Optimierter Lichtschutz der Augen
Eine dringende Aufgabe und ihre Losung
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(Optimized protection from light-inflicted eye damage
A pressing problem and a simple solution)
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Zusammenfassung: Laufend steigende Lebenserwartung und sonnen-
orientierter Lebensstil verstarken die lichtbedingte Komponente bei der
Entwicklung von Katarakt und altersabhdngiger Makuladegeneration
(AMD). Fiir die Linse ist daher ein UV-Schutz bis 400 nm zu fordern, auch
wenn die EU-Norm nur 380 nm vorgibt. Die toxische Lichtwirkung auf die
Retina (Lipofuszine) steigt von 400 bis 500 nm steil an (,Blue Hazard").
Optimierter Licht- und Sonnenschutz muss deshalb gerade im violetten
und blauen Lichtbereich die Transmission stark ddmpfen. Die Qualitat
eines Licht- oder Sonnenschutzfilters ist nicht beim Durchblicken zu er-
kennen, sondern nur aus den Transmissionskurven ablesbar. Diese sind
aber nur in den wenigsten Féllen bekannt und dann fiir den (Ver)kdufer
kaum zugénglich.
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Summary: A continuous increase in life expectancy and a sun-oriented
lifestyle reinforce the impact of light exposure in the development of ca-
taract and age-related macular degeneration (AMD). Based on this risk
assessment, UV-protection for the lens up to 400 nm is required rather
than only up to 380 nm, as is suggested by the EU standard. The toxic
effects of light on the retina (via lipofuscins) shows a steep increase be-
tween wavelengths of 500 to 400 nm (,blue hazard"). Accordingly, op-
timized protection from sunlight and from light in general, needs to
strongly reduce transmission in the blue and violet ranges. The quality of
light or sun filters cannot be appreciated by visual inspection but rather
requires evaluation of the transmission spectra. Unfortunately, these are
only rarely known and usually unavailable to the customer or sales person.
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Der rasante Anstieg von Hautkrebs in
den achtziger Jahren infolge ausge-
dehnter Badereisen in siidliche Lander
hat gezeigt, dass die bis dahin einge-
setzten Sonnenschutzmittel nicht aus-
reichten. Sie wurden bald danach opti-
miert und verstirkt. Uber die Medien
drang diese Entwicklung rasch ins all-
gemeine Bewusstsein, so dass heute je-
dem die optimierten Sonnenschutzmit-
tel geldufig sind.

Dagegen ist die Bedeutung eines opti-
mierten Lichtschutzes der Augen bis
heute keineswegs in das allgemeine Be-
wusstsein der Bevolkerung eingedrun-
gen, obwohl wissenschaftliche Studien
die Dringlichkeit belegen und die Lo-
sungen bereits vorhanden sind.
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Sowohl Katarakt als altersbedingte
Makuladegeneration (AMD) entwickeln
sich unter dem Einfluss des Lichtes, und
zwar mit einer ,stummen® Vorlaufzeit
von zirka 20 Jahren. [1-11]

Fiir den rasanten Anstieg dieser beiden
multifaktoriellen Alterserkrankungen
des Auges diirften vor allem die fol-
genden Faktoren verantwortlich sein:
B steigende durchschnittliche Lebens-
erwartung. Diese erhdhte sich zwischen
1930 und 2000 um zirka 20 Jahre!

B sonnenorientierter Lebensstil. Bis ins
hohe Alter Reisen in stidliche Linder,
Wintersport im Hochgebirge [16]

® vernachléssigter Augenlichtschutz:
fehlende Beschattung der Augen, keine
oder unzweckméiBige Sonnenbrillen.

B kiinstliche Beleuchtung mit steigen-
der Intensitdt und weiBerem Licht (er-
hohter Blauanteil) in Biiros, Geschéiften,
Privatrdumen usw.

® Anderungen in der Ernihrung. [12-
15]

Die Ursache fiir die Gleichgiiltigkeit ge-
geniiber dieser Problematik liegt in der
etwa 20-jahrigen ,stummen® Vorlauf-
zeit fiir Katarakt und AMD begriindet.
Die Erkrankungen verlaufen ohne jede
Warnung durch Schmerzen, Entziin-
dungen oder Sehstérungen. Man wihnt
sich also in der Sicherheit und verzich-
tet auf den Lichtschutz der Augen. Die-
se psychologische Barriere ist nur durch
gezielte Aufklarung zu iiberwinden.



Das Sonnenlicht

Abbildung 1 zeigt die sehr stark vari-
ierende Intensitit des Sonnenlichtes
iiber den Wellenldngenbereich, der un-
sere Erde erreicht. Es handelt sich um
Durchschnittswerte, die von Tages- und
Jahreszeit sowie von Breitengrad und
Hohe abhingig sind [17]. Das sichtbare
Licht umfasst nur den Bereich von zir-
ka 400 - 700 nm mit maximaler Inten-
sitit bei 450 nm, d.h. im blauen Bereich.
Der Infrarotbereich wird als Wirme
wahrgenommen, wihrend der UV-Be-
reich sich nur als Folge chemischer Re-
aktionen wie einem Sonnenbrand be-
merkbar macht. Infolge von Absorpti-
on und Streuung in der Atmosphire ist
die UV-Strahlung unter normalen Ver-
héltnissen nur bis minimal 300 nm wirk-
sam. Wegen der unterschiedlichen Wir-
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kung der UV-Strahlung unterteilt man
den Bereich nach UV-A (400 - 315 nm),
UV-B (315 - 280 nm) und dem hier be-
deutungslosen Bereich UV-C (<280 nm).

Wirkungen des Lichts

Grundsétzlich gilt, dass nur Strahlung,
die von der Materie absorbiert wird, ei-
ne Wirkung hervorbringen kann. Diese
kann physikalischer, photochemischer
oder photodynamischer Natur sein.

Physikalische Wirkung

Bei der physikalische Wirkung wird
die aufgenommene Strahlung in Wiar-
me umgewandelt. Bei hoher Intensitét
kénnen Wirmeschédden in der Retina
entstehen.

Photochemische Wirkung

Die photochemische Wirkung findet
vorwiegend bei UV-B-Strahlung statt.
Die aufgenommene Strahlungsenergie
16st direkt chemische Reaktionen aus.
Die Wahrscheinlichkeit dafiir wachst mit
zunehmendem Energieinhalt der Strah-
lung, d.h. mit abnehmender Wellenlan-
ge, z.B.: Schidigung der DNA durch
kurzwellige UV-Strahlung (Hautkrebs).

Photodynamische Wirkung

Die photodynamische Wirkung liegt
vorwiegend im UV-A und sichtbaren
Bereich des Lichts. Die aufgenommene
Strahlung wird als Fluoreszenzlicht
wieder abgegeben. Derartige fluoreszie-
rende Verbindungen kdnnen als Sensi-
bilisator wirken, indem sie anwesenden
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Abbildung 1: Abhingigkeit der Strahlungsintensitat von der Wellenldnge. Die
langwellige Strahlung ist nur bis 2000 nm berticksichtigt . Der UV-B-Bereich
(280 -315 nm) ist nur teilweise wirksam mit maximaler photochemischer Toxi-
zitat bei 300nm, UV-A (315 - 400 nm) ist dagegen voll wirksam. Das Verhltnis
der Intensitdten von UV-B zu UV-A betragt 1: 104. Bei einem Tag im Freien wird
90% der UV-Energie zwischen 10 Uhr und 14 Uhr aufgenommen [73]. Mit ab-
nehmenden Breitengraden steigt der UV-Anteil stark an, sodass ein Urlaub in
den Tropen die jahrlich aufgenommene UV-Dosis verdoppeln kann. [17].

