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FOTOFOBIA

Fotofobia es el dolor causado por la exposición a la luz. El término fotofobia es frecuentemente utilizado de forma incorrecta como sinónimo de deslumbramiento.

Por deslumbramiento describimos el efecto de disminución de contraste, debido a un exceso de luz en una escena visual. La porción extra de luz sobre la retina, tiende a disminuir el contraste del suceso visual que estamos viendo.

En primer lugar vamos a aclarar algunos conceptos que pueden ser de interés para el entendimiento del mecanismo de producción de la fotofobia.

—
Las partes sensibles del globo ocular son: córnea, iris, cuerpo ciliar, envolturas meníngeas del nervio óptico.
—
Toda la inervación sensitiva del globo ocular está a cargo del nervio oftálmico, primera rama del nervio trigémino.
—
Un arco reflejo convencional está formado por dos neuronas: una sensitiva que va desde la periferia hasta el asta posterior de la médula espinal y otra motora que va desde el asta anterior de la médula espinal al órgano afector.
—
Un reflejo axonal no es un reflejo convencional que involucre a dos o más neuronas, sino que es mediado enteramente por un axón. Los impulsos viajan centralmente a lo largo de una fibra sensitiva hacia la unión de una rama colateral, donde los impulsos no sólo continúan su vía centrípeta, sino que se extienden antidrómicamente hacia una colateral.
La experiencia común indica que la pupila se contrae cuando el ojo es irritado de alguna manera, como cuando penetra un trocho de escoria en la córnea. Cualquier irritación marcada da como resultado la contracción de la pupila. Esta contracción pupilar está asociada a una dilatación de los capilares del iris, mediadas ambas por un reflejo axonal. La estimulación de las terminaciones del V par craneal provoca una dilatación refleja de los capilares del iris, similar a la dilatación de los capilares de la piel cuando un nervio sensorial de la piel es estimulado. Cada vez que se estimula el extremo periférico de una fibra receptora del dolor de la raíz posterior, se produce una vaso dilatación de los capilares de la piel en el área inervada por esta raíz posterior.
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* II Jornadas técnicas sobre rehabilitación visual. Barcelona. 2-3 de febrero de 1989.
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Las fibras que conducen estos reflejos vasodilatadores tienen sus estaciones celulares en los ganglios de la raíz posterior. Los impulsos vasodilatadores han sido considerados antidrómicos debido a que tienen una dirección opuesta a la que conduce el nervio habitualmente. Cuando los impulsos son transportados dentro del V par craneano, el ganglio de Gasser es considerado el ganglio de su raíz posterior.

El dolor de la fotofobia se debe principalmente a un espasmo ciliar, mediado por un reflejo axonal. El cuerpo ciliar está inervado por el nervio trigémino, así el dolor es irradiado a todo el área de distribución de este nervio. La inflamación de la córnea y del iris pue​de causar un reflejo axonal retrógrado con vaso dilatación e inflamación del cuerpo ciliar. Además, la constricción pupilar normal a la luz tiende a producir movimientos del iris y cuerpo ciliar, lo cual irrita más los nervios.

Se ha observado con frecuencia que las lesiones de la córnea acompañadas de una fotofobia extrema están situadas en las capas superficiales de la córnea, siendo su grado patológico proporcional a la superficialidad de la lesión. El ordenamiento superficial de los nervios de la córnea da cuenta de este fenómeno, ya que los plexos se encuentran en el estroma anterior y subepitelio y las fibrillas de este último llegan casi a la superficie.

Resumiendo:

—
La fotofobia es el dolor causado debido a la exposición a la luz.
Es debida a un espasmo ciliar mediado principalmente por un reflejo axonal. Este mecanismo explica que la fotofobia desaparezca generalmente cuando se induce cidoplejía.

Son causas oculares de fotofobia: la queratitis, la iritis, iridociditis.

Causas no oculares de fotofobia: neuralgia del trigémino, meningitis.

DESLUMBRAMIENTO

El deslumbramiento se puede definir como el efecto de disminución de la agudeza visual debido a un exceso de luz en una escena visual. La porción extra de luz sobre la retina tiende a quitar el contraste del suceso que estamos viendo.

