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INTRODUCCIÓN

El reflejo de estornudo (RE) se ha interpretado clásicamente
como un reflejo involuntario, violento y estruendoso del orga-
nismo como respuesta respiratoria defensiva a una irritación
nasal inespecífica. Su aparición, a menudo proporciona un
relativo confort a quien lo experimenta, al suponer la yugula-
ción temporal del prurito nasal, frecuente mecanismo desenca-
denador [1]. El acto reflejo de estornudar puede dejar de ser,
frecuentemente, una mera anécdota y convertirse en un signo
asociado a diversas entidades nosológicas, la mayor parte de
ellas con afectación nasal, y sus connotaciones placenteras se
convierten en molestas. Actualmente, todavía se documentan
casos de pacientes estornudópatas frecuentemente rebeldes a
numerosos tratamientos previos, en los que el paroxismo refle-
jo supone una inconveniencia social y de salud [1]. Al contra-
rio, también se han descrito patologías en las que el primer sig-
no era la incapacidad para estornudar. Por último, el estornudo
puede, en ocasiones, asociarse a graves secuelas médicas se-
cundarias [1]. A pesar de todo ello, y de tratarse de un fenóme-
no ubicuo que todo el mundo sufre, el estornudo ha recibido
poca atención en la literatura médica, en general, y neurológi-
ca, en particular. Esta revisión es una de las pocas existentes en
la literatura y, en nuestro conocimiento, la primera que se reali-
za en castellano.

ETIOLOGÍA DEL REFLEJO DE ESTORNUDO

De acuerdo con Stromberg [2] y Granty y Roter [3], existirían
cuatro causas fundamentales de los estornudos: como síntoma de
afectación nasal, como reacción autónoma, como síntoma psi-
cógeno y como síntoma epiléptico.

El estornudo como síntoma 
de un síndrome de afectación nasal

Ésta es, con mucho, la etiología más frecuente del estornudo y,
por ello, la primera en descartarse. En general, el estornudo for-
ma parte de un síndrome de afectación nasal por el que suele con-
sultar el paciente. En estas circunstancias, el antecedente de una
exposición ambiental a una sustancia potencialmente alergénica,
de cambios térmicos o de presión, o de un catarro nasal es la nor-
ma [4,5]. En este grupo de rinitis se integran aquellas circunstan-
cias condicionantes de irritación nasal, sea cual fuere su fuente de
origen. La revisión de Pepin et al sobre pacientes con síndrome
de apnea obstructiva del sueño sometidos a presión positiva de
aire continua evidenció, en este sentido, un 35% de casos de es-
tornudo paroxístico, repetitivo y no asociado a otros síntomas [6].

El estornudo secundario a reacción autónoma

Se incluye aquí el reflejo fótico, lumínico o solar, también cono-
cido como síndrome ACHOO (del inglés autosomal dominant
compelling helio-ophthalmic outburst) [7]. Este síndrome con-
siste en salvas de estornudos prolongadas e incoercibles en indi-
viduos súbitamente expuestos a una luz brillante. La fisiopatolo-
gía de este reflejo no se conoce bien, pero se cree que el arco
reflejo aferente se iniciaría muy probablemente en los nervios
ciliares y nasolacrimales, a su vez conectados con fibras colinér-
gicas del núcleo de Edinger-Westphal; todo ello, concretado en
la rama oftálmica del V par; la estimulación concomitante del
nervio intermediario a través del nervio facial y mediada por el
ganglio esfenopalatino justificaría la congestión nasal, lo cual
explica que la neuralgia del ganglio esfenopalatino curse con cri-
sis de estornudos [8]. Alternativamente, también se ha intentado
explicar como una sumación opticotrigeminal, y es que la actua-
lización del mecanismo de la fotofobia da consistencia a la teo-
ría de una asociación física entre el nervio óptico y el trigémino,
ya que la estimulación de uno de los dos condiciona la irritación
del otro [9]. Otras actividades orgánicas físicamente alejadas del
entorno nasal, como la excitación sexual, el orinar o el temblar o
tiritar, provocan estornudos probablemente mediados por suma-
ción de efectos parasimpáticos desencadenados en cascada [1,2,
10]. Esta sumación parasimpática explicaría también el llamado
reflejo familiar de blefaroespasmo y la frecuente asociación de
escalofríos durante la micción [11]. De la misma forma, la hiper-
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tonía vegetativa debe ser probablemente la causa del efecto se-
cundario de malestar facial reconocido de la ciclofosfamida, y
que típicamente asocia estornudos, efecto controlado con la
administración nasal de un anticolinérgico como el bromuro de
ipatropio [12]. Podrían argüirse tumoraciones que por afectación
de espacio determinarán sintomatología autónoma irritativa,
pero la selectividad de esta clínica resultaría difícil de explicar
[1]. Al respecto, García-Callejo et al sólo han encontrado un
caso de cáncer de pulmón e, indirectamente, otro citado por Sha-
piro de linfadenitis cervical tuberculosa, en los que el estornudo
supuso el primer signo de la enfermedad [1,13,14]. A la inversa,
existen casos documentados de neoplasias bulbares que cursa-
ban con imposibilidad para estornudar [15].