Oxidativer Stress und freie Radikale

In den Mitochondrien werden Kohlenhydrate und Fett-
sdauren unter Sauerstoffverbrauch verbrannt (oxidiert),
wobei Energie freigesetzt wird. Wie bei vollstdndiger Ver-
brennung entstehen dabei die Abfallprodukte Kohlendi-
oxid und Wasser. Zu einem gewissen Prozentsatz (zirka 1
bis 49%) laufen diese Reaktionen aber natiirlicherweise
nicht ganz vollstindig ab. Dabei entstehen instabile
Sauerstoff- und Sauerstoff-Wasserstoffverbindungen, die
besonders in Anwesenheit von Schwermetallionen die
Bildung hochreaktiver, aggressiver Verbindungen, soge-
nannter ,freier Radikale* bewirken.

Die Bildung freier Radikale ist per se nichts Negatives und
korpereigene Schutzmechanismen sorgen dafiir, dass freie
Radikale an den Stellen, wo sie nicht gebraucht werden,
unschédlich gemacht werden. Die Schutzkapazitit des
Korpers ist allerdings begrenzt und nimmt mit zuneh-
mendem Alter stetig ab. Hinzu kommt, dass auch Erkran-
kungen, ungesunder Lebensstil (Rauchen, Alkohol etc.)
und Umwelteinfliisse eine iiberméBige Bildung freier Ra-
dikale bewirken konnen. Werden mehr freie Radikale ge-
bildet als der Kérper neutralisieren kann, spricht man von
oxidativem Stress.

Z. prakt. Augenheilkd. 29: 111 - 116 (2008)



Sauerstoff in eine hochaktive Form
(Singulett-Sauerstoff) verwandeln. Die-
ser greift im biologischen Medium das
umliegende Gewebe an und erzeugt
oxidativen Stress durch Bildung freier
Radikale [18-24]. Die lichtgesteuerte
Entwicklung von Katarakt und AMD
diirfte vorwiegend auf diesem Wege er-
folgen (s.u.). Fiir derartige Reaktionen
geniigt auch das viel energiedrmere
Licht im sichtbaren Bereich. Daher l&sst
sich diese zerstérende Wirkung bei der
photodynamischen Therapie der feuch-
ten AMD einsetzen: Ein griiner, stark
fluoreszierender Farbstoff wird durch
rotes Licht angeregt und erzeugt da-
durch aktiven Sauerstoff in den diinn-
wandigen neugebildeten GefaBen.

Biologische Abwehrmechanismen
gegen oxidativen Stress

Desaktivierung des lichtaktivierten Sauerstoffs

Einige Antioxidantien, vor allem Ver-
bindungen mit Schwefel-Wasserstoff
(SH)-Gruppen wie Glutathion, aber
auch Histidin sowie Karotinoide und
Melanin sind in der Lage, den lichtak-
tivierten (Singulett) Sauerstoff zu deak-
tivieren: Sie binden den Sauerstoff und
wirken dadurch wie ein Puffer. Der
lichtaktivierte Sauerstoff wird dadurch
deaktiviert. Folgereaktionen, die oxida-
tiven Stress auslosen konnen, werden
verhindert.

Vernichtung freier Radikale

Die bei oxidativem Stress auftretenden
freien Radikale oder (Hydro)peroxide
kénnen, bevor sie ihre zerstérende Wir-
kung entfalten, durch Antioxidantien
abgefangen werden, sofern diese in
ausreichender Konzentration vorliegen
(Erndhrung! Alter!). Hierzu zéhlen ne-
ben verschiedenen Enzymen die Vita-
mine C und E, Polyphenole, sowie eini-
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ge Karotinoide (B-Karotin, Lycopin, Lu-
tein, Zeaxanthin) aber auch SH-grup-
penhaltige Verbindungen wie Glutathi-
on und a-Liponsiure, sowie Coenzym
Q10 und Melanin.

Reparatur oxidativer Schaden

Verschiedene Enzyme dienen allein dem
Zweck, durch oxidativen Stress geschéa-
digten Substanzen ihre biologische Ak-
tivitiat wiederzugeben, z.B. durch reduk-
tive Spaltung von Peroxiden und Disul-
fidbriicken. Dazu z&hlen Superoxid-
Dismutase, Katalase, Glutathion-Peroxi-
dase, die alle in den Photorezeptoren
und dem retinalen Pigmentepithel vor-
kommen.

Gerade im Auge, das bestindig der
Lichteinstrahlung ausgesetzt ist, miis-
sen diese Abwehr- und Reparaturme-
chanismen téglich ihre volle Wirksam-
keit entfalten. Nach dem 40. Lebensjahr
nimmt deren Aktivitit jedoch stetig ab
und damit das Risiko lichtbedingter
Schiden kontinuierlich zu. Auch wenn
die sich taglich ereigneten Schéaden zu
einem hohen Prozentsatz reversibel
sind, werden immer wieder auch irre-
versible Schiden auftreten, die sich
iiber die Jahre kumulieren und irgend-
wann in Form von z.B. Entziindungen
oder Gewebeschiden zum Tragen kom-
men konnen. Aus diesem Grunde sind
chronische Alterskrankheiten wie Kata-
rakt und AMD erst nach einer relativ
langen Vorlaufzeit zu diagnostizieren.

Wirkung des Lichtes im Auge

Wie oben schon erwihnt gilt: Eine
Strahlung wirkt nur dann, wenn sie von
einem Gegenstand absorbiert wird. Ab-
bildung 2 zeigt schematisch die Ein-
dringtiefe der Strahlung zwischen 280
bis 2500 nm in das Auge. Nur der sicht-
bare Bereich von 400 bis 700 nm sowie
der Infrarotanteil bis 850 nm durch-

dringt vollstindig alle transparenten
Teile des Auges - die Hornhaut nimmt
vor allem UV-C und UV-B sowie die
langerwellige Warmestrahlung bis 1100
nm auf, die Augenlinse UV-B und UV-
A -, so dass er von der Retina aufge-
nommen werden kann.

Abbildung 3 zeigt anhand der Trans-
missionskurven die quantitativen Ver-
haltnisse [26]. Wahrend die Augenlinse
durch die Transmissionen von Horn-
haut (rund 10%) und Kammerwasser
(rund 20%) vor der kurzwelligen UV-
Strahlung bis ungefihr 300 nm ge-
schiitzt ist, tragt sie im Bereich zwi-
schen 300 und 400 nm die Hauptbelas-
tung durch UV-Strahlen. Die Retina
wird dadurch weitgehend vor dieser
Strahlung geschiitzt.

Schadigungen der Augenlinse
durch Licht

Verschiedene Untersuchungen haben
gezeigt, dass die im Laufe des Lebens
zunehmende ,Vergilbung® der Linse
[25], aber auch die Entwicklung der
Katarakt, mit der Intensitit und Dauer
der UV-Belastung verkniipft sind [27].
Zunichst diirften dabei durch UV-B-
Strahlen induzierte photochemische
Reaktionen im Vordergrund stehen [1],
bei denen auch langerwellig absorbie-
rende Produkte entstehen, die teilweise
fluoreszieren und somit phototoxisch
wirken [28]. Dadurch wiederum werden
nun photodynamische Reaktionen
durch UV-A-Strahlen ausgelost, die
eine 104-fach hohere Intensitdt haben
als die UV-B-Strahlen (Abbildung 1)
[27, 29].

