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En 1985 se descubrio el agujero de ozono sobre la Antartida v tan solo 7
afios mas tarde. en 1992 habia aumentade de manera tan significativa
que afectaba ya no solo a los cielos de la Antdrtida sino también a los de
Euvropa ,donde segin datos de la NASA v det ESAQE (Experimento
Europeo del ozone estratosférico en el Artico)Jas concentraciones de
ozono s¢ sitwaron eatre un 10% y un 20% por debge de lo normal. Un
afio mas tards, en 1993 la superfivie del agujere de la Antartida era tan
grande como la que ocupa Norteamérica.

Er la actualidad la radiacion UV, ha aloanzade
nivelds mas alios debido a la reduccion dé 12 eapa
de ozono, que actis come filtro natural de ia
radiasion solar

Aguiero on la capa de ozono. {dreas roszda ¥y
violetn)

Es por ésta razda que el cdncer de piel  ha aumentado en los altunos
10 afios en un 99% ¢n algunos pajses como Clule v U.S.A v segin las
Naciones Unidas en las proximas décadas éste tipo do cancer aumentard
en un muilon de personas en todo ¢l munde y habra 250,000 cases mas
de ceguera por cataratas (3)

Casi la totalidad del ozono atmosférico se encuenira cn la ecstratésfora.
Estc mmportantisimo clemento cs capaz de inferceptar  las radiacioncs
Ultravioleta (RUV) de Ia luz solar altamenic dafiinas, mpidicndo que
alcancen el suclo

La capa dc ozono constituye un filiro protector indispensable  para la
cxistencia. La consccuencia inmediata de su destruccién es que los rayos
uliravioleta son capaces de traspasar la atmésfora cn grandes cantidades,
produciendo cntre otros males lesiones ocularcs



La idea de que la Iuz solar por si misma poede ser 2} facior de riesgo
mayor en ciertas enfermedades oculares estd siendo ampliamenie
aceptada v reconocida ) .

Recientes estudios epidemiolégicos han mostrado una asociacién entre
la exposicion a la luz solar por periodos prolengados v enfermedades
oculares tales como cataratas, degeneracion macular relacionada con la
edad, pterigion, pingiiecula, v queratopatia clitdtica entre otras. gig).

El rol de las drogas fotosensibilizantes contribuye al dafio ocular v hay
que tenerlas en mente ( 1,31

Este presente trabajo s una exhaustiva investigacién v una evidencia que
asume que la exposicién crénica a la radiacién uliravioleta es causants
de enfermedad ocular, examinando la relacion directa entre la exposicion
¥ la apancién de enfermedad ocvlar v sus repercustones. Ademds citaré
las medidas para poder prevenir o limitar la progresiéon de éstas
enfermedades, e decir mencionaré parte de la Oftalmologia Preventiva
la cual deberia tener un lugar prioritario en nusstro pais.

Desde tiempos nuy remoetos ha sido bien reconceido ¢l efecto dafiino
que la Tuz UV (uliravioleta) puede causar a diferentcs estnicturas
ocularcs. Ya cn ¢l afio 400 a. de C Platén clia a Sdcrates sobre ““dafios
oculares irreparables producidos por el Sol™. 32

Durante las pasadas dos décadas ha sido renovado cl wnterés en estudiar
los cambios fotoguimicos en teyidos oculares especificos  inducidos por
la radiacién visible v uliravioleta .

El ojo ¢s ¢l imeo érgano o tojido dol cucrpo (ademds de la piel) que os
particularmente sensible a las longitudes de onda no-ionizantes de
radtacién Sptica ( 280 a 1400 nm) normalmenie presentes €n nuestro
medio ambiente, por lo tanto estamos expucslos a radracién visible. infra-
rroja ¥ uliravioleta (ambas solar v artifictal) a ravés de nuestra vida ().



La luz UV es el origen mds comin de energia radiante que causa dafio a
los ojos Es emitida principalmente por el Sol, pero también puede ser
emitida por Jdmparas solares (1),

La cantidad de RUV varia marcadamente durante el dia. Por gjemplo,es
mas alta en el verano entre las 10:00 am. y 14:00 hrs. Los periodos de
niveles altos de radiacién UY son usualmente bien reconocidos en ésta
¢poca ¢eando las quemaduras solares ocurren (20)

La severidad de 1a Jesion v 1a rapidez con la cual se desarrolla depende de
dos factores:

1) Intensidad de la radiacién

2} Tiempo ¢ duracion de la exposicién

Los efectos dafiinos de energia radiante dependen ds la longitud de onda
{contenido de energia) . Una longtind de onda larga cercana a la
infrarroja es inofensiva ( excepto a niveles de exposicion muy altos). Una
longitud de onda corta cercana a la ultravioleta es mucho mas dafiina. De
aqui comchaimos que existe una relacidn inversa entre longitud de onda y
fotén de energia (1.2

La radiacién UV es dividida dentro de 3 bandas-
UV-A (400 2320 nm)
UV-B (320 2 290 nm)
Uv-C {290 A 100 nm)

La banda UiV-A ¢s la radiacion que produce bronceado en la piel v es
cast completamenic tramsmitida por la cornca v absorbida por <l
cristaline.

La banda UV-B ¢s la radiacion que produce quemaduras de Sol y
ampollas tisulares, sicndo parcialmentc absorbida por 1a cérnea y en parte
transmitida para scr absorbida por ¢l cnistalino 205

La banda UV-C ¢s la radiacién mas dafiina v NQ penetra naturalmente a
la superficie de Ia Ticrra smo que es absorbida tolalmente por la capa de
ozono y ciitida por lascr de excimeros, ¢l equipo de soldadura de arco ¥
las limparas germicidas ES TOTALMENTE ABSORBIDA POR LA
CORNEA ¢y




La RADIACION ULTRAVIOLETA es la porcién NO ionizante del
espectro eleciromagnético gue causa mas dafio ocular (1).

Solo fas longitudes de onda que pueden ser absorbidas por las diferentes
estructuras oculares pueden dafiarlas (1,17

La radiacién visible también puede ser clasificada:
Luz violeta { 400-500 nm)

Luz azul (400 -700 nm)

Toda luz visible  { 400 — 700 nm)

Puesto que la cérnea normal, humor scuoso, cristaline v humor vitreo son
casi siempre transpatentes a la huz visible, la radiacién visible no causa
dafio fético a éstos tejidos. La naturaleza ha provisto medios oculares
transparentes ¢ue son avasculares ¥ que contienen pocos cromoéforos que
absorben longitades de onda visibles en orden de transmitir las
longitudes de onda requeridas para iniciar el proceso visnal por
reacciones fotoquirmcas (1.2)

Solamente Ia retina es susceptible a dafio fotico por radizcién visible .La
retina contiene cromdforos (pigmentos) los cnales funcionan absorbiendo
fa radiacion visible. La energia radiante entre 400 y 700 nm es absorbida
por los fotopigmentos de los cones v bastones y s¢ percibe como Tz, El
exceso de energia luminosa que no es absorbida por los fotopigmentos,
es absorbida por el epitelio pigmentado retiniano v la cnergiz es disipada
por los  vasos situados en la capa coriocapilar que actia como
“refrigerador™ (.2.10,17)

La cérnea normal v el humor acuoso transmiten casi todas las longitudes
de onda por arriba do los 300 nm. Es por csto que ¢l interior del ojo estd
constanicmente expucsto 4 longitudes de onda mavores de RUV v luz
visible (2,18,14).

En ocasioncs ¢l ojo pucde presentar lesiones que no son wisibles al
cxamen ocular. De acuerdo a la scveridad del dafio, puede haber cambios
que dejen secuclas penmanenics, traduciéndose csto en pérdida parcial o
total de 1a visidn ¢ 2)

En la actualidad la radiacién ultraviolela ha alcanzado niveles mas altos
¢n nuesito plancta debido a la disminucidn de la capa de ozone {03) que
actia como [iltre natural de éste tipa de radracidn (1.5




Estadios de laboratoric de exposicion a la luz han clasificado dos clases
de tipo de dafio agudo:

1) EFECTO TERMICO. Qcusre en periodos de exposicién menores
de 19 segundos. Ejemplo de éste son los laseres.

2y EFECTO FOTOQUIMICO. Agni las longitudes de onda corta
causan dafio por duraciones de exposicidén que pueden ir desde
varios segundos hasta horas. El dafic fotoguimico puede ser
acumuplativo aungue la intensidad de la radiacion sea baja. Ejemplo
clasico de éste tipo de dafio es la retintis solar o CEGUERA POR
EL ECLIPSE ¥ la fotoqueratitis (27,37

A continuacién anglizaremos cuales son los diferentes tipos de dafio
fitico en las distintas estructuras oculares.

La conjuntiva se ve primariamente afectada en las personas que viven

en areas muy soleadas v que estan expuestas a mayor radiacién solar
{16)

La conjuntiva peede verse afectada por la RUV con lesiones que
pucden ir desde una comuntivitis hasta el carcinoma de células
@SCAmMOSas.

La oxcesiva exposicién a las condiciones ambicentales v en especial 2
Ia RUV, se asocia a cambios conjuntivales degencrarivos que dan
legar 2 un gjo irrtable. La DISQUERATOQSIS es un émuno que
engloba diversos cambios palolégicos que tienen lugar en cl epielio
compuntival v corncal, que pucde prescitarse como un placa blanca
queratinizada y scca (leucoplaquia) sobre la conjuntiva inflamada
cronicamente .

La afeccion puede surgir como resultade de diversos factores de

irritacion  crénica como la  oxposicion a la radiacién selar
{QUERATOSIS ACTINICA) asy

La PINGUECULA cs un tumor bemigno degencrative no invasivo de
la comjuniiva bulbar que sc presenta como umg masa ovalada



ligeramente clevada de tejido blanquecino-amarillento en cualquisr
lado de la chmmea, en la fisura palpebral. Las lesiones spelen ser
bilaterales v situadas casi siempre del lado nasal Una pingiiecula
tiene la misma estructura histolégica que el plerigién pero se limita a
1a conjuntiva (125

La degencracion elasidtica del coldgeno se considera cansada por la
luz solar tal vez con cierta influencia del polvo v viento (5x6)
La pingfiecula se asocia a sabreexposicion a RUV-B (6)

La idea de que la luz UV puede ser el factor de riesge mayor en
ciertas enfermedades oculares s¢ ha venido incrementando v esta
siendo amplizmente aceptada ().