El estornudo como síntoma psicógeno o psiquiátrico

El tercer grupo de causas reconocidas lo integrarían las formas
reflejas psicógenas. Es posible que el primer caso de ‘estornudo
psicógeno’ fuera el descrito por Shilkret en 1949, en una mujer
negra de 49 años [16]. Kofman refiere el caso (recogido por
Kanner) de una chica de 13 años que sufrió una crisis de estor-
nudos incesantes durante más de 2 meses, y de cuya evolución
daba cuenta un periódico local de tirada diaria [17]. Habitual-
mente, el estornudo de causa psicógena es intratable, y afecta a
menudo a adolescentes, cuyo estornudo no se inhibe tras la apli-
cación de anestesia tópica nasal [18,19]. Se ha descrito en un
caso de abuso sexual continuado en una adolescente [20]. En
1992, Shapiro publicó una revisión sobre los 31 casos de estor-
nudo paroxístico que pudo recoger en niños, y comprobó facto-
res psicógenos en 26 de ellos [14]. La mayoría de estos niños no
suelen prolongar la sintomatología más de unos pocos días en
función del agotamiento que genera o bien ésta pierde intensi-
dad si se trata de una entidad funcional [21]. Según Kaplan y
Lanoff, Holmes estudió las reacciones nasales a las emociones
y encontró que los conflictos, la ansiedad, la frustración y, espe-
cialmente, el resentimiento, la culpa y la humillación producían
tumefacción, obstrucción e hiperemia nasal, lo cual podría
guardar relación con el estornudo paroxístico intratable [22].
Existen documentados episodios intratables etiquetados final-
mente como síntomas de conversión, cuya identificación depen-
de de tests psiquiátricos de confirmación [23].

El estornudo como síntoma epiléptico

El estornudo se ha considerado también como una forma de
aura epiléptica y también como de epilepsia desde la Antigüe-
dad [24]. En nuestro siglo, tanto Gowers como Penfield han co-
municado casos de estornudo incoercible como síntomas de
epilepsia [17]. El estornudo como una manifestación de activi-
dad epiléptica ocurre generalmente junto a otros signos epilép-
ticos, pero puede ocurrir solo [3]. En este grupo se han incluido
los equivalentes comiciales con especial afectación del lóbulo
temporal [1,2]. Así, cuenta Kofman que, en 1954, Penfield y
Jaspers describieron el caso de un hombre de 24 años que sufría
una epilepsia del lóbulo temporal y crisis generalizadas tonico-
clónicas en relación con una malformación arteriovenosa
(MAV) en la región temporal derecha. Durante la intervención
con monitorización electrocorticográfica los autores notaron
cómo, al estimular en el punto 11 (en el lóbulo temporal), el pa-
ciente abrió la boca, lo cual se siguió de un estornudo y de mo-
vimientos masticatorios [17]. 