Diese fithren wiederum zu neuen teil-
weise photodynamisch aktiven Pro-
dukten. Damit kann sich die Licht-
schadigung so beschleunigen, dass die
natiirlichen Abwehrmechanismen nicht
mehr ausreichend greifen und Linsen-
tritbungen entstehen [30-32].



Konsequenzen fiir den Lichtschutz der
Augenlinse

Fiir den optimalen Schutz der Augen-
linse ist zu berticksichtigen, dass sich die
Transmissionsgrenze (1-2 % Transmis-
sion) mit zunehmendem Lebensalter
von rund 390 nm (zirka 5 Jahre) auf et-
wa 410 nm ( zirka 80 Jahre) verschiebt

Besonders in der Augenheilkunde
wird die Lichtdurchlassigkeit als
Transmission (100 %-09%) gemes-
sen. Die reziproken Werte werden
als Absorption (0%-1009%) be-
zeichnet. Sie misst die Lichtaufnah-
me des betreffenden Gegenstandes
bei einer bestimmten Wellenldnge.
D.h. 80% Transmission (=Licht-
durchléssigkeit) eines Gegenstan-
des entsprechen 200% Absorbtion
(=Lichtaufnahme).
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[25]. Bei UV-Filtern mit einer steilen
Transmissionskurve ist daher zu beach-
ten: maximal 5 % Transmission bei 400
nm. Solche Filter sind in allen farblosen
Intraokularlinsen enthalten, um den
UV-Schutz der Retina durch die natiir-
liche Linse zu imitieren [26].
Grundsitzlich sollten alle farblosen
Glaser mit solchen Filtern ausgestattet
sein. Auch Kontaktlinsen mit UV-400-
Schutz sind erhéltlich [33].

Fiir alle farbigen und besonders Son-
nenschutzgliser ist wegen der infolge
von Abdunkelung erweiterten Pupille
ein UV-400-Schutz besonders wichtig,.

Eine EU-Norm als Bremsklotz

Wer eine Sonnenbrille mit dem Anhan-
ger ,,100% UV-Schutz nach EU-Norm*
kauft, wird meinen, das Beste fiir seine
Augen getan zu haben. Dem ist leider
nicht so. Die aus den achtziger Jahren

stammende EU-Norm 1836 ist inzwi-
schen mehrfach iiberarbeitet worden.
Aber selbst in der neuesten Fassung
1836/05 liegt die UV-Grenze nach wie
vor bei 380 nm (maximal 5% Trans-
mission). Leider ist dieser Sachverhalt
auch Optikern nicht immer bekannt.
Wie sich aus Abbildung 3 erkennen
lasst, nimmt die Augenlinse im Bereich
zwischen 380 und 400 nm noch zirka
70% der eingestrahlten Energie auf.
Durch die international iibliche UV-
Grenze von 400 nm fiir Lichtfilter (z.B.
auch in den USA) wird diese Zusatzbe-
lastung vermieden.

Die Situation ist geradezu grotesk, da die
als Millionen-Massenware hergestellten
farblosen Schutzbrillen, z.B. fiir Labor,
Betrieb und Bau durchweg UV-400-
Schutz besitzen. Es liegt also kein tech-
nisches Problem, sondern nur eine fiir
die Volksgesundheit ungiinstige Norm
Vor.

Abbildung 2: Schematischer Schnitt durch das Auge mit Angabe der Ein-
dringtiefe verschiedener Strahlungsbereiche. Sowohl sehr kurzwelliges Licht
(UV < 280 nm, als auch sehr langwelliges (IR > 2500 nm) werden vollstandig
von der Hornhaut absorbiert. AuBer dem sichtbaren Licht (400 bis 700 nm)
erreichen auch Anteile des angrenzenden UV- und IR- Bereiches die Retina.
Die Augenlinse absorbiert weitgehend den Anteil von 300 bis 400 nm, sowie

Abbildung 3: Transmissionskurven der transparenten Teile des Auges, die das
Licht passieren muss, um zur Retina zu gelangen. Hornhaut, Kammerwasser
und Glaskdrper absorbieren fast die gesamte UV-Strahlung bis 300 nm. Zir-
ka 70% der UV-Energie zwischen 300 bis 400 nm werden von der Linse auf-
genommen. Zieht man die UV-Grenze bereits bei 380 nm (EU-Norm), so wird
die Linse mit zirka 70% der UV-Energie zwischen 380 und 400 nm belastet.

die IR-Anteile von 800 bis 1400 nm. (nach [7] verandert.)

Die hier gezeigte Transmissionskurve der Linse entspricht der eines flinfjahri-
gen Kindes. Das ,Fenster” bei zirka 320 nm schlieBt sich mit zirka 15 Jahren
[25]. Zugleich dehnt sich die Kurve in den sichtbaren Bereich hinein, (nach
[26] verdndert).
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Das sichtbare Licht als Risikofaktor
fiir die Retina

Die etwa 6 Millionen farbempfindlichen
Photorezeptoren (Zapfen) des Auges, die
in der Makula und besonders in der
Fovea centralis ihre maximale Dichte
aufweisen, sind in den drei Gruppen fiir
kurze, mittlere und lange Wellenldngen
(S, M, L) tiber das sichtbare Spektrum
verteilt (Abbildung 4) [34]. Dabei fallt
die starke Uberlappung im mittleren
und langwelligen Bereich sowie die
isolierte Stellung der Blaurezeptoren
im kurzwelligen Bereich auf (Abbil-
dung 4, 5). Die Schidigung des retina-
len Pigmentepithels (RPE) und damit
der Photorezeptoren durch intensives
Licht ist tiberraschend stark von der
Wellenldnge abhingig (Abbildung 5),
wie W. T. Ham bereits 1976 zeigen
konnte, und legt direkte photochemi-
sche Effekte nahe [35-37].

Aus Abbildung 5 wird ersichtlich, wie
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sich die Lichtenergie (Photonenenergie)
zwischen 700 nm und 400 nm (Grenzen
des sichtbaren Spektrums) etwa ver-
doppelt. Man konnte also erwarten,
dass bei 400 nm bereits die halbe Licht-
intensitdt im Vergleich zu 700 nm zer-
storend wirkt. Der Effekt ist aber noch
weitaus dramatischer: Bei 400 nm
reicht schon 1/50 der Lichtintensitit
aus!

Insgesamt ist der Anstieg {iber den ge-
messenen Spektralbereich keineswegs
linear, sondern steigt im Bereich von
500 bis 400 nm sehr steil an. Dies ist der
biophotochemische Nachweis fiir den
sogenannten ,Blue Hazard®. Damit ist
stets ein Schiadigungspotential der Re-
tina gemeint, das auBler dem Blaube-
reich (zirka 440 - 500 nm) vor allem den
Violett-Bereich (zirka 400 - 440 nm)
betrifft.

Ham war {iiber sein Ergebnis so er-
schrocken, dass er bereits 1976 Konse-
quenzen fiir Sonnenbrillen und die ein-

setzende intensive Beleuchtung (Leucht-
stoffrohren!) forderte [34].

Zu bemerken ist, dass eine Blaulichtge-
fahrdung auch bei Augenoperationen —
selbst bei kurzen - fiir Patient und Ope-
rateur vorliegt [38].

Innerer ,Blauschutz"

Ein Vergleich der Abbildungen 4 und
5 zeigt, dass die schidigende Wirkung
des violetten und blauen Lichtes vor
allem die Blaurezeptoren trifft.

