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Mécanismes de la blessure photochimique en 
lumière bleue 

Blessure photochimique: une conséquence  
du stress oxydatif 

 
– L’action de la lumière bleue sur le matériel fortement 

irrigué que constitue la rétine engendre la création 
d’espèces réactives de l’oxygène à l’origine d’un stress 
oxydatif. 

– Des lésions liées au stress oxydatif apparaissent 
lorsque la concentration de ROS submerge les 
capacités des mécanismes protecteurs et réparateurs: 

 
  peroxydation lipidique des membranes cellulaires 

(EPR et photorécepteurs), 
  modification des protéines et des enzymes, 
  altération des acides nucléiques .  

 
Fond d’oeil montrant le 
blanchiment     typique de la 
rétine à la suite d’une 
surexposition à la lumière bleue. 

 
 Source: Césarini, 2009 



Comment les normes sont-elles construites ? 

                                   IEC 62471 
 

– Un spectre d’action B(λ) normalisé par 
ICNIRP  

 
– Une exposition énergétique maximale 

 
   Db=Lb. t  <  106 j/m2/sr (= 2,2 J/cm2 pour 1 

pupille d’œil de 3mm ) 
 
 dont dérive la luminance efficace en lumière bleue 

  Lb=Db /t    

 
– Un classement dans  

   un groupe de risque  

0

0,5

1

1,5

380 480 580

Ef
fi

ca
ci

té
 

sp
e

ct
ra

le
 

Longueur d'onde (nm) 

Exposition énergétique Hb <106 j/m2/sr. 

 

Risque rétinien en 

lumière bleue 

RG0 RG1 RG2 RG3 

 

Durée  max 

d’exposition t 

(s) à 200mm 

  

10 000  

 

100  

 

0.25 

 

<0.25  

 

Lb lim  

(w.m-2/sr)  

 

 

<100  

(= 

106/10000) 

 

<10 000 

 

<4 000 000 

 

>4 000 000 

Spectre d’action B(λ) 

Groupes de risques photobiologiques 
suivant IEC 62471) 



Influence du modèle d’œil 

• Modèle d’œil et différence d’ouverture relative entre espèces 

 

Rat 

Humain adulte 



Influence du modèle d’œil 

• Modèle d’œil et  différence d’ouverture relative entre espèces 

 

 

Source: David 
Sliney,  1984. 

Ouvertures relative ( Nombre d’ouverture): 
-Humain: 0,11 (8,5) 
-Rat: 0,15 (6,6) 
 
 
Avec ces valeurs, pour une même luminance de source LS0, 
 

𝑬𝒓𝒓𝒂𝒕 =
𝟎, 𝟎𝟏𝟔. 𝑬𝒓𝒉𝒖𝒎𝒂𝒊𝒏

𝟎, 𝟎𝟎𝟗𝟕
 

 
    Errat= 1,65.Erhumain  

   Mais pas si simple! 
 

Specie Relation between source radiance Ls and retinal 
irradiance Er  

Human Er=0,0097.Ls  
(for a 2mm pupil size and a 17mm focal length) 

Rhesus 
monkey 

Er=0,011.Ls  
(for a 1,7mm pupil size and 13,5mm focal length) 

Rat Er=0,016.Ls 
(for a 0,5mm pupil size and a 3,3 mm focal length) 
 



Influence du modèle d’œil 

• Des incertitudes sur la focale d’œil du rat, donc sur l’exposition 
rétinienne calculée 

 



Influence du modèle d’œil 

Des facteurs de correction à appliquer pour prendre en compte les 
différences d’ouverture relative 



Influence du modèle d’œil 
 
 

• Œil de l’enfant 
– Effet de la transparence du cristallin 

Lb x 1 

Lb x 1,4 

Lb x 1,35 

B action spectrum and  aphakic A action spectrum  Source: 
Point, 2018. 

B-weighted spectrum and A-weighted 
spectrum for 3 commercial lamps.   



