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Resumen

La fotofobia se define como intolerancia dolorosa a las condiciones de luz normales. En
individuos sanos la fotofobia puede existir de forma transitoria, producirse en
respuesta a cualquier luz brillante o deslumbramiento y puede servir como funcidn
protectora. Sus mecanismos neurales aun son desconocidos, pero hay muchos factores
que se sabe que causan fotofobia patoldgica, los cuales suelen estar asociados con
anormalidad en cualquier lugar o estructura de la via visual, desde la pelicula lagrimal a
la retina, a través del talamo y de las areas visuales corticales. El dafio cerebral
adquirido (DCA) es un término que engloba una serie de dafios tanto externos
(traumatismos craneoencefalicos) como internos (accidentes cerebro-vasculares,
tumores, encefalopatias, desordenes neuroldgicos degenerativos...), es una de las
principales causas de la fotofobia por lo que el objetivo de este trabajo es realizar una
revision bibliografica acerca de las Ultimas investigaciones existentes entre fotofobia y

DCA, sus posibles causas y tratamientos.

Palabras claves: fotofobia, dafo cerebral adquirido, fotosensibilidad, accidente
cerebrovascular, traumatismo craneoencefdlico, filtros selectivos, photophobia,

photosensitivity, stroke, traumatic brain injury, tinted lenses.
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I. INTRODUCCION

I.1. El Dano Cerebral Adquirido

El Dafio Cerebral Adquirido (DCA) es un término que engloba una serie de dafios tanto
externos (traumatismos craneoencefalicos) como internos (accidentes cerebro-
vasculares, tumores, encefalopatias, desordenes neuroldgicos degenerativos...) que
pueden afectar a estructuras cerebrales aparentemente sanas(1,2). Puede tener
cualquier origen y ocurre de forma aguda en el encéfalo, causando en el individuo un
deterioro neurolégico permanente, que condiciona un menoscabo de su capacidad

funcional y de su calidad de vida (2)

En términos cuantitativos, se trata de una discapacidad de alta incidencia y presencia
social. La enfermedad cerebrovascular ha aumentado en los Ultimos afios, y esta
asociada al envejecimiento de la poblacién y a factores de riesgo que guardan relacién

con el estilo de vida.

Segun los datos recogidos de la Organizacion Mundial de la Salud, los accidentes
cerebrovasculares (ACV) representan la tercera causa de muerte en el mundo
occidental, la primera causa de discapacidad fisica en las personas adultas y la segunda

causa de demencia(3).

Los datos mas recientes del Instituto Nacional de Estadistica indican que en Espafia
residen 420.064 personas con DCA, de las cuales un 78% se debe a ictus(2). Los TCE
representan entre el 30% vy el 40% de los ingresos en urgencias y el 25% de las
atenciones neuroquirurgicas. La principal causa de TCE es el accidente de trafico,
produciéndose en ellos el 70 % del total de TCE. Atendiendo a la poblacién general, se
estima que 200 de cada 100.000 habitantes sufren un TCE cada afio. Este tipo de lesidon
cerebral tiene una significativa incidencia en la juventud (el pico de incidencia esta en

los 18 afios)



Por otro lado, los ACV afectaran principalmente a personas mayores de 65 afios, con

una incidencia media similar a la de los TCE.(4)(5)

1.1.1. Principales causas del DCA y su clasificacion.

Las principales causas del DCA son el TCE y los ACV. Las lineas de estudio sobre TCE y
ACV que se han presentado hasta ahora son lineas de estudio paralelas, por su distinta

etiologia, tipo de poblacién afectada y especializaciones clinicas. A continuacién se

describe y detalla su tipo y clasificacion.

1.1.1.1. Traumatismos Craneoencefalicos
El TCE o lesion cerebral traumatica es aquella lesion organica o funcional del crdneo y
su contenido, producida por una agresién externa al cerebro.

Para entender los dafios internos que se pueden originar en un TCE es importante

determinar cual ha sido la naturaleza del mismo y el tipo de lesiéon que se produce(6).
1.1.1.1.1.Tipos de TCE:

a) Segun la naturaleza del traumatismo:

al) Traumatismos cerrados: son aquellos traumatismos en los que la duramadre
permanece integra, independientemente de las lesiones esqueléticas o viscerales que
se hayan podido producir. Este tipo de lesiédn cerebral es frecuentemente producida
como consecuencia de accidentes automovilisticos, deportivos, laborales, etc.. El TCE
cerrado dara lesiones mas difusas y cuadros clinicos mas complejos. Las lesiones
producidas en este tipo de traumatismos dependeran directamente del tipo de fuerzas
y movimientos a nivel craneal que se ejerzan durante el acontecimiento traumatico;
asi tendremos(6):

Lesiones por aceleracion, que se producen cuando un objeto en movimiento

golpea la cabeza, o cuando la cabeza, en movimiento, golpea contra un objeto

duro estacionario. Puede dar lugar a una fractura craneal, hematomas sub vy

epidurales, asi como contusidn del tejido subyacente.



Lesiones por desaceleracion o contragolpe, que se producen inmediatamente
después del choque, siendo producto del movimiento de rebote que se da en el
interior craneal (el cerebro se desplaza de su posicion habitual en la direccién
del golpe, golpea con las paredes craneales y rebota hacia el otro lado)
produciéndose una lesion en el lado contrario al golpe. En el transcurso de esta
secuencia de movimientos, se pueden producir roturas de los vasos sanguineos
mas superficiales, provocando asi hematomas, ademas de lesiones en los
axones de las células cerebrales. Estas lesiones por contragolpe suelen ir unidas
a lesiones en la base craneal y en el cuello; es lo que se conoce como lesidén por

latigazo cervical.

a2) Traumatismos abiertos (penetrantes): estos traumatismos son el resultado de un
trauma o penetracidén que atraviese la duramadre. Las lesiones que dardn este tipo de
traumatismos seran mas localizadas, ocasionando daios menos difusos.

En cambio, en este tipo de lesiones existe comunicacion entre el tejido nervioso y el
medio externo, por lo que existe un riesgo anadido de infeccion, ademas se puede
producir dafio axonal debido a las particulas, pelos y esquirlas del craneo que se
arrastran hacia el interior.

Estos traumatismos pueden clasificarse, a su vez, en funcién de la localizacién y

tipologia de la fractura: fracturas lineales, deprimidas y de la base del craneo.

b) Segun el tipo de lesiones asociadas:

bl) Lesiones primarias: se deben a la absorcion de energia por el crdneo en el
momento del impacto. El craneo puede absorber esta energia deformandose sin
consecuencias apreciables o dando como resultado una fractura, que segun la
magnitud del traumatismo podra ser: lineal, estrellada o con hundimiento del tejido
subyacente (6).

Ademas de la onda de presién originada por el impacto y de las fuerzas lineales de
aceleracién y desaceleracién, anteriormente mencionadas, la cabeza se verad sometida
a otra clase de fuerzas, angulares y rotatorias, originadas por los movimientos de

flexoextension y lateralizacion de la columna vertebral.



b2) Lesiones secundarias: estas lesiones podran ser sistémicas (alteracion de la presién
arterial, hipoxemia, hipercapnia, anemia, hipertermia, alteracién de glucosa en
sangre...) o intracraneales (aumento presion intracraneal; isquemia, hiperemia,
hematoma..., lesion de pares craneales...). Principalmente son debidas a dos
circunstancias que se producen con frecuencia en los TCE: a) el traumatismo asociado
de otras partes del cuerpo, sobre todo el sistema cardiorrespiratorio y las visceras
abdominales, y b) la pérdida de la autorregulacién de la circulacion cerebral
(vasoparalisis) y la permeabilizacion de la barrera hematoencefdlica como

consecuencia del propio traumatismo.

c) Segun el nivel o pérdida de consciencia:

c1) Pérdida de consciencia: Se puede considerar una pérdida de consciencia leve, la
pérdida de ésta durante un periodo no superior a 20-30 minutos (traumatismo menor)
— puntuacion de escala de Glasgow 13 o mayor y duracion de los sintomas no mas de
48 horas, sin déficit neuroldgico ni intervenciéon neuroquirurgicas.

c2) Coma: Una pérdida de consciencia durante un periodo de tiempo mayor a 30
minutos se considerard estado de coma (disminucién del estado de reactividad a

estimulos externos) (6).