Makulapigment als ,natiirliche Sonnenbrille"

Ein weiterer wichtiger, schiitzende,
Faktor ist das sogenannte Makulapig-
ment. Es ist in der Henle-Faserschicht
der Netzhaut lokalisiert. Wie eine Art
Lhatiirliche Sonnenbrille* absorbiert es
blaues Licht, bevor es die Sinneszellen
der Makula erreicht. Beim Menschen
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Abbildung 4: Absorptionsbereiche der Photorezeptoren fiir kurze (S = blau)
mittlere (M = griin) und lange (L = rot) Wellenldngen. Die starke Uberlappung
von M und List Uberraschend. Die isolierte Stellung der Blaurezeptoren S wird
dadurch sehr deutlich [34].
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Abbildung 5: Wellenldngenabhangigkeit der Lichtenergie, die an einem linsen-
losen Affenauge bei zirka 16 min Belichtung eine gerade sichtbare Veranderung
der Retina erzeugt. Obwohl die mit dem Licht transportierte Energie (pro Photon)
sich von 700 bis 400 nm nur verdoppelt, erzeugt bei 400 nm nur 2% der bei 700
nm eingestrahlten Energie solche Schaden (bei 380 nm nur 1% der Energie). Der
Anstieg ist in dem als ,Blue Hazard" bezeichneten Bereich zwischen 500 und 400
nm besonders steil. (nach [36])
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Abbildung 6: Transmissionskurve des in Abbildung 4 als Absorptionskurve
dargestellten Blaurezeptors (////), jedoch tiberlagert durch die Transmissions-
kurven des gelben Fleckes (Makulapigment (MP)) (\\\\) von geringer und hoher
Dichte, die individuellen Schwankungen entsprechen. Nur bei hoher Dichte des
MP schiitzt dieses als ,innere gelbe Sonnenbrille” den Blau-Rezeptor. (Nach

Abbildung 7: Transmissionskurve des Blaurezeptors aus Abbildung 4 (////), aber
uberlagert durch die Transmissionskurve eines gelben Filterglases mit 2 - 10%
Transmission bei 400 bis 450 nm (\\\\).

[51], verandert.)

besteht es aus den Karotinoiden Lutein
und Zeaxanthin, die beide Wellenlan-
gen kleiner 500 nm absorbieren (Abbil-
dung 6) [40].

Die Karotinoide werden nur in pflanz-
lichen Organismen synthetisiert und
sind fiir Sdugetiere ein essentieller Nah-
rungsbestandteil. Eine erhdhte Zufuhr
kann zwar die Dichte des Filters stei-
gern, allerdings individuell sehr unter-
schiedlich [13-15, 41- 48].

Mit den heutigen Methoden wire es oh-
ne weiteres moglich, routinemiBig die
Makulapigmentdichte zu messen, und
so Risikopersonen friihzeitig zu erken-
nen und den Verlauf einer Luteinbe-
handlung zu verfolgen [49-51].

Blue hazard

Der ,, Blue hazard“ oder ,Blue light
hazard” beschreibt die Sensitivitit
der Retina gegeniiber photochemi-
schem Stress durch sichtbare Wel-
lenldngen. Sie erreicht ihren Gipfel
(100%) bei 440 nm, fallt auf 22% bei
490 nm und auf 10% bei 500 nm.

Als Faustregel gilt, dass hellhdutige und
blonde Personen zu geringer Makula-
pigment-Dichte neigen. Personen mit
blauen (grauen) Augen sind gegeniiber
Dunkeldugigen zusétzlich gefahrdet:
Dort dringt durch die Iris an einem
Tag (!) soviel Streulicht wie bei einer
braunen oder schwarzen Iris nach 100
Tagen [52]!

AuBerer ,Blauschutz"

Auch mit gelben Filterglasern lassen
sich die Blaurezeptoren weitgehend
schiitzen. Allerdings miissen die Gliser,
wie in Abbildung 7 demonstriert, im
Bereich von 400 bis 450 nm maximal 2
bis 10% Transmission (also minimal
989%0-90% Absorption) aufweisen, so-
dass besonders die violette Strahlung
stark geddmpft wird. Wie in allen noch
zu besprechenden Fillen eignen sich
grundsitzlich nur Glaser, deren Trans-
missionskurven bekannt sind, da
Durchschauen zur Beurteilung nicht
ausreicht. Allerdings kénnen neutral-
graue und blaue Gléser die nétigen An-

forderungen grundsitzlich nicht erfiil-
len. So haben sich fiir Tennisprofis ent-
wickelte blaue Glaser, die auch von
Jugendlichen bevorzugt werden, nicht
nur als unzweckmaiBig erwiesen (Kon-
trastminderung), sondern sie sind
wegen ihrer hohen Durchléssigkeit im
Blaubereich sogar als potenziell ge-
fahrlich zu bezeichnen [54].

Gelbe Filtergldser sowie Sonnenbrillen
mit starker Blauddmpfung sind als
Blauschutz von besonderer Bedeutung,
wenn bei Kataraktoperationen farblose
Intraokularlinsen eingesetzt wurden
(s.u.).

Der Beitrag wird fortgesetzt mit Teil 2:
Der Sehprozess als Risikofaktor, Licht-
und Sonnenschutzfilter

Korrespondenzadresse:

Prof. Dr. Dr. he. mult. Hiinig
Institut fiir Organische Chemie
97074 Wiirzburg

E-Mail:
huenig@chemie.uni-wuerzburg.de
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Optimierter Lichtschutz der Augen
Teil 2: Sehprozess als Risikofaktor,
Lichtschutz durch Brillen

(Optimized protection from light-inflicted eye damage.
A pressing problem and a simple solution)

S. Hiinig
Institut fiir Organische Chemie, Wiirzourg

Zusammenfassung: Die toxische Lichtwirkung auf die Retina (Lipofuszine)
steigt von 500 bis 400 nm steil an (,Blue Hazard"). Optimierter Licht- und
Sonnenschutz muss deshalb gerade im violetten und blauen Lichtbereich
die Transmission stark dampfen. Die Qualitdt eines Licht- oder Sonnen-
schutzfilters ist nicht beim Durchblicken zu erkennen, sondern nur aus den
Transmissionskurven ablesbar. Diese ist aber nur in den wenigsten Féllen
bekannt und dann fiir den (Ver)kdufer kaum zuganglich. Als Grundlage
fiir die erforderliche Aufkldrung und Beratung sind deshalb in Tabelle 1
komplette Brillen und in Tabelle 2 Brillengldser zusammengestellt, die den
tatsdchlich erforderlichen Standards entsprechen. Ihre Wirkung ist an
Gestelle gebunden, die den Einfall von direktem und Streulicht in das Auge
weitgehend ausschlieBen.

Z. prakt. Augenheilkd. 29: 197-205 (2008)

Summary: The toxic effects of light on the retina (via lipofuscins) shows
a steep increase between wavelengths of 500 to 400 nm (,blue hazard").
Accordingly, optimized protection from sunlight and from light in general,
needs to strongly reduce transmission in the blue and violet ranges (for
recommended values see Table 4). The quality of light or sun filters cannot
be appreciated by visual inspection but rather requires evaluation of the
transmission spectra. Unfortunately, these are only rarely known and usually
unavailable to the customer or sales person. Therefore, as a basis for the
professional counseling which is urgently required, Table 1 lists optimized
pre-assembled sunglasses, and Table 2 lists the sources for suitable lenses.
The efficiency of these lenses is, however, restricted by the frames, which
should exclude direct and scattered light from the eye as far as possible.
Due to incubation of about 20 years for cataract and AMD, a high psy-
chological barrier exists against the use of optimized eye protection. This
can only be overcome by insistent public education to which the present
text wants to contribute.