El PTERIGION fu€ reconceide por Hipderatesss) v desde entonces
muchas explicaciones han sido propuestas para esclarecer su etiologia,
es defimdo como un sobrecrecumiente de tejido fibrovascular invasive
es una de estas enfermedades ,7.10).

En la actalidad se sabe que puede ser debido a la generacién de
factores vasoproliferativos ().

Cameron (s) estudié el pairdn global del pterigidn y relaciond la latitud
a la radiacidn UV,

Las observaciones que apoyan la idea de que la radiacion ultravioleta

es el factor causal mds significattvo en la aparicién del pterigidn son

1) El pterigion s mmy comim cn los pescadores, soldadores,
esquimales v soldados (como tuve la oportunidad de comprebarlo
en el senicio do oftalomologia del Hospital Militar Regional de
Guadalajara donde individuos jovenes sin mas gntccedente que fa
exposicion prolongada a la RUV presentaron plerigiones gruesos y
muy hiperémicos. Todos estos individuos por sus ocupactones
pasan mas tiempo cn actividades al aire libre

2) La prevalencia del plerigidn sc mcrcmonta on las cercanias al
ccuador, donde la intensidad de la radiacion UV es mas foeric



3 Un experimento en ratones demostré gue grandes dosis de
radiacién UV produce hiperplasia epitelial, degeneracién de Ia
membrana de Bowman y vascularizacién del estroma corneal (5,6

El mecansmo por el cual la RUV puede provocar una respuesta
anormal del tejido no es clara. Los efectos deletéreos de Ia sobre-
exposicion a la RUV incluyen inhibicion de la sintesis de DNA, RNA
v proteinas, mhibicién de la divisidn celular ¥ cambios en la motilidad
v permeabilidad celular. Estos efectos biocactivos pueden provocar
enfermedades tales como carcinoma de piel, xeroderma pigmentoso.
queratopatia nodular en banda v pierigidn entre otras.(7)

Estudios muy recientes que tratan de esclarecer la etiopatogenia de la
pingiiecula v pterigion han reportado que la radiacion ultravioleta es
capaz de causar mutaciones en ¢l gen P33, gen supresor dc fumores
que s encnentra en ¢l brazo corto del cromosoma 17 ¢n la region 13.1
¥y que actha como regulador negativo en la profiferacion celular. La
proteina P53 parece actuar como supervisor del ciclo celular
detemiendo el ciclo para permitir wna reparacion cuando asi se
requicre. Los miveles de P33 aumentan en respucsta al dafio en el
DNA secundario a RUV.

Aparcntemente la pwgiiceula puede ser la evidencia tisular mas
temprana de las mutaciones de P33 inducidas por radiaciém UV,
siendo Ia expresion de éste P33 en las céhulas del limbo el primer paso
en ¢l desarrolio def pterigién o de tumores limbicos premalignos,

Las células madre (stem cells) en el ptengion son fransformadas
fenotipicamiente on células tumorales conocidas como CELULAS
PTERIGION. Estas células tionen genes con mataciones en P53 por lo
que los pierigtones s¢ consideran tumeres pre-ncopldsicos.

Las rmataciones cn ¢l goen p33 son una de las alicraciones genéticas
mas frecucntemente obscrvadas en sercs humanos (7)



La predileccwn de los pterigiones para el crecimignto desde el limbo
medial parece estar asociada el efecto de la luz “albedc™ (potemcia
reflectora de un cnerpo iluminado™) en el cual la radiacion ultravioleta
es capaz de enfocarse hasta 20 veces mas en esta localizacion v por lo
tanto inducir mutaciones P33 mas frecueniemente.

La conjuntiva se ve primariamente afectada en las personas que viven
en areas muy soleadas v que estan expucstas a mavor radiacion solar.

El carcinoma de ¢élulas escamosas {EPITELIOMA) de la conjuntiva
se ha descrito en la literatura como una afeccidn relativamente rara

que s¢ desarolla cop frecuencia en la zona interpalpebral del limbo
(16)

La excesiva exposicidn a la luz UV-B ha sido identificado en
numerosos estudios previes como un factor etioldgico mayor en el
desarrolic de carcinoma de células escamosas. Como factores de
riesgo para su desarrollo se han incluido hallazgos fenotipicos como
piel clara, irs claro, ser propenso a quemaduras solares v pasar mas
del 30% del tiempo en actividades al awre libre en los primeros 6 afios
de vida La historia de lesiones actlinicas en [a picl como un
carcinoma de células escamosas o queratosis solar cstuvo fuertemenie
asociada con el desarrolio de estas condiciones ¢ 16).

En un estudio realizado por Newton (17) se encontré que la meidencia del
carcinoma de células escamosas del ojo dismumiye 49% por cada 10
grados dc mcremento de latitud  Recordemos que la radiacion UV
disminuye con el incremente de la latitwd v la incidencia del carcinoma
de células escamosas del ojo disminuye en 29% por unidad de reduccidn
cn la exposicion a la radiacion UV (p menor 0.0001).

Por ésta razémn s presentan mas de 12 casos por mullon en Uganda
(latitmd  mcnor (.3}  De lo antertormenic expucste sc concluve que fa
radiacién UV ¢s un factor de riesgo importanic para ¢l carcinoma do
eclulas escamosas de la conjuntiva. v ¢s ademas una causa importante de
¢sta enfermedad (16.17.25).



La Juz UV causa dafio al DNA v la formacion de dimeros-pirimidina. La
falla o el retardo en la reparacién del DNA puede Hevar a muxtaciones
somdticas y al desarrollo de células cancerosas como ocurre en los
pacientes con xeroderma pigmentosa (16).
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La cornea es muy sensible a Ios efectos de la radiacidn UV v puede sufyir
toxicidad tano agude como crémica. La cornea v el humor acuosc
transmiten casi todas las longitudes de onda mavores de 300 nm 1. 2.18;.

La comea puede absorber casi g] 100% de radiacion UV por debajo de
los 290 nm (UV-C)

EL EPITELIO CORNEAL actia como filro UV protegiendo las
estruchuras internas del ojo a través de 2 mecanismos :

1} Absorcidn de {uz por debajo de los 290 nm.

% Aumento de la concentracién de ascorbato en ¢l epitelio, que juega

un papel importante en la gran absorcidn de RUV por la comea
@9

La luz solar ha sido mencionada desde hace varias décadas como una
causa de enfermedades comncales que incluyen foloqueratitis v
queratopatia climatica que se ha visto asociada a dermatosis solares. La
susceptibilidad sc incrementa en la vida tardia ¢1,2.11)

A continuacidn analizaré cada una de las enformedades corneales que
pucden presentarse por la exposicion a la radiacion solar

La queratitis ultravioleta ostd asociada con exposiciones relativamenic
cortas a fucntes huminosas como los soldadores o los que gustan de
broncearse cn las camaras de bronccado. En el caso de una exposicion
prolongada puede presentarse una fotoqueratitis usualmentc muy
dolorosa v, quc de acucrdo a su scveridad puede sanar dentro de fas 24 a
72 horas posteriores a la exposicidn, La ceguera por la mieve que ocurre
en los exploradores polares es ct ¢emplo tipico de dafio tético agudo por
radiacién ultravioleia B (320-290 nn1), Estc tipo dc fotoqueratitis cs
causado por altos niveles (mavores dol 80%) de RUV reflgjada por la
nicve (7).



La fotoqueratitis en soldadores de arco es ofro ejemplo de fotodafio
agndo Inducide por RUV 2.9

La dqueratopatia de Labrador v la distrofiz nodular de Bietti son
degeneraciones corneales adquiridas que afectan a hombres quiencs toda
su vida han trabajado al aire libre v quienes por lo tanto han estado
expuestos mayvormente a la RUV. La apariencia clinica vy los cambios
patoldgicos son similares en todos los cases difiriendo solamente en el
grado de severidad.

Por esta razon se ha sugerido considerar a estas enfermedades como una
entidad comim llamada queratopatia chmatica en gotas (CDK, siglas en
inglés v ent la lnteratura) (12).

La QUERATOPATIA CLIMATICA EN GOTAS (CDK), es una
condicién deeencrativa caracterizada por el acimule de material
translicido que quzd se deba a la fotodenaturacidn de proteinas
difusibles en ¢l plasma (1,13), ¥ gue s¢ acumula en ¢l estroma cormeal
superficial (.13, La RADIACION ULTRAVIOLETA es actualmente
acepfada come ¢l PRINCIPAL FACTOR ETIOLOGICO e Ia
patogénesis de la CDK a3

Depositos globulares amanillentos en 1a superficie
corncol que s¢ preszalan en hombres que trabajan
] sl were libre (CDR)




1861. Wed! reporté una cornea tranmatizada en mn ojo gque sufrid
panofialitis 1a cual mostré depdsitos globulares en ¢l estroma v el
epitelio.

1866. Beselin deseribio la patologia comeal de un ojo emucleado por un
largo estafiloma v demostré material globular con una reaccidn de
tincion amiloide.

1895. Von Hippel reporta dos casos similares concluyendo gue el
material no es amiloide ¥ que era mas bien producto de células
sanguineas rojas.