1.1.1.1.2. Clasificacion TCE

Los TCE se clasifican segun la puntuacion Escala de Comas de Glasglow, de manera que
un TCE leve serd el que tiene una puntuacion igual o superior a 13 segun la Escala de
Comas de Glasgow dentro de las primeras 48 horas del impacto y una vez realizadas las
maniobras pertinentes de reanimacion cardiopulmonar.
Un TCE moderado le corresponde una puntuacién entre 9 y 12. Al TCE grave se le
asigna una puntuacion de 8 6 menos. No obstante, por la evolucion y peculiaridades
terapéuticas, existe la tendencia de asignar una puntuacién mayor o igual a 14 al TCE
leve, y una puntuacidon entre 9 y 13 al TCE moderado. De acuerdo con esta
clasificacion, y teniendo en cuenta que existen muchas dificultades de orden
epidemioldgico, los tres grupos de pacientes podrian distribuirse aproximadamente
como sigue: el 12% sufre un TCE grave, el 16% se encuadra dentro de los TCE

moderados, y el 72% restante se incluye en la categoria de TCE leve (7).



1.1.1.2. Accidentes cerebrovasculares.

El ACV es un tipo de lesidon cerebral adquirida de origen interno en el que se ve

afectada la vascularizacion cerebral.

1.1.1.2.1.Tipos de ACV:

a) Segun su origen (6):

ACV isquémico: ocurre cuando una arteria que suministra sangre al cerebro queda
bloqueada, reduciendo repentinamente, o interrumpiendo el flujo de sangre y, con el
tiempo, ocasionando un infarto en el cerebro. El ACV isquémico puede ser de origen
embdlico o trombdtico.

El ACV isquémico embdlico se produce cuando un émbolo (coagulo de sangre) formado
en cualquier parte del organismo (generalmente en el corazén) se desplaza por el
sistema vascular hasta quedar atrapado en una arteria cerebral y el ACV isquémico
trombdtico se produce cuando en la pared de una arteria cerebral se produce una
trombosis, es decir, se forma un coagulo de sangre en la pared arterial, que permanece
en ella hasta que su tamano ocupa todo el calibre arterial. Esta trombosis también
puede ser producida por acumulos de grasa, aire...

Otra forma de ACV isquémico es el producido por estenosis de los vasos; esto es un
estrechamiento del calibre arterial debido a una placa (sustancias grasas, colesterol,
lipidos...). Este tipo de ACV es muy frecuente en personas que padecen
arterioesclerosis.

ACV hemorrdgico: ocurre cuando una arteria cerebral se rompe, pasando la sangre al
tejido circundante, alterando el suministro de sangre y perturbando el equilibrio
guimico que mantienen las neuronas para funcionar.

Este proceso hemorragico puede suceder de varias formas; una de ellas es el
aneurisma sangrante, una zona débil de la pared arterial que con el tiempo y debido a
la presidon arterial se va hinchando, adquiriendo un aspecto globular, y que puede
romperse.

La hemorragia también puede darse en arterias con placa de ateroma, ya que, estas

placas hacen que la pared arterial se debilite y pierda elasticidad, volviéndose mas



quebradiza. La hipertensidn o la alta presion sanguinea aumentan el riesgo de que una

pared arterial quebradiza ceda y libere sangre dentro del tejido cerebral circundante.

b) Segun la duracién(6):

Ictus establecido o completo: defecto neurolédgico de origen vascular, generalmente de
comienzo agudo y persistente durante mas de 3 semanas.

Ictus en progresion o en evolucion: episodio cerebrovascular que evoluciona a lo largo
de horas e incluso dias.

Isquemia cerebral transitoria o accidente isquémico transitorio: alteracidon neuroldgica
aguda que perdura menos de 24 horas y que generalmente es de origen isquémico.
Defecto neuroldgico isquémico reversible: trastorno neurolégico agudo cuyas

manifestaciones clinicas no exceden de 3 semanas.

1.1.2. Consecuencias del DCA

Las consecuencias del DCA, provocard unos sintomas y signos comunes, aunque el
cuadro clinico resultante dependera, de la causa que provoque dicha lesién.
Frecuentemente se encontraran alteraciones de tipo fisico, cognitivo, emocional,

neuromotriz, neuropsicolégico, sensorial y vestibular

A pesar de esta diversidad puede decirse que existe un patrén de afectacidn especifico
asociado a lesiones cerebrales focales que implican los I6bulos frontales y temporales.
Por esto, las alteraciones cognitivas mas relevantes y que aparecen mas a menudo son
los problemas de regulacién y control de la conducta, dificultades de abstraccién y
resolucién de problemas, trastornos de aprendizaje y memoria, asi como alteraciones
en el dmbito de la personalidad y el ajuste emocional. Las alteraciones fisicas
comprenden alteraciones motoras (movilidad, lenguaje) y/o sensoriales (visidn, la

audicion, el tacto y el gusto)(5).



[.1.2.1.Consecuencias visuales.

Las disfunciones visuales mas comunes en traumatismos craneoencefalicos estan
asociadas con déficits oculomotores, disminucidon de los rangos de fusion, punto de
convergencia mas alejado, seguimientos y movimientos oculares sacadicos
defectuosos, disminucion de la amplitud de la acomodacién. Esto se asocia con una
reduccion de la velocidad de lectura y comprensién lectora, ademds de

fotosensibilidad.(8)(9)(10)(11)

El ACV esta relacionado con la reduccion de campo visual, de hecho la principal causa

de la hemianopsia homoénima es la ACV(12)

1.2. Fotofobia

La fotofobia es un sintoma debilitante que se observa en muchos trastornos
oftalmoldgicos y neuroldgicos. A pesar de su prevalencia, es poco conocida y dificil de
tratar. El término fotofobia es un nombre poco apropiado y no del todo
exacto. Proviene de dos palabras griegas: foto "luz" y fobia "miedo o temor " de ahi

“miedo ala luz".(13)

Se define como intolerancia dolorosa a las condiciones de luz normales y que
comunmente se encuentra entre los pacientes con inflamacion ocular, trastornos
hereditarios de los fotorreceptores, migrafa, y meningitis, se describe con poca

frecuencia con lesiones del quiasma o retroquiasmaticas.(14)(15)(16).

Los TCE agudos, provocan desplazamiento, irritacion o lesién de estructuras
intracraneales sensibles al dolor, lo que probablemente provocara tanto dolor de
cabeza como fotofobia. Sin embargo, la fotofobia a menudo permanece después de la

lesidn inicial.

Las personas tienen diferentes umbrales de sensibilidad a la luz, las personas con
migrafia y algunos otros tipos de cefalea tienen umbrales mas bajos. La percepcion del

brillo de la luz también depende del estado de adaptacién de la retina de cada persona
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y la longitud de onda de luz también parece tener un papel importante, Vlachonikolis y
Dowson han demostrado que tanto la longitud de onda corta (azul) y longitud de onda

larga (rojo) son particularmente incomodas para los pacientes con migrana(17)

En individuos sanos puede existir fotofobia transitoria, se produce en respuesta a
cualquier luz brillante o deslumbramiento y puede servir como una funcién
protectora. Hay muchos factores que se sabe que causan fotofobia patolégica, pero los
mecanismos neurales son desconocidos, por lo que el objetivo de este trabajo es
buscar en las ultimas investigaciones la relacion que existe entre fotofobia y DCA, su

posible causa y tratamiento(13).



Il. OBJETIVOS
Objetivo principal:

e Realizar una revision bibliografica acerca de las ultimas investigaciones
existentes sobre la fotofobia asociada a DCA, sus principales causas vy

tratamientos.
Objetivos secundarios:

e Detallar las principales causas de DCA y los principales signos y sintomas
clinicos oculares asociados.

e Conocer la inervacién involucrada en la fotofobia y las principales vias de
activacion del dolor en el globo ocular.

e Investigar los ultimos estudios cientificos que consideran el uso de
tratamientos con farmacos y con ayudas dpticas como principal tratamiento

para la fotofobia.



I1l. MATERIALES Y METODO.

El método seguido para la realizacidn de este trabajo ha sido una revisidn bibliografica
basada en la busqueda de articulos cientificos en la base de datos de Pudmed, libros y

en publicaciones indexadas reconocidas.

