mW/cm?/nm mW/cm? espectrales extremadamente estrechas (10 nm)
(en el rango de 390 a 520 nm en incrementos
0,16 de 10 nm) con un estricto control fotométrico.
044 0,025 Antes de la exposicién a la luz, las célu-
T las ERP se trataron con A2E a diferentes con-
centraciones. (Como el A2E es un fluoréforo
0,12 4 0.020 fotosensible clave en la lipofuscina, las células
, EPR cargadas con A2E se suelen utilizar para
0,10 - modelar las células EPR envejecidas.!#4749325
0,015 Muy recientemente, sin embargo, algunos au-
0,08 - tores han puesto en entredicho el modelo A2E,
—— roponiendo en su lugar medir directamente
0,06 -| — Inadiagionsolar £STIRTS-08 0,010 ﬂligoﬁlscina. [Ablonciy Z, Higbee D, Ander-
— |rradiacion que llega a la retina son DM, Dahrouj M, Grey AC, et al. Lack of
0,04 correlation between the spatial distribution of
0,005 A2E and lipofuscin fluorescence in the human
0,02 | retinal pigment epithelium. fnvest Ophthalmol
Vis Sei. 2013 Jul 11.]) Las células que contie-
0 : ] : 0 nen A2E se expusieron a dosis controladas de
460 4%0 500 600 650 700 luz en bandas de 10 nm a niveles de irradia-
longitud de onda (nm) cién que imitan la exposicion retinal a la luz
FIGURA 9. Irradiaciones calculadas en el experimento A2E. solar, y se evalu6 el dafo en las células EPR
midiendo la viabilidad, necrosis y apoptosis de

las células (Figura 9).

Nuevos métodos Resultados

Un amplio corpus de investigaciones anteriores habia demostrado
que la luz azul causa dafio fototéxico a las células EPR y era bastante
mds perjudicial para esas células que la luz verde o amarilla-roja.**
Ademds, se determiné que la muerte de las células EPR inducida por
la luz azul se produce mediante procesos apoptéticos y no necroti-
o5 6475051

Sin embargo, estos estudios presentaban una serie de limitaciones
metodolégicas. Por ejemplo, las células utilizadas cominmente para los
experimentos in vitro procedian de lineas de células EPR inmortaliza-
das (en lugar de células ERP recién cosechadas), y los medios de cultivo
no siempre estaban libres de croméforos de luz
visible. Los niveles de luz experimentales tam-
poco se normalizaron segiin las condiciones
fisiolégicas reales. Y, lo que es mas importante,
todos los estudios antes del trabajo conjunto
de Essilor y el Instituto de la Visién de Paris
utilizaron una iluminacién de luz azul de ban-
da ancha y por lo tanto no pudieron definir la
subbanda téxica especifica dentro del espectro
azul-violeta.

—
w o
1

o
|

Sabiendo esto, los cientificos del Instituto
de la Visién de Paris y Essilor recurrieron a sus
respectivas dreas de experiencia para desarro-
llar técnicas experimentales mejoradas y su-
perar las limitaciones de los estudios previos.
En lugar de lineas de células inmortalizadas,
emplearon cultivos primarios de células EPR
porcinas en un medio celular libre de cromé-
foros que absorben la luz visible. También di-
sefiaron un sistema de iluminacién tnico que

Apoptosis celular (caspasa 3-7/viabilidad)

El mayor dafio se produjo tras la exposicién a las cuatro subbandas
de 10 nm dentro del espectro azul-violeta entre 415 nm y 455 nm.
En estas células de prueba, los cambios morfolégicos en las células
EPR (redondeo de las células, pérdida de confluencia y reduccién de
la densidad) se observaron 6 horas después de la exposicién (Figura
10). Ademds de la dependencia de la longitud de onda, el efecto téxico
dependia de la dosis de A2E, con las mayores tasas de apoptosis en con-
centraciones de A2E de 20 pM y 40 uM. Sin embargo, en las células
expuestas a la banda estrecha de luz azul-violeta centrada en 440 nm, se
produjo un incremento significativo de la apoptosis, incluso con A2E
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les permitia normalizar las irradiaciones de luz
conforme a la exposicién retinal a la luz del sol.

