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L’Anses met en œuvre une expertise scientifique indépendante et pluraliste. 

L’Anses contribue principalement à assurer la sécurité sanitaire dans les domaines de l’environnement, du travail et de 
l’alimentation et à évaluer les risques sanitaires qu’ils peuvent comporter. 

Elle contribue également à assurer d’une part la protection de la santé et du bien-être des animaux et de la santé des 
végétaux et d’autre part à l’évaluation des propriétés nutritionnelles des aliments. 

Elle fournit aux autorités compétentes toutes les informations sur ces risques ainsi que l’expertise et l’appui scientifique 
technique nécessaires à l’élaboration des dispositions législatives et réglementaires et à la mise en œuvre des mesures 
de gestion du risque (article L.1313-1 du code de la santé publique).  

Ses avis sont publiés sur son site internet. 

 

L’Anses a été saisie le 30 juillet 2019 par la Direction générale de la santé, afin de fournir un 
argumentaire scientifique permettant d’étayer une demande de révision des valeurs limites 
d’exposition (VLE) à la lumière visible1 auprès de la Commission européenne. 

1. CONTEXTE ET OBJET DE LA SAISINE 

Le comité scientifique européen sur la santé, l’environnement et les risques émergents (Scheer2) a 
publié le 12 juillet 20183 un rapport relatif aux risques potentiels pour la santé humaine liés aux 
systèmes à diodes électroluminescentes (LED). 

                                                

1 Rayonnements optiques incohérents de sources naturelles et artificielles, à l’exception des lasers. 

2 Scientific Committee on Health, Environmental and Emerging Risks. 

3 “ Opinion on Potential risks to human health of Light Emitting Diodes (LEDs) 

“https://ec.europa.eu/health/scientific_committees/consultations/public_consultations/scheer_consultation_05_en. 

http://www.anses.fr/
https://ec.europa.eu/health/scientific_committees/consultations/public_consultations/scheer_consultation_05_en
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En ce qui concerne les effets toxiques de la lumière émise par les systèmes à LED, le Scheer : 

- souligne l’existence d’études chez l’animal (in vivo et in vitro) mettant en évidence des effets 
phototoxiques liés à l’exposition à ces systèmes, ce qui suscite des inquiétudes, notamment 
en matière d’effets sur la vision pour les populations sensibles (enfants, adolescents et 
personnes âgées) ; 

- précise néanmoins que les conditions d'exposition dans ces études sont peu réalistes, les 
niveaux d'exposition étant supérieurs à ceux susceptibles d'être atteints avec des systèmes 
d'éclairage domestique à LED. 

Ainsi, le Scheer conclut qu’en matière de phototoxicité, il n’existe pas de preuve d’effets sanitaires 
indésirables directs liés à l’exposition aux LED lorsqu’elles sont utilisées en conditions normales par 
la population générale, et ajoute que les éclairages domestiques à LED sont conformes à la 
réglementation actuelle (limitation de la mise sur le marché en fonction du groupe de risque 
photobiologique, déterminé à partir des valeurs limites d’exposition rétinienne établies par l’Icnirp4 
(International Commission on Non Ionising Radiation Protection)).  

Cependant, l’évaluation du risque photobiologique lié à l’exposition aux LED a été réalisée par le 
Scheer sur la base des valeurs limites d’exposition à la lumière mises à jour par l’Icnirp en 2013, et 
celui-ci n’a pas questionné leur pertinence au regard des nouvelles données scientifiques 
disponibles. 

 

L’Anses, saisie afin de mettre à jour son précédent avis sur les effets sanitaires liés aux LED, a 
publié le 14 mai 2019 un avis relatif aux « effets sur la santé humaine et sur l’environnement (faune 
et flore) des systèmes utilisant des diodes électroluminescentes (LED) »5. L’Anses note, dans le 
même esprit que le Scheer, que les éclairages domestiques à LED doivent être conformes à la 
réglementation en vigueur limitant l’accès du public aux lampes de groupes de risque 0 ou 1. 
L’Agence a par ailleurs élargi son expertise à la lumière bleue, au-delà des éclairages LED, en 
s’intéressant aux effets de l’exposition de l’humain à cette lumière bleue, dans ses aspects 
phototoxiques comme dans ceux liés à la perturbation des rythmes circadiens, à court et long terme.  