Influence du modèle d’œil 
 

• Œil de l’enfant 
– Effet de l’ouverture relative 

Human eye model L 
(w/m2

/sr) 

Er (W/m2) 

with adult parameters 
Focal=17mm; 
Pupil= 3mm;  

D/F=0,18 (F/D=5,7) 

 
 

L 

 
Eradult= 
L/45 

with infant (<1 yo) parameters 
Focal=15,74mm (Lotmar,1976); 

Pupil= 4,6mm (Roarty & Keltner, 1990) 
D/F=0,29 (F/D=3,4) 

 
 

 
Erinfant=L/15 

Erinfant ≈ 3 x Eradult 

Influence of  infant eye biometry on the ratio between source 
radiance and retinal irradiance. 



Conclusion 

• Les differences anatomiques entre un oeil 
animal et un oeil humain justifient la prise en 
compte de facteurs de correction adéquats 
lors de l’évaluation de l’éclairement rétinien. 

• Nécessité de développer dans les normes un 
modèle d’oeil de l’enfant et d’en déduire des 
limites spécifiques. 



Pour aller plus loin… 

 
 
 

 
 
 

 
 
  
 
 
 
 

 
   
 
 
 
 

 

https://laboutique.edpsciences.fr/full_content/flip/1221


Conclusion 

Un risque d’exposition aigüe faible et maitrisé pour 
la population générale mais des populations plus à 
risque: 

 Des populations spécifiques 
-Les enfants (Point, 2018) 
-Les aphaques ou pseudo-aphaques 
-Des cas médicaux particuliers 

Dans certaines catégories professionnelles 
-Les métiers du spectacle 
-Le personnel intervenant sur les installations d’éclairage 
-Le personnel de R&D chargé de la conception ou de la 
validation des appareils à LEDs 
-Le personnel chargé du contrôle qualité des LEDs ou 
utilisant des lampes à LEDs 
 



• Modèle d’œil de l’enfant 



• Les effets chronobiologiques 
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Des effets faible dose? 

Mise en évidence d’un effet cumulatif 

Duration 
of each 
exposure 
(s) 

Number of 
exposures 

Time 
between 
each 
exposure 

Radiant 
exposure 
value @ 
441,6nm 
(J/cm2) 

Photoche
mical 
lesion 

10 000 1 - 50  Moderatly 
severe 

1000 2 48 15 Minimal 
lesion 

1000 10 48 7,5 No 

Rappel: 
l’exposition 
énergétique 
maximale est de 
2,2 J/cm2 (pendant 
100 s pour RG1, et 
10 000 s pour 
RG0) 

Ham et al, 1978 



Des effets faible dose? 

   Des verres protecteurs? 
Figure 11: A gauche: spectre d’une 
LED blanche sans filtrage, après 
filtrage par un verre “antibleu”, et 
après filtrage dans un verre 
simple. Source: S.Point. Ci-
dessous: effet du filtrage de 
lunettes “Laser” utilisables  
comme EPI pour le personnel 
exposé à de fortes intensités de 
lumière bleue. 



Les LEDs 

Pratiques à risque: l’exemple de la chromo « thérapie » 

Figure 10: T vs Lb pour les groupes de risque  
nul & faible à 20 cm. D’après: S.Point, Skepical 
Inquirer, 2017. 

Figure 11: impact de la distance sur Lb dans le cas d’une source  de 
100W/m2/sr plus petite que le champ de vision. D’après: S.Point, 
Skeptical Inquirer, 2017. 
 



Des effets faible dose? 

Un effet cumulatif? 

Domaine 
thermique  

Domaine 
photochimique 

Mécanismes de protection 
et réparation submergés 

 
Contribution 
thermique(Ham et 
al, 1978)? 
 
Translocation de la 
transducine du 
segment externe  
au segment 
interne(Organisciak 
and Vaughan, 
2010)? 
 
Photostasis? 