Z. prakt. Augenheilkd. 29: 197-205 (2008)

Trans-Retinal -Schliisselsubstanz fiir
Lichtschiden

Rhodopsin ist ein Komplex aus dem
Protein Opsin und dem Aldehyd Reti-
nal. Der erste Schritt im Sehprozess be-
steht in der vom Licht bewirkten Um-
lagerung (Isomerisierung) des im Rho-
dopsin (Sehpurpur) gebundenen 11-
cis-Retinals in die trans-Form. Hierfiir
wird nur ein Photon benotigt. Die Kon-
formationsdnderung im Opsin fiihrt
iiber die Aktivierung des G-Proteins
Transducin zur Auslosung der visuellen
Signaltransduktion.

Z. prakt. Augenheilkd. 29: 197 - 205 (2008)

Im Dunkeln kommt es zur Regenerie-
rung des Rhodopsins. Dafiir wird das
trans-Retinal abgespalten, iiber meh-
rere Stufen wieder in 11-cis-Retinal
iberfiihrt und dieses an Opsin zu akti-
vem Rhodopsin gebunden. Es hat sich
nun gezeigt, dass die jeweilige Konzen-
tration an freiem trans-Retinal (Ab-
sorptionsmaximum zirka 390 nm) eine
kritische GroBe ist. Denn bei Belich-
tung fluoresziert Retinal und erzeugt
dabei hochaktiven Sauerstoff und kann
somit photodynamische Zerstérungen
auslosen [55-57].

Durch lingeren Aufenthalt bei maBig
hellem Tageslicht wird in den AuBen-

segmenten der Photorezeptoren ein re-
lativ hoher Rhodopsinspiegel aufge-
baut. Ein rascher Wechsel in sehr hel-
les Licht erzeugt dann kurzzeitig eine
hohe Konzentration an freiem trans-
Retinal und damit erheblichen oxyda-
tiven Stress [55].

Lipofuszine - ein standig wachsender
Risikofaktor

Die Photorezeptoren des Auges sind so
empfindlich, dass sie schon auf 1 Pho-
ton ansprechen [58]. Diese enorme
Lichtempfindlichkeit setzt voraus, dass
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taglich die unbrauchbar gewordenen
oberen 10% der rund 125 Millionen
AuBensegmente der Photorezeptoren
abgestoBen, phagozytiert und entsorgt
werden miissen. Die Membran der
AuBensegmente besteht zu rund 50 %
aus der mehrfach ungesittigten Omega-
3-Fettsdure DHA (Docosahexaensiure).
Unter dem Einfluss von Licht und
Sauerstoff verbindet sich diese zusam-
men mit Proteinen sehr leicht zu soge-
nannten Lipofuszinen. In diesen unver-
daulichen, gelblichen Resten findet sich
trans-Retinal zu verschiedenen fluo-
reszierenden Verbindungen gebunden,
den meist stark phototoxischen Lipo-
fuszinen [59-62]. Die Bildung dieser
Lipofuszine ist also unmittelbar mit
dem Sehprozess verkniipft und nimmt
im Laufe des Lebens stetig zu, sodass
sie schlieBlich bis zu 20% der Retina
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bedecken konnen. Sie nehmen vorwie-
gend den Blauanteil des Sonnenlichtes
auf und strahlen diesen als Licht wie-
der ab, wodurch es zur Autofluores-
zenz des Augenhintergrundes kommt.
Dabei wird der anwesende Sauerstoff
in eine noch aggressivere Form iiber-
fiihrt, die das umliegende Gewebe zer-
storen kann. Dieser normale Alterungs-
vorgang fiihrt bei der altersbedingten
Makuladegeneration zu klumpenfor-
migen Abscheidungen, so genannten
Drusen, die unter Lichteinfluss eine
weitere Degeneration fordern.

Dass die Membranen der AuBenseg-
mente {iberhaupt eine Lebenschance
haben, verdanken sie unter anderem
der Tatsache, dass sie 25 9% des im Au-
ge vorkommenden Luteins als hochak-
tiven Radikalfinger enthalten [50].
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Abbildung 1: Relative Phototoxizitdt der Lipofuszine, gemessen als deren Sauerstoffaufnahme bei Bestrah-
lung mit Licht verschiedener Wellenlange [nach [72], verdndert]

a) Wellenldngenabhangigkeit der Phototoxizitat. Dargestellt sind die spektralen Kurven fur die1., 4. und

9. Lebensdekade (vergl. b). Die gréBte Phototoxizitat wird von Licht zwischen 400 und 500 nm erzeugt
(,Blue Hazard"). Der steile Abfall der Toxizitit nach 400 nm beruht auf der Lichtundurchldssigkeit (Trans-
missionskurve) der natirlichen Linse in diesem Bereich. Die Phototoxizitt steigt entsprechend der ge-

strichelten Kurven weiter an und wird wirksam, wenn man die Linse durch eine farblose Kunstlinse mit

Kantenfilter bei 400 nm ersetzt. Eine klassische Kunstlinse mit Kantenfilter bei 400 nm erhoht also die

Phototoxizitdt der Lipofuszine zwischen zirka 450 nm und 400 nm erheblich (vergl. auch Abbildung 6).
b) Zunahme der Gesamt-Phototoxizitat mit dem Alter.
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Spektrale Phototoxizitat
der Lipofuszine

Wie Studien belegen, ist die photo-
toxische Wirkung der Lipofuszine ab-
hiéngig von der Wellenldnge des Lichtes
(Abbildung 1) [71, 72]. Um die Photo-
toxizitit der Lipofuscine abzuschwéchen
oder zu verhindern, muss also das ein-
fallende Licht so gefiltert werden, dass
ihre optische Anregung vermindert
oder verhindert wird.

Abbildung 2 zeigt die auf den Kopf ge-
stellte Phototoxizitatskurve eines 80-
bis 90-Jdhrigen. Diese ist mit dem
schon bekannten Transmissionskurven
des Makulapigments in niederer und
hoher Dichte iiberlagert. Man sieht so-
fort, dass nur eine hohe Dichte des
Makulapigments einen guten Schutz
vor der Phototoxizitdt der Lipofuszine
gewihren kann.

Die Rolle des retinalen
Pigmentepithels

Die Zellen des retinalen Pigment-
epithels (RPE) miissen unter anderem
nicht nur tiglich die Phagozytose der
AuBensegmente bewdltigen, sondern
auch Néahrstoffe fiir deren Nachwachsen
bereitstellen. Die damit verbundene,
sehr groBe Aktivitdt der Mitochondri-
en bei hohem Sauerstoffpartialdruck
flihrt laufend zu starkem oxidativem
Stress. Wird dieser von den Schutzsys-
temen nicht mehr voll beherrscht,
kommt es zur Schidigung des RPE und
schlieBlich zu dem bei der AMD be-
obachteten Absterben der Photorezep-
toren [63]. Der oxidative Stress greift,
besonders unter der Wirkung von
Blaulicht, vor allem die stark oxydati-
onsempfindliche mitochondriale DNA
an. Die durch zunehmendes Altern be-
dingte Desaktivierung der Mitochon-
drien bei Gesunden unterscheiden sich
nicht von denen der AMD-Patienten.
Bei letzteren tritt sie jedoch 10-15 Jahre
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frither auf [64]. Ein bemerkenswertes
Therapiekonzept fiir die trockene AMD
nutzt daher die Reaktivierung der Mito-
chondrien [65].