En ce qui concerne les effets phototoxiques de la lumière bleue, l’Anses a conclu : 

- à un effet phototoxique avéré d’une exposition aigüe à une lumière riche en bleu sur la rétine. 
L’effet de l’exposition chronique de la rétine (plusieurs années) à la lumière riche en bleu sur 
la contribution à la survenue d’une dégénérescence maculaire liée à l’âge (DMLA) est 
également avéré ; 

- à la nécessaire révision des valeurs limites d’exposition aux rayonnements optiques 
proposées par l’Icnirp, de façon à les rendre suffisamment protectrices vis-à-vis du risque 
phototoxique (pour la population générale et les travailleurs).  

En effet, de nouvelles études identifiées par la revue des connaissances effectuée introduisent un 
doute quant à la validité des valeurs limites retenues par l’Icnirp pour la toxicité rétinienne de la 
lumière. Certains auteurs (Hunter et al., 2012) ont estimé que ces valeurs limites étaient supérieures 
d’un facteur 20 par rapport à des valeurs protectrices. De plus, l’expertise a souligné que ces VLE 
ne sont proposées que pour une exposition aiguë (exposition inférieure à 8 heures) et éludent la 
question des conséquences liées à une exposition à long terme.  

Ainsi, au regard des apparentes divergences concernant l’appréciation du risque phototoxique lié à 
l’exposition à la lumière bleue entre les avis exprimés par le Scheer et l’Anses, la Direction générale 
de la santé a saisi l’Anses afin qu’elle lui transmette un argumentaire scientifique permettant d’étayer 
une demande de révision des valeurs limites d’exposition auprès de la Commission européenne. 

                                                

4 Commission internationale de protection contre les rayonnements non ionisants. 

5https://www.anses.fr/fr/content/led-et-lumi%C3%A8re-bleue. 

https://www.anses.fr/fr/content/led-et-lumi%C3%A8re-bleue
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2. ORGANISATION ET METHODOLOGIE DE L’EXPERTISE 

La présente expertise relève du domaine de compétences du comité d’experts spécialisé (CES) 
« Agents physiques, nouvelles technologies et grands aménagements ». Elle a été réalisée dans le 
respect de la norme NF X 50-110 « Qualité en expertise – Prescriptions générales de compétences 
pour une expertise (Mai 2003) ».  

L’expertise a été réalisée avec l’appui scientifique de trois experts rapporteurs spécialistes des 
rayonnements optiques et de leurs effets sur la vision. La méthodologie et les travaux d’expertise 
ont été présentés au CES lors des réunions des 23 janvier 2020 et 3 mars 2020. 

Les liens d’intérêts déclarés par les experts ont été analysés par l’Anses avant leur nomination et 
tout au long des travaux, afin d’éviter les risques de conflits d’intérêts au regard des points traités 
dans le cadre de l’expertise. Les déclarations d’intérêts des experts sont rendues publiques via le 
site internet : https://dpi.sante.gouv.fr. 

3. ANALYSE ET CONCLUSIONS DU CES  

3.1 Établissement des valeurs limites d’exposition à la lumière  

L'Icnirp est une commission scientifique internationale qui a pour objectif de promouvoir la protection 
contre les rayonnements non ionisants dans l'intérêt de la population et de l'environnement. L’Icnirp 
a notamment publié des lignes directrices proposant des valeurs limites d’exposition aux 
rayonnements optiques incohérents6, dans l’objectif d’éviter les effets photobiologiques indésirables 

sur l’œil et la peau.  

Dans le domaine des éclairages, et notamment de la lumière produite par les LED, les 
recommandations de l’Icnirp à prendre en compte sont les lignes directrices concernant les 
rayonnements optiques incohérents, publiées en 2005 et mises à jour en 2013 (Icnirp guidelines on 
limits of exposure to incoherent visible and infrared radiation).  