A pesar de todo, cuando no existe un cortejo sindrómico su-
gerente de rinitis, no resulta fácil filiar el estornudo generado, e

incluso se puede asumir una asociación de factores sensoriales,
autonómicos y psicógenos. Pies propuso, en 1990, una relación
entre la tendencia a la depresión en otoño e invierno y a la hipo-
manía en primavera y verano en función de las fluctuaciones de
la luz ambiental, y planteó una similitud etiológica con el refle-
jo fótico de estornudo (RFE) [7,25]. Esto se apoyaría en la
experiencia de Disalver y Majchrzak, que verificaron un meca-
nismo de hiperexcitabilidad muscarínica central muy similar en
las crisis depresivas y en el RFE en las ratas [7,26]. Se podría
pensar así que el RFE y el trastorno afectivo estacional serían
dos manifestaciones diferentes de un mismo síndrome para-
simpático, lo que hablaría a favor de la etiología parasimpática
planteada por Everet [9]. Así, una susceptibilidad más aguda a
la exposición solar determinaría individuos con fácil RE, mien-
tras que a otros con una vulnerabilidad más larga a la luz les
condicionaría mayor tendencia a trastornos afectivos. Por otro
lado, esta ‘parasimpaticotonía excesiva’ explicaría bastante bien
la aparición de estornudos en salvas en circunstancias tales
como tiritar, orinar o tras el llenado gástrico, como señalamos
anteriormente [2,10,27].

FISIOLOGÍA Y NEUROANATOMÍA DEL ESTORNUDO

El RE puede descomponerse en cuatro fases: dos fases nasales
aferentes o sensoriales y dos fases eferentes, una secretora y
otra respiratoria –ésta, a su vez, consta de un momento inspira-
torio y otro espiratorio–, las cuales se alternan en un complejo
reflejo polisináptico (Fig. 1). La primera fase nasal aferente se
inicia habitualmente tras estimulación de los receptores de la
región anterior de la nariz, los cuales generan impulsos que
alcanzan el centro del estornudo vía trigeminal, donde confluye
información sensorial táctil, química y lumínica proveniente de
las ramas oftálmica (nervios etmoidales) y maxilar (nervios pte-
rigopalatinos) del V par. Esta fase varía en duración e intensidad
según el estímulo generador y, a su vez, desencadena la fase res-
piratoria, más breve y explosiva. El primer componente eferen-
te (fase secretora) está a cargo de la porción vegetativa del ner-
vio facial, surge del núcleo salivar superior y viaja primero por
el nervio intermediario hasta la rodilla del nervio facial, donde
se desvía como nervio petroso superficial mayor y sigue como
nervio del canal pterigoideo o vidiano, hasta alcanzar el ganglio
esfenopalatino o pterigopalatino. De aquí, las fibras posganglió-
nicas alcanzan las glándulas lacrimales y mucosa y glándulas de
la nariz, faringe y paladar a través de los ramos orbitarios, ner-
vios palatinos, nasales superiores y nasopalatinos, y condicio-
nan la producción de una secreción nasofaríngea clara [1,2,28-
30]. Estas secreción, que se ha relacionado con la sensación pla-
centera generada en un estornudo, vuelve a estimular las termi-
naciones trigeminales (segunda fase aferente) y genera nuevos
impulsos que alcanzan otra vez el centro del estornudo, donde
una sumación de descargas desencadena la fase respiratoria o
eferente. Esta fase eferente, presumiblemente se desencadena
cuando un número crítico de neuronas de los centros inspirato-
rios y espiratorio se reclutan por el centro del estornudo [29,30].
La fase eferente se compone de un momento inspiratorio y otro
espiratorio. Se inicia (momento inspiratorio) con el cierre invo-
luntario de los ojos y la contracción enérgica de los músculos
inspiratorios, el diafragma vía nervio frénico (C3-C5) y los
músculos intercostales inspiratorios vía ramas torácicas espina-
les (D1-D12). El constrictor superior faríngeo se contrae, a la
vez que el velo del paladar se eleva por la acción del vago, e
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incomunica las fosas nasales de niveles respiratorios inferiores.
Casi sincrónicamente, pero siempre por detrás, se desarrolla
una contracción general de los músculos intercostales espirato-
rios (D1-D12) y abdominales (D7-L1), y se incrementan las
presiones intraabdominal e intratorácica. La glotis finalmente
se abre (nervio vago) y causa la salida explosiva del aire a través
de la nariz y la boca, al abrir éste, a su vez, la nasofaringe tras
deprimir la úvula (momento espiratorio) [1,29,30]. De esta ma-
nera, el aire sale expelido en el estornudo a una velocidad de
más de 110 km/h, y lleva suspendidas gotas procedentes de dis-
tintas secreciones de un tamaño de 0,1-0,2 mm, las cuales al-
canzan una distancia de 0,5-1,75 m, tras lo cual caen al suelo. El
estornudo, de esta manera, es un factor propagador de epide-
mias: hasta un 40% de las gotas de pflugge permanecen en sus-
pensión en el aire hasta 40 minutos después de haberse produci-
do el estornudo [31].

