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El estornudo es un fenómeno ubicuo que todo el mun-
do sufre a pesar de lo cual ha recibido poca atención en la
literatura médica en general y neurológica en particular.
Una curiosa entidad, conocida como reflejo fótico de estor-
nudo (RFE), reflejo solar de estornudo, reflejo lumínico de
estornudo o incluso como síndrome ACHOO (autosomal do-
minant compelling helio-ophthalmic outburst syndrome)
(síndrome de estornudos heliooftálmicos incoercibles 
autosómico dominante), conocida quizá desde la Grecia clá-
sica, está infrecuentemente descrito en la literatura, funda-
mentalmente en notas clínicas y cartas al director, pero rara
vez ha sido investigada de forma exhaustiva. Dicho reflejo
consiste en la aparición de salvas de estornudos prolonga-
das e incoercibles en individuos expuestos súbitamente a la
luz solar intensa. El mismo es referido poco más que como
una mera curiosidad o una simple molestia de aquel que lo
padece y se le ha atribuido una mínima relevancia a pesar
de su naturaleza hereditaria y su aparentemente elevada
prevalencia. Revisamos la historia, epidemiología, genética,
neuroanatomía, neurofisiología y fisiopatología de esta res-
puesta refleja hereditaria.
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Photic sneeze reflex or autosomal dominant
compelling helio-ophthalmic outburst syndrome

Sneeze is an ubiquitous phenomenon that happens to
everyone. In spite of this, little attention has been paid to
it, among medical literature in general, and even less in
neurologic texts. A curious entity, called photic sneeze

reflex, solar sneeze reflex, light sneeze reflex or autoso-
mal dominant compelling helio-ophthalmic outburst
syndrome, known perhaps since ancient Greek, has been
scarcely described in the scientific literature, mainly as
clinical notes and letters to the editor, but in a detailed
way, we can find just a few reports. This reflex appears
when subjects are exposed suddenly to intense sunlight
and it consists of long incoercible sneeze bursts. It is
usually ignored by its sufferers, who report it as a curio-
sity or a minor complaint, and its importance has been
neglected in spite of its hereditary nature and its appa-
rently high prevalence. We review the history, epidemio-
logy, genetics, neuroanatomy, neurophysiology and
physiopathology of this reflex hereditary response.

Key words:
ACHOO syndrome. Light. Light sneeze reflex. Photic sneeze reflex. Sneeze. Solar sneeze re-
flex. Sunlight.

INTRODUCCIÓN

El estornudo ha sido interpretado clásicamente como
un reflejo involuntario, violento y estruendoso del organis-
mo como respuesta respiratoria defensiva a una irritación
nasal inespecífica. Su aparición a menudo proporciona un
relativo confort a quien lo experimenta al suponer la yugu-
lación temporal del prurito nasal, frecuente mecanismo des-
encadenador1. El estornudo es un fenómeno ubicuo, todo el
mundo lo sufre, a pesar de lo cual ha recibido poca atención
en la literatura médica en general y neurológica en particu-
lar. Una curiosa entidad, conocida como reflejo fótico de es-
tornudo (RFE), reflejo solar de estornudo, reflejo lumínico de
estornudo o incluso como síndrome ACHOO (autosomal do-
minant compelling helio-ophthalmic outburst  syndrome)
(síndrome de estornudos heliooftálmicos irresistibles auto-
sómico dominante) está pobre e infrecuentemente descrita
en la literatura, fundamentalmente en notas clínicas y car-
tas al director, pero rara vez ha sido investigado de forma
exhaustiva2-15. Dicho reflejo consiste en la aparición de sal-
vas de estornudos prolongadas e incoercibles en individuos
expuestos súbitamente a la luz solar intensa. El mismo es re-26 46
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ferido poco más que como una mera curiosidad o una sim-
ple molestia de aquel que lo padece y se le ha atribuido una
mínima relevancia a pesar de su naturaleza hereditaria y su
aparentemente elevada prevalencia. Excepto por el estudio
hito de Everett en 1964, la revisión de Whitman y Packer en
1993 y el estudio epidemiológico de Semes en 1995, ningún
otro estudio extenso o revisión de este fenómeno ha apare-
cido en el literatura médica16-18. En España el único trabajo
publicado al respecto es el de nuestro grupo19.