Pour établir ses lignes directrices visant à protéger la santé, l’Icnirp cite deux types de dommages 
possibles pour la rétine : 

- Type I : endommagement de la rétine (brûlure) résultant d’une exposition prolongée à de la 
lumière très intense (Noell et al., 1966 ; Williams et Howell, 1983 ; Mellerio et al., 1994). Cet 
effet est provoqué par l’endommagement des photorécepteurs résultant du 
photoblanchiment prolongé de la rhodopsine. 

- Type II : endommagement photochimique de la rétine provoqué spécifiquement par la 
lumière bleue. Cet effet est lié à l’absorption de lumière bleue par l’épithélium pigmentaire 
rétinien (EPR) (Ham et al., 1976 ; Ham et al.,1989 ; Lund et al., 2006). Ce type 
d’endommagement est désigné par les termes « blue light hazard », ou risque rétinien lié à 
la lumière bleue (Sliney et Wolbarsht, 1980). 

Lorsque l’on s’intéresse aux effets de la lumière bleue sur la rétine, seuls les dommages 
photochimiques de la rétine de type II sont considérés. Ceux-ci sont impliqués notamment dans la 
baisse de l’acuité visuelle, la dégénérescence maculaire liée à l’âge (DMLA), etc. 

 

                                                

6 Seule la lumière LASER est une lumière cohérente (cohérence de phase), toutes les autres sources de lumières sont 

des sources incohérentes. 
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 Dommages photochimiques liés à la lumière bleue 

L’Icnirp distingue deux populations concernant la sensibilité liée à la lumière bleue : 

- les personnes aphaques (sans cristallin) ou pseudophaques (avec cristallins artificiels) et les 
enfants de moins de 2 ans, pour lesquels la sensibilité s’étend jusqu’à 300 nm dans 
l’ultraviolet ; 

- la population générale, c’est-à-dire les personnes âgées de plus de deux ans et dont le 
cristallin est sain, pour lesquelles les dommages photochimiques à la rétine liés à l’exposition 
à la lumière bleue sont induits par des rayonnements principalement situés entre 380 nm 
(limite bleu-ultraviolet) et 550 nm. 

Les courbes ci-dessous désignées A(λ) et B(λ) représentent les sensibilités à la lumière bleue pour 
ces deux populations, en fonction de la longueur d’onde. 

 

 

Figure 1 : courbes de pondération spectrale de la sensibilité rétinienne à la lumière bleue 

 

 Établissement des valeurs limites d’exposition à la lumière bleue 

Les études de Ham (Ham et al., 1976 ; Ham et al.,1989) ont permis à l’Icnirp d’établir des valeurs 
seuils d’exposition aigüe à la lumière bleue, à partir desquelles des lésions rétiniennes ont été 
observées chez des macaques. Ces valeurs seuils sont de l’ordre de 20 à 30 J/cm². La conversion 
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de ces valeurs seuils en valeurs limites d’exposition pour l’humain a été effectuée par l’Icnirp en 
utilisant un modèle géométrique simple de l’œil humain (modèle de Gullstrand), en considérant une 
longueur focale de 17 mm, un facteur de transmission des milieux oculaires situés en avant de la 
rétine de 0,9 et un diamètre pupillaire de 3 mm (pupille considérée comme resserrée lors de la vision 
d’une lumière vive). Un facteur de sécurité variant de 5 à 10 a par ailleurs été appliqué à ces valeurs 
limites d’exposition rétinienne. 

 

En fonction de la durée d’exposition, les valeurs limites sont exprimées différemment : 

- pour des durées d’exposition inférieures à 10 000 secondes (2,8 heures), l’Icnirp propose 
comme indicateur une dose d’énergie reçue par la rétine pondérée dans le bleu. La VLE est 
la suivante : 

  

 

 

- pour des durées d’exposition plus longues, au-delà de 10 000 secondes, l’exposition n’est 
plus exprimée en dose mais en éclairement énergétique de la rétine pondéré dans le bleu, 
avec pour VLE :  

 

 

 

L’Icnirp recommande d’utiliser la courbe A(λ) pour les enfants de moins de 2 ans et les personnes 
aphaques notamment, et la courbe B(λ) pour évaluer l’exposition rétinienne à la lumière bleue dès 
l’âge de 2 ans. 