Las palabras claves utilizadas han sido fotofobia, dafio cerebral, fotosensibilidad,
accidente cerebrovascular, traumatismo craneoencefalico, photophobia,

photosensitivity, stroke, traumatic brain injury, filtros selectivos, tinted lenses.
El criterio de aceptacién de los estudios y la informacién seleccionada fue que:

e Fueran estudios cientificos publicados en la base de datos Pubmed.
e Estuvieron abalados por organismos reconocidos como la OMS, INe o la ONCE

e Que estuvieran indexados en algun capitulo de libro o libro con ISBN.

Paralelamente se tuvieron en cuenta que los estudios cientificos tuvieran una fecha de
publicacidn relativamente reciente (Ultimos 5 afios) que tuviera un tamafio de muestra
notorio, que el numero de referencias de cada articulo fuera relevante y que los

resultados obtenidos tuvieran fiabilidad.
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IV. RESULTADOS

IV.1. Fisiopatologia de la fotofobia

IV.1.1. La percepcion de la luz y la fotofobia

El estimulo cardinal para la fotofobia es la luz; por lo tanto, las vias de percepcion de la
luz deben estar involucradas. Aunque cabe sefalar, que la fotofobia también puede
darse sin que el sujeto experimente una percepcion visual consciente, como se ha

documentado en algunos pacientes ciegos (18)(19)(20)

Los bastones y los conos son los sensores primarios de luz en el ojo. Transmiten foto-
sefiales a las células bipolares y amacrinas y estas a las células ganglionares retinianas

que salen de la drbita a través del nervio dptico.

La mayoria de estas fibras viajan al nucleo geniculado lateral del tdlamo y luego a la
corteza occipital. Sin embargo, algunas viajan al nudcleo pretectal olivar, cuya via
eferente en el nucleo de Edinger-Westphal ayudara a mediar en la miosis pupilar y la
acomodacion. Otros viajan al nucleo supraquiasmatico para ayudar a producir el ciclo

circadiano (21)(22)(23)(24).

Recientemente, se ha identificado un conjunto separado de fotosensores
(25)(26)(27) constituido por las células ganglionares de la retina intrinsecamente
fotosensibles (CGRIF), que contienen el fotopigmento melanopsina en lugar de la
rodopsina. CGRIF detectan la luz y proyectan la foto-sefal al ndcleo pretectal olivar y al
nucleo supraquiasmatico. Actualmente se consideran mas importantes que los conos y
los bastones por su aportacién al ciclo circadiano(28)(29). Estas células estan presentes
en la retina (1-3% de las células ganglionares), pero sorprendentemente también se
han identificado en el iris (30). Por lo tanto, el ojo puede ser fotosensible en formas

gue ni siquiera hemos sospechado hasta hace poco.

IV.2.2. Inervacion nociceptiva del globo ocular involucrada en la fotofobia

La fotofobia esta vinculada a la sensacidén de dolor. El nervio trigémino y sus nucleos
son los mediadores principales de la sensacion de dolor-cefalico. Este nervio se divide

en tres ramas (maxilar, mandibular y oftdlmica). La rama oftdlmica (Figura 1) inerva la
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conjuntiva, la cérnea, la esclerética y la Uvea (iris, cuerpos ciliares y coroides), lo que
hard a estas estructuras sensibles al dolor. Asi pues, puede parecer légico pensar que
cualquier estimulo doloroso en estas areas (por ejemplo, Ulcera corneal, iritis, uveitis)
provocara fotofobia. En contraste, la retina es insensible, como lo demuestra la falta
de dolor en el desprendimiento de retina, coriorretinitis, y neuropatia éptica isquémica
anterior no arteritica (NOIA-NA). Por otro lado, el nervio éptico contiene las fibras
aferentes del trigémino (no dentro del nervio, pero dentro de los vasos sanguineos y la
duramadre) que causan el dolor asociado con neuritis dptica y neuropatia dptica

isquémica anterior arteritica (NOIAA) (30, 31).

Nervio etnoidal anterior

Nervios ciliares largos

Nervio etnoidal posterior

Nervios ciliares cortos
Nervios frontal

Nervio nasociliar
— Ganglio ciliar

Hueso temporal

sensorial

Arteria carotida interna
trigeminal

NERVIO MANDIBULAR (V3)
NERVIO MAXILAR (2}

NERVIO OFTALMICO (V1)
Glanglio pterigopalatine

Figural. Inervacion del trigémino: en el globo ocular y esquema de sus tres ramas (31). Fuente:

adaptacion L. Wilson-Pauwels

A mayores, cabe sefialar, que existen otras estructuras de la érbita sensibles al dolor e
inervadas por el trigémino como son los vasos sanguineos que contribuyen a la

inflamacidn orbitaria y al sindrome de fisura orbitaria.

Sin embargo los musculos extraoculares, por su parte, estdn inervados por los nervios
craneales (NC) lll, IV y VI que tienen aferentes nociceptivos o receptores del dolor que
contribuyen al dolor en procesos como la miositis, que es una inflamacién de los

musculos extraoculares (32)(33).
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IV.1.3. Inervacion autondémica del globo ocular involucrada en la fotofobia

El sistema nervioso se divide en dos partes, el sistema nervioso central y el sistema
nervioso periférico, dentro del cual esta el sistema nervioso auténomo. En el sistema
nervioso autdonomo estan el sistema nervioso simpatico y el parasimpatico. El sistema
nervioso simpdtico nos prepara para la accién y media en respuestas de estrés
hormonal. El sistema nervioso parasimpatico es responsable de la regulacién de los
drganos internos en actividades que ocurren cuando el cuerpo esta en reposo, como

por ejemplo durante el suefio.

Inervacién auténoma del ojo

Raiz Nucleo accesorio{auténomo)
o del N.motor ccular comun
 Esfinter de la pupila del ganglio ciliar ?el moto_r ocular co;m’m

Dilatador de la pupila  Nervios ciliares cortos | N. motor
ilig | ocular

o

']
! / te
o / / / » 5 // .‘
S [ " Oido medio |
N. Nasociliar/  / N. Oftéimico \‘ i
Nervio Optooo' / v / \ i
/ Ganqlio J Is ]
N. Ciliar Largo del tigémio ) 5 Tt
] ] Tracto
Ralz del n.nasociliar/ Plexo / . < rcion / tectospinal
ganglio ciliar carétido toratica
/ ) [
Raizsimraﬁca L } espinal,
del ganglio ciliar | J f
A.Oftéimica “ -
A. Carétida interna ; " s 3
: -
Ganglio cervical superior del tranco simpético \!

Figura 2. Sistema auténomo de inervacion del ojo. Fuente: adaptacidn de Frank H. Netter (34)

El sistema nervioso auténomo es sobre todo un sistema eferente, es decir, transmite
impulsos nerviosos desde el sistema nervioso central hasta la periferia estimulando los
diferentes aparatos y sistemas orgdnicos periféricos. En el globo ocular, son cuatro las

estructuras oculares inervadas por el sistema nervioso auténomo (Figura 2): iris,
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musculos ciliares, glandula lagrimal y parpado superior. Asi pues, el ojo y la érbita
estdan densamente inervados por efectores autondmicos, la mayoria de los cuales
estan dispuestos a lo largo de las ramas del nervio trigémino. Aunque, cabe matizar,
que este sistema de inervacion no se considera formalmente auténomo ya que las
neuronas del ganglio trigeminal funcionan tanto de efectores como de sensores, lo que
significaria que no sélo transmiten impulsos nerviosos, sino que ademas recogen la

sensibilidad de la orbita.

Existen tres reflejos de inervacién autondmica en el globo ocular vinculados con los
sintomas de la fotofobia, estos serian el reflejo de parpadeo, el reflejo del trigémino-

vascular y el del trigémino-autondémico.

El reflejo de parpadeo es muy probable que sea una parte de la respuesta fotofdbica,
dado el aumento de la frecuencia de parpadeo en pacientes con fotofobia. Es
considerado comunmente como una respuesta a la estimulacion de la cérnea o de la
cara, pero también es inducido por la luz y los estimulos auditivos y somatosensoriales
(35)(36). Cualquiera de estos estimulos activara el reflejo del parpadeo a través del VII
par craneal. Las condiciones asociadas con anomalias parpadeantes, como el
blefaroespasmo que es un trastorno que se caracteriza por un aumento del parpadeo
causado por espasmos involuntarios de los musculos del parpado, también estan
asociadas con la fotofobia (37). Esta interaccién de las dos vias (la fotofobia conduce a
parpadear; parpadear conduce a la fotofobia) sugiere que existe diafonia entre las

diferentes vias reflejas, en al menos lo relativo a la percepcién de la fotofobia.