Figure 12: 





Mécanismes de la blessure photochimique 

Mécanismes protecteurs 

 
 Antioxydants «préventifs» 
 Superoxide dismutase (neutralise l’ion radicalaire O2

-.) 
 Catalase (neutralise le peroxyde d’hydrogène H202) 
 La glutathion peroxidase (neutralise le peroxyde d’hydrogène H202 et des peroxydes organiques) 
 

Fixateurs de radicaux libres 
 Vitamine C 
 Glutathion 

 Antioxydants de rupture de chaîne 

 Vitamine E 

Pigments maculaires 

 Zeaxanthine et lutéine 

 

Réparation du segment externe des photorécepteurs 

 



Les LEDs 

   Spectre typique 

Figure 4: structure simplifiée 
d’une LED blanche 

Figure 5: spectre typique d’une 
LED blanche à luminophore 

Figure 6: spectre typique d’une 
LED blanche à luminophore et 
spectre d’action B(λ). Source: 
Point, 2010 



Les LEDs 

  Exemples de groupes de risque 

Figure 7: Comparaison de quelques types de LEDs commerciales. 
Extrait du rapport de l’anses (2010).  



Des effets faible dose? 

Des études alarmantes sur des rats… 
 
Face à la généralisation des LEDs, on 
s’interroge sur un possible effet faible 
dose qui affecterait la rétine sur le long 
terme et remettrait en cause  la 
pertinence des normes actuelles. 
 
Des études récentes démontrent une 
toxicité des LEDs blanches  sous de faibles 
luminances (Jaadane et al, 2015; Shang et 
al, 2013) ou sous des éclairements de 
niveaux domestiques (Krigel et al, 2016) 
sur les rats; leurs auteurs appellent à une 
ré-évaluation des normes. 

Jaadane et al, 2015 «  Taken together these 
data indicate that the blue component of the 
LED is the major cause of retinal damage, as 
has been previously predicted. In addition, 
current regulation establishes that for an 
exposure greater than 10 000s, ELV, 
expressed in term of blue light radiance, is 
about 100 W/m2/sr, largely over the 
radiances used in this study, suggesting that 
these regulations should be reevaluated by 
transposing our results to the human eye». 

Shang et al, 2013 «  Althought 14 d dark 
maintained albinos retinas are more 
susceptible to light-induced  damage than 
normal pigmented  retinas (…) this model 
clearly demonstrates  that the SPD of White 
LEDs now being introduced for domestic 
lighting  pose a theoretical risk compared to 
CFLs». 

Krigel et al, 2016  « Taken together these 
data suggest that the blue component of the 
white-LED may cause retinal toxicity at 
occupationnal domestic  illuminance and not 
only in extreme experimental conditions, as 
previsously suspected. It is important to 
note that the current regulations and 
standards have been established on the base 
of acute light exposure and do not take into 
account the effect of repeated exposure. (…) 
Since LEDs will very soon become the 
predominant light source in our domestic  
environnement, it becomes urgent to 
establish a safe way to use them in the short 
and long term ». 



Des effets faible dose? 

… à faible validité externe 

 
 
 

-Les rats sont sujets aux dommages de classe 1, typiques des animaux 
nocturnes, caractérisés par l’apparition de lésions rétiniennes  après une 
exposition longue à de faibles niveaux de lumière blanche. On ne peut écarter 
l’hypothèse que les observations faites sur les rats correspondent en réalité, et 
au moins en partie, à des lésions de classe 1 .  
 
 Lawwill, 1972:  the treshold retinal irradiance for monkey for four hours 

exposure to white light is at least three log units higher that that in the rat. 
 Mice and rats have been shown to have lower thresholds for photic injury 

than do primate (Youssef, 2011). 
 
-Dans certaines études (par ex. Shang et al, 2013), les rats sont maintenues dans 
l’obscurité avant les expériences: Organisciak et al ont démontré que la rétine 
des rats maintenus dans l’obscurité est plus riche en rhodopsine et plus fragile 
lors d’exposition à la lumière.  
 
 