1898. Baquis realiza una revisiéon de degeneracion coloide de la cormea .

1899, Birsch-Hirschfeld describe 4 casos. El reconocié ¢l material
anormal como hialino mas que coloide v estuvo de acuerdo con la
afirmacion de que el matenial provenia de las células sanguineas roas .En
los reportes del 4rea del Mar Rojo (inclavendo las islas Dahlak) Somalia
v el Golfo Pérsico describié la degeneracion primana exclusivamente
confinada a los hombres

1955. Revision realizada por Bietti en donde describié los hallazgos tanto
clinicos como histopatologicos ,y desde entonces la condicidn fué
conocida como Distrofia nodular de Bietti™

Biettr cstaba convencido que las losiones comcales cran debidas a
agentes extemos considerando ¢l aire scco v ¢l polvo del viento causantes
dc microtrauma v efcctos quinucos consecuentes.

En 1973 Freedman realiz6 una revision en Labrador v fue hasta este
momento en que la radiacidn UV fuc considerada ¢l agente ctiolégico
mas comin ¢13.:7),

Fuc también en 1973 que Freedman propuso ¢} témmine ““Queratopalia
climdtica cn gotas™ ¢l cval tuvo accptacion intermacional. El términe
“climdtica”™ rcconece ¢l posible efecio sméreico de la velocidad del
viento ¥ de las particulas contendas en el mismo. Es también ol caso de
las regiones geograficas donde la luz ultravioleta se reflgja intensamenic



¥ donde las condiciones climédficas exiremas se mmestran. La palabra
droplet {gotas) es puramente descriptiva.

La adopcion uniforme de la nomenclatura puede ayudar al mejor
entendimiento de 1a condicién primaria en el mundo (2.13)
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1970. Garner divide 1a degensracién primaria y secundaria de acuerdo a
las similitudes histopatolégicas.

1973, Framndfelder y Hanna introducen el término degeneracién
esteroidea v dividen a los pacientes dentro de tres categorias clinicas:

Tipo 1 Depositos corneales bilaterales que se incrementan con la edad v
sin previa patologia ocular,

Tipo IL Los depdsitos corneales son asociados a patologia ocular pre-
existente.

Tipe TI. Depésitos conjuntivales prominemtes con o sin involucro
corneal.

La enfermedad consiste cn una degencracion corneal adguinda bilateral
encontrada en adulios del sexo masculino de tres grupos étnicos:
Esquimales, indios, caucédsicos La enfcrmedad consiste en una opacidad
de las capas subepiteliales de la comea v se clasifica de I a ITf grados de
acuerdo a su sevendad:

GRADO 1 Qpacidad encontrada en los limites lateral v medial
interpalpebral en forma de tira vertical. El drca pupilar estd respetada y la
agudeza visual no esti afectada La opacidad sc obscrva en forma de
granulo finos e wrregulares obscrvandose en [orma do gotas relucienies,
Estos cambios son dificiles de apreciar 2 menos que sc observen bajo
retroifurinacidn con lampara de hendidurs Los dopésitos también
pueden verse a la autofluorescencia con luz UV,

GRADG II La cnfermedad fuc designada grado Il cnande la opacidad
involuera la pupila v 1a agudeza visual se ve afectada hasta 204100

Las gotas fucron mas grandes pero tedavia localizadas en ¢l estroma
anterior



GRADO NI En la forma mas severa, los nddulos opalescentes
amarillentos se aprecian todavia mas grandes ¥ se muestran elevados en
el epitelio en los limites lateral y medial de una opacidad densa y visible
que atraviesa la cérnea en forma de banda v que reduce 1a agudeza visual
a 20/200 o menos,.

Los hallazgos histopatolégicos sugieren que los nédulos estan formados
por la coalescencia de las “gotas™ observadas en los estadios tempranos
de la degeneracion.

DISTROFIA NODULAR EN FORMA DE BANDA. La distrofia
nodular de Bistti 0 en forma de banda vendria a serlo que seria el grado
IV de la queratopatia de Labrador. Recordsmos que mencioné al
principio de éste apartado la relacién que tienen estas dos patologias en
cuanto 2 la apariencia clinica v hallazgos patoldgicos difiriendo

Opacidades subepitchales que coalescen en la
zonainterpalpebral (Drstrofia nodular de Bietti}

e g

La distrofia nodular en forma de banda fud descrita primeramente por
Zannctin guien deseribié 76 casos de degeneracion corneal en pescadores
que vivian en las islas del Mar Rojo Este reporte e seguido por ¢l de
Falcone de 340 casos que ¢] llamé ~Distrofia corncal tropical” que

ocurrid en la misma arca del Este de Africa.

Sin embargo no fue hasta que Bictti v cols. describicron 54 casos on
Entrea y Arabia Saudita en 1955, en que la presentacién clinica v los
hallazgos histopatolégicos fueron defimdos con precision y Hamados
distrofia corncal en forma de banda o distrofia tropical

Esta condicion afecté primariamente al scxo masculino de todos los
grupos étnicos quicnes loda su vida habian trabajado en actividades al

awre libre. El cambio mas tempranamente reportado fue una banda gns.

13



honizontal de 1 a 3 mm de ancho limitada a la zona subepitelial v 2 fa
region interpalpebral de la cornea. Irregularidades diminutas del epitelio
pudicron ser vistas en las fases tempranas . Las elevaciones nodulares del
epitelio aparccieron uspalmente en el arca pupilar, las cuales se
incrementaron en niimero y famafio en la enfermedad avanzada,

Fase avanzeda e distrofia nodular de Biatts.

Un nmimero pequefio de pacientes presentaron infeccién previa como
Tracoma, pinguecula, v pterigion, No se presentaron sintomas subjetivos
ademds de la pérdida de agudeza visuali2),

La sensibilidad corneal no estuvo afectada en las etapas tempranas, pero
en algunos pacientes segim demostrd Jhonson con un anestesiométro en
el grade 111y TV hubo una reduccién moderada de la sensibilidad 3.

La CDK secundaria cs una forma conpuntival que pucde estar asociada a
pinguecula plerigion o infeccién previa (tracoma) y que 2 diferencta de la
CDK primaria se caracteriza por vasculanzacion en la region de los
depdsitos 1213y

.. - . “

Depositos globulares de aspecto “hiafine™ dentro del estroma corncal
superficial fucron demostrados por Wedl en 1861t

Los depdsitos encontrados en la queratopatia de Labrador v la Distrofia
nodular de Bict difieren solo cn que cn ésta dltima los dopodsitos
hialinos fucron mas grandes, globulares y elevaron ¢ epitelio an

Duke Elder y Leigh observaron en 1963 que cuando la enfermedad
progresaba en “golas™ probablementc éstas coaleeen y forman grandes
agregados fos cuales sc clovan cn ¢l epitelio 20



Con tincién de hematoxiling-cosina se tifieron secciones de la cdrnea
mostrando depdsitos globulares de tamafio variable localizadas en el
gstroma superficial, capa de Bowman v espacio subepitelia} (CDK
Grado 1). Los dopdsitos rompieron la membrana de Bowman y ¢uando
avanzaron pudieron elevar v adelgazar el epiteho corneal.

Los depdsitos fambién se tiffieron con el aznl Escarlata-Martius. La
tincién roja con e azul Escarlata-Martiys indica la presencia de fibrina,
pero en este caso nos mdica la presencia de un material similar a la
fibrina (CDXK Grado III) a3, pero es improbable que el material sea de
esta naturaleza por su alto contemdo en triptefano.

Las tinciones histoguimces son similares a las que se observan ea la
degeneracion del tejido conectivo, como la encontrada en la pinguecula
v &l término “degencracién elastotica™ ha sido usada por algunos autores
para marcar la atencién a esta similitud (3).

Existe un acuerdo general en que los depdsitos contiencn proteina rica en
triptofano, cisteina, tirosing v cisting Estos aminodcidos no son
detectables en cantidades similares en el colageno normal tipo 1. Tabarra
v Cols. enfatizaren la asociacion de la CDK con la pinguecula y postulo
que el material subconjuntival elastdtico degenerado se difunde dentro de
la cornea en forma de depdsitos (13;

La observacién clinica de que los depdsitos sor mas grandes on Ia
peniferia de 1a cornea, soporian el concepto de difusion limbal.

El material fue consistentemenic demostrado por microscopia clectronica
en la capa de Bowman v on ¢l estroma superfictal. Las fibrillas coldgenas
adyacentes a los depositos estuvicron desorganizadas. Tedas las “gotas™
estuvicren extracclularmenic y o hubo evidencia de actividad secretoria
en las células epiteliales v estromales.

Khintworth estudié las caracteristicas por mucroscopia clectrémica de la
“Queratopatia aclimea crémea”, términa con ¢f que ¢ denominéd en 1972
a la CDK v ¢l cual no alcanzo popularidad. El nusmo asunué que ol
material fuc denvade del tepdo concctive pernicorncal v enfatizd las



similitudes histogquimicas entre los depdsitos en la CDK y aguellos
encontrados en la elastosis conjuntival.

Hanna y Fraundfelder por otro lado sugirieron que el material derivaba
de la actividad secretoria en células fibrociticas conjuntivales v corneales
anormales. Estudios de la matriz estracelular mostraron depdsitos
comeales mas pequefios rodeados de material granular v asi mismo
depésitos mavores rodeando a los primeros sugiriendo que cllos fueron
formados por agregacion,

Se observd que los depdsitos mas profindos aparecicron menos definidos
que aquellos que estaban en el estroma superficial ¥ esto ha sido tomado
como evidencia de su origen estromal.

Jhonson sugiri6 sin embargo, que ésta apariencia puede simplemente ser
debida a la pérdida del paquete de coldgeno cosmeal en Ia parte profunda
del estroma.

Jhonson estudid en detalle la posibilidad de que los depdsitos hallan sido
formados por difusion de proteina dentro de la cornea . Jhonson encontré
que la albumina, fibrindgeno, e inmunoglobulinas G v A estin presentes
en maxima concentracidn alrededor de los depdsitos de las cémeas
afectadas. Esto lo comprobd utihzando inmunoperoxidasa v marcadores
inmunofluorescentes.

La presencia de depésitos “sccundarios” en comeas de ojos afectados por
oiras enfermedades puede sumilarmentie ser roflejo de una difusidn de
protcina de plasma alterada dentro de la cornea.