Los reflejos del trigémino-vascular y del trigémino-autondmicos se cree que son la base
de la inyeccion conjuntival, lagrimeo, dolor periobital y de la migrana y la cefalea en

racimo, que casi siempre estan también acompafiados de fotofobia ((38)(39)(40)(41).

El reflejo del trigémino-vascular producira dolor ya que, activa el nervio trigémino por
un estimulo nociceptivo, liberando mediadores del dolor, que hardn que los vasos

craneales inervados por el trigémino se dilaten.
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El reflejo del trigémino-autondmico producira miosis, lagrimeo y dilataciéon de los
vasos; debido a la activacién del nucleo salival superior (constituye un nucleo
parasimpatico compuesto por neuronas preganglionares cuyos axones sinaptan con el
ganglio submandibular)(42) y el nucleo de Edinger-Westphal ( o nucleo parasimpatico
accesorio se ubica posterior al ntcleo oculomotor principal (Figura 4). Esta compuesto
de neuronas parasimpaticas preganglionares cuyos axones se unen a las fibras del
nucleo oculomotor principal en su camino hacia la 6rbita(42) y por fibras nerviosas
colaterales del nucleo caudal del trigémino. Es decir, que en respuesta a la informacién
luminosa, del salival superior saldrd informacién que activara por un lado, los efectores
parasimpaticos del ganglio pterigopalatino para que se dilaten los vasos, y por otro

lado, el ganglio ciliar, para mediar en el lagrimeo. (Figura 4).

Estimulacién
Parasimpdtica

Miosis

Ajuste Visidn cercana

Lagrimeo N. Edinger-Westphal

III par
;\ : _’_;5( ‘\“,1 -
6Gléndule logrimal e

. N Salivel
~ S

Sengho
pterigopalating

Figura 3.(43) Estructuras que participan en el reflejo del trigémino-autondmico: nucleo salival superior,

nucleo de Edinger-Westphal, ganglio pterigopalatino y ganglio ciliar. Fuente: Ximena Paéz.

Por otra parte, cabe senalar que la activacion del nucleo de Edinger-Westphal media
en la constriccion pupilar, que la cérnea también recibe inervacion simpatica(44), y que
la drbita también estd densamente inervada por eferentes simpaticos, como son: los
nervios ciliares cortos del iris (que llevan inervacion simpatica de los vasos sanguineos

en la drbita) y los nervios ciliares largos (que suministran inervacidon simpdtica a la

pupila).
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IV.1.4. Vias de activacion del dolor ocular intrinsecas y extrinsecas

Estudios recientes han comenzado a elucidar las vias funcionales que median en la
fotofobia. Dos circuitos distintos han sido identificados, y algunos autores sugieren que
es posible que existiera un tercero a mayores. Aunque, es importante sefalar que

también es muy probable que queden mas circuitos por descubrir.

Okamoto et al. (45) demostraron que existe un circuito que emerge de la retina (Figura
5) activando el nucleo salival superior (NSS), que a su vez provoca la vasodilatacién
ocular y la activacion de la sensacién de dolor en las neuronas de los vasos
sanguineos, en presencia de estimulos luminosos. En este caso, el encargado de
transmitir la sensacion dolorosa seria el nucleo caudal del trigémino (NCT) por lo que
Okamoto et al. (45) estudiaron su patron de actividad neuronal. Primeramente lo
estudiaron después de ser estimulado con luz brillante y en segundo lugar estudiaron
si un mecanismo neurovascular dentro del ojo contribuye a la respuesta
fotofdbica. Encontraron que la tasa de disparo de las neuronas del NCT aumenta con la
exposicién a la luz, un hallazgo cuya interpretacién mas simple es que existe una

respuesta nociceptiva a la luz (o fotofobia).

Ademas, pudieron eliminar esta respuesta nociceptiva a la luz con inyecciones de
lidocaina, bien en el globo ocular o en el ganglio del trigémino, demostrando que las
neuronas aferentes intraoculares y las neuronas trigeminales son necesarias para la
respuesta fotofdbica. A continuacion, a través de una inyeccion de lidocaina en el NSS
0 una inyeccidon de vasoconstrictores en el globo ocular, demostraron que los
eferentes parasimpaticos, que probablemente causan vasodilatacién ocular durante la

fotofobia, también estaban involucrados en el circuito.

16



Photophobia Circuits
Dura T

Optic nerve /

| oA

melanopen
cells 7)

Photosensitive
aflerents

' Nooceptive
Thalamus afferents

Parasympathetic

‘-.@ / efferents

Trigeminal \\ . sympathetic
.4 ’ efferents

ganglion \J/ Brainstem

g Integration
)
] i Thalamic
Cacotid Integranon
artery &

Figura 4. Circuito 1 de la fotofobia. Las células ganglionales proyectan la sefial de luz al nucleo pretectal

Ocular trigeming! stferents

Sympathetics

olivar (OPN en la figura; verde claro). OPN activa el NSS (SSN en la figura;verde oscuro) a través del cual
el ganglio pterygopalatine causa vasodilatacion y activa el aferente trigémino ocular(naranja). Estas
fibras aferentes, con cuerpos celulares en el ganglio trigémino, proyectan en el nudcleo del trigémino

caudalis, el tdlamo y la corteza(13). Fuente: Adaptacidn figura Kathleen B, Digre KCB

El circuito 2 (Figura 6), estaria constituido por el siguiente esquema: como las CGRIF
proyectan directamente a las neuronas talamicas (flecha morada), que también
reciben la sefial aferente nociceptiva intracraneal (flecha amarilla) a través de las
neuronas del ganglio trigémino y del NCT; en presencia de luz intensa, estas neuronas
talamicas se disparardn haciendo que se produzca en el paciente una sensacién de

dolor.

Noseda et al.(46) identificaron este circuito 2 completamente diferente al circuito 1
(figura6). Mediante la inyeccién de un trazador viral en el globo. De tal manera que
encontraron que una poblacion de CGRIF hace conexiones directas en los nucleos
taldmicos que normalmente no estan asociado con la visién (nucleos, posterior,
posterior lateral e intergeniculado) los cuales se cree que estan asociados con la

somatosensacion y el dolor. Ademds también registraron las neuronas taldmicas que
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conectan con la retina, y encontraron que respondian tanto a la estimulacién dolorosa
de la duramadre, como a la luz. Por lo tanto, la corriente de activacién comentada, que
iria desde la retina y el trigémino y, hasta los nucleos talamicos, hace que éstos puedan

interpretar la luz como una sefal nociceptiva.

Photophobia Circuits
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Figura 5. Circuito 2 de la fotofobia. Las CGRIF (ipRGCs en la figura) proyectan directamente a las
neuronas talamicas (flecha azul) que también reciben la sefial aferente nociceptiva intracraneal (flecha
amarillo) de las neuronas en el ganglio trigémino y en el NCT. Las neuronas taldmicas se disparan en

respuesta a los estimulos de luz y de dolor(13). Fuente: Adaptacion figura Kathleen B, Digre KCB

El posible circuito 3 (Figura 7) se explicaria por el reciente descubrimiento de los
fotorreceptores con melanopsina encontrados en el iris (30). Estas células
intrinsecamente fotosensibles evitarian la retina y el nervio éptico por completo, para
activar nociceptores tanto dentro como fuera del globo ocular. Esta teoria apoyaria el

hecho de que la fotofobia no dependiese de la fototransduccion de la retina.

Dolgonos et al. (47) midieron el reflejo del parpadeo al estimular el nervio supraorbital
en ratas y criticaron la conocida conclusion de que la luz potencia el reflejo del

parpadeo. Lo sorprendente fue que este efecto persistié después de que seccionaron
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el nervio éptico, que debe desconectar cualquier sefal. Es por esto, que los autores
sugieren que las células intrinsecas fotosensibles del iris, directamente activan los
nociceptores del trigémino en la drbita o indirectamente la hacen a través de
estimulacion refleja del flujo sanguineo uveal. Sin embargo cabe sefialar, una
advertencia sobre esta via extra-retiniana: podria ser que no fuese directamente
aplicable en los seres humanos, ya que los estudios que la describen, se han realizado

en roedores y tampoco llegan a ser concluyentes (13).