HISTORIA DEL REFLEJO FÓTICO DE ESTORNUDO

Es difícil conocer la primera referencia histórica de este
reflejo. Ya en la mitología griega se hace referencia a la re-
lación entre el sol y el estornudo. Se dice que fue Prometeo
el que introdujo el estornudo en los mortales3. Prometeo hi-
zo una estatua a la que deseaba dotar de vida, para lo cual
le robó un rayo de luz al sol y para que Zeus no descubriera
su delito escondió el rayo en su tabaquera. Un día, ya olvi-
dado esto, fue a inhalar un poco de polvo de rapé y por des-
piste se clavó el rayo en la nariz, lo que le produjo un vio-
lento estornudo3. Es posible que la referencia más antigua
al RFE no sea científica, sino literaria, aunque proporciona-
da por el célebre escritor alemán Georg Büchner (1813-
1837), a la postre médico20. En su novela más conocida,
Woyzeck (1879), llevada al cine por Werner Herzog 100
años más tarde (Woyzeck, 1979), cuenta cómo el médico
que sometía al protagonista a sus ridículos experimentos
«acercaba la nariz a la ventana para permitir que los rayos
de sol le hicieran estornudar» (… mit diesen Augen gesehn,
ich streckt grade die Nase zum Fenster hinaus und liess die
Sonnstrahlen hineinfallen, um das Niesen zu beobachten).
Como decíamos, Georg Büchner no sólo era un magnífico
escritor, sino además médico. Su tesis doctoral disertó sobre
el sistema nervioso de los peces, fue profesor de anatomía
comparada en la Universidad de Zurich y su primera confe-
rencia médica allí fue titulada Acerca de los nervios cranea-
les. Así pues, su formación era amplia no sólo en medicina,
sino en neuroanatomía en particular, por lo que no es
arriesgado asumir que Büchner conocía el origen reflejo del
RFE y sabía el importante papel que la luz brillante ejercía
en el desencadenamiento del mismo. Desafortunadamente,
en el momento de su muerte, Woyzeck era todavía un bo-
rrador, el cuarto borrador que escribía, lo que hizo que el
mismo no apareciera hasta la publicación de una colección
de toda su obra en 187920,21.

Para algunos autores quizá la primera referencia cientí-
fica del RFE puede ser atribuida a Watson (1875)13,16. Este 
autor señaló que el RFE ocurría más frecuentemente cuando
había una sensibilidad mórbida de aquellas partes inervadas
por el V par, como, por ejemplo, en las afecciones catarrales de
la conjuntiva en los niños escrofulosos, especialmente en los
casos de queratitis escrofulosa; la fotofobia en estos casos se-
ría debida a la hiperestesia anómala de las ramas ciliares del 
V par reflejada centralmente en la retina22. Después de esta ci-
ta, en nuestro conocimiento no existe ninguna otra referen-

cia en la literatura médica hasta 1950 en la Enciclopedia Mé-
dico Quirúrgica. Este año Boudouresques, en un capítulo de-
dicado al estornudo, que ha desaparecido en posteriores edi-
ciones de la enciclopedia, señalaba cómo la exposición del
rostro humano al sol, o incluso a un muro blanco o a colores
vivos, podía inducir el reflejo de estornudo si al mismo tiempo
el sujeto sufría una queratitis23. En 1954, Sédan, un oftalmó-
logo francés, publica la que puede considerarse la primera se-
rie de pacientes afectos por el RFE y en la que ya se hace refe-
rencia a su posible naturaleza hereditaria2. En 1959, Adler, en
su Tratado de fisiología del ojo, hizo notar que no era infre-
cuente que los enfermos se quejaran de que siempre estornu-
daban cuando atravesaban una puerta y les daba el sol en el
rostro, y añadía: «Yo he visto ocasionalmente pacientes que
estornudaban cada vez que les exploraba con la luz del oftal-
moscopio»24. Lewkonia, en 1969, a todos los estímulos ante-
riores añade la lámpara de hendidura5. Finalmente, McKusick
cuenta como Duncan en 1995 en una comunicación perso-
nal le hizo notar que el conocimiento popular del RFE estaba
mucho más difundido de lo que aparentemente podría pare-
cer y que incluso el mismo era referido en los cuentos popu-
lares que se le contaban a los niños25. Así, en el best-seller
para niños The Berenstain Bears Go to the Doctor, de S. Be-
renstain y J. Berenstain, publicado en 1981, nuevamente se
hace referencia a dicho reflejo. Papá y mamá oso habían lle-
vado al pediatra a sus bebés osos para un reconocimiento. Los
cachorros estaban expresando su temor a que el doctor les
fuera a poner una inyección, cuando papá oso repentinamen-
te soltó un estruendoso estornudo. ¡Jesús!, dijo mamá osa.
«No me he puesto malo, es simplemente la brillante luz del
sol», replicó papá oso27.