Jhonson cncontré que fa prevalencia gencral es de 60.1% para hombres v
13.5% para mujercs en la poblacién de Labrador sobre los 40 afios de
cdad. Jhonson ha estimado recicntomente que lz CDK cs la torcera causa
mas comun de ceguera en Somalia después de catarata y glaucoma
Todos los autores concucrdan en una prevalencia mavor cn hombres que
Cn MUJCICS,



El diagnostico puede ser heche en forma confiable cuando los
caracteristicos globulos amarillos en la superficie comeal se presentan en
hombres de 40 afios de edad o més y que tienen el antecedente de haber
trabajado al ae libre casi toda su vida en un 4rea de alta exposicién a
radiacion ultravioleta.

En las postrimerias del sigle XX fué un diagndstico frecuente en
pacientcs de Labrador , manifestando e estadio I de CDK como “Edema
coreal epitelial temprano™. Esto puede ser mas ficil de distinguir
mediante 1a biomicroscopia con lampara de hendidura.

La queratopatia en banda ocurre en grupos de edad similares pero ol
haze corneal s difuso v blanquecino debido al depdsito de calcio.

La degeneracién nedular de Salzmamn ocwrre secundariamente a
inflamacién corneal especialmente en tracomaz v queratitis flictenular
Estd caracterizada por opacidades estromales superficiales discretas,
elevadas azul-grisiceas o grises, las cuales forman nédulos v slevan el
epitelio corneal. La medida v distribucién de los nodulos, asi come la
evidencia dc patologia corneal previa, la diferencian de la CDK primaria
Sin embargo cn algunos casos los hallazgos en la matriz extracelular son
muy simtlares a los encontrados en la CDK v es posible que la
degencracion nodular de Salzmann v la CDK sccundaria compartan
factores etrologicos comunes.

En la degencracién lipoidea primaria de la cérnea, los cuerpos
refrdctiles. brllantes, los podemos ver predominantemenic en el estroma
posterior y su distribucién NO cs nterpalpebral. Un arco senil
prommente puede estar presente.

De sus obsenaciones tempranas en Labrador. Freedman onfatizé que ne
solo aquellos que trabajan toda la vida al airc Itbre cstén afectados

Adomds ¢l grado de soveridad sc correlaciona cen la santidad del ticmpo
quc sc ha csiado al aire libre Solamentc las mwjeres que trabajaron
durantc un tiempo prolongado al aire libre cstuvicron afectadas en forma
significativa
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Jhonson 1) encontré gue la CDK existe asimétricamente en casos de
estrabismo, ptosis o cierre prolongado del parpado Estos ojos estuvieron
menos afectados.

Ademids la restriceion de las lesiones al 4rea mterpalpebral, que es la
mayormente expuestz ¢s un fuerte argumento a favor de un factor
ambiental. Ni el estudio de Freedman (12 ni observaciones subsecnentes
encontraron alguna evidencia de predisposiciones raciales o genéticas
Ppara esta patologia. Una gran cantidad de factores han sido sugeridos en
la ctiologia de 1a CDX v los mencionaré a continuacion:

Edad ¥ sexe. La ascciacién entre la CDK v el incremento de la edad es
clara. Los hombres se ven mas severamente afectados por que ellos
trabajan mas al aire libre que las mujeres, pero si las mujeres realizaran
ignalmente actividades durante tiempo prolongado al aire libre, como lo
observd Bietti en unas islas del suroeste de Africa, estas pueden verse
afectadas de igual manera (12).

Nutricién. Freedman sugirié un componente nuiricional en la etiologia
de la CDK basandose en su estudio de la gente de Nama en el suroeste de
Africa. El encontrd un srado severo de CDK correlacionado con mal
nuiricién v encoutrd a las mmjeres ignalmente afectadas que los hombres
Sin embargo Freedman no comentd el estilo de vida que involucra a las
mujeres.

Radiacién ultravioleta. La sensibilidad de tejidos biolégicos a la
radiacion ultravioleta (190-400 nm) dependen de varios faciores tales
como longitud de enda, ticmpo de exposicién y propicdades cspecificas
de cada tejido En general cntre mas corla sca la longitud do onda por
debajo de los 290 nm causan cfectos agudos v dramadticos en la pel v la
comea (Estas longitudes de onda son producidas artificialmenie porque
la estratdsfera (capa de ozono) absorbe la luz ultravicieta por debajo de
los 290 nm}. Aunque el dafio agudo producido por la luz ultravioleta ha
sido bien reconocrdo, esto no ha sucedido con la exposicién crénica v el
subsecuente dafio (12

La cérnca humana absorbe todz la lnz UV debajo de una longitud de
onda de aproximadamentc 295 nm y ¢l pico de sensibilidad de absorcién
ocurre a tos 288 nm

Igual que ocurrc cn la picl, la cérnca os dircctamente expucsta a radiacion
uitravioleta v Klinworth @2y ha demostrado verdaderamente una



asociacién  entre CDK v carcinoma de c¢élulas basales, ambos
relacionados con la excesiva exposwcion a la RUV. Es también
ciertamente significativo que el dafic agudo de ceguera por ia nieve es
reportado mas cominments por gente en Labrador con CDK,

La severidad de la CDK tiende a disminuir al norte de Labrador y
estudiando a un gran nimero de pacientes Jhonson fué capaz de definir
que el pico de prevalencia ocwrre entre 25 y 56 grados de latitud . El
entonces calould que la lnz UV reflejada fluctia por todo Labrador
estableciendo una relacion entre luz UV vy severidad del dafio. El
incremenio en la oblicuidad de los rayos solares en la parte norte de
Labrador (v a3n mas en ¢l Artico) causa gue la mayoria de la radiacién
UV sea filtrada fuera por la capa de ozone. Esto puede explicar el porqué
la prevalencia de CDK cae en el norte de Labrador a pesar del
incremento ce 1a cubterta de nieve.

En las islas Dahlak, Rogers midié el total integrado de RUV corta con
sensores UV incluyendo en sus medidas la luz UV reflejada de arena
coral blanca. El encontrd una asoclacién significativa entre CDK v una
banda amplia de exposicion UV (290-400 nm).

La evidencia indirecta de la importancia de la RUV viene de un
interesante reporte  de “Distrofia nodular cn forma de banda™ que
presento una familia con Xeroderma pigmentoso (XP).

En pacientes con Xcroderma pigmentoso los mecanismos de reparacion
del DNA normal al dafio por RUV estdn ausemtes v estas personas
desarrollan multiples canceres de piel a temprana edad

La distrofia corical nodular descrita cstuvo presente on micmbros do la
familia tan jévenes como los 8 afios dc cdad Un micmbro de esta
familia presentaba ptosis umifateral que cubria toda fa cémea ¥ sc
encontrd que NO presentaba fotodafio,

En un caso la hstologia mostré depdsitos hialinos maltiples cn la
superficic comeal del estroma

Los cfectos mmediatos de la luz UV sobre moléeulas organicas v epielheo
corncal han sido parcialmente cntendidos v sus cofectos clinicos tales
como la piel v ol epitclio corncal han side bicn reconocidos




Estudiando el cristalino humano Pirie ha mostrado que los amincéacidos
triptofano, tirosina, metionina, cistefna ¢ histidina son log mas sensibles a
daiio folotdxico.

Un interesante v reciente trabajo de Jhonson vy cols. Ha mostrado una
asociacién significativa entre CDK, cambios en la cépsula anterior dentro
del drea pupilar, mieniras que Resnikoff v cols. Han sefialado la
aspciacion entre CDK, catarata vy sindrome de exfoliacién. El
envejecimiento corneal hace que la cornea absorba mas radiacién tanto
UV como visible,

El incremento de 12 absorcidn de la luz UV da por resultado crémoforoes
fluorescentes derivados de la degradacion fotoquimica del triptofano.

Los depdsitos de la CDK fluorescen fuertemente en 1a luz UV sugiriendo
que llos son fotoquimicamente activos (13).

Es interesanie especular que la hiperemia limbal debida a la ceguera
aguda por la nieve pueda permitir el mcremento del acceso de proteinas a
la comea, acelrando Ia formacion de los depdsitos en la CDK. El
microtratona comeal también puede causar hiperemia limba! v pudiera en
esta forma contnbwir al desarrollo de CDK en algunas partes del mundo,

St ia luz UV es el factor etiologico mayor, entonces la proteccion a largo
plazo promete ser ofectiva.

Dahan v cols. han documentado la regresion de CDK siguiendo a la
extraccion de catavata en 17 pacientes ¢n Africa del Sur, Ellos creen que
el estado afiaquico causa fotofobia y los pacientcs comscenentemente
evitan la luz brillante protegiendo a la cdrnea de dafio adicional. Aqui
seria inieresantce saber al cuanto tiempo sc observd la rogrosién. Por otra
paric yo creo que también nfluve que los pacientes ponen mas atencidn
a sus ojos colocandosc tas gafas obscuras con proteceidn UV que se los
indica después de la cirugia v que los pacientes por su edad  va no
frabajan tante tiempo al airc libre

Aqui también scrfa intcrcsanie saber hasta cual clapa de la CDK los
cambios son regresivos, lo cual no sc reporta on la literatura.



Tal como previamente se discuiio, Ia reflexién de la Tuz UV de
superficies tales como arena o hielo, las medidas prevenmtivas como
sombreros v gorros de ala ancha son parcialmente efectivos. Los lentes
con filtro maximo de proteccién UV son logicos.

No existen reportes gque sefialen especificamente la cuestion de
tratamiento v reseltados. Los depdsitos en la CDK pueden “descostrarse”
espontancamente ain en etapas avanzadas, v el raspado del epitelio
corieal hra sido usado como medida temporal para mejorar la visién. La
gueratectomia superficial sin imjerto también ha sido realizada. La
queratectomia lamelar ¢ penetrants permancce como ¢l procedimiento
quirdregico de eleccién.