 

Plusieurs éléments dans les lignes directrices proposées par l’Icnirp posent aujourd’hui question : 

- la limite d’âge de 2 ans, en-dessous de laquelle il est recommandé, pour évaluer l’exposition 
rétinienne, d’utiliser la courbe A(λ), plus protectrice que la courbe B(λ). Il n’existe en effet pas 
d’argument physiologique permettant de fixer à 2 ans l’âge à partir duquel le cristallin filtre 
efficacement les plus courtes longueurs d’onde. Cet âge ne correspond qu’à la fin de la 
croissance du globe oculaire et ne se réfère pas à la capacité de filtrage de la lumière bleue 
par le cristallin (Charman et al., 2003 ; Weale et al. 1988 ; Sample et al., 1991) ; 

- les valeurs limites d’exposition à la lumière bleue ont été établies à partir d’expériences 
réalisées avec les moyens d’observation et de mesures existants dans les années 80 (peu 
sensibles) ; 

- l’Icnirp ne prend a priori pas en compte, dans ses recommandations, l’aggravation possible 
des conséquences de l’exposition de la rétine à la lumière bleue lorsque la pupille est 
anormalement dilatée, par exemple dans les situations de faible luminosité (diminution du 
réflexe pupillaire). Ce cas peut se rencontrer en éclairage général avec des longueurs d’onde 
courtes (notamment dans le bleu), produisant une faible stimulation visuelle et une faible 
excitation des cellules ganglionnaires à mélanopsine ; 

- le choix de la valeur de 10 000 secondes à partir de laquelle la VLE est exprimée en 
éclairement énergétique n’est pas explicité. 

 

3.2 Éléments en faveur d’une mise à jour des valeurs limites d’exposition à la lumière bleue 

L’Anses précise les différents éléments justifiant une révision des VLE à la lumière bleue : 

(1) Depuis les publications de Ham (Ham et al. ; 1976 et 1989), les nouvelles techniques de 
détection de la phototoxicité sont beaucoup plus sensibles. Ces techniques permettent 

Hr = 2,2 J/cm² (où Hr est l’exposition énergétique) 

 

Er = 0,22 mW/cm² (où Er est l’éclairement énergétique) 
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désormais de détecter plus précocement les cellules de la rétine détruites par apoptose à la 
suite d’une exposition à la lumière bleue. 

(2) Sous réserve de certaines précautions, il paraît utile de considérer les nouveaux résultats 
issus d’expériences chez des rongeurs, qui suggèrent une surestimation des doses 
rétiniennes susceptibles de déclencher une toxicité aiguë. 

(3) L’effet cumulatif lié à une exposition répétée sur le long terme doit être considéré. Ce point 
est de première importance lorsque l’on considère des effets photochimiques de type II, qui 
génèrent du stress oxydatif dont les effets sont cumulatifs. 

(4) Il est important de prendre en compte la rythmicité biologique de la rétine, dont la sensibilité 
à la lumière (naturelle ou artificielle) est plus élevée la nuit. 

(5) Les recherches les plus récentes soulignent les effets positifs possibles de l’exposition à la 
lumière rouge. Ainsi, il conviendrait de prendre en compte, pour l’évaluation de la 
phototoxicité des éclairages, non seulement la présence de bleu dans le spectre, mais aussi 
la quantité de lumière rouge, photoprotectrice. En d’autres termes, il conviendrait de 
considérer la composition spectrale de la lumière. 

Ces différents points sont détaillés ci-dessous. 

 

La sensibilité augmentée des techniques récentes de détection de la phototoxicité 

Les doses d’énergie à partir desquelles des lésions rétiniennes sont observées varient en fonction 
de la longueur d’onde, de l’espèce étudiée, des conditions expérimentales, mais aussi de l’indicateur 
biologique considéré pour définir la toxicité. 