EPIDEMIOLOGÍA

Dos hechos curiosos pueden señalarse en lo que a la epi-
demiología del RFE se refiere. Por un lado, llama la atención
la alta frecuencia con la que el mismo es referido y padecido
por los propios médicos4,6,8,14-16,27. Por otra parte, los autores
que han estudiado el fenómeno señalan como una dificultad
para el desarrollo de los estudios epidemiológicos el que la
mayoría de las personas no sepan que exista. Aquellos sujetos
que estornudaban en respuesta a la luz replicaban que ellos no
habían prestado atención a ello ya que creían que todo el
mundo reaccionaba así, mientras que aquellos que no estor-
nudaban replicaban que desconocían que tal reacción exis-
tiera13. Parece, pues, que ambas cosas indican que, por una
parte, es preciso un cierto grado de capacidad de introspec-
ción u autoobservación para reconocerse como un estornu-
dador fótico, y por otro, que el tener conocimientos médicos,
o el saber utilizarlos, al aumentar el índice de sospecha, fa-
vorece dicha capacidad. Algún autor incluso ha señalado que
existe una estrecha relación entre la falta de conocimiento
de la existencia del RFE y el nivel de inteligencia del segmen-
to de población estudiada, de manera que los individuos más
inteligentes mostrarían una mayor incidencia del RFE13,17.
Por otro lado, es posible que los oftalmólogos sean los mejo-
res conocedores de este reflejo debido a la utilización rutina-47 27

N
eu

ro
lo

gí
a 

20
06

;2
1(

1)
:2

6-
33

Reflejo fótico de estornudo o síndrome de estornudos helioolftálmicos 
incoercibles autosómico dominante

J. M. García-Moreno

26-33.qxd  25/1/06  10:03  Página 27



ria por ellos de fuentes luminosas potentes como el oftal-
moscopio o la lámpara de hendidura27.

Prevalencia

Debido a la ausencia de estudios epidemiológicos amplios
y contrastados la prevalencia del RFE es desconocida, pero de-
be estar en torno al 25% (rango: 11-36%)6-8,10,11,16,18. Everett
señaló una frecuencia del RFE del 17,8 % en una muestra de
75 pacientes no seleccionados ingresados por motivos di-
versos en el Johns Hopkins Hospital16. Beckman y Norden-
son en una muestra de 460 donantes de sangre suecos en-
contró una frecuencia del 24 %7. En una pequeña encuesta
llevada a cabo en una muestra de 25 neurólogos del Johns
Hopkins Hospital, el RFE estaba presente en el 36 % de los
encuestados, a pesar de lo cual sólo el 8 % de los encuesta-
dos conocían que tal reflejo existía de una forma específi-
ca8. Forrester en una muestra de 114 pacientes atendidos 
en una consulta de cirugía general en Nottighamshire (In-
glaterra) halló una prevalencia del 25 %10. En una pequeña
muestra de 20 neurólogos de la Fundación Cleveland, el
20 %, reconocieron padecer el RFE6. Lang encontró una in-
cidencia en torno al 11 % en un estudio realizado en una
muestra de 138 pacientes con rinitis de una clínica de Aler-
gología11. El hasta ahora más amplio y completo estudio del
RFE es el publicado por Semes et al. en 1995, que encontra-
ron que el reflejo estaba presente en el 33,2 % de la muestra
estudiada18.

Raza

Curiosamente ninguno de los enfermos del estudio de
Everett que aseguraban padecer dicho fenómeno era negro
(8 de 45 pacientes blancos dijeron que sí y 0 de 30 pacientes
negros dijeron que no)16. Antes de atribuir dicho hallazgo a
una verdadera diferencia racial, el autor valoró la posibili-
dad de que se hubiera tratado de un sesgo inducido por el
menor nivel socioeconómico y educativo de la población
negra. Por ello desarrolló un segundo estudio, esta vez entre
325 estudiantes universitarios donde supuestamente todos
deberían tener un parecido nivel educativo. Sin embargo,
volvió a encontrar que el RFE estaba con diferencia mucho
más presente en la población blanca que en la negra 
(21,25 frente a 2,35 %)16. No obstante, el nivel socioeco-
nómico seguía presente ya que el número de estudiantes
blancos universitarios era mayor que el de estudiantes ne-
gros y el de hombres universitarios mayor que el de muje-
res16. Así pues, la verdadera incidencia del fenómeno podría
estar infravalorada, habida cuenta de que habría que su-
poner que las personas mejor formadas deberían ser más
autoobservadoras que las de menor nivel formativo. Sin em-
bargo, en el estudio de Semes realizado en una muestra
aparentemente poco sesgada de 367 pacientes que acudie-
ron a una clínica oftalmológica para una revisión rutinaria,
nuevamente el RFE era más prevalente en los blancos que
en los negros (38,2 frente a 8,25 %, respectivamente)18.

Sexo

El sexo no ha sido una variable sistemáticamente con-
templada en la mayoría de los estudios y sólo tres de ellos
hacen referencia al mismo. Sólo el estudio de Everett ha en-
contrado que el RFE era significativamente más frecuente
en hombres que en mujeres (27,8 frente a 14,7 %), pero este
resultado debe ser interpretado con precaución habida
cuenta de la heterogeneidad de su muestra de estudian-
tes16. Según Beckman y Nordenson y Semes no existirían di-
ferencias significativas en cuanto a sexo7,18. 