Schutzfaktor Melanin

Die dunkle Farbe der Iris stammt vom
Melanin, dem stark antioxidativen
Bridunungspigment der Haut, das auch
im Auge eine wichtige Rolle spielt [52].
Eine US-Studie zeigt den Zusammen-
hang zwischen Hautfarbe und AMD:
Der prozentuale Anteil der Erblindungen
durch AMD betragt fiir WeiBe 54 %,
fir Lateinamerikaner 14% und fiir
Schwarze 59%. [53]. Es wird deutlich,
dass eine genetisch bedingte hohe Me-
lanindichte in verschiedenen Teilen
des Auges erheblich zu einem wirksa-
men Lichtschutz beitrigt [68].
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Das Hauptpigment des RPE, das Mela-
nin, scheint im Alter von 2 Jahren
schon voll ausgebildet zu sein und im
weiteren Lebensverlauf nicht regene-
riert zu werden [66]. Neben vielen wei-
teren Funktionen (vergl. z.B. [67])
wirkt es als starkes Antioxidans. Mit
zunehmendem Alter sinkt allerdings
sowohl die Melanindichte und damit
verbunden auch seine antioxydative
Kapazitit [68, 69].

Da Melanin zahlreiche Medikamente
bindet und damit im RPE anreichert,
konnen toxische Effekte und, besonders
bei fluoreszierenden Pharmaka, auch
eine dauerhafte Phototoxizitit auslosen.
Das gilt z. B. fiir Entziindungshemmer
vom Hydroxy-chlorochinon-typ [70].
Daher sind fluoreszierende Medika-
mente grundsdchlich sehr wohliiber-
legt zu verordnen und Lichtschutz-
maBnahmen anzuwenden.

Transmission (%) T S
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Lichtschutz durch Brillen

In Abbildung 3 ist die Phototoxizitéts-
kurve der Lipofuszine statt mit der
Transmissionskurve des Makulapig-
ments mit der Transmissionskurve ei-
nes Gelb-Orangefilters {iberlagert, der
von 400 bis 500 nm 2% - 10 % Trans-
mission aufweist. Damit ist bei nor-
malem Tageslicht auch fiir AMD-Pati-
enten ein guter Schutz vor der Photo-
toxizitdt der Lipofuszine gewihrlei-
stet. Solch einen entsprechenden Filter
braucht aber auch das Operationsmi-
kroskop, um Lichtschdden auch bei
kurzen Kataraktoperationen zu ver-
meiden [38].

Lichtschutz- und Sonnenbrillen wer-
den in Drogerien und Supermérkten,
Sport- und Optikergeschiften fast aus-
schlieBlich unter modischen Gesichts-
punkten verkauft. Vom groBten Teil

Abbildung 2: Phototoxizitatskurve der Lipofuszine eines 80- bis 90-Jahrigen
nach Abbildung 1, jedoch auf den Kopf gestellt (///[), Uberlagert durch die
Transmissionskurven niedriger und hoher Dichte des Makulapigments (\\\\).
Auch hier wird nur bei hoher MP-Dichte ein Schutz der in der Makula abge-
lagerten Lipofuszine vor Blaulicht erzielt und damit ihre toxische Fluoreszenz

Abbildung 3: Spektrum der Phototoxizitdt der Lipofuszine eines 80- bis 90-
Jahrigen nach Abbildung 1, jedoch auf den Kopf gestellt (////). Uberlagert ist
die Transmissionskurve eines Orangefilters mit 2 bis 10 9% Transmission zwi-
schen 400 bis 500 nm (\\\\). Damit wird die Lichtabsorption der Lipofuszine in
diesem Bereich weitgehend ausgeschaltet, sodass sie kein phototoxisches
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dieser Brillen sind keine Transmissi-
onskurven bekannt. Man muss sogar
damit rechnen, dass in einigen Fillen
die verwendeten Filterfarbstoffe nicht
lichtecht sind, sodass sich der ohnehin
zweifelhafte Lichtschutz im Laufe der
Zeit noch verschlechtert. Eine dem
Kunden zugéngliche Orientierung nach
medizinischen Gesichtspunkten gibt es
nicht.
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Es kann deshalb auch keine fachge-
méaBe Beratung erwartet werden.

Bei intensiver Lichteinstrahlung sollte
auf eine Sonnenbrille nicht verzichtet
werden: Diese muss einen Blauschutz
bis 500 nm gewédhren und im Bereich
von 500 bis 700 nm das Licht mehr
oder weniger dimpfen. Abbildung 4
zeigt das Grundprinzip der optimierten
Transmission derartiger Sonnenschutz-

gliaser mit den entscheidenden, durch
Pfeile gekennzeichneten Grenzwerten
der Transmission. In Tabelle 1 und 2
sind geeignete Produkte, nach den in
Tabelle 3 zusammengefassten Stan-
dards, Eigenschaften und Einsatzge-
bieten vom Autor zusammengefasst.

Bei der Auswahl eines falsch- und
streulichtarmen Gestells hilft nur ge-
duldiges Ausprobieren, um das fiir die

Tabelle 1: Beispiele kompletter Lichtschutz- und Sonnenbrillen nach den
Transmissionsstandards von Tabelle 4 und sehr gutem Falschlicht- und

Windschutz (Einsatzbereiche Tabelle 3).

Tabelle 2 : Beispiele fiir Lichtschutz- und Sonnenschutzglaser (auch korri-
giert erhaltlich), die den Standards von Tabelle 4 entsprechen. Falschlichtar-

me Gestelle miissen getrennt ausgewahlt werden (Einsatzbereiche Tabelle 3).

Farbe Firma Modell | Gesamttransmission Farbe Firma Modell | Gesamttransmissionen
Hellgelb® Versand' sun shield 75% Hellgelb ZEISS Clarlet Hellgelb  75%
sun shield junior  75%
fo‘g sh|e!d ) 752/0 QOrange Rodenstock  Sun Contrast ~ 60%
blind shield 75% orange* (400-470 nm <0,5%)
over shield? 75%
, ZEISS Pro Golf* 60% (400-490 nm
Orange® Versand' sun shield 500% <0,5%)
sun shield junior  50% '
fog shield 500% . _
over shield? 50% Graubraun Essilor ORMA RT 85 15% (_b|s 425 nm <0,5%)
_ Sonnenschutz ORMART95" 500 (bis 540 nm <0,5%)
Graubraun®  Versand' aluxivo 14% Extrem 1 26%
[solsecur) sun shield 18% Extrem? 20 (bis 450 nm <0,5%)
sun shield junior 18% . .
blind shield? 18% HOYA DRIVE 4 29% (b!S 425 nm <0,5%)
over shield? 18% SPEED 14% (‘bls 435nm <O,50/0)
_ SNOW 99% (bis 450 nm <0,5%)
Graubraun* Optiker Arnette
4041_217/73 12% Rodenstock SUHCO{]UGS’E
4025-623)3 9% braun 15%
. SunContrast
Killer LOOp gm‘n4 15%
4146-760[73 9%
, ZEISS skylet road®* 200
Silhouette skylet sport* 10% (bis 450 nm <0,5%)

|deal Protection 10%
|deal POL brown 10%

Serengeti
Sport Classics
Drivers Cat. 2-3

hell 24% [dunk. 9%

Drivers Pol. Cat. 3 hell 18% [dunk. 10%

' AugenLichtSchutz, Tel. 02244/87840-98; Fax -99; www.augenlichtschutz.de

E-mail: info@augenlicht-schutz.de

2 Joerbrillen far korrigierte Brillen bis 13,5 cm Breite (blind shield) bzw 15 cm Breite

(over shield). Sehr praktisch beim Autofahren.
*Verkehrstauglich am Tage.
“Verkehrstauglichkeit erfragen.

“Verkehrstauglich bei Tage.