Quatre méthodes principales de détection de la phototoxicité ont été utilisées dans les études chez 
l’animal. Ces méthodes sont décrites ci-dessous. Les deux premières, l’examen direct de la rétine 
et l’électrorétinogramme global (ERG), sont anciennes, non invasives et ont une sensibilité faible. 
Les deux dernières, les coupes histologiques et les techniques de détection de la mort cellulaire, 
sont plus récentes et plus sensibles. 

 L’examen direct de la rétine 

Lors d’un examen direct de la rétine, on observe macroscopiquement la surface de la rétine après 
éclairage avec un faisceau lumineux.  

 L’électrorétinogramme global 

L’électrorétinogramme global est une technique d’électrophysiologie qui permet l’enregistrement des 
potentiels électriques générés par la rétine en réponse à une stimulation lumineuse. Elle est très 
utilisée chez l’humain mais plus encore chez l’animal pour évaluer l’intégrité rétinienne. L’utilité de 
cette technique est indéniable mais sa sensibilité est faible. Les signaux de l’ERG sont réduits 
lorsque les dommages rétiniens sont très importants (Machida et al., 2000). 

 La coupe histologique 

L’analyse de la rétine sur coupes histologiques colorées permet d’évaluer l’état du tissu. Cette 
méthode est largement utilisée pour évaluer l’épaisseur de la couche nucléaire externe, qui contient 
les noyaux des photorécepteurs et qui s’amincit lors de la dégénérescence induite par la lumière. 
Mais cet amincissement peut survenir de façon retardée, plusieurs mois après une exposition aiguë 
(Garcia-Ayuso et al., 2011), masquant les effets toxiques quand l’analyse est réalisée trop 
précocement. 

 Les techniques de détection de la mort cellulaire 

Ces méthodes permettent d’identifier des effets toxiques au niveau cellulaire. Une technique 
largement utilisée est la technique TUNEL (Terminal deoxynucleotidyl transferase dUTP nick end 
labeling), qui identifie des fragmentations apoptotiques de l'ADN. Une étape enzymatique est 
nécessaire pour identifier la mort cellulaire par différents types d’apoptoses (Lebon et al., 2015). 
D’autres marqueurs permettent de quantifier la mort cellulaire résultant d’autres mécanismes 
(nécrose, autophagie…). 

https://en.wikipedia.org/wiki/Terminal_deoxynucleotidyl_transferase
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La plupart des études utilisées pour définir les valeurs limites d’exposition à la lumière bleue sont 
fondées sur des méthodes d’exploration peu sensibles et/ou sur l’ERG, méthodes qui ne permettent 
pas de mettre en évidence des lésions cellulaires dont les conséquences fonctionnelles peuvent 
être réelles.  

 

Considération des nouveaux résultats issus d’expériences faites sur des rongeurs 

Pour établir les valeurs limites d’exposition à la lumière bleue, les résultats issus d’études faites sur 
des macaques ont été utilisés afin de se rapprocher au mieux de la rétine humaine. Néanmoins, 
pour des raisons éthiques7, l’utilisation de primates non humains est limitée actuellement. À ce jour, 
de nouvelles données ont été obtenues sur des rongeurs, en utilisant des méthodes plus sensibles 
d’évaluation de la phototoxicité. Ces données ne peuvent être écartées au motif que la rétine du 
rongeur est différente de celle du primate et de l’humain. 

La différence de sensibilité de la rétine entre les primates et les rongeurs existe ; elle a été expliquée, 
au moins en partie, par la différence de structure de la chromatine dans les noyaux des bâtonnets 
des différentes espèces. En effet, chez le rongeur, animal en général nocturne, la chromatine est 
fortement condensée au centre du noyau, ce qui limite la diffraction des photons et optimise ainsi la 
vision en faible luminance (Solovei et al., 2009). Chez les primates humains et non humains, la 
chromatine des bâtonnets est au contraire dispersée, ce qui limite la pénétration des photons. De 
plus, les rongeurs présentent une sensibilité élevée dans le domaine des UV (au contraire de 
l’humain pour qui ce rayonnement n’est pas visible) et enfin, les rongeurs ne possèdent pas de 
macula. 