Photophobia Circuits
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Figura 6. Circuito 3 de la fotofobia. Las CGRIF que contienen melanopsina, se han identificado en el iris

de roedores, detectan la luz y proyectan la foto-sefial al NPO (OPN en la figura, flecha verde) y al nucleo
supraquiasmatico Estas fibras aferentes pueden explicar el hecho de que la luz puede activar el reflejo
del parpadeo del trigémino, incluso después de que el nervio haya sido seccionado.(13) Fuente:

Adaptacion figura Kathleen B, Digre KCB

Por lo tanto, hay por lo menos dos, y posiblemente tres maneras de que la luz pueda
activar desde el globo ocular, los circuitos del dolor relacionados con la fotofobia: a
través de los circuitos de conos y bastones convencionales, a través de las CGRIF, y a
través de las células de tipo ganglionares fuera de la retina localizadas en otras

estructuras oculares como por ejemplo el iris, las cuales contienen melanopsina.
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IV.2. Principales causas de la fotofobia.

La fotofobia puede surgir a partir de una anormalidad en cualquier lugar a lo largo de
la via visual, de la pelicula lagrimal a la retina, a través del tdlamo y en las dreas
visuales corticales A continuacion se van a describir las principales patologias
asociadas a la fotofobia, haciendo hincapié en las ultimas investigaciones sobre

fotofobia asociada a DCA:

e Enfermedades del segmento anterior como iritis, ciclitis, y blefaritis causan
fotofobia. Estos trastornos son presumiblemente debidos a la irritacién directa
de los aferentes del trigémino que inervan la cérnea y el ojo. El sindrome de ojo
seco también es una causa comun de fotofobia ocular (11).

e Enfermedades del segmento posterior, tales como distrofias de la retina,
retinitis pigmentosa, y distrofias de conos se han asociado con fotofobia.

e Por otro lado, condiciones intracraneales tales como la irritacion meningea
debida a meningitis, las hemorragias subaracnoideas, o los tumores de la
glandula pituitaria o apoplejia también se han descrito asociadas a fotofobia.

e La migrafa, por su parte, causa fotofobia, siendo ésta uno de los principales
criterios para su diagndstico de acuerdo con la Clasificacion Internacional de
Cefaleas. Hasta el 80% de los pacientes con migrafia experimentan fotofobia
durante un ataque (11)

e El blefarospasmo como ya hemos comentado es una distonia focal asociada a
parpadeo involuntario y se asocia a fotofobia.

e Fl TCE, como ya hemos dicho puede causar muerte y discapacidad en todo el
mundo (48).Su prevalencia estd aumentando en una amplia gama de
escenarios que van desde el campo del deporte al campo de batalla (49)(50).
Entre los veteranos afectados con LCT la prevalencia de la fotofobia es
aproximadamente del 55% y aumenta si hubo explosiones. (17)Puesto que hay
mas de 30 areas del cerebro asociadas con el funcionamiento visual y siete de

los 12 nervios craneales también lo estan, no es sorprendente que tras una LCT
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existan sintomas y déficits relacionadas con la visidn. Tales déficits visuales
pueden manifestarse como defectos del campo visual, estrabismo adquirido,
dolores de cabeza, insuficiencia oculomotora y cominmente con fotofobia. La
fotofobia no es un problema poco comun(49)(51)(13), y desafortunadamente,
hasta el momento, no hay pruebas estandarizadas ni subjetivas ni objetivas
gue hayan sido desarrolladas para su diagndstico, para su cuantificacion y el

subsiguiente tratamiento.

La mayoria de los estudios encontrados sobre lesiones cerebrales traumaticas y
fotofobia son sobre conmociones cerebrales u otras formas de LCT leve (LCTL)
ya que éstas resultan ser el 70-80% de las lesiones traumaticas (52).

Varios estudios han revelado que la mayoria de casos de LCT estan asociados
con un evento de explosidon y son muchas, las maneras en que la explosidon
puede alterar la funcidn cerebral. Capo-Aponante et al.(53) hicieron un estudio
donde ponian de relieve que aun no existiendo un trauma ocular obvio por
explosién, los combatientes analizados tenian problemas de fotosensibilidad a
parte de problemas oculomotores.

Las LCT relacionadas con explosiones pueden ser causadas por la propia onda
de choque o trauma directo en la cabeza, causada por algin acontecimiento

gue rodea la explosion.

Goodrich GLet al(54) hicieron un estudio para determinar los problemas
visuales que estdn presentes en los pacientes con lesiones cerebrales
traumaticas relacionadas con explosidn y sin explosion. Se realizd un andlisis
retrospectivo de los registros de exdmenes oculares de 50 pacientes con LCT sin
explosién y 50 pacientes con LCT con explosion. Se midid la frecuencia de los
sintomas visuales y la funcién visual y se compararon los dos grupos de
pacientes. Para la mayoria de los resultados, el mecanismo de la lesiéon no dio
lugar a diferentes tipos de disfunciones visuales pero la fotofobia fue
significativamente mayor en pacientes con LCT por explosion (67%) que en los

pacientes con LCT sin explosidon (33%). Los autores concluyen que las razones
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por las que existe una alta frecuencia de sensibilidad a la luz en pacientes con

LCT por explosién son desconocidas y se necesitan mds investigaciones.

Los estudios sugieren que el mecanismo por el que las lesiones producidas por
explosion daflan el sistema nervioso central puede ser mas difusa vy
uniformemente distribuidas por todo el cerebro de lo que se suponia
inicialmente(55)(56). Muchos factores influyen en el grado de una lesién
primaria, incluyendo la distancia a la detonaciéon y si la explosidon se produjo
dentro de una estructura cerrada, ya que puede reflejar la onda de choque y
aumentar tanto el tiempo de exposicion y el dafio tisular. El ojo humano, con su
sistema cameral dual y delicada estructura, puede ser vulnerable a la explosién
de onda y a lesiones por fuerza de cizallamiento, incluso cuando no hay trauma

directo obvio a la vista.(57)

Las fuerzas de cizallamiento (fuerza interna que desarrolla un cuerpo como
respuesta a una fuerza cortante y que es tangencial a la superficie sobre la que
actua)(58), es un mecanismo primario de lesién, por la exposicidén a la onda de
choque que no se entiende bien, pero parece desempenar un papel importante
en el mecanismo celular y la lesién axonal, de tal forma que estas fuerzas
provocardn que las lesiones sean mas anatdmicamente difusas vy

uniformemente distribuidas que una lesién focal.

Las causas de LCT agudo pueden ser por desplazamiento, irritacién o lesion de
estructuras intracraneales sensibles al dolor, lo que probablemente provocara
tanto el dolor de cabeza como la fotofobia asociados con la lesidn cerebral. Sin
embargo, la fotofobia a menudo permanece después de la lesidn inicial. Existe
un aumento de la sensibilidad a la luz en el periodo subagudo (7-19 dias)
después de la lesidn en la cabeza (34); y aunque la mayoria de los pacientes con
lesidn leve en la cabeza se mejoran o resuelven después de 6 meses (35), sélo
un pequefo sub-conjunto de los pacientes tienen sintomas persistentes de
hasta 1 afio de evolucion (36). Sin embargo, en un estudio reciente de los
miembros del servicio de combate de Estados Unidos con LCTL(59), en su

mayoria por explosion inducida, se encontrd que existian sujetos que todavia
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cumplian los criterios de trastorno postcontusion de hasta 5 afios después de
su primer examen y que eran mas frecuentes si existia mas de un episodio de

LCT o si el paciente habia perdido el conocimiento en el momento de la lesion.

En el estudio de Magone MT. Et al (57), donde se investigd la disfuncién visual
a largo plazo en los pacientes después de lesién cerebral traumatica leve por
explosion, la sensibilidad a la luz fue el sintoma mas comun. Aunque la
fotofobia en ausencia de inflamaciéon ocular es un sintoma comun descrito
después de LCT, el mecanismo exacto sigue siendo desconocido. Magone MT
en su articulo de investigacion nos expone que Bohnen et al. mostraron que la
tolerancia a la luz y el sonido disminuye en pacientes 6 meses después de LCTL
en comparacién con los sujetos control y sugirié que la causa fue una falta de
control cortical y subcortical inhibitorio(60), la excitabilidad cortical no
uniforme también se ha descrito en otros trastornos cerebrales asociados con
fotofobia, como migrafias y epilepsia (61-64), una reacciéon hipersensible
cortical podria interferir con la percepcidn visual, lo que llevaria a la fotofobia
(13). Durante la explosion, una onda de sobrepresién pasa a través de los
6rganos, incluyendo el ojo, y las citoestructuras pueden estar afectadas. Un
posible desencadenante de activacion del trigémino en estos pacientes podria
ser la luz que entra al ojo. Bohnen et al concluyen su investigacion diciendo que
se necesitan mas investigaciones para dilucidar la compleja patogénesis de esta

gueja comun después de LCT.