'Bei starker Blendung sehr hilfreich.
*Etwas geringere Blaudampfung.
*Als Skypol auch mit Polarisationsfilter, das Spiegelungen ausblendet.
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personliche Gesichtsform passende
Gestell zu finden. Die in Tabelle 1 an-
gegebenen kompletten Brillen besitzen
eine sehr breit anwendbare Form.

Ein Schweizer Standard als Vorbild

Im Auftrag der Schweizer Versiche-
rungsgesellschaft SUVA (Schweizer
Versicherung fiir Arbeiter und Ange-
stellte) hat die Arbeitsgruppe um Frau
Prof. Dr. Ch. E. Remé (ETH Ziirich) auf
medizinischer Basis einen Standard fiir
Sonnenbrillen entwickelt, der den be-
sprochenen Anforderungen entspricht
(Tabelle 4): Entscheidend sind ,,100 %
UV-400* und ,Blau zirka 950%" zum
Schutz von Augenlinse und Netzhaut.
Graue oder blauliche Glaser sowie sol-
che, die an Licht abdunkeln, erfiillen
diese Anforderungen meist nicht. In
Europa reicht ,, 100 % UV-Schutz* nach
EU-Norm 1836 nur bis 380 nm, Blau-
schutz ist nicht vorgesehen.
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Diesen Standard erfiillen die seit 1994
erhéltlichen, mit Melanin gefdrbten
Sonnenschutzgliser (z.B. Suvasol®).
Sonnenbrillen mit diesen Eigenschaf-
ten werden in der Schweizer Armee
und Polizei sowie bei Busfahrern ein-
gesetzt und sind auch in den Migros-
Laden erhiltlich. Konkurrenzfabrikate
dieser Qualitat (solsecur) konnen in
Deutschland auch {iber den Versand-
handel bezogen werden (Tabelle 1).
Ohne Berticksichtigung der medizini-
schen Erfordernisse haben mittlerwei-
le mehrere optische Firmen Sonnen-
schutzglaser fiir unterschiedliche Be-
lastungen mit erheblich verbessertem
Sehkomfort entwickelt. Auch sie bie-
ten Reduktion der Blendung sowie Er-
hohung von Sehschirfe und Farbkon-
trast selbst bei diffusem Licht. Ent-
scheidend dafiir ist die starke Redukti-
on der Transmission im Blaubereich.
Da die Transmissionen bis 500 nm dem
Schweizer Standard entsprechen, tref-
fen sich hier medizinische und optische
Anspriiche in idealer Weise (Tabellen 1

und 2). Abbildung 4 zeigt das Grund-
prinzip der optimierten Transmission
derartiger Sonnenschutzgliser.

Alternative Lichtschutzfilter

Kantenfilter

Kantenfilter lassen Licht bis zu einer
Grenzwellenldnge fast ungefiltert
durch, absorbieren aber ab dieser ei-
nen GroBteil des Lichtes. Der Ubergang
ist relativ abrupt und zeigt dann eine
steil ansteigende Transmissionskurve,
die fast eine "Kante” bildet. Ublicher-
weise wird das energiereiche, kurzwel-
lige Licht (UV-Licht und Blaubereich)
absorbiert, was einerseits zu einer
deutlichen Kontraststeigerung und an-
dererseits zu einer Reduktion der Blen-
dung fiihrt.

Kantenfilter weisen oft orange bis rot-
lich-braune Ténungen auf, polarisierte
Kantenfilter wirken oft braun-schwarz.
Kantenfilter werden bei AMD von der
Kasse nicht mehr ersetzt.

Tabelle 3: Optimierte Transmissionsbereiche fir Licht- und Sonnenschutzglaser mit 100% UV-Schutz bis 400 nm, ihre optischen Wirkungen und Einsatzgebiete

Farbe, Transmission (%)

Hellgelb
400 -450nm:  2-10%
Gesamt-T.: 80-75%
QOrangegelb bis Orangerot
400 - 500 nm:  2-10%
Gesamt-T.: 60 - 50%
Graubraun
400-500nm:  2-10%
500 - 700 nm: 10 -40 %
Gesamt-T.; 40-30 9% (A)
20 - 14 % (B)
10-5%(C)

Optische Wirkungen

- Kontraststeigerung
- Verminderung der Blendung auch bei
Autonachtfahrten

- starke Kontraststeigerung auch
bei flachem Licht
- quter Blendschutz

- angenehm warmer Farbton
- erhdhte Sehscharfe
- erhdhter Farbkontrast auch bei diffusem Licht
- Reduktion der Blendung
- Verkehrstauglichkeit bei
Tageslicht

Schutzeffekte, Einsatzbereiche

- Schutz der Blaurezeptoren

- Teilausschluss der Phototoxizitat der Lipofuscine

- nach Staroperationen mit farblosen Linsen so-
wie bei schwachem grauen Star, bei normalem
Tageslicht und hellem, weiBen Kunstlicht

- starker Schutz der Blaurezeptoren und vor der
Phototoxizitdt der Lipofuscine

- Tagesbrille auch bei intesivem weiBen Kunstlicht

- bei Makuladegeneration und fortgeschrittenem
grauem Star

- Starker Schutz der Blaurezeptoren und vor der
Phototoxizitdt der Lipofuscine

- optimierter Sonnenschutz auch bei Makula-
degeneration und nach Staroperationen mit
farbloser Linse

(A) - bei schwacher Sonne und Blendschutz

(B) - bei Sonne, auch am Meer und im Gebirge

(C) - Bei sehr starker Sonne und im Schnee

Z. prakt. Augenheilkd. 29: 197 - 205 (2008)
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Polarisationsfilter

Polarisationsfilter erhéhen den Kon-
trast durch Verminderung von Spiege-
lungen. Da sie aber den Blaubereich
nicht spezifisch dimpfen, sind sie nur
in Kombination mit den in Tabelle 2
genannten Glésern zu empfehlen.

Durch Licht sich verdunkelnde Glaser

Die im Handel angebotenen (photo-
tropen) Glaser zeigen leider im Blau-
bereich nicht die erwiinschte starke

> S. Hiinig: Optimierter Lichtschutz der Augen - Teil 2

Dampfung. Sie entsprechen daher nicht
dem hier empfohlenen Standard. Aller-
dings werden phototrope Kantenfilter
angeboten.

Phototrope Filter haben grundsitzlich
den Nachteil, dass sie sich z.B. bei der
Einfahrt in einen Tunnel nicht rasch
genug aufhellen. Die Kombination
normale geschliffene Brille plus Son-
nen-Uberbrille (vergl. Tabelle 1) ist
daher gerade bei Autofahrten zweck-
maBiger.

Ein kritischer Punkt:
GroBe und Form der Brillen

Sorgfiltige Studien zeigten, dass mit
den {iblichen Brillen 30 bis 60% un-
gefiltertes und gestreutes Licht ins
Auge gelangt (Abbildung 5) [73-75].
Damit verlieren auch die besten Licht-
schutzgldser erheblich an Wirkung,
zumal hinter dunklen Glésern sich die
Pupillen weiten.