La queratopatia climatica en gotas (CDK) es una degeneracién corneal
distinta que ocwurre en una gran variedad de lugares en el mundo v con
hallazgos clincos especificos. Estos hallazgos caracteristicos pueden ser
reconocidos en muchos reportes alrededor del munde por muchos afios v
con una gran variedad de nombres diferentes

Los hallazgos en comin incluyen la deposicién en gotas en la region
interpalpebral del estroma corneal superficial, incremento de los
depdsitos con la edad, predominio mascultno, y la mayor prevalencia en
dreas de miveles mas altos de RUV La exacta naturaleza de la proteina
de los depdsitos comeales permancee desconocida, pero es probable que
ellos representen degradacion fotoquimica del material proteico. La
evidencia circunstancial do que 1a RUV es ol factor ctiolégico mayor cs
abrumadora. Mientras cs posible que la cornea por si misma sca ¢l origen
de los depdsitos de proteina, s¢ cree que Ia ovidencia indica que el
malerial ¢s derivado de las proteinas plasmaticas las euales se difunden
dentro de la cémaea desde las arcadas vasculares limbales.

Es preocupante v alarmante que ¢l dafio a la capa de ozono sc incrementa
cada dia ¥ con cllo Jos efectos desiructivos de la execsiva v cronica
exposicion a la RUV tanto en piel como en los ojos
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Latuz UV o5 capaz de inducir opacidad cristaliniana tanio in viiro como
en vivo. (19 Existen razones fotobicldgicas, v bioquimicas gue nos hacen
pensar que la exposicion a la luz solar, especificamente a la radiacion
uliravioleta puede ser una causa de catarata senil, Las cataratas ocurren
més comwinmentc en 4reas soleadas o tropicales que en otro tipo de
climas 20y El efecto es acumulativo v es inhibido por niveles fisiologicos
de ascorbato v glutation lo cnal proves un importante indicio de las
funciones especificas de estas dos substancias en el cristalinos).

Este postulado quedd bien demostrado en una revision de mas de
105,000 personas examinadas en mas de 400 centros en las mas remotas
partes del confinente Australiano presentandose la oportumidad de
evaluar Ia prevalencia de catarata en los dos mayores grupos raciales
gue habitaban en un rango de zonas diferentes de radiacién UV,
concluyendo que existe una corrclacion positiva entre RUV climdtica v
prevalencia  de  catarata (p<D.03), encontrandose ademads un
desproporcionado incremento de la prevalencia de catarata en un grupo
de pacientes jovenes { 40-59 afios) . (19.20)

El cristalino es la estructura ocular que
cstd sujcla al mayor dafio fotoquimico
durante toda la vida ). Es la estractura
ocular que mayormentc absorbe toda la
radiacion que llega al ojo; las longitudes
de onda por debajo de los 400 nm son
primcramente  absorbidas  por  los
cromoforos del eristalngz)

Estudios cn cristalinos normales en personas enire los 3 dias v 82 afios de
edad han mostrado que el 75% de radiacion ultravioleta (longitudes dc
onda de 300 a 400 nm) son transmitidas por €l cristaline cn personas por
debajo de los 10 afios de edad micntras que cn las porsonas por arriba de
los 25 afios declina virtualmente a coro 2). Es por osta razén que la gente
joven es la mas afectada por la RUV, por conscrvar sus medios oculares
transparcnics. siende mavor la transmitancia de loz, aunado todo csto a
que ¢l afecio do la RUV ¢s acunmlativo (7. Con la edad, cl cristalino va
perdicndo ciertos clemenlos que manticnen su transparcncia ¥ csto hace
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que disminuya la transmitancia de Iuz especialmente para longitudes de
onda corta (1ya7.

El concomitants pigmento amarillo del cristaline que aparece con la
edad, es benéfico haciendo que el cristalino actiie como filtro para la
radiacidn visible de onda corta v ultravioleta protegiendo a la retina del

dafio fotoquirico acumulativo. @7

Adn con los cambios relacionados con la edad, ta radiacién ultravioleta
permanece como factor de riesgo mayor en la cataratogénesis
(2)20X21X23), v gran parle de este efecto se debe al incremento de la

exposicion mayor 2 RUV-B debido a la destruccion de ia capa de ozono
por fluorocarbonoes clorinados a2y o),

En EUA. el National Health and Nutrition Examination Survey (1) ha
mencionado que la gente que se expone a altos niveles de RUV
incrementa sn riesgo de aparicidn de catarata especificamente catarata
cortical¢1,19,20), Las cataratas ocurren mas cominmente es areas soleadas
o tropicales. Estudios previos en aborigenes australianos han mostrado
una relacion dosis respuesta entre la prevalencia de cataratas y niveles de
RUV-B 0y,

La prevalencia de la catarata y exposicion a la RUV, ambas incrementan
con la disminucidn de la latitudzs La localizacién mas comén de la
catarata cortical es la regidn inferonasal del cristalino v se correlaciona
con la mayor cantidad de cnergia radiante recibida por esta porcidn del
cristalino (Efecto albedo} 19,2021, La lesidm capsular verdadera del
cristaline s¢ obscrva rara vez en el adulto, pero cspecialmentc la
radiacion infrarroja (catarata de los sopladores de vidrio) puede producir
hendimiento y descortczamicnto capsular (25).

La concentracidn de la luz sc incrementa con ¢l anenlo de incidencia v
¢s por esto que la regidn wferior ¢ inferonasal reciben sigruficativamente
mayor eRCrgia qué otros scctores del cristalino (20.22,23) .

Las causas probables descritas que pucden provocar cataratogéncsis por
exposicion solar son 1y
1} Fotooxidacién de los AA aromaticos principalmente tripiofano de
las fibras corticales del cristalmo, o daiio a las membranas de cstas
fibras.
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2) Dafio al epitelio cristaliniano o al sistema de enzimas de las fibras
cristaliniaras que reparan el datio fotooxidativo

i oy - -,

Por ofro lado ha guedado bien demostrado que la opacidad cristaliniana
protege a la retina contra la degeneracién macular relacionada con la
edad 19202,

Esta correlacion fue descubierta por Van Der Hoeve en 1918 al examinar
500 pacientes a los cuales se les extrajo la catarata no encontrando signos
de degeneracidn macular inmedistamente despuds de la  cirugia,
comparandolo con indrviduos de la misma edad (sobre 60), que no
tuvieron opacidad del cristalino pero s presentaron signos de DMRE. .

Posteriormente esta observacidon fie corroborada por Gjessing 27 en
1925 y en 1933 donde observd en una poblacion Norucga opacidades
cristalinianas sin DMRE en 38% de sus casos mientras que la DMRE se
presentd sin opacidad cnistalimana en un 10% de sus casos De este
estudio concluyé que en los individuos que mayormente se presentan
signos de DMRE tienen oristalinos mas ¢laros. El porcentaje de ojos con
opacidades cristalimanas centrales fue significativamente mas alto en
mdividuos sin DMRE@h

Este efccto protector de la catarata contra la DMRE fue recientemente
redescubierto en ¢l Framingham Eve Study en donde se revisaron 2675
personas cnire 52 a 853 afios de edad en los cuales sc observo que los
individuos con una opacidad nuclear cristalmiana fuvieron menor riesgo
dc desarrollar cambios de deterioro en la méacula lo cual fue
estadisticamente sigmficative

La radiactén absorbida por un cristalino opaco no entra a la retina v por
lo tanto no puede dafiarla  El pigmento amarillo que se acumula cn las
calaratas nuclearcs absorbe precisamente ka parte del espectro wisible (la
alta energia de los fotones visibles azul v wvioleta) que sc sabe cs
especialmente daftino para la retina (20,27

Si el cristalino cataratoso prolege a la retina condra su delerioro, entonecs
la auscncia de cristalino pudicra tener el electo opucsto En un cstudio
realizado por Guyer sc demostré que hubo un ingremente significativo de
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deterioro macalar (como aparicién de driisen y alisraciones pigmentarias)
en ojos no faquicos comparados con cjos faquicos en pacientes con
cirugia por catarata unilateral.(15,20.21,22)

En la actnalidad sabemos que este riesgo ha disminuido debido al
desarrollo de lentes intraccmlareslos cuales va tienen ncorporados
cromoforos que absorben la luz UV.as)
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La susceptibitidad del dafic a la retina por radiacidn solar ha sido bien
reconacida desde tiempos de Platdn  quien reconocid el dafio retiniano
causado por mirar un eclipse solar .desde el afio 400 a. de C. Cunando cita
a Socrates sobre “dafios oculares irreparables causados por ef sol”
{retinopatia selar) 32,

Galileo dafié sus ojos mientras observaba al sol. Duramte el siglo
antepasade numerosos articulos describiendo la retinopatia solar fueron
publicados siguiendo casi siempre a un eclipse total o parcial de sol.
Estos articulos describen el estadio agudo y final de las lesiones
maculares resultantes del dafic retmiano causado por mirar directamente
al sol.gy

En estc siglo aproumadamente 3500 individuos sufrieron lesiones
maculares on Alaname como rosultado de ver un eclipse solar en
1912 zm. Dicsde entonces se ha prestado mas atencion a ¢stos casos
repertandose numerosos casos de “Ceguera por ¢l eclipse™.

Cuando sc obscrva direclamente al sol v este se encuenira on cl cenit
(direccion veriical del observador). una lesién de gran importancia puedc
producirse cnmenos de un minuto (1,27).

Investigadores ahora creen que la retinopatia solar puede ser explicada
cast cnteramentc por efectos fotoquimicos de longitudes de onda cortas
de luz visible y ultravieleta, componentes del espectro solar, (27.28,32).

La coémea. humor acuoso. crstalino y humor vilreo son  cas
completamente transparentes a la luz visible, no  causando dafio a cstos
tefidos.




La retina contienc croméforos (pigmentos) (2, los cuales absorben la
radiacién visible (conos, bastones, pigmento macular) . Por lo tanto la
retina es la Gnica estructura susceptible al dafio fotico por radiacidn
visible, y las lesiones son causadas en el centro de la mdeula y EPR.
(2,27.28.33).