Asi pudieron exponer las células EPR a bandas

www.pointsdevue.com

FIGURA 10. Espectro de accion fototoxica (apoptosis) en células EPR cargadas de A2E
y cambios morfolégicos en las células EPR.
#**%p < 0,001 en comparacion con células de control mantenidas en la oscuridad.
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RIESGO DE LA LUZ AZUL:

de 12,5 pM, lo que indica la fototoxicidad de
estas longitudes de onda.

El dafio observado en el estudio era clara-
mente apoptético y no necrotico. Las células
EPR irradiadas presentaron unas tasas de ne-
crosis no superiores a las mantenidas a oscu-
ras, independientemente de la concentracién
de A2E, lo que coincide con los experimentos
realizados en condiciones de luz fisiolégica.

Significado de estos descubrimientos

La dependencia de la concentracién de
A2E que hemos visto aqui demuestra que los
danos inducidos por la luz a las células EPR
en este sistema de prueba no se debieron sim-
plemente a la alta energfa foténica de la luz
azul-violeta de longitud de onda corta. Esta
muerte apoptética de las células representa la
fototoxicidad de la luz azul especificamente
mediada por el A2E fotosensibilizante. Esto es
significativo, ya que demuestra que el sistema
de prueba se puede utilizar como modelo in vi-
tro del mecanismo que supuestamente provoca
la muerte celular en la DMAE.

La conclusién principal de esta serie de
experimentos es que la fototoxicidad de la luz
azul para las células EPR parece concentrarse
en una banda estrecha de longitudes de onda
centradas en 435 nm + 20 nm. Por primera
vez, ¢l rango de longitud de onda téxico den-
tro del espectro azul-violeta ha sido identifi-
cado en condiciones de luz solar fisioldgicas
utilizando un modelo EPR envejecido.

Los datos también sugieren que atenuar
selectivamente la parte peligrosa del espectro
azul (longitudes de onda de 415 nm a 455 nm)
puede proteger la retina sin afectar significati-
vamente a las células igRGC, cuyo espectro de
accién principal estd entre 465 nm y 495 nm.
Esto contrasta con el amplio filtrado de la luz
azul (“bloqueo azul”), que puede afectar a la re-
gulacién del reflejo de la luz pupilar y otras fun-
ciones fisiologicas criticas. El establecimiento
de un espectro de fototoxicidad estrecho allana
el camino para desarrollar nuevos filtros oftdl-

Lentes Crizal® Prevencia“ No-Glare:
Proteccion ocular realmente selectiva

Las lentes Crizal® Prevencia™ No-Glare con Light Scan™ representan la
primera aplicacion de una nueva tecnologia pendiente de patente que
favorece la atenuacion selectiva de la luz perjudicial —rayos UV y luz
azul-violeta— al tiempo que deja pasar la luz beneficiosa y mantiene
una transparencia excepcional en las demas longitudes de onda de la luz
visible. El objetivo es permitir a los pacientes disfrutar de la mejor vision
con una proteccion significativa frente a los rayos UV y las longitudes de
onda azul-violeta de alta energia.

Las lentes Crizal® Prevencia™ No-Glare reducen la cantidad de luz
azul-violeta dafina (415 nm a 455 nm) que alcanzan el ojo en un 20 %*.
A diferencia de las “lentes de bloqueo del azul” de color amarillo, las
lentes Crizal® Prevencia™ No-Glare causan una minima distorsion del
color; de hecho estas lentes son casi totalmente claras.

La eficacia de las lentes Crizal® Prevencia™ No-Glare se ha demostrado
utilizando el mismo modelo de cultivo de tejidos EPR cargados con
AZ2E utilizado para descubrir la subbanda de luz azul-violeta que causa
la apoptosis de EPR. Cuando las células EPR que contenian A2E se
expusieron a la luz blanca que imitaba el espectro solar, al colocar las
nuevas lentes entre la fuente de luz y las células se redujo la apoptosis
celular en un 25 % en comparacion con la luz sin ninggn filtro.®
Disenadas para bloquear selectivamente la luz nociva y mantener la
transmision de la luz visible esencial para el color de la vision y para los
procesos cronobiolégicos criticos, las lentes Crizal® Prevencia™ No-Glare
ofrecen la proteccion ocular mas selectiva del mercado.