El centro del estornudo forma parte del centro respiratorio
localizado en la unión bulboprotuberancial e integrado por va-
rios núcleos: el centro inspiratorio, el centro espiratorio, el cen-
tro aspiratorio, el centro tusígeno, el centro apneico, el centro
deglutorio y el centro del estornudo (Fig. 2) [29]. Dicho centro ac-
tuaría como una central integradora y coordinadora de los dis-
tintos impulsos aferentes y eferentes destinados a los demás nú-
cleos integrantes del centro respiratorio e involucrados en las
distintas fases del estornudo. La localización exacta de este cen-
tro se ha logrado gracias a experimentos realizados en gatos, en
los que se ha identificado una concentración de células en el
área rostral dorsolateral de la unión bulbopontina, entre el nú-
cleo y tracto espinal trigeminal ventromedial y la adyacente for-
mación reticular lateral bulboprotuberancial cerca del núcleo

Figura 1. Vías y centros nerviosos del estornudo.

a

b

c

Figura 2. a) Localización del centro del estornudo y su relación con otros
núcleos del bulbo. ICP: pedúnculo cerebeloso inferior; VN: núcleo vesti-
bular; T: núcleo y tracto trigeminal espinal; S: núcleo y tracto solitario; X:
núcleo dorsal del vago; XII: núcleo del hipogloso; N: núcleo ambiguo; SL:
lemnisco espinal; ML: lemnisco medial; P: tracto piramidal; b) Corte lon-
gitudinal; c) Corte transversal del bulbo para mostrar la supuesta localiza-
ción del centro del estornudo en relación con otros centros respiratorios.
AP: área postrema; C: centro de la tos; A: centro de la aspiración; SW:
centro deglutorio; I: centro inspiratorio; S: centro del estornudo; TAP: cen-
tro de la apnea trigeminal; E: centro espiratorio; M: núcleo trigeminal me-
sencefálico.
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del tracto solitario, cuya estimulación causa estornudos indis-
tinguibles de los desencadenados por estímulos naturales peri-
féricos (Fig. 2) [32,33]. El efecto de la ablación de estas células
no se ha estudiado, pero en el hombre un caso de tumor bulbar y
cuatro de síndrome bulbar lateral (síndrome de Wallemberg) se
han descrito con un RE abortivo. En estos casos la fase inspira-
toria no se seguía de la fase espiratoria explosiva, a pesar de que
el estornudo podía reproducirse voluntariamente [15,34]. Más
recientemente, se ha comunicado el caso de un paciente que su-
fría un neurolupus y que perdió la capacidad de estornudar, y
que presentaba una lesión desmielinizante en la región bulbar
dorsolateral anterior, donde presumiblemente se localiza el cen-
tro del estornudo [35]. En éste, y en los anteriores enfermos, la
irritación nasal producía un fuerte deseo de estornudar que no
se seguía del estornudo, a pesar de que los pacientes podían imi-
tarlo voluntariamente, pero sin sus propios síntomas acompa-
ñantes [15,34,35]. Es importante señalar aquí que para que el
RE se produzca parece indispensable la integridad de ambos
centros, ya que en todos los casos publicados hasta la fecha su
pérdida se produjo en lesiones unilaterales [36]. El tracto neuro-
nal trigeminal dispone de conexiones intrapontinas derivadas de
otros pares craneales bajos, así como de aferencias autonómicas
viscerales de cabeza y cuello y de raíces del plexo cervical; ello
explica que en determinados individuos la estimulación de
alguna estructura nasomaxilofacial pueda generar el estornudo
[5]. Se ha demostrado el desencadenamiento del estornudo en
gatos tras estimulación eléctrica de los nervios infraorbitario,
etmoidal anterior y nasal posterior [37]. Una extrapolación no
muy atrevida explicaría, pues, que maniobras como presionar
los labios o el filtro nasal, palpar el paladar duro o la base de la
lengua, o pellizcar el pliegue cervicofacial provoquen el RE en
según que sujetos y circunstancias, en función de la capacidad
inhibitoria que sobre estas conexiones trigeminales en el bulbo
puedan evidenciar niveles diencefálicos superiores al arco refle-
jo [1]. La existencia de una influencia cortical sobre el estornu-
do, por otra parte, se ha reconocido por muchos individuos que
pueden, al menos parcialmente, suprimir el reflejo voluntaria-
mente. Esto se apoyaría por la existencia bien conocida del RFE
e incluso de una influencia circadiana sobre el estornudo [3].
Junto a ello, se conoce bien la existencia de un control vegetati-
vo del estornudo en modelos animales. Así, Macron et al evi-
denciaron una prolongación de la fase nasal de preparación ins-
piratoria en gatos vagotomizados, llegando a bloquear el RE
[38]. De forma similar, Javorka et al observan que en conejos
vagotomizados, la fase inspiratoria del RE se inhibía no sólo
tras estimulación traqueobronquial, sino también nasal [39]. Wa-
llois y Macron obtienen una inhibición inspiratoria en gatos tras
insuflarles aire por la nariz, tras la cual verificaban una activa-
ción refleja de los músculos espiratorios y laringoconstrictores.
Sin embargo, la insuflación repetitiva inducía al estornudo y
evocaba un patrón muscular de comportamiento similar a la
preparación inspiratoria del reflejo, que incluía una disminu-
ción en la presión esofágica [40]. Ello sugiere que el sistema
neuronal respiratorio, tanto bulboespinal como vagal y facial,
trabajan conjuntamente en la elaboración del estornudo.