La radiacion ultravioleta es la porcién no ionizante del espectro
electromagnético ¢que causa mavor dafio ocular Gx2).

Estudios realizados previamente han mostrado que 5 afios de exposicién
constante a RUV ambiental producen pérdida selectiva de la sensibilidad
en los fotorreceptores que equivaldrian a 30 afios de ~envejecimiento™
normal en los conos para longitudes de onda cortas (333

Recientes evidencias han reporfade que el EMC, uwna de las
complicaciones mas frecuentes en cirugia de cataraia es mas comun en
pacientes pseudofaquicos a quienes se les implantd un LIO sin proteccion
UV que aqueilos a quienes se les implantd un LIO con proteccién contra
la radiacién UV . Enr estos ltimos la incidencia de EMC fue 50% menor
21

El espectro UV e basado en ¢l standard de irradiacion espectral de la
NASA, deduciéndese que un LIQ de PMMA sin proteccion UV
transnute ¢l 86% de RUV que cae a la tierra , mientras que un LIO UV
transmite menos que 1%%. 21)

El espectro de radiacién solar sobre la superficic de la Ticrra se cxtiende
desde 290 a 23 nm @7. Sin embargo solamente 1a radiacién que puede
ser absorbida por la retina puede dafiarla qy27n.la media de
transmision de lag longitudes de onda  a la rcuna del ojo humano es
aproximadamente entre 400 v 1400 nm 1y27. Las longitudes de onda
por debajo de los 400 rum son primanamente absorbidas por ¢l cristahno.
Consecucntemente ¢l cristaline es el facter mayor que protege o Ia
retina del efcete dadine de la radiacién de longitud de onda corta
que penetra = la cérpea. La radiacion ultravioleta que penetra a la
comea cs absorbida por las proteinas cristalimianas. En  jdvenes con
cristalinos transparentes, la transmitancta ¢s mayor La disminucion de la
transparcneia del cristalino relacionada con la edad,

disminnyc la irradiacion retiniana principalmente para longnudes de onda
corias 7}



Estudios de laboratorio en una gran variedad de vertebrados (conejos,
monos ¢ incluyendo humanos) han Hegado a la conclusion,la cual se ha
aceptado ya como unz generalizacidn firmemente establecida que el
dafio retiniano por radiacign solar y luz visible es mas severc en las
capas externas del centro de la retina. (2.27.28.53),

El segmento de alta emergia de la vegion visible (406-300 nm) es
enormemente mas dafiina que la poreidn de energia baja (500 - 700 nmy).

Porque la transicién ocurre al borde entre los colores percibidos de verde
v azul, e fendmeno es referido como “dafio luz azul™ anEa.

¢Qué moléculas presentes en las células retinianas son susceptibles a
excitacion fotoquimica? En 1938 Hecht demostrd que un {oton es capaz
de excitar los bastones de la retina humana (27y34)

Los pigmentes visuales de los scgmentos cxternos de los comos ¥
bastoncs pueden ser excitados por cicrios componentes del cgpectro de
radiacidn que lega o la retina El pigmento visual. cromdforo
11 cis - retinab, gue es el croméforo para las 3 clases de conos (2734)
absorbe la radiacién visible on la region de alta encrgia (azul-violeta) El
pigento de los conos Tojos absorbe de 363 a 370 am, v <l pigmente de
los otros cones tiene un prco de absorcién de aproximadamente de 540 a
450 nm. Esto depende de la cantidad de opsina, {substancia fatosensible
de la reting) que contenga cada cono v que da la especificidad a los
conos &N cuanto a la absorcidn de longitud de onda se reficre 4. El
pregmento de los bastones absorbe 500 nm,

La agudcza visual depende de la potencia consumida por fos conos de fa
lengitud de onda largas ¢ wtermedias, pero no depende de Ja actividad de
los conos para longitudes dc onda cortas.

Recientes ewvidencias han ostablecrdo que los conos que absorben
longiudes dc onda cortas som mas vulncrables que los conos para
longitudes de onda largas ¢ intermedias a pérdidas funcionales asociadas




con enfermedad central retiniana, exposicién cronica a luz visible intensa
y posiblements al envejecimmento. Los conos para longitud de onda
cortas son mas wulnerables & los efectos deletéreos de la RUV
ambiental 33) v este creo yo se debe a que son los que absorben mas
contepido de energia

£l efecto dafiing de la luz brillante 1o vamos a encontrar basicamente en
los conos v bastones 275

Cuando la lesion es moderada Jos segmentos externos de los
fotorreceptores som los que primariamente se afectan indicando con esto
que las moléculas son capaces de excitacion fotoquimica con resultados
dafiinos que se concentran en esta region.
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Los eventos fotodinamicos en los que participa el oxigeno pueden
producw reacciones en cadena que conllevan a efectos secundarios
deletéreos, no controlados que pueden extenderse lgjos de la molécula
que absorbid la energia radiante. La molécula excitada puede transfertr
un electrén a oxigeno ,produciendo radicales libres superdxido

Los radicales libres (moléculas con electrones impares) son intrin-
sccamente  mostables v pucden imciar una cadena de peroxidacion
lipidica,

Las rcaceiones cn cadena ocurren ficilmente con la capa lipidica de las
membranas celulares. 27.35%.

Ciertas formas de oxigeno son generadas a mivel de la retma come
consecuchola dc una gran varicdad de agresioncs tales como altas
cnergias provenienctes de la luz. La irradiacidn de todo-trans rctinal
contleva a daiio oxidativo de lipidos asociados @735

Existe gran cantidad de 4cidos grasos poliinsaturados ¢n las membranas
de los scgmeontos cxternos de los FR Los scgmentos cxternos de los
conos y bastones estan constituidos por un acimulo denso de alrededor
de 2000 capas de losfolipidos. Los 4cidos grasos de oswos fosfolipidos
ticnen singularmente altas concentraciones de uniones dobles El oxigeno
csta concentrado en la capa de dcidos grasos donde es altamente sofuble.
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El oxigeno fluve en la reting en cantidades mucho mayores que en ofras
partes del cuerpo, v dentro de la reting los niveles de 02 son mas altos en
@l complejo fotorreceptor-EPR.  Bs por esto que estas céhulas se
encaentran ez mayor riesgo de padecer dafio oxidaiivo. En esta capa
lipidica de los FR es donde comienzan las reacciones en cadena del dafio

fotodindmico. (Peraxidacién lipidica).

Solo dos factores se requicren para desencadenar la  reaccion
fotoquimica : La radiacidn, y las moléculas capaces de absorber esta
radiacion..

Estc es el porqué las membranas de los segmentos externos son
particularmente suscsptibles al dafio por radiaciSn. De hecho la
peroxidacion lipidica en 1a retina es acelerada por 1z radiacion. q.2.m

Alganos peréxidos lipidicos se descomponen produciendo aldehidos
(tales como &l malondialdehido) el cual cruza la unién de lipidos con
proteinas v ofras wmoléculas produciendo agresados  moleculares
anormales.

Estas especies moleculares aberrantes no pueden ser digendas por las
enzimas lisosomales celulares porque la  configuracién  molecular
anormal 1o concuerda con los sitios activos de las enzimas degradativas
originales El EPR sc va “lHenando™ do residuos do degradacidn
molcecular mcompleta, v ¢stas moléculas anormales se van acumutando
gradualmente con la edad cn la forma de cuerpos residuales conocidos
como LIPOFUCINA.

Estos cucrpos residuales , que no pueden ser degradados completamente
por el EPR son un factor sigmificativo cn la historia nafural de la DMRE
(27,29.35)

La presencig de la enzima superoxido dismutasa, concenfrada cn las
membranas  de los scgmentos externos de los fotorrcecplores, Esta
enzima comvicrle ¢f radical superdxido en H202 y oxigeno molecular



La enzima giutation peroxidasa, presente en la refina, v particularmente
en el EPR protege a la retina contra la formacién hidroperéxidos lipidos
¥ perdxido de hidrogeno.

El glutation reduce los peréxidos lipidos a hidroxideidos, haciendo de
¢sta manera que so terminen las reacciones en cadena de la peroxidacion
lipidica.

Los antioxidantes solubles en agna tales como dcido ascorbico (vitamina
C). ¥ alfa-tocoferol (vitamina E), se encuentran concentrados en la fase
lipida de los segmentos cxternos de las células visuales. Ambas inhiben
las reacciones terminales en cadena del Oz que sufren de oxidacidn.zn

Estas enzimas v antioxidantes actéian limitando 1a extensién del daiio
fotodindmice, pero no lo previemen, como ermdnamente se viene
cuestionando esta hipétesis entre los oftalmologos en cuanto 2l uso de los
antioxidantes como preventivos en la DMRE catarata v otras patologias
causadas por el factor de riesgo mayor que es la radiacion solar Entonces
debemos de cambiar este concepto entendiendo que los antioxidantes son
itiles para Limitar el dafio fototéxico y que de ahi se derva su indicacién
¥y beneficios. Entonces aqui ¢ concepto de prevencién se maneja desde el
punto de vista de a qué edad se comicnza a limitar el dafio fotodindmico,
administrando  los antioxidantes St tenemos en mnuestra comsulta un
pacicate adulto joven con algin factor de riesgo mayor como actividad
laboral al aire libre, tabaguismo o antecedentes familiares de ceguera por
DMRE. scria il considerar la admmistracién de antioxidantes, ¢ initil
considerarla cuando tenemos un paciente de 70 aiios con DMRE atrofica
bien cstablecida que cs cuando en la mayoria de los casos se conuenza a
pensar ¢n ¢llos.

Considero que si ya cstd demostrado que existe l2 presencia de
antioxidanies cn las membranas celulares de los segmentos externos de
los FR y cntendemos ¢l proceso bio-molccular que se esta levando a
cabe en el proceso visual deserilo proviamente este cucslioramiento no
tienc cabida pero mencionaré de cualquer mancra lo descrilo cn
ammales de laboratorio para los que todavia son escépticos cn cuanto at
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bensficio de Ia ingesta de los antioxidantes como limitantes del dafio
fototoxico.