Una gran contribucién a la fotofobia postraumatica, especialmente a los
sintomas crdnicos, puede asociarse a la comorbilidad de la cefalea migrafiosa
después de LCT. En un meta-analisis sobre condiciones de dolor después de
LCT, la prevalencia del dolor de cabeza fue del 57,8% (65). Un estudio que
examino sintomas afectivos (en trastorno de estrés postraumatico y depresion)

después de una LCT leve también encontrd una asociacién independiente de
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LCT con dolor de cabeza(66). Sin embargo, estos grandes estudios no usan la
Clasificacion Internacional Criterios de Trastornos del Dolor de Cabeza para
definir el tipo dolor de cabeza, y por lo tanto el componente “fotofobia” es
dificil de determinar. Un estudio mas pequeiio de veteranos que regresaron de
Irak y Afganistan hicieron uso de la Clasificacién Internacional Criterios de
Trastornos del Dolor de Cabeza, y encontraron una mayor probabilidad de
migrafia (que tiene fotofobia como criterio diagndstico) en veteranos con

lesiones mas frecuentes y hallazgos neuroldgicos anormales (67).

La literatura actual discute si los sintomas de LTC pueden solaparse con el
trastorno de estrés postraumatico (trastorno de ansiedad que se caracteriza
por recuerdos intrusivos del evento traumdtico, conductas de evitaciéon, e
hiperexcitacién) o que ambos pueden estar al mismo tiempo presentes después
de servir en la zona de guerra (68)(69)(66). Los pacientes con este trastorno
tienen sensibilidad a la luz, visién borrosa, sindrome de ojo seco, y los efectos
secundarios visuales de la medicacidn que estén tomando; sin embargo, ningln
estudio prospectivo ha sido publicado para evaluar la salud visual en esta
poblacién de pacientes.

Gregory L. Goodrich et al (70) revisaron las historias clinicas de 100 pacientes
con antecedentes de lesidn cerebral traumatica, teniendo en cuenta los
diagnodsticos de trastorno de estrés postraumatico, los sintomas visuales, las
alteraciones de la funcion visual y los medicamentos con efectos secundarios
visuales. Cuarenta y un pacientes tenian trastorno de estrés postraumatico y
59 no lo tenian. Las altas tasas de déficit de vision binocular y la funcion
oculomotora fueron medidas en los pacientes con antecedentes de lesidon
cerebral traumatica, pero no hubo diferencias significativas entre los pacientes
con o sin trastorno de estrés postraumatico. Sin embargo, los pacientes con
trastorno de estrés postraumatico tenian mas sintomas visuales, y las tasas de
qguejas fueron significativamente mayores para los problemas de sensibilidad a

luz y de lectura. Se necesita mas investigacion sobre el trastorno de estrés
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postraumatico, los efectos secundarios de la medicacién, la visidn y sus

interrelaciones.

James Q. Truong et al.(71) en 2014 realizaron un estudio para determinar si la
fotosensibilidad cambia con el tiempo, en un grupo de 62 pacientes de entre 18
y 40 afios con LCTL, los datos revelaron que cambia con el tiempo en el 50% de
los individuos, en la mayoria de los casos se producen después del primer afio
después de la lesidn, existen factores que se asociaron con el cambio en la
fotosensibilidad, en primer lugar, en relacién con las lentes tintadas el 71% de
los que no llevaron gafas con lentes tintadas informaron disminucién de la
fotosensibilidad, de los que las llevaron sélo un 36% informé disminucién de la

fotosensibilidad .

En segundo lugar, el uso de lentes de contacto blandas sin tinte, el 72% de los
pacientes que usaban lentes de contacto informd de una disminucién de la
fotosensibilidad, mientras que el 43% (p = 0.20) de los que no se informé de
una disminucién de la fotosensibilidad. El mecanismo preciso no estd claro. Sin

embargo, los autores plantean estas consideracion:

(a) los aspectos biomecanicos de la lente de contacto en la cérnea, conjuntiva,
parpados y fomentan la adaptativo un proceso a través de la desensibilizacién

del nervio trigémino,

(b) los que llevaba lentes de contacto no tuvieron el mismo proceso de

adaptacién neuronal que aquellos que no llevaba lentes con gafas tintadas y

(c) los pacientes que usaban lentes de contacto se percibieron mejor vy, por lo
tanto, éste estado psicoldgico mas "positivo" con respecto a la fotosensibilidad

pudo llevar percepcion de menos sintomas.

En tercer lugar, varios factores especificos co-marbidos con la LCTL se asociaron
con obstaculizar o inhibir la reduccion de la fotosensibilidad. Estos incluyen la
presencia de ojo seco, migrafias, hiperacusia y la pérdida de la conciencia en el
momento de la lesién.

25



Los ACV, los articulos encontrados sobre accidentes cerebrovasculares y

fotofobia son escasos, ademas de ser informes de casos.

Du Pasquier RA et. al (72) observaron un paciente después de haber tenido
accidente cerebrovascular isquémico en ambas regiones talamicas
paramediales, que fueron mas marcadas en el lado izquierdo. Los sintomas
incluyen disfasia, diplopia vertical, hemianopsia del lado derecho, y un déficit
sensorial y motor del lado derecho, evitando la cara. Sin embargo, el fendmeno
mas inquietante era la fotofobia indolora en el ojo izquierdo, que era el
principal sintoma y también el Unico sintoma que persistid. Este informe
muestra que una lesién taldmica puede estar en el origen del centro de la
fotofobia, es la primera observacion clinica que se conoce de forma

monocular.

Hiroshi Horiguchi et al.(73) estudiaron a tres pacientes con ausencia total de
fotofobia resultante de lesiones bilaterales en el Iébulo occipital ventral. Estos
casos ponen de relieve el importante papel de la corteza occipital ventral juega
en la fotofobia. Los pacientes dijeron que después de su infarto cerebral
pudieron ver el sol directamente sin ninguna fotofobia (aunque evitaban
hacerlo porque sabian que era perjudicial). Hiroshi Horiguchi nos recuerda que
existen dos informes recientes que comienzan a descubrir los circuitos
involucrados en la fotofobia y que ya hemos mencionado (punto 1V.1.4). Estos
circuitos no pueden explicar la ausencia de fotofobia en estos casos, la
fotofobia no deberia desaparecer si estos dos circuitos son los Unicos que
contribuyen a la fotofobia. Ademas, estas dos vias no pueden explicar la
fotofobia causada por lesiones en la via post-quidsmatica, que no incluyen el
circuito de células ganglionares intrinsecamente fotosensibles junto con el
tdlamo.

En el presente caso, todos los pacientes tenian una disfuncién de la funcién
sensorial en su percepcidn del color y el brillo. Aunque muchos aspectos de

como el brillo y el color son procesados en el cerebro siguen siendo
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desconocidos, hay una fuerte evidencia de que la corteza occipital ventral
juega un importante papel en la vision del color (74). En estos casos a pesar de
tener una buena agudeza visual, los pacientes con lesiones en esta drea pueden
mirar directamente a las luces brillantes, incluso al sol, sin experimentar
fotofobia. Actualmente no se sabe cdmo las sefiales de color o brillo en el
I6bulo occipital contribuyen a la incomodidad y / o sensaciones desagradables.
Sin embargo, la corteza visual humana puede conectar y enviar informacién
directamente a las regiones subcorticales asociadas con molestias (16); Asi
pues, en estos casos se demuestra que se necesita de la corteza occipital
ventral para experimentar fotofobia y por lo tanto debe ser considerada en el

circuito subyacente del mecanismo de la fotofobia.

Aki Kawasaki y Francois-Xavier Borruat(75) presentaros dos pacientes con
fotofobia aguda y hemianopsia homdnima resultado de una lesidn
desmielinizante de las radiaciones opticas subcorticales en un paciente y el
tracto Optico en el otro. Entre las diversas lesiones intracraneales que

presuntamente causan fotofobia, la desmielinizacion parece ser poco comun.