FISIOPATOLOGÍA DEL REFLEJO DE ESTORNUDO

La literatura contiene diversas descripciones de desencadenan-
tes inusuales del RE (Tabla I). Desde el ya comentado RFE o
síndrome ACHOO, hasta la simple depilación de las cejas, la

tricotilomanía o el frotamiento del ángulo interno del ojo, las
cuales se median ambas por estimulación trigeminal [41,42].
Forrai et al, en Budapest, describieron en 1985 otro RE aparen-
temente heredado: una familia presentaba una predilección para
estornudar tras el llenado gástrico excesivo [27]. Posteriormen-
te, Teebi y Al-Saleh han descrito una nueva familia que también
presentaba esta peculiaridad [43]. Hay que señalar aquí, no obs-
tante, que ya Sédan comentó el caso de un paciente que ‘estor-
nudaba cuando salía el sol o tras las comidas’. Este mismo pa-
ciente decía que el estornudo se le desencadenaba tras comer
chocolate y tras otras sensaciones gustativas [44]. De forma
similar, Whitman y Packer comunicaron el caso de un varón sa-
no de 24 años que estornudaba repetida y violentamente, inme-
diatamente después de la ingestión de vino. Aunque ello podría
explicarse sencillamente por la estimulación olfatoria vía trige-
minal de los receptores nasales por el simple buqué del vino, no
puede descartarse un mecanismo neurofarmacológico depen-
diente de los constituyentes químicos del vino, de forma similar
a como la tiramina o los flavonoides, constituyentes tradiciona-

Tabla I. Fisiopatología del estornudo: causas comunicadas de estornudo
y causas de imposibilidad para estornudar.

Causas comunicadas de estornudo

Estímulos nasales

Estímulos luminosos (RFE)

Excitación sexual

Orinar

Temblar

Tiritar

Llenado gástrico excesivo

Estímulos gustativos (chocolate, vino)

Depilación de las cejas

Tricotilomanía

Ciclofosfamida

Cáncer de pulmón

Linfadenitis cervical tuberculosa

Estornudo psicógeno 

Aura epiléptica y epilepsia

Presionar los labios

Palpar el paladar duro

Palpar la base de la lengua

Pellizcar pliegue cervicofacial

Causas de imposibilidad para estornudar

Asneezia (esquizofrenia y depresión)

Tumor bulbar

Síndrome de Wallemberg

Neurolupus
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les del vino, especialmente el tinto, pueden ser desencadenantes
de migrañas en individuos susceptibles [45]. Dos pacientes nos
han comunicado personalmente que estornudaban cuando co-
mían caramelos de menta.