Depuis les études de Ham et al. (1976, 1989) et en l’absence de nouvelles données chez le 
macaque, l’exploitation des données disponibles chez le rongeur apparaît pertinente en utilisant, 
comme proposé par van Norren et Gorgels (van Norren et Gorgels, 2011), la notion de dose 
rétinienne. En effet, les études visant à évaluer la phototoxicité de la lumière sont réalisées dans 
des conditions expérimentales très variables (espèces animales, temps d’exposition, luminance, 
longueur d’onde, etc.), rendant ainsi la comparaison des résultats difficile. La dose rétinienne permet 
de s’affranchir de ces disparités et de rendre comparables différentes expériences. Van Norren et 
Gorgels ont recueilli les données issues de nombreuses études, réalisées sur différentes espèces, 
et les ont homogénéisées pour en déduire la dose rétinienne. Ainsi, ils ont pu montrer qu’en effet, la 
sensibilité à la lumière de la rétine des rongeurs serait deux fois plus importante que celle des 
primates. Mais aucune étude prospective comparative n’a été faite de façon contrôlée pour définir 
un facteur précis. 

 

Nécessité de prendre en compte les effets cumulatifs d’une exposition de longue durée 

À ce jour, les valeurs limites d’exposition à la lumière bleue ne prennent pas en compte les effets 
possibles de l’accumulation de lésions infracliniques (sans symptôme visible en clinique) liées à une 
exposition chronique. Ce type de lésions pourrait induire un vieillissement accéléré ou une toxicité 
pour la rétine. Dans le cas de la phototoxicité de type II, des stress oxydatifs induisent des 
modifications stables des constituants de la cellule, qui ne sont pas cliniquement décelables, mais 
l’accumulation de ces altérations induit des lésions retardées. De plus, avec l’âge, l’accumulation de 
lipofuscine8 et de mélanolipofuscine (combinaison de mélanine et de lipofuscine) dans les cellules 

                                                

7 Pour que l'utilisation d'animaux vivants à des fins expérimentales soit autorisée, le droit européen et français exige qu'un 

certain nombre de conditions soient remplies. Grâce à des efforts d'harmonisation au niveau européen, la convention 
européenne STE 123 et le décret n° 2001-486 ainsi que la directive 2010/63/UE et le décret n° 2013-118 expriment les 
mêmes exigences, même si la formulation n'est pas toujours la même. 

8 La lipofuscine est un pigment cellulaire brun composé de débris de molécules. Elle apparaît dans les cellules épithéliales 

et conjonctives en voie de sénescence ou de dégénération. 
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de l’EPR augmente le risque de stress oxydant, car elles sont photosensibilisantes (Wing et al., 
1978). 

Des données épidémiologiques confortent cette position. Elles ont montré que l’exposition prolongée 
à la lumière solaire, et particulièrement dans le jeune âge, conduit à une augmentation du risque de 
DMLA ; ceci est particulièrement vrai dans le cas de la composante bleue, toxique pour la rétine1 
(cf. rapport Anses LED, 2019). Ainsi, le cumul de stress oxydant subi sur plusieurs années en 
journée (avec la lumière solaire et/ou la lumière artificielle) et en soirée ou la nuit (exposition à la 
lumière artificielle à un moment où, physiologiquement, la rétine est adaptée à une vision nocturne) 
expose à des risques accrus de lésions. 

La nature des lésions aiguës et chroniques peut être différente, comme cela a été démontré sur la 
peau après des décennies de recherche sur le sujet. 

 

Nécessité de prendre en compte la rythmicité de la rétine 

Le système circadien de l’humain comprend une horloge principale et des horloges périphériques 
au niveau de différents organes. La rétine possède sa propre horloge circadienne. Elle modifie donc 
son fonctionnement tout au long de la journée, afin de pouvoir s’adapter aux différentes ambiances 
lumineuses du jour et de la nuit. En pleine nuit, par exemple, la rétine est plus sensible afin de 
détecter le moindre photon et d’utiliser cette information pour réagir.  