Edad

Tampoco la edad ha sido una variable registrada siste-
máticamente y sólo Semes la ha estudiado rigurosamente. La
edad media de los pacientes era 45,8 años, aunque el reflejo
estaba presente desde antes de los 14 años en el 39,4 % de la
población y el 88 % lo habían experimentado antes de los 
30 años. No obstante, el reflejo puede estar presente a una
edad tan precoz como el mes o los 15 meses de vida8,10.

GENÉTICA

Aunque la mayoría de los autores piensan en un origen
hereditario del RFE, que de hecho está indexado en el catálo-
go McKusick de enfermedades genéticas (OMIM 100820)25,
otros creen que también podía ser de naturaleza esporádica
y adquirido en relación con determinadas circunstancias
ambientales18. Si bien la naturaleza hereditaria del reflejo
fue ya sugerida por Sédan y parcialmente estudiada por
Everett (que señaló que el 80 % de los encuestados referían
antecedentes familiares de RFE), fueron Collie et al. los pri-
meros en sugerir que esta entidad podía ser heredada de
modo autosómico dominante con una elevada penetrancia
tras descubrir su existencia en ellos mismos durante un con-
greso de defectos del nacimiento en 19782,6,16. Posterior-
mente en una carta Peroutka y Peroutka comunicaron este
fenómeno en tres generaciones sucesivas de su propia fami-
lia, con uno de los autores como el caso probando8. Beck-
man y Nordenson sugirieron que el estornudo fótico podía
ser un «rasgo umbral fisiológico heredado» similar a la habi-
lidad para degustar la feniltiourea u oler la cianida, si bien
solicitaban más estudios para conocer el modo verdadero de
herencia7. Si esto fuera así la naturaleza del rasgo umbral
podía ser manifestada no sólo por la presencia variable del
reflejo, sino también por la diferente respuesta a la inten-
sidad variable de la luz, frecuencias fóticas y longitud de
onda electromagnética entre aquellos individuos con algún
tipo de estornudo fótico. Un fenómeno umbral puede 
también ser demostrado en algunas personas que niegan
padecer primariamente el RFE, pero que usan la luz ambien-
te para completar un estornudo ya iniciado, previniendo así
la familiar sensación frustrante de un estornudo suspendi-
do17. Según Beckman y Nordenson asumiendo una frecuen-
cia media del rasgo estornudador del 24 % de la población28 48
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las frecuencia de las familias en las que ambos padres, un
padre o ninguno de los padres tendrían este rasgo debería
ocurrir respectivamente con una frecuencia del 6, 36 y 
58 %. Partiendo de esta base realizaron un estudio prelimi-
nar en 18 familias y sus 34 hijos. En 7 de las familias 
(39 %), uno de los padres sufría el RFE y en 11 de las mismas
(11 %) ninguno de ellos lo tenía, lo que estaba en consonan-
cia con lo esperado. En aquellas familias en las que un padre
tenía el RFE, 9 de 14 hijos lo tenían y ninguno de los 24 
hijos de padres que no lo tenían. Los datos sugerían pues,
fuertemente, una naturaleza heredada de este supuesto ras-
go fisiológico7. Para Semes et al., sin embargo, la mayoría de
los casos serían adquiridos en relación con circunstancias
ambientales y sólo en el 25 % de los casos se heredaría se-
gún un rasgo autosómico dominante18. Sea como fuere, la
frecuencia con la que el RFE se heredaría puede ser difícil de
apreciar ya que los autorreconocidos como estornudadores
fóticos podrían estar más sensibilizados que los no afecta-
dos para detectar el reflejo en otras personas y, por tanto,
entre sus familiares16. En cualquiera de los casos, aunque los
datos clínicos parecen sugerir un probable patrón heredita-
rio para el RFE al menos en algunos casos, otros muchos
asuntos de genética básica quedan pendientes, tales como
su análisis de ligamiento, y quizás en un futuro la aprecia-
ción de su nivel molecular.

NEUROANATOMÍA Y NEUROFISIOLOGÍA

Un estornudo ordinario es el producto final de una
compleja serie de transmisiones neuronales elegantemente
integradas y la actividad sincronizada de diversos grupos
musculares. Al menos tres teorías existen acerca de las vías
neuroanatómicas y los mecanismos fisiológicos que gobier-
nan tanto el estornudo como el RFE16,17.