Al contrario, la literatura ha descrito varios casos de pacien-
tes con incapacidad para estornudar (Tabla I). Así, la literatura
psiquiátrica contiene varias referencias acerca de la controverti-
da entidad llamada ‘asneezia’, ligada claramente a la depresión y
la esquizofrenia [46,47]. En este sentido, se ha señalado que esta
incapacidad para estornudar de los pacientes psiquiátricos puede
relacionarse con una alteración del metabolismo de la histamina,
cuyos niveles bajos en sangre retornan a la normalidad con el
tratamiento antipsicótico [48]. Ello estaría de acuerdo con las
observaciones de que los esquizofrénicos sufren, con mucha me-
nor frecuencia, de alergia y son resistentes a dosis relativamente
altas de histamina [49,50]. Además, los esquizofrénicos agudos
suelen presentar una tríada autonómica consistente en midriasis,
hiperhidrosis palmar y taquicardia, que indica una hiperactivi-
dad simpática. Por otro lado, los enfermos depresivos suelen te-
ner niveles elevados de corticosteroides. Todo ello –hiperactivi-
dad simpática, respuesta disminuida a la histamina y elevados
niveles de corticoides– puede inhibir el RE [46-50]. Quizás el
mejor conocimiento de las bases fisiopatológicas de la asneezia
pueda ayudar a elucidar el origen de la esquizofrenia.

Un reciente trabajo de Martin et al discutía el caso de un
paciente con incapacidad para estornudar, a pesar de conservar el
deseo, y que tenía un tumor bulbar. El tumor afectaba al bulbo
dorsal y la sintomatología se relacionó con la presunta infiltra-
ción del núcleo y tracto del nervio trigeminal y, por tanto, de la
vía eferente del arco reflejo del estornudo [15]. Otros casos seme-
jantes los han descritos Hersch [34], en 4 pacientes con síndrome
de Wallemberg de origen isquémico, y por Fink [35] en un pa-
ciente con neurolupus, que tenía una lesión desmielinizante en la
zona rostral del área bulbar dorsolateral. Lo contrario, casos de
pacientes con historia de estornudos incoercibles, también se han

descrito en relación con cuadros psicógenos o psiquiátricos, tal y
como ya se ha comentado anteriormente [18-23].

El estornudo desencadenado por causas ordinarias se ha re-
lacionado en algunas ocasiones con graves secuelas médicas
secundarias al aumento de la presión intratorácica, intraabdomi-
nal e intracraneal que conlleva el estornudo (Tabla II). Entre
estos siniestros efectos pueden mencionarse tres casos de sorde-
ra por fractura del estribo [51,52], uno de sordera por probable
fístula en la ventana redonda [53] y otro de vértigo por fístula de
la ventana oval [53], un glaucoma de ángulo estrecho [54], cua-
tro casos de mediastinorragia [55-57], dos de neumomediastino
[58,59], un caso de infarto agudo de miocardio [60], un desga-
rro vaginal [61], dos de neumoencéfalo [62,63], un caso de sín-
cope y otro de pérdida del equilibrio (drop attack) en pacientes
con malformación de Arnold-Chiari [64,65], un cuadro de he-
miparesia transitoria en un paciente portador de un aneurisma
[66,67], un infarto medular cervical [68], un caso de accidente
isquémico transitorio de repetición en un paciente con una este-
nosis del 90% de la arteria carótida izquierda [69] y uno de
infarto cerebeloso [70]. Algunos autores han hecho hincapié en
la eventual peligrosidad del RFE en determinadas circunstan-
cias y ocupaciones, como pueden ser al salir de un túnel mien-
tras se conduce un automóvil, en los acróbatas funambulistas,
los outfielders de críquet o béisbol, los paracaidistas en caída li-
bre y los aviadores y pilotos de combate. No obstante, el núme-
ro de potenciales efectos secundarios al RFE podría, sin embar-
go, infravalorarse dado el desconocimiento que existe acerca de
la existencia de dicho fenómeno [7].