La rétine ajuste sa sensibilité à travers des modifications moléculaires et cellulaires sous contrôle 
de l’horloge endogène. Par exemple, en phase nocturne, les bâtonnets et cônes s’interconnectent 
via des jonctions communicantes, augmentant ainsi la sensibilité du système. À l’inverse, en phase 
diurne, les photorécepteurs sont isolés les uns des autres (Ribelayga et al., 2008). De même, 
l’affinité des canaux ioniques augmente la nuit et la sensibilité visuelle est plus importante (Bassi & 
Powers, 1987 ; Ko et al., 2001).  

Un grand nombre de processus indispensables à la physiologie visuelle sont ainsi sous contrôle 
d’une horloge endogène rétinienne : modifications moléculaires et cellulaires, synthèse des 
pigments visuels, synthèse de mélatonine et de dopamine, phagocytose des photorécepteurs et 
synthèse de la mélanopsine (McMahon et al., 2014). La prise en compte de ces phénomènes dans 
l’élaboration de valeurs limites devrait faire l’objet d’une attention particulière. 

 

Synergie des différentes longueurs d’ondes 

Dans son avis d’avril 2019 sur les « effets sur la santé humaine et sur l’environnement (faune et 
flore) des systèmes utilisant des diodes électroluminescentes (LED) », l’Anses a particulièrement 
insisté sur le fait que la lumière, dans la gamme du rouge, pouvait avoir un effet photoprotecteur 
chez l’humain.  

Il a été montré par Ham et ses collaborateurs (Ham et al., 1989 ; Ham et al. 1976) que la lumière 
bleue affectait essentiellement les pigments contenus dans les cellules de l’épithélium pigmentaire 
rétinien. Toutefois, les auteurs ont considéré les bandes du spectre séparément, ce qui n’est pas 
pertinent lorsque l’on évalue une lumière polychromatique. Les différentes longueurs d’onde vont en 
effet avoir des effets spécifiques en fonction des cellules et des composants cellulaires de la rétine, 
mais la synergie de l’ensemble de ces longueurs d’onde induira ou non des effets nocifs sur la rétine. 
Par exemple, les longueurs d’onde dans la partie rouge du spectre visible, au-dessus de 600 nm, 
modifient l’activité mitochondriale des cellules et diminuent les effets du stress oxydant (Merry et al., 
2017) induit par d’autres longueurs d’onde. 

Ainsi, l’effet nocif de la lumière bleue peut être modulé par la quantité de lumière rouge contenue 
dans le spectre étudié. Ceci suggère qu’il est important, lors de l’analyse de la phototoxicité d’une 
lumière, de bien prendre en compte les différentes longueurs d’onde en présence (bleu, rouge, etc.). 
Il est important de noter que les spectres actuels d’émission des LED utilisées en éclairage sont très 
appauvris en lumière rouge par rapport aux spectres de la lumière du jour ou des lampes à 
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incandescence. Le déséquilibre spectral en faveur du bleu pourrait favoriser l’induction de stress 
oxydant par la lumière bleue. 

 

3.3 Une meilleure prise en compte des populations jeunes 

Il convient de mieux prendre en considération la sensibilité de l’œil, qui varie en fonction de l’âge. 
En effet, il est nécessaire de mieux protéger la population des enfants, adolescents et jeunes adultes 
(qui représente environ 25 % de la population française9), plus vulnérable face aux dangers de la 
lumière bleue, en raison de la moindre efficacité de filtration dans le bleu de leur cristallin. 

L’œil humain est capable de percevoir les rayonnements optiques compris entre 400 et 700 nm. La 
cornée absorbe la majorité des rayonnements en dessous de 295 nm, ce qui inclut les UVC, plus 
de 90 % des UVB et 35 à 40 % des UVA. Le cristallin absorbe les UVA et UVB qui ont traversé la 
cornée ainsi que les longueurs d’onde courtes et les infrarouges. De façon physiologique, le cristallin 
exerce en effet un rôle de filtre naturel par absorption des rayonnements de longueur d’onde 
inférieure à 400 nm.  