Las lentes Crizal® Prevencia™ No-Glare también incorporan un Factor
de Proteccion Solar del Ojo (E-SPF®) de 25, lo que significa que ofrecen
una proteccion ocular 25 veces superior contra los rayos UV que si no
se llevan ningunas gafas. Al integrar la tecnologia superior No-Glare de
Essilor, las lentes Crizal® son faciles de limpiar, resistentes a las manchas,
los arafazos, el polvo y el agua, y protegen contra el resplandor y los
reflejos molestos. Las lentes Crizal® Prevencia™ No-Glare mantienen una
transparencia excelente y ofrecen una vision del color 6ptima en todo
momento.

*Pueden producirse ligeras diferencias en la atenuacion segdn los materiales de las lentes.

micos que ofrezcan fotoproteccion selectiva.

MEDIDAS

PREVENTIVAS

Teniendo en cuenta el papel probable de la fototoxicidad de la
luz azul en las enfermedades retinales degenerativas, la fotoproteccién
selectiva ofrece un recurso potencial para ayudar a mantener la salud
ocular durante mds tiempo. Puede haber un beneficio anadido en el
dmbito de la luz artificial azul que se estd desarrollando a nuestro alre-
dedor debido a la popularidad creciente de las limparas fluorescentes
compactas y LED de bajo consumo.
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Al ser estas nuevas fuentes de luz mds eficientes, duraderas, de
bajo consumo y ecolégicas que las bombillas incandescentes y halége-
nas, se estdn convirtiendo ripidamente en las fuentes de luz de préxi-
ma generacion. En 2016, las fuentes de luz incandescentes tradiciona-
les dejardn de estar disponibles para uso doméstico por ley en Europa.”
Los LED también son cada vez mds populares para las pantallas re-
troiluminadas de teléfonos méviles, tabletas, televisién y ordenadores.

Cuando los LED y otras fuentes de luz azul en estado sélido co-
bren mds importancia en la iluminacién del hogar y el lugar de tra-
bajo, y cuando las personas pasen cada vez mds tiempo mirando una
pantalla de TV, ordenador y teléfono mévil, la exposicién a la luz azul
aumentard progresivamente, y sus riesgos para el ojo pueden ser mds
problemdticos.
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De la ciencia a la solucion

Se han tomado iniciativas para desarrollar métodos profilicticos y te-
rapéuticos para proteger las células retinales del dasio fototéxico. En la -
rugfa de cataratas, se han introducido las lentes intraoculares amarillas que
bloquean los rayos UV y la luz azul (< 500 nm) para reducir la fototoxici-
dad retinal en ojos pseudofiquicos; sin embargo, el valor clinico de estas
lentes es objeto de debate, ya que bloquean las longitudes de onda peligro-
sas pero también las que activan ms eficazmente las células ipRGC %

El uso de componentes de moléculas pequefias también se estd in-
vestigando como tratamiento para modular el ciclo visual y reducir la acu-
mulacién de lipofuscina en las células EPR.**%" Sin embargo, el enfoque
preventivo mds viable puede ser simplemente llevar gafas que impidan que
la luz azul peligrosa entre en el 0jo.**” Las gafas que bloquean la luz azul
llevan afios en el mercado y se recomiendan a pacientes con enfermedades
retinales; pero las lentes actuales absorben una parte muy grande del espec-
tro de luz azul, distorsionando los colores, reduciendo la visién escotopica
y posiblemente interfiriendo en las funciones no visuales controladas por
las células ipRGC. Ademds, la tecnologia de absorcién hace que las lentes
parezcan amarillentas (absorbiendo el azul).

Basindose en el descubrimiento del espectro preciso de la luz azul
téxica para EPR, Essilor ha desarrollado una nueva lente No-Glare, Crizal®
Prevencia™, un filtro para la luz azul del rango estrecho tnico que atentia
selectivamente la parte peligrosa de la luz azul-violeta (415 nm a 455 nm)
al tiempo que mantiene la transparencia para otras longitudes de onda de
luz visible. Disefiadas para reducir la exposicién a la luz azul potencial-
mente daiina, las lentes Crizal® Prevencia™ No-Glare también protegen
los ojos de la luz UV que incide desde delante o refleja las superficies pos-
teriores de las lentes. Estas nuevas lentes pueden ser beneficiosas para todo
el mundo al redudir la exposicién a las longjitudes de onda fototdxicas de
la luz azul-violeta.