Teoría de la sumación óptico-trigeminal

Según esta teoría, un estímulo fótico persistente produ-
ce fotofobia, vía aferente nervio óptico y vía eferente trige-
minal (rama oftálmica). El estornudo fótico se podría produ-
cir si en lugar de la rama oftálmica fuese estimulada la rama
maxilar del trigémino. Esta teoría se apoya en los postulados
de Eckardt et al. según los cuales existiría una considerable
asociación entre el nervio óptico y el nervio trigémino, sobre
todo en el mesencéfalo29. Dicha clase de asociación explica-
ría el fenómeno del dolor referido, según la cual la estimu-
lación de uno de estos nervios craneales aumenta la irritabi-
lidad del otro. Es posible así que la estimulación óptica
pueda producir sensaciones referidas no sólo en las partes
inervadas por la primera división (oftálmica) del trigémino,
como en la fotofobia, sino también en partes como la nariz,
inervadas por la segunda porción (maxilar). Así, una luz in-
tensa podría producir o aumentar las sensaciones nasales
hasta el punto de precipitar un estornudo sincinético16.
Wirtschafter y Bourassa concluyeron de hecho que la esti-
mulación del nervio trigémino podía incrementar grande-

mente la sensibilidad a la luz30. Los reflejos protectores de
los ojos, en efecto, exhiben un considerable solapamiento
con los de la nariz. Así como la irritación del ojo por la luz (vía
II par) evoca en algunas personas reflejos protectores de la
nariz, como el estornudo, la irritación no fótica de los ojos
(vía V par) puede también desencadenar tales reflejos (p. ej.,
el frotamiento del ángulo interno de los ojos puede produ-
cir estornudo)16. Se ha comunicado además que la queratitis
intensifica el RFE2. A la inversa, irritaciones nasales pueden
evocar guiño y lagrimación, reacciones conocidas como re-
flejos nasopalpebral y nasolacrimal, respectivamente16. El
mismo acto de estornudar incluye un momentáneo cierre de
los ojos, mientras que, por otro lado, las lágrimas limpian la
nariz a través del conducto lacrimonasal.

Teoría de la generalización parasimpática

Esta teoría es definida como la coactivación de ramas
parasimpáticas vecinas por un solo estímulo. Por ejemplo,
leer con gafas incorrectas afecta no sólo vía III par, sino
también, vía X par, a la motilidad gástrica; la micción puede
acompañarse de un moderado lagrimeo y los estados emo-
cionales pueden influir en uno o todos los niveles de la vía
parasimpática. Por ejemplo, un marcado estímulo fótico re-
tiniano puede causar no sólo una miosis pupilar (III par), sino
también un lagrimeo concomitante (VII par). De esta manera 
esta actividad neural parasimpática puede ser suficiente-
mente generalizada como para provocar una congestión
nasal y consiguientemente una sensación de goteo que, cor-
ticalmente mediada, provocaría el estornudo previa estimu-
lación del centro bulbar del mismo. Los impulsos primarios
aferentes para esta región se originarían en múltiples luga-
res, incluidos la nariz y la corteza cerebral. La transmisión
aferente de los receptores nasales anteriores vía rama maxi-
lar del trigémino alcanzaría la protuberancia y el bulbo, des-
pués de lo cual las fibras pregangliónicas pasarían de nuevo
rostralmente hacia el ganglio esfenopalatino y los nervios
palatinos posgangliónicos (VII par) estimularían una secre-
ción nasal clara, lo cual desencadenaría un segundo impulso
trigeminal que viajaría hacia abajo caudalmente hasta el
centro del estornudo coordinando la ejecución del mismo31.
La disfunción de este circuito neural en ciertos puntos es-
tratégicos explicaría, por ejemplo, el estornudo como conse-
cuencia de una neuralgia esfenopalatina32. Quedaría por
explicar por qué algunos individuos serían más propensos
que otros para el estornudo fótico. Podría especularse que
en los estornudadores fóticos existiría una mayor asociación
entre en nervio óptico y el trigémino a nivel del mesencéfa-
lo, lo cual debe aún ser demostrado16.

Teoría de la hipersensibilidad ocular a la luz

Esta teoría invoca la estimulación del nervio trigeminal
intraorbitario y el aumento de la sensibilidad ocular a la luz17.
Esto se apoya en varios casos de cistinosis nefropática, en la
que la iridiscencia de los cristales corneales birrefringentes49 29
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produciría tanto fotofobia como estornudos fóticos33. En la
cistinosis, los cristales de cistina se acumulan preferentemente
en el epitelio basal del ojo, perturbando la función de las co-
nexiones neuronales regionales y predisponiendo a una trans-
misión efáptica en las terminaciones nerviosas trigeminales.
Esto haría que el trigémino fuera especialmente sensible tanto
a la sumación como a la generalización de estímulos. Dado
que las fibras parasimpáticas del núcleo de Edinger-Westphal
y las fibras trigeminales corneales aferentes pasan ambas a
través del ganglio ciliar, aquí podría producirse fácilmente la
transmisión efáptica34. También es posible que la incremen-
tada difracción y la reflexión de la luz que entra en el ojo,
por los cristales de cistina, causen una intensidad fótica re-
flejada incrementada sobre la retina, cambiando la respuesta
de disparo de ciertos neurogrupos17.