Cependant, la capacité de filtration du cristallin dépend de l’âge (Kessel et al, 2010 ; Turner et 
Mainster, 2008). Avant 8 ans, seules 20 % des longueurs d’ondes comprises entre 380 et 500 nm 
sont filtrées. Cette capacité de filtration augmente avec l’âge : à 25 ans, 80 % des longueurs d’ondes 
inférieures à 400 nm et 50 % des longueurs d’ondes comprises entre 400 et 500 nm sont filtrées.  

En raison d’une plus faible capacité de filtration du cristallin, la quantité de lumière bleue reçue par 
la rétine d’un enfant, et donc son niveau d’exposition, est plus importante que celle reçue par la 
rétine d’un adulte. Cet aspect doit impérativement être pris en compte dans l’évaluation du risque lié 
à la lumière bleue. 

Actuellement, l’Icnirp formule uniquement une recommandation spécifique pour les enfants de moins 
de 2 ans visant à encourager l’utilisation de la courbe A lors de l’évaluation du risque. Cependant, 
cet âge semble arbitraire d’un point de vue physiologique et amène à sous-estimer les risques pour 
les enfants de plus de 2 ans jusqu’à l’âge adulte.  

 

3.4 Conclusions 

Considérant : 

 que les paramètres choisis pour fixer les valeurs limites d’exposition rétinienne sont basés 
sur des méthodes peu sensibles qui ne permettent pas de mettre en évidence des lésions 
dont les conséquences fonctionnelles (immédiates et à long terme) peuvent être réelles ; 

 qu’il existe de nouvelles études chez l’animal, et en particulier le rongeur, qui suggèrent 
qu’une toxicité aiguë peut être déclenchée à des niveaux d’exposition inférieurs aux valeurs 
limites actuelles ;  

 qu’il est nécessaire de prendre en compte l’exposition chronique à la lumière ; 

 qu’il est nécessaire de considérer la rythmicité de la rétine impliquant une sensibilité accrue 
lors d’une exposition la nuit ;  

 qu’il est nécessaire de prendre en compte la synergie des longueurs d’ondes lumineuses ; 

 

le CES renouvelle sa recommandation de réévaluer les valeurs limites d’exposition proposées par 
l’Icnirp pour le risque lié à l’exposition à la lumière bleue.  

                                                

9 Source : Insee, 2019. 
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De plus, le CES recommande de tenir compte, dans cette réévaluation, de la spécificité des 
populations jeunes, en raison notamment d’une moins bonne capacité de leur cristallin à filtrer la 
lumière bleue.  

À cette fin, le CES recommande de poursuivre les études et recherches sur la phototoxicité de la 
lumière en veillant à la mise en œuvre de protocoles de mesures expérimentaux adaptés, 
reproductibles et extrapolables à l’humain. Ces protocoles devront faire intervenir de nouvelles 
technologies de détection de phototoxicité, considérer l’ensemble du spectre de la source lumineuse 
et l’exposition chronique (de jour comme de nuit).  

Dans l’attente de nouveaux résultats scientifiques expérimentaux permettant de redéfinir les valeurs 
limites d’exposition à la lumière bleue et dans le souci d’une meilleure prise en compte des 
populations sensibles, le CES recommande d’utiliser, pour l’ensemble de la population, la courbe 
de pondération A, plus protectrice, lors de la définition des groupes de risques selon la norme de 
sécurité photobiologique NF 62471. 

Plus globalement, dans le cadre de l’évaluation des risques sanitaires, l’exposition à l’ensemble des 
facteurs environnementaux tout au long d’une vie devrait être prise en compte. En ce qui concerne 
l’exposition à la lumière, il faudrait également considérer son interaction avec des molécules 
photosensibilisantes, comme les colorants ou certains médicaments.  

4. CONCLUSIONS ET RECOMMANDATIONS DE L’AGENCE 

L’Agence nationale de sécurité sanitaire de l’alimentation, de l’environnement et du travail reprend 
les conclusions et recommandations du CES « Agents physiques, nouvelles technologies et grands 
aménagements ». 

 

 

 

 

Dr Roger Genet 
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