Se ha observado que cuando los animales son alimentados con dietas
deficientes en antioxidantes ocurre una disrupcién de las membranas de
los segmentos externos de los FR v una acumulacion anormalmente mas
répida de lipoficing en el EPR es observada.(27,35)

El deterioro del EFR puede avanzar a medida que la degeneracién de los
segmentos externos de las células visuales tienen lugar.
Notablemente 1a lesién s mas severa en el centro de la retina. (2,27,2833).

51 las ratas son primeramente privadas de alfa-tocoferol cuando son
expuestas a luz brillanie se ha comprobado que la cantidad de
hidroxiperdxido que se forma en la retina aumenta Resultados similares
s han obtenido en pajaros y bovinos .

La incorporacion de suplementos de dcido ascorbico en la dieta aumenta
el. mve_l de ascorbato en la retina ¥ en el EPR, reduciendo la cantidad de
bidréxiperdxidos formados en la retina de ratas expuestas a la luz

brillante ¥ disminuye la cantidad de dafio celular per radiacion visible.
@6.27).

Ha quedado bien demostrado que el pigmento amarillento de la macula la
protege del dafio fototdxaco <l cual es mavor en los conos quo so
encueniran fuera de la fdvea donde la absorcion por el pigmento macular
es reducida.

El EPR contiene una substancia la cual absorbe fotones muy
eficazmenie: Melanina .

La melanina absorbe altamente los fotones de cnergia que van desde Ia
banda infrarroja, visible v ultravieleta.

Estudios deo laboratorio han demostrado que el incremento de la
pigmentacion ocular, reduce el riesgo de dafio retiniano a2 la radiacién
La meclanina def tris reduce la irradiacion sobre la rotina.

La mcianina del epitelio pigmentado v de la coroides también protege
contra el dafio actinico 27

Por otro lade ha quedado bicn demostrado que la melanina ocular
disminuye ¢l riespo de DMRE. De acucrdo a las obscrvaciones clinico-



patoldgicas, la DMRE parece prevalecer mas en blancos con iris claros
que en los no blancos con iris café.on

Dos tipos adicionales de moléculas capaces de ser excitadas
electrénicamente por radiacién visible parscen estar presenfes en
concentracion suficiente en la retina jugando un rol en el dafio por
radiacién de fuz,

Densro de la mitocondria, varias moldculas involucradas en el transporte
de electrones contienen pi-electrones capaces de ser excitados por
fotones los cuales “golpean” la retina ,incluyende flavina-adenina-
dinucledtido,  flavina-mononucledtide y la heme conteniendo
citocromos.

Consecuentemente la mitocondria cs susceptible a la activacién
enzimdtica ¥ a otros dafios por longitudes de onda cortas de radiacién
visible . Esto ha sido demostrado en 1a mitocondria retiniama, las cuales
se concentran particularmente en elipscides de los conos v bastones.

El pigmento macular lnteina, dervado de la dieta ,absorbe alta energia
de radiacion visible, teniendo una funcién protectora al dafio fotottxico
contrarrestando ¢l dafio de la luz azul, @neay

Entonces podernos concluir que la degeneracion macular relacionada con
la edad esta caracterizada por un deterioro gradual de las capas externas
de la retina, v el detcrioro comienza en ia vida temprana. Los primeros
signos de deterioro e¢s la aparicién de cuerpos residuales (lipofucina)
dentro del EPR.

El progrestve acimulo de lipofucina dentro del EPR estd acompafiado de
excreciones anormales las cuales se acumulan sobre ka membrana basal
de las células  dentro dc la membrana de Bruch. Este procese de
deterioro celular puede finalmente cubminar en la mucrte of EPR y de las
ctinlas visnales, produciendo un escotoma central, va sca dircctamente
por la degeneracion celular o indirectamente por mvastén neovascular
coroidea de depésitos extracelulares

Un factor clave en la ctiologia de csta enfermedad  parcee ser el daiio
molccular,
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La lipofucina consiste en moléculas seriamente alteradas que no pueden
ser degradadas por Ias enzimas existentes. El dafio a los constituventes
moleculares de las capas externas retinianas excede la capacidad de los
sistemas rotimancs para lograr la reconstruccion molscular. Como
consecuencia ¢l dafio es progresivo.(,27,20,33).

(Porqué el dafio v la degradacion estructural es mas severa en el
centro de la retina?

El mayor origen de dafio molecular en la retina es Ia enerzia radiante tal
¥ como estd presente en la luz solar, ¥ porque agui se encuentran los
clementos visuales que absorben esta radiacién, complejo EPR-FR v es
precisamente esta drea la que mas rédpidamenic se deteriora en la
degeneracion macular relacionada con la edad.

Por el enorme problema de salud pitblica que esta enfermedad representa
es 1mperativo considerar medidas que puedan contrarrestar el efecio de la
radiacidn para poder minimizar o limitar el dafio a los tejidos ocalares.
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En todo lo que he descrito a lo
largo de esta revision. queda bicn
cvidenctado ¢l dafio que la
radiacion solar causa a la retina
humana.

Cuando se observa dircclamente al
Sol ¥ este sc encucnira cerca del
cemit  (direccion  vertical  del
observador) cn un dia despejado. una lesién de proporciones clinicas
puede producirse en menos de un mingto ().

¢Donde s¢ localiza csta lesion? , Cuales son sus simomas. hallazgos
climcos v fluorangiograficos?

La lesién resultante de la obscrvacion dirceta al Sol es locabizada en ¢l
centro de la méacula v es primariamente situada en las capas externas do
la retina princpalmente cn cl complejo EPR-FR (2.27.28.33)
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Dependiendo de la severidad del dafio algunos pacientes se recuperardn
completarnente mienras otros  pacientes quedardn con  escotomas
centrales permangnies.(28)

Varios reportes han sido realizados acerca de los sintomas, hallazgos
clinicos, vy FAG acerca de la retinopatia solar. z8). En 1966 Kerr v Little
@0y utilizaron el término retinitis foveomacular para describir una forma
distinta de retinitis central que se caracterizaba por Ia aparicién de un
exudado amarillento en la fovea seguido por ¢l desarrolle de un agujero
en la méenla con reduccidn permanente de la agndeza visual, en donde
ambos ojos son dafiades. Este tipo de lesién va habia sido reportado en
1944 por Cordes v en 1946 por Harrinton involucrando & un gran nimero
de personal enlistado en Ia marina durante la Segunda Guerra Mundial,

Los casos diagnosticados durante esta guerra fueron conocidos como
“Oftalmopatia actinica” v fueron idénticos a los diagnosticados por
Harrinton como “Retinopatia central angtoespastica™.(30)

Ewald en 1970 realizd wna revision de dos afios @oy en 47 pacientes
observando que los sintomas oculares iniciales dc los pacientes con
retiniis foveomacular incluyen visién borrosa, metamorfopsias |
cromatopsta, dolor de cabeza frontal v temporal con dolor retrobulbar v
orbitario en 22 de los 47 pacientes.

Las lesiones retinianas que aparecen por radiacidn ultravieleta y que han
stdo descritas en diferentes reportes de ceguera por ¢l eclipse o retinitis
selar pueden ser agrupadas en leves, moderadas v severas v lo podemos
sintetizar de la siguicnte manera.

Los hallazgos anormales ecstuvieron limitados a la fovea y drea
perifoveolar.

Usualmente ¢l involucro {ud bilateral, En los casos unilaterales ¢t OD por
ser el ojo casi siempre dominante fué el mas afectado .

La gente joven por su naturaleza aventurera v por temer cristalinos
transparentes ticnen mayor riesgo de desarrollar quemaduras retinianas

por radiacion solar. (2w,

La mayoria dc los pacienies afectados son cmétropes.



Las lesiones leves a moderadas fueron perifoveales , mientras que las
lesiones severas fueron parafoveales. Al parecer la févea estd exenta del
dafio por escasa fijacién foveal lo cual puede parmitir que la persona
mire el eclipse por mas tiempo v consecuentemente producirse que-
maduras parafoveales severas.

No se encontré ninguna correlacion entre la agudeza visual v la sevendad
de la lesion .

En un paciente con fijamdn exirafoveal que estuvo mirando al Sol por
casi 4 horas, presentd quemaduras parafoveales severas en ambos ojos ¥
sorpresivamente st A7V fue de 20/20 e ambes ojos.

Clinicamente en la fasc aguda se observa un edema macular v wna
congestién vascular alrededor de la fovea . Esta desaparece en unas pocas
semanas {10 a 14 dias) ; en algunos casos puede ser que no se muestren
signos oftalmoscopicos tardios.

Comimmente hay cambios en el reflejo foveal, acompafiade por una
dispersién pigmentaria de 1a macula, casi siempre distribuida e un anillo
pigmentado de aspecto granular café obscuro o negro que rodea la fovea
(2R)(30)(32).

En algunos casos puede obscrvarse una lesion rojiza con aspecto de
“agujero” siendo en realidad un quiste.

Dos tipos de agujeros maculares pueden ser vistos :

Agujeros psendolamelares foveolares que estan formados por necros:s
aguda de las células epitehiales pigmentadas por absorcidn y hberacion de
energia calorifica en c¢sta capa, con subsccuente formacion de quisies
epilchales pigmenlados. Las capas retinianas internas permanecen
intactas v esto da la apariencia de agujero debido a la visibilidad de los
vases coroideos a través del quiste: estas lesiones se desarrollan en tres
scmanas posteriores a la exposicion y se resuclven en 3 meses. Cuando sc
observa este fendémeno a las 3 semanas sc¢ desarrolla una lestén con
aspecto de agujero En esta fase la FAG muestra un defecto lineal en
ventana, En oun periodo de 3 meses csta lesidén con aspecto de agmero
desaparece completamente sin dejar anormatidades on la FAG. En cstos
casas la macula no muestra deferioro visual.