Como previamente señalamos, el RFE puede ocurrir tan-
to en respuesta a la luz solar como a la luz artificial. En efec-
to, Sédan, un oftalmólogo francés, en una de las más anti-
guas publicaciones acerca del RFE, señaló que no sólo la luz
solar era un factor desencadenante, sino también el haz lu-
minoso del oftalmoscopio, el flash fotográfico e incluso la
luz ultravioleta de la lampara de Wood2. A pesar de ello, pa-
rece demostrado que el RFE no estaría en relación con la
longitud de onda del haz luminoso y por tanto con los colo-
res del haz luminoso, sino con sus cambios de intensidad27.
Fue también Sédan el primero en sugerir además que el es-
tornudo no ocurriría tras estímulos fóticos repetitivos, sino
sólo tras la primera exposición. Esta observación es consis-
tente con otras publicaciones que describen un período re-
fractario entre un reflejo y otro, lo que sugiere que la vía
neuronal involucrada es polisináptica34. Morris encontró es-
to en un paciente epiléptico que durante la realización de un
electroencefalograma presentó el RFE con la activación con
estímulos fóticos de 15 Hz. El fenómeno era reproducible pe-
ro ocurría sólo una vez con la frecuencia de 15 Hz y ello no se
acompañaba de alteración electrográfica cortical34. De la
misma forma cuando la estimulación eléctrica era aplicada
en el centro del estornudo de los gatos descerebrados por
debajo de los cuerpos mamilares a nivel preauricular los es-
tornudos ocurrían también con una frecuencia de 10 Hz, lo
cual era también reproducible35. Por otro lado, en el mayor
estudio epidemiológico llevado a cabo hasta la fecha, Semes
et al. encontraron que la latencia entre estornudo y estornu-
do era menor a 10 s en el 60 % de los casos, menor de 20 s
en el 25 % y mayor de 20 s en el 15 % restante18. Estos datos
son interesantes porque el único trabajo de laboratorio que
ha estudiado el período refractario entre estornudo y estor-
nudo y que ya ha sido mencionado encontró que ésta era de
9,9 s, la cual coincide con la encontrada en la encuesta34. Se-
gún el estudio de Semes, el número de estornudos era de
uno a tres en el 90 % de los pacientes estornudópatas fóti-
cos, más de las dos terceras partes tenían dos estornudos y la
frecuencia caía rápidamente para los que tenían más de tres
estornudos18. Así, el caso probando de una de las familias co-
municadas por Collie et al., que llegó a estornudar en una
ocasión hasta 43 veces, puede considerare meramente anec-
dótico6. Aunque no existían diferencias significativas en

cuanto al color de los ojos entre estornudadores fóticos y no
estonudadores, entre los primeros el 48,6 % tenían lo ojos
verdes18. En la pequeña muestra de Sédan éste comprobó
cómo en un paciente el RFE se desencadenaba mucho más
rápidamente cuando la luz incidía en el ojo derecho que
cuando lo hacía en el izquierdo2. Finalmente también se ha
encontrado una alta prevalencia de desviación del tabique
nasal para los estornudadores fóticos frente a los no estor-
nudadores, pero no de otras patologías como diabetes melli-
tus, asma, tiroidopatías, hipertensión o alergia18. 

Forrester ha planteado la posibilidad de que el RFE fue-
ra un tipo de reflejo condicionado que se forjaría al «aso-
ciar» que el lagrimeo inducido por el sol al llegar a la nariz
desencadenaba el estornudo si éste se producía tras un cor-
to intervalo de tiempo tras el estímulo fótico. A favor de
ello irían los casos descritos de RFE en lactantes y el período
de latencia (similar al del reflejo condicionado de salivación
en los perros frente a un sonido)10. También se ha planteado
la posibilidad de que el RFE represente un reflejo atávico
vestigial dada la aparente mayor prevalencia del fenómeno
en los niños y jóvenes, con progresiva desaparición en la
adultez. Esto significaría que al igual que los reflejos infanti-
les llegan a ser suprimidos con el desarrollo progresivo del
sistema nervioso central, el RFE también puede llegar a ser
suprimido. El problema de esto es que nuestro conocimiento
está limitado por la pobreza de información acerca de la ver-
dadera frecuencia del reflejo, ya que muchos estornudadores
fóticos no saben que ellos o algunos miembros de su familia
lo sufren14. El que el RFE pudiera representar un reflejo atá-
vico podría apoyarse por la presencia en el caballo de un fe-
nómeno similar, el headshaking (sacudidas de la cabeza), el
cual se acompaña a menudo de estornudos, bufidos y frota-
mientos del hocico. Este fenómeno es de etiología descono-
cida, pero debido a sus analogías con el RFE en el hombre se
ha planteado un origen similar para el «fenómeno de heads-
haking». Dicho fenómeno es más frecuente al comienzo de la
primavera y se ha observado un cese del mismo tras vendar
los ojos a los caballos afectados o introducirlos en una habi-
tación totalmente oscura o ponerles unas gafas gris oscuro36.