Aki Kawasaki y Frangois-Xavier Borruat destaca dos caracteristicas inusuales de
la fotofobia: puede ser un sintoma de presentacién de una enfermedad
desmielinizante y puede estar acompafiado por perdida de un campo
homdnima no abiertamente reconocido por el paciente. Asi, en pacientes que
experimentan fotofobia aguda y persistente, es importante comprobar los

campos visuales y considerar patologia central en el diagndstico diferencial.

Agihara H. et al(76) presentaron el caso de una mujer de 37 afios de edad se
presentd con quejas de fotofobia y dolor de cabeza, su AV era 1,0 fondo de ojo
normal, campo visual normal, la resonancia magnética mostrd cambios
isquémicos para su edad, la angiografia por resonancia magnética reveld un
aneurisma de la arteria comunicante anterior y angiografia reveld la proyeccion

inferior del aneurisma. Fue operada, los hallazgos intraoperatorios revelaron
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que el quiasma estaba comprimido por el sangrado del aneurisma. Después de
la operacién, la paciente notdé mejoria de su dolor de cabeza y fotofobia. El
mecanismo de la fotofobia causada por compresién del quiasma, puede
implicar la liberacién de sangre o componentes quisticos, causando irritacidn
meningea y por tanto, la produccidon de fotofobia y dolor de cabeza. La
compresiéon del quiasma déptico por un aneurisma debe ser considerado en

pacientes que experimentan fotofobia persistente sin pérdida visual.

IV.3. Principales tratamientos de la fotofobia.

IV.3.1. Consideraciones generales.

Antes de tratar la fotofobia, se tiene que estar seguro de la causa. Es esencial hacer
una historia clinica cuidadosa, junto con un examen neurolégico, neuro-oftalmolégico
y neuro-optométrico completos que incluyan campos visuales, ya que pueden
presentarse con fotofobia: un tumor de la hipdfisis, la meningitis, y otros procesos
intracraneales. Si hay signos neuroldgicos focales, se debe hacer una resonancia
magnética del cerebro. Sin embargo, las causas mas comunes son el ojo seco, la

neuropatia corneal y la migrana.

El diagndstico de ojo seco puede ser dificil, las técnicas de exploracién deben incluir el
examen de la pelicula lagrimal, tiempo de ruptura de la lagrima, la tincién corneal con

Rosa-Bengala o fluoresceina, y la prueba de Schirmer.

La neuropatia corneal también es dificil de diagnosticar. Se instila lidocaina, y si el
dolor y el malestar se alivian, el diagndstico es positivo. Rosenthal cree que las
imagenes del nervio corneal mediante microscopia confocal también pueden ser

utiles(13).

El diagndstico de la migrafa no debe ser un problema cuando el dolor estd asociado
con fotofobia, nduseas y / o vomitos, asi como el dolor que empeora con la actividad

fisica.
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El blefaroespasmo no suele ser dificil de diagnosticar si se observa parpadeo frecuente.
Sin embargo, el reflejo de blefaroespasmo en respuesta a la luz brillante puede ser
dificil de identificar, por ello, se debe evaluar como es la compresién de los ojos, si
existe apraxia de apertura o de cierre del ojo, y si el cierre involuntario de los ojos se

da incluso en niveles moderados de luz.

La deteccién de la depresion y la ansiedad en pacientes con fotofobia también es
importante. Se realizé un estudio en el que los pacientes con migrafia cronica y la
fotofobia habian aumentado las puntuaciones en las medidas de la depresion y la
ansiedad, en comparacidon de pacientes con fotofobia episddica y migrafia y controles

sin migrafia ni fotofobia(77) .

No se han producido grandes ensayos controlados aleatorios de tratamiento de la
fotofobia. La mayor parte de la literatura consiste en informes de casos y algunos

estudios con un pequefio numero de sujetos.

La comprensién de los caminos de la fotofobia estd empezando a conocerse y su
neuroanatomia y neurofisiologia sigue siendo desconocida. A medida que este
conocimiento vaya madurando, la modulacidon farmacolégica de la fotofobia puede
llegar a ser posible. Sin embargo, mientras tanto, el tratamiento de la fotofobia se basa

principalmente en la utilizacién de ayudas 6pticas(17)

IV.3.2. Tratamientos con ayudas dpticas:

El principal objetivo de un tratamiento para la fotofobia seria disminuir el tiempo de
adaptacion a la oscuridad del sujeto. Los pacientes con fotofobia severa que usan
lentes oscuras deben reducir su uso, ya que la oscuridad crdénica aumenta la
percepcion del dolor y de la sensibilidad a la luz. Lebensohn (78) advirtié que "las
lentes tintadas como un remedio sintomatico de la fotofobia crénica han de ser

condenadas, por su ineficacia y su tendencia formadora de habitos".
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James Q. Truong et al.(71) en 2014 como se ha comentado en apartado IV.2, cuestiona
el tratamiento de lentes tintadas, asi pues, en su estudio intenté determinar si la
fotosensibilidad cambia con el tiempo, cuales eran los factores visuales que
intervienen en la fotofobia, y el éxito de tratamientos a largo plazo en una muestra de
poblacién con LCTL. Realizdé un analisis retrospectivo de 62 pacientes de entre 18-40
afos de edad, los resultados revelaron que el 36% de individuos que llevaban lentes
de color informaron de una disminucion de la fotofobia y el 71% de los individuos que
no las llevaron informaron de una disminucién de la fotofobia. Los autores discuten
dos posibilidades. En primer lugar, podria ser que los individuos que disminuyeron su
fotosensibilidad sintieron menos necesidad de lentes de color y, por lo tanto, dejaron
de usarlas. O, en segundo lugar, el uso de lentes de color puede en realidad interferir o
inhibir el proceso de adaptacién neuronal natural. Si esta segunda explicacidon es
correcta, tendria importantes implicaciones clinicas. Estos mismos autores, sugieren
gue como el tratamiento ideal para los pacientes fotosensibles es reducir su grado de

sensibilidad a la luz, la terapia de luz brillante podria ser interesante.

Por su parte, Gallin et al. (79) evaluaron los posibles riesgos oculares de la terapia de
luz brillante en 50 pacientes. Los pacientes recibieron la exposicion diaria de luz
artificial por la mafiana o por la noche durante 30 minutos a un nivel de iluminacién
de 10.000 lux. 'Sorprendentemente' encontraron una significativa disminucidn de la
sensibilidad a la luz después de la terapia con luz brillante para pacientes con trastorno
afectivo estacional. Esto sugiere un fendmeno de la habituacién. Los autores sugieren
nuevas investigaciones para el cuidado de la fotosensibilidad en la poblacién LCTL con

esta terapia.

Algunos tintes épticos se han probado con éxito para combatir la fotofobia. Las lentes
de contacto con tinte rojo se han probado en individuos con fotofobia debido a
trastornos de conos (13). Sin embargo, el tinte rojo parece exacerbar la fotofobia

asociada a la migrafia (80).
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Las gafas de sol tienen sentido en exposiciones al sol de pacientes con migrafia,

dolores de cabeza de tipo tensional y con sensibilidad a la luz.

Por otro lado, algunos tintes han tenido éxito en la migrafia. Good et al.(81)
encontraron que el tinte FL-41, un tinte de color rosa, reduce la frecuencia de la
migrafia en los nifios por mas de la mitad. Los 20 nifios del estudio informaron de una
disminucion en la fotofobia y del deslumbramiento entre los ataques, pero no tuvieron

ningun cambio en la sensibilidad a la luz asociada con el ataque de migrafia.

Sin embargo, Digre y Brennan estudiaron la lente tintada FL-41 y encontraron que
aumentd el umbral de molestia en 87 sujetos (controles, pacientes con migrafia, y
pacientes con blefaroespasmo), pero no fue diferente de lentes de color gris en la
reduccion de sensibilidad a la luz (82). En esta linea, Horiguchi H et al. para probar si
los pacientes preferian el tinte FL-41 frente a las gafas tintadas de color gris, realizaron
un estudio cruzado doble de 30 sujetos con blefaroespasmo utilizando gris y FL-41.
Resulté que los pacientes prefirieron FL-41 sobre las gafas de tinte gris y sintieron que
el FL-41 redujo significativamente sus sintomas. También se testaron los reflejos de
parpadeo de los pacientes que usaban lentes de tinte FL-41 o placebo rosa, mientras
leian bajo una fuente de luz normalizada, este segundo estudio se hizo en 26 sujetos
con blefaroespasmo y 26 controles. Se encontré que en los pacientes con
blefaroespasmo, el tinte FL-41 redujo en gran medida el nimero y la intensidad de

parpadeos (83).