Exister cases en el que el paciente desarrolla wa verdadere agujero
macular lamelar v por consiguiente un importante deterioro de la
agudeza visual. Los agujeros maculares lamelares verdaderos, pueden
desarrollarse si las capas retinianas internas tambien suften necrosis,
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La FAG nos ayuda a clasificar la
patogénesis  de  las  lesiones
retinianas, aungue en algunos ¢asos
las  lesiones  oftalmoscopicas
pueden mo mostrar  defectos
fluorangiograficos, como en los
casos en que la lesidn se sitie en las capas anteriores de a retina v sea
debida a un espasmo caprdar retiniano trangitorio. (28,3032)

Las lesiones que pueden ser observadas fluorangiogrificamente son
microfiigas v ndcropuntos a mivel de las umones estrechas de las células
epiteliales pigmentadas. Estas desaparecen en una semana mdicando una
recuperacion rdpida a pesar de que representan un grado severo de
cxposicion.

El ocnltamiento de la {luoresceina coroidca por edema o exudacion
representa una lesidn intermedia. (28)20).

En los pacientes que se presentaron 72 horas posteriores a la quernadura
solar retiniana (30), fucron tratados con corticocsteroades. El acetato de
metilprednisolona (20mg) admimswado cn forma de  inyeccidn
subtenoniana fmostrd nunimizar fa rcaceion coriorretiniana y pudiera sor
utilizada en la fase agnda.

Los pacienics que recuperaron AV 2 20/30 o mejor, lo hicieron dentro
de las 6 semanas posteriores a la fase aguda . En ojos con AV de 2020,
fas mctamorfopsias fucron cvidentes hasta los 18 meses posteriores al
ataquc (fasc aguda).

En gencral el pronostico visual ¢s bueno s ¢l escotoma central disminuyc
o s¢ rcduce muarcadamienic duranie las primeras 4 scmanas  Algunos
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pacientes myuestran mejotia oradual de la AV hasta en un periodo de un
afio, posterior al dafio.

Los efectos secundarios de la absorcion de energia radiante en la retina
producen wn dafic molecolar ireversible. Ademas de las enzimas
reparadoras del DNA no se conocen hasta oy otros mecanismos gue
puedan restaurar un dafio wmofecular severo a su original
configuracién ¥ contenido molecular. Cuando el dafio molecular es
insuficiente para “matar” completamente las células retinianas ¢s posible
alguna recuperacion del dafio por radiacién. El regreso de la visién
central posterior 3 un déficit debide 2 ceguera por €l eclipse ha sido
dociunentado. La restauracion del estado original seguido del dafic
molecular es debido a un proceso de removacién molecular, que no es
mas que of incesante remplazamiento de moléculas existentes por
moléculas sintetizadas nmuevamente de la misma clase. Con excepcion del
DNA, todas 1as moléculas retinianas ostin continuamente remplazandose
con periodos de vida que van de dias a pocas semanas.

Recordande que ¢ efecto de la radiacion es acumudativo wu  dafio
molecular de bajo nivel se puede estar produciendo durante varios aflos
pudiendo conducir a la acumplacion de cambios deteriorantes que pueden
culminar en la degeneracion celular

Los agentes fotosensibilizantes son compuestos que absorben las
radiaciones dpticas (visibles y UV) v sufren una reaccidn fotoquinnica
que da como resultado transformaciones quimicas en las moléculas
cercanas a los tejidos.15.21 36)

El mayor dafio ocular debide a los fotesensibilizantes ocurre frente a
Ia expeosicién 2 RUV. Ya que ol cnstalino adulto absorbe la mayer
cantidad de RUV que llcga al ojo, cxiste minimo ricsgo de fotoligar los
farmacos susceptibles a 1a retina. En los pacientes afacos o psendodfacos
v en log ojos jévencs cstos agenics ocasionan daiio retiniano potencial
por fotosonsibitizacion

Son muchos los agentes {otosensibilizanies que pucden causar dafio a la
retina bajo la exposicidn a la radiacion solar tales come los psoralenos,
alopurinol. acido retmoico, fenotiacinags, cloroquina ¢ hidroxicloroquina



En el caso de 1a cloroquina, esta tiene wna afimdad selectiva por la
melanina y ha sido sugeride que esta afinidad reduce la habilidad de la
melanina para combinarse con los radicales libres v proteger las ¢élulas
visuales del proceso oxidativo por luz v toxicidad por radiacion (36

Los cambios histopatolégicos mas tempranos de retinopatia incluyen
cuerpos citoplasmaticos membranosos en células ganglionares v cambios
degenerativos en los ssgmentos externos de los FR. G146

Otro agente fotosensibilizante, muy vigente en cuamio a su wse o el
utilizado actbalmentc en la terapia fotodindmica para el tratamiento de
DMRE en su forma exudativa. Me refiero a la verteporfina, que a pesar
de que es eliminada rapidamente por los tejidos, un pequedio porcentaje
de pacientes pueden presentar fotosensibilidad tanto en piel como en ojos
v hay que tomarlo en cuenta. 15

Loe T PR e T an C e et el e L et o

Sobre la base de¢ estas observaciones es necesario proteger nuestros ojos
de la exposicidn nnecesaria a la luz brillante v a la RUV. 2,29.57,38,3)

Esta ya bicn comprobado que la RUV causa efectos adversos a los ojos v
la piel. En nuestro medio rara vez vemos sintomas agudos por RUV, pero
cada vex encontramos mas dafio crénico por esta causa,

Nucvos datos han proporcionado evidencias concluyentes de que vivimos
cn una era de mayor cxposicion 2 RUV. Mayores cantidades de RUV de
onda corta cstdn llegando a la terra, las personas tienen un mayor
promedio de vida y pasa mas tiempo de descanso v diversién al aire libre.

La cantidad absorbida de RUV se ingrementard en un future cercano y
nadie puede predecir lo que sucedera con la capa de ozono cn unos
cuantos afios (3®. Por cso la prevencién por dado fotico. mediante la
mformacidén que nosotros podamos darle 2 nuestros pacicntes cn la
consulta diaria es la forma mas cficaz y mas exitosa do abordar cl
problema

o
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Existen dos principales métodos para proteger las estructuras oculares del
dafic por radiacién o luz brillante: la filiracién v reduccion de la
brillantez. a7
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La exposicidn ocular a la radiacién puede ser reducida utilizando gorros
o sombreros de ala ancha, lentes polarizados ¥ goggles. 37

La luz vigja en forma de onda tanto en un plano vertical como en un
plano herizontal. La luz que se refleja en diferentes superficies viaja
solamente en ¢l plano horizontal.

La pelicula polarizada de un lente polarizade sdlo permite el paso de luz
que viaja en un planc vertical, absorbiendo la luz que viaja en ¢l plano
horizontal.

De esta forma los reflejos def agua, nieve, pavimento, parabrisas etc.,
seran blogqueados pudiéndose mirar con mavor claridad. (7.39).

Se dice también que los lentes fotocromaticos son la mejor opcidn de
proteccién contra la radiacidn pues tienen varios rangos de transmisién v
bloquean al 100% los ravos UV-A y UV-B. 38) Ahora en ¢l futuro habra
que disefiar un lente que absorba la mas temida de todas las radiaciones.
la UV-C que normalmente no alcanzaba la superficie de la tierra porque
era absorbida en su totalidad por la capa dc ozono ¥ que actualmente por
su parcial destruceion estos rayos pasan a la tierra ' son en su totalidad
absorbidos por la cémea. Y visto desde este punto de vista para mi no
existe un lente que proporcione una proteccion total contra la radiacion
UV.ios filtros amarillo obscure o anaramados puede  atenunar
mayormenic fa luz UV, violeta v azul,

Sc ha publicado en revistas publicitarias a nivel éptico informacion
accrca de los filtros protectores fabricados con melanina sintética. pero
en cstas publicaciones ne sc hace refersncia a ningin estudio clinico
retrospectivo serio que respalde las capacidades de estos filtros

Los niveles de RUV mds dadiinos son los reflcjados de Jas seperficics
tales como la nicve,

La RUV ¢s cstendida en la atmésfera por el cfecto Ralergh siendo asi que
Ia sombra de los drboles y sombreros sclo proporcionan una proteccion
parcial. a9y
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'or esta razén los esquimales o esquiadores protegen sus ojos con
woggles impidiendo la reflectancia de la radiacion v quiza estos sean la
nejor opcién pars proteger el ojo en todos los dngulos de la radiacién
olar.

Mros métodos ds proteccion son pantallas con filtre (de soldadores de
wee) de 12 2 14 que equivale a menos de 0.001% de transmitancia (x7),

Jay que tener en cuenia fa proteccidn en casos laborales.

Evitar actividades al aire litbre en las horas criticas (10:00 am. v las 2:00
3.} que es cuando fa tierra recibe el 80% de su dosis diaria de RUVag
zs recomendable pero poco practico, Por eso se debe difundir en las
ascuclas del turno vespertino que cuands los alummnos salgan a sus
practicas de deportes lleven los minimos elementos (amieojos v gorra de
ala ancha) para proteger sus ojos contra la RUV, ademéas de ufilizar
bloqueadores protectores para la piel

El conocimiento de que ta radiacion UV es el factor de riesgo principal y
en algunos casos causante de enfermedades ocularcs tales como
pterigién, catarata, DMRE etc., cstd siendo ampliamentc aceptada v
difundida en la actualidad

Todos estos conocimientos nos deben hacer mas sensatos en cuanto a la
drfuston de la educacién a nucstros pacientes sobre estos padecimicntos v
como prevenirlos

Ne podemos evitar que <l hombre s¢ desarrollc en su ambicnte natural,
pero cada dia son mas les factorcs ambientales que estén provocando
alergias, alteracioncs mmunoldgicas, alteraciones oculares, v cicrios tipos
de céncer en la piel y uno de cstos faciores ¢s la radiacion solar v hay que
tenerla cn mente
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