FISIOPATOLOGÍA

Algunos autores han hecho hincapié en la eventual pe-
ligrosidad del RFE en determinadas circunstancias. Particu-
larmente interesante es la observación durante la conduc-
ción que concierne a la exposición repentina a la luz solar
intensa cuando se sale de un túnel oscuro, lo cual puede
conducir al triple riesgo del estornudo, la momentánea ce-
guera por la intensidad de la luz hasta que se produzca la
adecuada reacción pupilar y el cierre sincinético de los ojos
que acompaña al estornudo15,17. Similar efecto tendrían los
cambios bruscos de luz provocados por las rendijas de sol
que se filtran a través de los edificios o de las hileras de ár-
boles que con frecuencia están plantados a ambos lados de
las autopistas15. De forma anecdótica, la literatura también
menciona los riesgos y peligros del estornudo fótico en rela-30 50
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ción con ocupaciones, tales como los funambulistas, los
outfielders de cricket o béisbol, paracaidistas en caída libre
y los aviadores9,11. El tema, sin embargo, puede ser menos
frívolo de lo que parece, y se ha llegado a considerar un fac-
tor de riesgo en los pilotos de aviación militar por las conse-
cuencias que el desencadenamiento del RFE, no sólo por el
sol, sino también por la intensa luz desprendida por los ca-
ñones antiaéreos o los morteros, puede desempeñar durante
el combate aéreo en un piloto que lo sufriera2. Así, el asun-
to ha parecido lo suficientemente importante como para
que la Asociación de Médicos Militares llevase a cabo un es-
tudio preliminar, si bien en un único paciente para verificar si
el RFE era desencadenado por alguna clase de fuente lumíni-
ca de una longitud de onda determinada y, al mismo tiempo,
si el mismo podía ser inhibido mediante el uso de algún tipo
especial de gafas de sol. Dicho estudio llegó a la conclusión
de que el RFE se desencadenaba con independencia de la lon-
gitud de onda de la fuente lumínica y que ninguna clase de
gafas de las usualmente usadas en la aviación militar era ca-
paz de bloquear el estornudo reflejo. Sólo un tipo de gafas
fue capaz de reducirlo, pero las mismas eran tan oscuras que
interferían no sólo con la visión distante, sino de la misma ca-
bina del piloto. Este mismo grupo refiere haber iniciado un
estudio epidemiológico para conocer la prevalencia del RFE
en los pilotos de la Fuerza Aérea Americana27.

Sea como fuere, en nuestro conocimiento ningún caso
de grave secuela médica ha sido descrito como consecuen-

cia de un estornudo desencadenado por la estimulación lu-
mínica. El número de potenciales efectos secundarios al RFE
podría, sin embargo, estar infravalorado dado el desconoci-
miento que existe acerca de la existencia de dicho fenóme-
no. Por el contrario, el estornudo desencadenado por causas
ordinarias sí se ha relacionado en bastantes ocasiones con
graves secuelas médicas secundarias37-56 (tabla 1). Contra
todo esto, el RFE también podría representar una ventaja
selectiva natural adicional, ya que aquellas personas que
heredasen el «rasgo estornudador» estarían mejor dotadas
para defenderse de las infecciones respiratorias7.

Por otra parte, se ha señalado que el RFE podría estar
presente con más frecuencia en los enfermos de Parkinson
que en el resto de la población, aunque dicha eventualidad
no ha sido nunca estudiada de forma rigurosa57. También se
ha mencionado la posible relación etiológica entre el RFE y
el síndrome afectivo bipolar estacional de Rosenthal. En
efecto, Pies propuso en 1990 una relación entre la tenden-
cia a la depresión en otoño e invierno y a la hipomanía en
primavera y verano en función de las fluctuaciones de la luz
ambiental y planteó una similitud etiológica con el RFE52.
Esto se apoyaría en la experiencia de Disalver y Majchrzak,
quienes verificaron un mecanismo de hiperexcitabilidad
muscarínica central muy similar en las crisis depresivas y en
el RFE en las ratas53. Así, una susceptibilidad más aguda a la
exposición solar determinaría individuos con fácil reflejo del
estornudo, mientras que otros con una vulnerabilidad más
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Tabla 1 Complicaciones provocadas por el estornudo