Se ha comprobado que el espectro de transmisidon de FL-41 tiene su minimo en 480
nm, la misma longitud de onda a la que es estimulada al maximo las CGRIF; sin
embargo, FL-41 fue formulado hace mas de 20 anos antes del descubrimiento de las
CGRIF vy el espectro de accién de la melanopsina.(17) Asi pues, la correlacion entre el
espectro de accién de CGRIF y la minima transmisién de FL-41 no es probablemente
una coincidencia. Bradley and Kathleen postulan que los pacientes con sensibilidad a la
luz, encuentran la longitud de onda 480 nm particularmente molesta y el tinte que
bloguea esta longitud de onda especialmente comodo. El FL-41 no esta patentado y es

dificil de encontrar en las dpticas.
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Por otro lado, existen estudios que han utilizado Imagen por resonancia magnética
funcional (IRMf) para estudiar qué sucede a nivel encefdlico en pacientes con
fotofobia. Estos sugieren que puede haber diferentes respuestas fisiolégicas a los
tintes espectralmente especificos en comparacién con los filtros de densidad neutra

(gafa de sol convencional), los cuales atenuan todas las longitudes de onda por igual.

En este sentido, cabe destacar el estudio de Huang et al. (84), en el que usaron tintes
de precisién oftalmica en 11 pacientes con migrafia y 11 controles sin dolor de cabeza,
pudiendo ver en IRMf que normalizaban la activacién cortical en los pacientes con
migrafia, mientras que las lentes grises no lo hicieron en estos mismos pacientes. Los
filtros espectralmente especificos como son las lentes tintadas de color rojo o rosa
muestran este efecto porque tienden a bloquear las longitudes de onda azules, que

son las que probablemente pueden inducir la fotofobia (80).

Por ultimo sefialar, que Hoggan RN et al.(85) han disefiado un filtro especial llamado
de ranura O6ptica, centrada a 480 nm para reducir la estimulacién directa de las
CGRIF. Han utilizado tecnologia de peliculas delgadas para integrar el filtro en lentes
para gafas. Estos revestimientos parecen ser un complemento eficaz en el tratamiento
de la migrafa crénica del adulto y estan actualmente en fase de ensayo clinico en una
cohorte de pacientes (nifios y adolescentes) con migrana en la Universidad de Utah

(https: // clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT01942486).

IV.3.3. Tratamientos con farmacos

El tratamiento de los ojos secos puede ser util para mejorar la fotofobia. El
blefaroespasmo esta asociado con el ojo seco y se tratan cominmente con gotas,
pomadas y tapones de silicona en los puntos lagrimales; aunque otros tratamientos
existentes para el blefaroespasmo son la toxina botulinica y el uso de antidepresivos
triciclicos, baclofeno, benzodiazepam, orfenadrina, carbidopa / levodopa, y fluoxetina

(13).
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Las gotas antiinflamatorias han sido probadas para reducir la fotofobia después de la
cirugia de cataratas, pero no se ha demostrado su utilidad (13). La Xilocaina, es un
medicamento a base de clorhidrato de lidocaina, utilizado para realizar anestesias
locales, regionales y por bloques nerviosos, se ha utilizado después de la cirugia de

cataratas para disminuir la sensibilidad a la luz sin éxito (11).

Los cicloplégicos también se pueden utilizar para dar un poco de alivio en pacientes
con inflamacion ocular. Esto es probablemente debido a la reduccidn en el espasmo
musculo ciliar ya que en realidad la dilatacién pupilar aumenta la luz que entra al

0jo.(13)

Los medicamentos sistémicos: los sedantes (por ejemplo, barbituricos) que reducen la

"irritabilidad del trigémino" son Utiles y permiten un suefio prolongado.

Para el tratamiento de la fotofobia con migrafia asociada, se ha descrito el uso de
medicamentos preventivos como son los bloqueadores beta, antagonistas del calcio, y
anticonvulsivos. Ademads, la migrafia aguda debe tratarse con medicamentos
especificos de migrafia que se han demostrado que reducen la fotofobia asociada con
un ataque agudo. En la medida en que los trastornos fotofdbicos son debidos a la
disfuncién del equilibrio excitacion/inhibicidn, podrian considerarse preventivos de la
migrafia, especialmente de los antiepilépticos. También se han utilizado medicamentos
sistémicos que de manera anecddtica pueden reducir el dolor asociado con fotofobia,

estos incluyen gabapentina, y la melatonina(13).

Existe alivio de la fotofobia con antidepresivos, en pacientes con depresién asociada
(13), incluso si existe ansiedad y/o trastorno de panico los ansioliticos pueden ser

beneficiosos.

La toxina botulinica pareces ser util para la fotofobia asociada con lesién cerebral
traumatica. Estos pacientes deben ser remitidos a clinicas de lesiones cerebrales, ya
gue frecuentemente sufren de una combinacién de problemas psiquicos, emocionales

y cognitivos que requieren un enfoque integral de tratamiento(17).

33



Si se sospecha neuropatia corneal, Rosenthal sugiere lacosamida tdpica o

anticonvulsivos sistémicos, tales como gabapentina, pregabalina o carbamazepina (13).

Por lo tanto, se han descrito diferentes procedimientos en el ambito clinico para el
tratamiento de fotofobia. Las inyecciones en el nervio supraorbital causan una
reduccion en la sensibilidad a la luz. El alcohol (40-60%) inyectado en la érbita puede
ser Util en casos de inflamacion ocular reduciendo la fotofobia y no influye en la
agudeza visual. En una serie de casos, la mayoria de las personas con latigazo cervical
inducido por cervicalgia y fotofobia encontraron alivio con inyecciones en los puntos
gatillo. Las inyecciones de toxina botulinica reducen la fotofobia asociada con dolor de

cabeza post-traumatico y también se utilizan para tratar la migraia crénica (13).

Otro procedimiento seria el bloqueo simpatico del que se informé por primera vez en
1937 por Magitot (86). Fine y Digre (87) demostraron que el bloqueo cervical superior
por lidocaina mejord la sensibilidad a la luz en algunos pacientes con fotofobia. Este
tratamiento puede ser mejor en pacientes que han tenido una lesiéon conocida del
segmento anterior y que continda experimentando la fotofobia a pesar de la

resolucién completa de la lesién.
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V. CONCLUSIONES.

1. Los articulos encontrados sobre accidentes cerebrovasculares y fotofobia son
escasos y por lo general, suelen tratarse de informes de casos, conllevando que

el nivel de evidencia cientifica que proporciona su disefio sea bajo.

2. El Dafio Cerebral Adquirido (DCA) es un término que engloba una serie de
dafios tanto externos (traumatismos craneoencefalicos) como internos
(accidentes cerebro-vasculares, tumores, encefalopatias, desérdenes
neurolégicos degenerativos, etc.) que pueden afectar a estructuras cerebrales

aparentemente sanas.

3. Las disfunciones visuales mas comunes asociadas a DCA se manifiestan
principalmente como déficits atencionales y oculomotores (disminucién de los
rangos de fusidn, punto de convergencia mas alejado, disminucidon de la
amplitud de la acomodacion, seguimientos y movimientos oculares sacadicos
defectuosos) que provocardn problemas visuocognitivos y visuoespaciales

ademas de fotosensibilidad.

4. Hasta el momento, no hay pruebas estandarizadas subjetivas ni objetivas que
hayan sido desarrolladas para el diagndstico, la cuantificacién y el subsiguiente

tratamiento de la fotofobia.

5. Segun las Uultimas investigaciones, existen tres reflejos de inervacion
autonémica en el globo ocular vinculados con los sintomas de la fotofobia: el
reflejo de parpadeo, el reflejo del trigémino-vascular y el reflejo del trigémino-

autondmico.
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6. Estudios recientes han comenzado a elucidar las vias funcionales que median
en la fotofobia, identificando dos posibles circuitos neuronales involucrados;
ademas algunos autores sugieren que es posible que exista un tercer circuito a

mayores y que muy probablemente queden mas circuitos por descubrir.

7. Actualmente, gran parte de la neuroanatomia y de la neurofisiologia de la
fotofobia siguen siendo desconocidas sin embargo a medida que este
conocimiento vaya madurando, la modulacion farmacolégica de la fotofobia
puede llegar a ser posible; mientras tanto, a dia de hoy el tratamiento de la

fotofobia se basa principalmente en el empleo de ayudas épticas.
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