Este exceso de luz puede ser:

1)
Por aumento de la iluminación de fondo.
2)
Por aumento de la dispersión de luz dentro del ojo.
3)
Por disminución de los mecanismos de defensa del ojo.
1) Aumento de la iluminación de fondo
Debido a la naturaleza del mecanismo de detección de la luz por la retina y el cerebro, la agudeza visual varía marcadamente con el estado de adaptación de la retina a la luz. La AV aumenta uniformemente a medida que la intensidad de fondo aumenta hasta el punto de brillo deslumbrante, cuando la AV empieza a disminuir.

a)
En condiciones escotópicas el límite máximo de AV es de 20/200. A niveles bajos de iluminación, los conos no participan en la respuesta.
b)
Cuando el ojo está adaptado al límite medio de luminancia (mesópico), la AV aumenta proporcionalmente al logaritmo de la luminancia de fondo (si el contraste se mantiene constante).
La gran variación de la AV a este nivel es de enorme importancia práctica debido a que éste es el límite de nivel luminoso en el amanecer y en el ocaso. En el nivel mesópico, pequeñas variaciones en luminancia de fondo y en el contraste afectan significativamente la AV.

c)
Dentro del rango fotópico la AV aumenta lentamente hasta un máximo, a medida que la intensidad del fondo aumenta.
Si la intensidad luminosa de fondo sigue aumentando, la AV disminuye debido a lo que hemos llamado deslumbramiento.

2) Aumento de la dispersión de la luz dentro del ojo.
a)
Por la córnea.
En condiciones normales la córnea es esencialmente transparente. Sólo difunde el 10 por 100 de la luz que le llega. Esta transparencia se consigue por:

—
Las células epiteliales están tan fuertemente ajustadas entre sí que casi no se acumula agua extracelular.
—
En el estroma, las fibras de colágeno son aproximadamente de 25 mm de 0 y el espacio entre las fibras de 60 mm. Estas dimensiones, mucho más pequeñas que la longitud de onda de la luz, son la causa del pequeño deslumbramiento.
La transparencia corneal se puede perder:
—
Cuando la acción del bombeo de la córnea disminuye debido a:
•
distrofia endotelial
•
trauma endotelial
•
incapacitación endotelial debido a iritis.
El estroma aumenta en fluido, lo que conduce al aumento de la distancia ínter fibrilar, cuando esta distancia llega a la mita de X, la dispersión aumenta y la córnea se vuelve gris.

—
En el caso de daño epitelial se puede acumular fluido entre las células epiteliales dando lugar a fluctuaciones en el índice de refracción y, por tanto, a un aumento de la dispersión y la niebla.
—
La formación de cicatrices en la córnea, cerca de la pupila, disminuye la agudeza visual por dos mecanismos:
•
astigmatismo irregular

•
desorganización de las fibras de colágeno que produce aumento de la dispersión.
b)
Cristalino.
El cristalino en condiciones normales no es tan transparente como la córnea. Esto es debido en parte al pigmento amarillo que absorbe del 10 al 40 por 100 de toda la luz visible. Cuando se desarrolla una catarata, una base de proteínas normalmente uniforme es sustituida por grumos de proteínas.

Si estos grandes grumos no están correla​cionados en posición y si los agregados son suficientemente grandes, se produce un aumento de la dispersión.

3) Disminución de los mecanismos de protección.
a)
Falta total o parcial del iris (aniridia, iredectomías grandes).

b)
 Ausencia o disminución importante del epitelio pigmentario del iris (albinismo, atrofia de iris).
c)
Ausencia de EPR (albinismo).
a) y b) Las funciones de la pupila son principalmente ópticas. La contracción de la pupila:
—
reduce la cantidad de luz que penetra en
el ojo.
—
cierra las partes periféricas del sistema de refracción disminuyendo así:
•
 Las aberraciones esféricas.
•
Las aberraciones cromáticas.
•
El astigmatismo provocado por los haces oblicuos de luz.
c)
El EPR:
—
Interviene en la absorción de la radiación lumínica dispersa, por ello cuando falta, el paciente refiere deslumbramiento.
—
Interviene en la regulación del medio extracelular.
—
Interviene en la renovación de los segmentos externos de los fotorreceptores.
Son causas de deslumbramiento:

—
Edema corneal.
—
Leucoma corneal.
—
Catarata incipiente.
—
Opacidad o condensación vítrea.
—
Aniridia.
—
Atrofia de iris.
—
Albinismo. 
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