Complicaciones Autores Año Referencia

Sordera por fractura del estribo K. Hazem y D. D. Caldarelli 1973 37
Sordera por fractura del estribo E. Whitehead E 1999 38
Sordera por fístula de la ventana redonda H. F. Schuknecht y R. L. Witt 1985 39
Sordera por fístula de la ventana oval H. F. Schuknecht y R. L. Witt 1985 39
Glaucoma por ángulo estrecho M. Sharir et al. 1992 40
Mediastinorragia F. Sandor y R. T. Cooke 1964 41
Mediastinorragia R. G. Macdonald y J. Kelly 1975 42
Mediastinorragia C. H. Marquette et al. 1995 45
Neumomediastino S. Dechambre et al. 1995 44
Neumomediastino M. Turner et al. 1997 45
Infarto agudo de miocardio M. L. Therrien et al. 1987 46
Desgarro vaginal J. Morrison 1967 47
Neumoencéfalo L. Mariani y N. Tribolet 1991 48
Neumoencéfalo F. B. Wein y M. S. Gans 1999 49
Síncope por Arnold-Chiari J. J. Corbet et al. 1976 50
Drop attack por Arnold-Chiari L. Borfella et al. 1984 51
Hemiparesia transitoria por aneurisma sin rotura K. H. Fischbeck et al. 1982 52
Hemiparesia transitoria por aneurisma sin rotura W. G. Bradley et al. 1982 53
Infarto medular cervical N. J. Gutowski et al. 1992 54
Ataque isquémico transitorio por estonosis carotídea M. J. G. Harrison 1999 55
Infarto cerebeloso A. Chattner 1999 56
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larga a la luz les condicionaría mayor tendencia a trastornos
afectivos. Por otro lado, es de suponer que la epífisis podría
desarrollar algún papel en este reflejo dada la gran depen-
dencia de la glándula pineal de las fluctuaciones de la luz
ambiental, cuya secreción de melatonina depende de los ni-
veles lumínicos17.

TRATAMIENTO

En general, por el conocimiento hasta ahora acumulado
no parece que el RFE sea tan intolerable como para reque-
rir alguna clase de actitud terapéutica. De todas formas
ningún tratamiento ha sido comunicado hasta la fecha para
tratar este fenómeno. No sabemos si la prescripción de cor-
ticoides y antihistamínicos por vía tópica o sistémica pue-
den ser útiles para tratar esta clase de estornudo, ni si la
caustia de cornetes, la polipectomía o la neurectomía del
nervio vidiano, de reconocida utilidad en el control del es-
tornudo paroxístico secundario, podrían ser efectivos tam-
bién para el control del RFE54,55. Tenemos que señalar aquí
que en la sesgada muestra de Lang de pacientes con rinitis
alérgica (en la que sólo el 15 % de los enfermos presentaba
el RFE, lo que indicaba que la rinitis no era la causa) que
también presentaban el RFE, sólo el 47 % mejoraron con el
tratamiento de la rinitis subyacente, mientras que el 53 %
continuaron igual. Se piensa por ello que en estos pacien-
tes la rinitis lo que hacía era sensibilizar a los pacientes es-
tornudópatas fóticos, siendo en ellos el RFE una manifesta-
ción similar a la hipersensibilidad respiratoria del asma11.
Por otro lado, aunque un paciente de la serie de Morris co-
municó que podía bloquear el RFE mediante el uso de gafas
oscuras, el enfermo estudiado por Breitenbach no encontró
alivio más que con unas gafas tan oscuras que prácticamen-
te hacían imposible la visión normal27,28.

CONCLUSIONES

A pesar de haber atraído periódicamente la atención de
los médicos desde que Everett realizara el primer estudio ri-
guroso en 1964, el origen, neuroanatomía, neurofisiología y
significado teleológico del RFE, sigue siendo un misterio. Por
otra parte, mientras que los datos clínicos parecen sugerir
un probable patrón hereditario para el RFE, al menos para
un determinado número de casos queda aún por conocer la
genética básica del mismo, esto es, su análisis de ligamiento,
y quizás en un futuro la apreciación de su nivel molecu-
lar17. Con el tiempo es de esperar que el RFE sea más signi-
ficativamente apreciado como una ventana a través de la
cual comprender mejor los aspectos poco estudiados de la
neuroanatomía, los circuitos reflejos y el estornudo. Las va-
riables causas de los estornudos, no ya sólo la luz solar u
otras fuentes lumínicas, sino las otras tantas descritas (ori-
nar, llenado gástrico, tiritar, excitación sexual, etc.) y el cre-
ciente interés que se está prestando a las mismas debería
alertar a los médicos para preguntar por el estornudo en
otras situaciones clínicas hasta ahora ignoradas56. Como se-

ñalaban Whitman y Packer, el estudio de los fenómenos re-
flejos como el estornudo podría enseñarnos entre otras co-
sas sus correlatos neuroanatómicos y sus mecanismos fisi-
coquímicos17. Además, el mejor conocimiento del mismo
podría arrojar luz sobre la etiopatogenia y fisiopatología de
aquellas enfermedades que se han relacionado con el mis-
mo, como el trastorno afectivo estacional o la enfermedad
de Parkinson.
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