Licht von oben

blockiert direkte axiale Strahlen

durch Iris

direkte

seitliche
seitliche Ll
Strahlen

Transmission (%) T S

zur Retina
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Reflexion von unten

Abbildung 4: Typische Transmissionskurve fiir ein optimiertes Sonnenschutz-
glas. Es bietet, wie das Orange-Filter (Abbildung 3) einen erweiterten Blau-
schutz von 400 bis 500 nm (2 bis 10% T). Die entscheidenden Grenzwerte
sind durch zwei Pfeile markiert. Der weitere Kurvenverlauf kann weitgehend

Abbildung 5: Einfall von ungefiltertem Direkt- und Streulicht in das Auge bei
flachen Glasern und diinnen Biigeln (30 - 60 %!). Die Gefahrlichkeit steigt
mit wachsender Abdunkelung der Gléser, hinter denen sich die Pupillen zu-
nehmend 6ffnen. Rechts: Axial eindringendes Licht kann entweder durch die
Iris blockiert werden oder durch die Linse fast ungehindert die Retina errei-
chen. Dagegen wird seitlich einfallendes Direktlicht in nasaler Position der
Augenlinse gestreut und absorbiert. Dieser Effekt wird flr die vermehrt auf-
tretenden Tribungen in diesem Linsenbereich verantwortlich gemacht (Nach
[75], verdndert).

variiert werden, um damit Gesamttransmissionen zwischen
40 und 5% Transmission zu erzielen.

Abbildung 6: Wachsender Blauschutz der Netzhaut durch zunehmende Ver-
gilbung der Augenlinse mit vorriickendem Alter, demonstriert fiir 4, 50 und
80 Jahre (nach [25]). Die steile Kurve bei zirka 400 nm entspricht der Trans-
mission klassischer, farbloser Kunstlinsen. Die Blaubelastung der gealterten
Retina ist mit diesen wesentlich stdrker als die eines vierjahrigen Kindes.
Moderne gelbliche Kunstlinsen ahmen im Bereich von 400 bis 500 nm die
Transmissionskurve eines Fiinfzigjahrigen nach, gehen aber im langerwelli-
gen Bereich zu hoheren Transmissionen Gber. Sie bieten damit einen wesent-
lich besseren Violett- und Blauschutz.

Transmission (%) 1 g

l|IllllIIl|||lllII|||||l|ll|||l||||||||lll|||||||||||||||:|||||

400 450 500 550 600 650 700
Wellenlange (nm)
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Es miissen also Gestelle gewdhlt wer-
den, die den Lichteinfall von oben, von
der Seite und von unten weitgehend
ausschlieBen. Wie wichtig auch der
Schutz gegen von unten einfallendes
ungefiltertes Licht ist, zeigt Tabelle 5
[73].

Vor allem das von den AuBenseiten
einfallende Licht wird fiir die starke
Streuung in der nasalen Position der
Augenlinse verantwortlich gemacht
(Abbildung 5 rechts). Diese soll

zu dort haufiger auftretenden Linsen-
tritbungen fithren [75].

Konsequenzen fiir die
Transmissionskurven von Kunstlinsen

Seit 1991 sind die Transmissionskur-
ven der gesunden menschlichen Au-
genlinse von 250 bis 2000 nm fiir alle
Lebensalter von 0 bis 99 Jahren be-
kannt [25]. Die allmihlich sichtbar
werdende Vergilbung der Linse zeigt
sich in der zunehmenden Abflachung
der Transmissionskurven. Drei Bei-
spiele sind in Abbildung 6 wiederge-
geben. Man sieht, dass nicht nur die
Gesamtdurchlissigkeit der Linse sinkt,
sondern besonders die Durchlassigkeit
im Blaugebiet von 400 bis 500 nm ab-
nimmt. Damit entsteht die schon bespro-
chene Schutzwirkung fiir die Retina.

Die ebenfalls eingezeichnete Trans-
missionskurve der iiblichen farblosen
Kunstlinsen zeigt sofort die erheblich
stiarkere Blaudurchlassigkeit, die sogar
noch die der Linse eines Vierjihrigen
ubertrifft [26]. Es ist daher ein groBer
Fortschritt, dass Kunstlinsen auf dem
Markt sind, welche bis etwa 500 nm

S. Hiinig: Optimierter Lichtschutz der Augen - Teil 2 4

die Transmissionskurve eines 50-
Jahrigen nachahmen und zwar ohne
Nachteile fiir die Sehfunktionen [76-
78].

Ab 500 nm steigen die Transmissionen
iiber die der gealterten Linse, sodass
ein helleres Bild entsteht. Diese der
natiirlichen Transmission angeniherte
Kurve der Kunstlinse trigt dazu bei,
das erhohte AMD-Risiko nach Star-
operationen zu verringern [2, 79, 81,
82]. Nach den bisherigen Studiendaten
sinkt nach Einsatz einer solchen Intra-
okularlinse im Vergleich zu der Kon-
trollgruppe 5 Jahre nach der Katarakt-
operation die Inzidenz der AMD in den
Altersgruppen von 55 bis liber 75 Jah-
re um zirka 650%, was die AMD-Folge-
kosten erheblich senkt [84]. Auch bei
bestehender AMD konnte damit das
Risiko einer Beschleunigung vermin-
dert werden [2, 66, 79-81, 83]. Inzwi-
schen liegen quantitative Vergleiche
verschiedener gelblicher Kunstlinsen
mit den physiologischen Anforderun-
gen vor [85].

Was zu tun bleibt

Erst das Studium der spektralen Ab-
hangigkeit der Lichtschidigungen der
Haut hat zur Entwicklung optimierter
Lichtschutzmittel gefiihrt. Ganz ent-
sprechendes gilt, wie dieser Text zeigt,
fiir die spektrale Abhingigkeit photo-
toxischer Lichtwirkungen auf Linse
und Retina. Die erforderlichen Licht-
schutzfilter sind bereits entwickelt,
aber vom medizinischen Gesichtpunkt
kaum bekannt. Mit den Brillen und
Glasern der Tabellen 1 und 2 (vgl

Tabelle 4: Standard fir Sonnenbrillen

Strahlungsbereich ~ Ultraviolett (UV)  Blau Griin-Rot Infrarot (IR)
des Sonnenlichtes ~ (280-400 nm) (400-495 nm) (495-700 nm) (700-1400 nm)
Transmissionim < 0,5% 2-8 % 10-40 % <50 %

Strahlungsbereich

Kurzinformation, Lit. [86]) haben Au-
genédrzte und Optiker eine sichere
Grundlage fiir eine gezielte Beratung,
um zugleich das Bewusstsein fiir diese
Problematik zu schirfen. Wie drin-
gend notig dies ist, zeigt der Test von
20 Sonnenbrillen in der Zeitschrift Test
(Stiftung Warentest) vom Mai 2005:
Die beiden wichtigsten Kriterien zur
Beurteilung, ndmlich die Transmissi-
onskurven, sowie Form und GréBe der
Brillengestelle wurden weder erwéhnt,
geschweige denn gepriift. Es bleibt al-
so noch viel zu tun, um den optimier-
ten Augenlichtschutz so populédr zu
machen wie den Hautlichtschutz.
Sehr wiinschenswert wére ein Giitesie-
gel, das flir Brillen und Glaser die
Transmissionswerte nach Tabelle 3 ga-
rantiert. Damit wiirde eine Beratung
durch Arzte und Optiker sehr erleich-
tert und zugleich den Benutzern ein
berechtigtes Gefiihl der Sicherheit ver-
mittelt. Gleichzeitig kénnte damit die
Zuschusspolitik der Kassen in sinnvolle
Bahnen gelenkt und immer mehr Firmen
fiir optimierten Lichtschutz gewonnen
werden.
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Tabelle 5: Reflektion von UV-B-Strahlung in
Abhangigkeit vom Untergrund [73].

Schnee, frisch 80 %
Schnee, gealtert 50 %
Meeresschaum 25-30 %
Sand, trocken 15-18 %
Sand, feucht 7%
Betonboden 8-12 %
Dunkler Asphalt 5-9%
Holzbohlen 6%
Trockenes Grasland 2-3%
Griine Bergwiese 1%
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