Optometristas y proteccion ocular

Hay pruebas cientificas que apoyan la tesis de que la luz azul de alta
energfa es perjudicial para la retina y que reducir la exposicion a las longj-
tudes de onda mds téxicas de esta luz podria ser beneficioso.

En la actualidad, la dispensacion de productos épticos recae cada vez
mis en el médico, y los optometristas ya no dudan en hablar sobre el tipo
de gafas o lentes y hacer recomendaciones especificas a los pacientes. Esto
es positivo porque la sala de examen es el lugar perfecto para educar a los
pacientes sobre el riesgo de la luz azul y explicarles cémo los usuarios de
gafas pueden protegerse mejor. Al recomendar los filtros selectivos de las
longitudes de onda fototéxicas, los facultativos tienen la oportunidad ideal
de llevar a cabo una funcién realmente beneficiosa—proteger la vista para
toda la vida— aunque el paciente solo haya ido a la consulta para exami-
nar la refraccién y hacerse una nuevas gafas.

Esta funcién serd cada vez mds importante a medida que las luces
LED y fluorescentes compactas se extiendan por los hogares y lugares de
trabajo, y las pantallas digitales con mucha luz azul nos ocupen todavia
mis horas del dia y de la noche.

Las lentes Crizal” Prevencia™ No-Glare, que reducen la luz azul peli-
grosa en el rango de 415 nm a 455 nm en un 20 % y protegen contra la
reflexion posterior de los rayos UV, pueden ser beneficiosas para pacientes
de todas las edades. Es importante para los facultativos que prescriban
las lentes Crizal® Prevencia™ No-Glare que obtengan el apoyo y el com-
promiso de los miembros de su equipo, que pueden aportar muchisimo
a la comunicacién con los pacientes. Una vez los miembros del equipo
entiendan la naturaleza del riesgo de la luz azul y su relacién con la salud
ocular, pueden apoyar la recomendacién del médico y ayudar a los pacien-
tes a comprender la importancia de proteger los ojos de la luz azul.

www.pointsdevue.com

NUEVOS ENFOQUES PARA MANTENER LA SALUD OCULAR

CONCLUSIONES Y

ORIENTACIONES FUTURAS

Sabemos que algunas longitudes de onda en el rango azul-violeta
son perjudiciales para la retina, y los efectos dafiinos acumulados de la
luz azul intervienen en algunas alteraciones retinales como la DMAE.
Las longitudes de onda mis peligrosas para el epitelio pigmentario re-
tiniano, tal y como concluyé el trabajo conjunto de Essilor y el Ins-
tituto de la Visién de Paris, se encuentran entre la banda estrecha de
415 nm y 455 nm. Esto es relativamente distinto de la banda espectral
responsable de las funciones fisioldgicas criticas como el reflejo de la
luz pupilar y la induccién circadiana.

Para que las gafas protejan la retina, es importante que ademds de
proteger contra las longitudes de onda UV, atentien la luz azul-violeta
de alta energia en la banda de 435 + 20 nm. Pero para que el funcio-
namiento fisiolégico sea normal, las lentes deben bloquear esta luz sin
reducir la transmisién en la banda espectral cronobiolégica.

Ademds, la aceptacion del paciente puede resultar complicada
cuando las lentes son visiblemente de color y distorsionan la percep-
cién de los colores, como es el caso de la mayoria de lentes que ab-
sorben el azul. Para mejorar la vision y favorecer la percepcion de los
colores, las lentes deben ofrecer una elevada transmisién de todas las
longitudes de onda de luz visible al margen de los rayos UV y las ban-
das azules fototéxicas.

Las lentes Crizal® Prevencia™ No-Glare proporcionan un fotofil-
trado selectivo y una claridad de vision superior, llevando las lentes
bloqueadoras del azul y la proteccién ocular a otro nivel.
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