DIAGNÓSTICO DEL ESTORNUDO PATOLÓGICO

De lo hasta ahora dicho puede deducirse que el estornudo usual-
mente es un síntoma de menor importancia y sólo cuando es
reiteradamente persistente o está totalmente ausente debe atraer
la atención médica. El cortejo sintomático frecuentemente aso-
cia prurito local al estornudo, obstrucción nasal y rinorrea cla-
ra. La anamnesis y la valoración clínica, acompañadas de dis-
cretas maniobras exploratorias y eventualmente analíticas en
sangre periférica y/o pruebas cutáneas alergénicas del tipo
pricktest, junto a una radiografía de tórax, constituyen el proto-
colo diagnóstico del estornudo frecuentemente asociado a pro-
blemas alérgicos [1]. 

Cuando se ha descartado una causa alergénica o respiratoria
del estornudo persistente o totalmente ausente debería entonces
sospecharse una causa psicógena, por lo que una interconsulta a
Psiquiatría puede ser pertinente. Probablemente, si se descarta-
ra toda clase de influencia psicógena, el siguiente paso debería
ser la realización de una resonancia magnética de cráneo, habi-
da cuenta de los casos de Martin, Hersch y Fink anteriormente
comentados [15,34,35]. La radiología no se emplearía sólo en el
diagnóstico de las causas del estornudo o de la incapacidad para
estornudar, sino también para comprobar que el estornudo no ha
generado complicaciones secundarias a un mecanismo de hi-
perpresión brusca, como las descritas anteriormente [51-70].

TRATAMIENTO DEL ESTORNUDO PATOLÓGICO

En aquellos casos en los que el estornudo sea secundario a una
causa tratable, su tratamiento debe ser el objetivo. Así, en los
casos de alergia la prescripción de corticoides y antihistamíni-
cos por vía tópica o sistémica suele ser suficiente. Ocasional-

Tabla II. Fisiopatología del estornudo: secuelas.

Sordera por fractura del estribo

Sordera por fístula de la ventana redonda

Vértigo por fístula de la ventana oval

Glaucoma de ángulo estrecho

Mediastinorragia

Neumomediastino

Infarto agudo de miocardio

Desgarro vaginal

Neumoencéfalo

Síncope en paciente con Arnold-Chiari

Episodio de pérdida del equilibrio (drop attack) en paciente con Arnold-Chiari

Ataque isquémico transitorio (AIT) en paciente con aneurisma no roto

Infarto medular cervical

AIT de repetición en paciente con estenosis carotídea

Infarto cerebeloso
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mente, puede precisarse la causticación de cornetes, la polipec-
tomía, o incluso la neurectomía del nervio vidiano en las rinitis
vasomotoras, de reconocida utilidad en el control del estornudo
paroxístico secundario [1,71,72]. Los casos de imposibilidad
para estornudar o de estornudos incoercibles de causa psicóge-
na, responden bien a tratamientos psicoterápicos, sugestión, hip-
nosis y terapia conductual [14,18-23]. Kofman refiere el caso de
un paciente con epilepsia del lóbulo temporal con automatismos
y crisis generalizadas tonicoclónicas, que además presentaba re-
currentes episodios de violentos estornudos, que desaparecieron
tras el tratamiento anticomicial [17]. Sea como fuere, y después
de todo lo aquí dicho, valga el caso descrito por García-Calleja
et al de un paciente con estornudo incoercible en el que se des-
cartaron, sistemática y rigurosamente, todas las numerosas cau-
sas de estornudo contempladas en nuestra revisión, como ejem-
plo de que todavía no está todo dicho acerca de tan curioso acto

reflejo. Los autores describen el caso de un niño de 13 años que
estuvo 18 días estornudando paroxística y continuadamente, día
y noche, lo que limitó todas sus actividades cotidianas, como
comer, beber o dormir, de manera que el niño tuvo que ingresar-
se en un estado casi de colapso. La exploración clínica pediátri-
ca, inmunológica, otorrinolaringológica, neumológica, neuroló-
gica, radiológica y psiquiátrica resultaron normales. La respues-
ta al tratamiento con antihistamínicos, corticoides, anestesia tó-
pica nasal e incluso con antiepilépticos fue infructuosa. Sólo el
tratamiento con clorpromacina en dosis de 75 mg/día fue efecti-
va e hizo desaparecer las crisis a las 24 horas. Debido a los múl-
tiples efectos secundarios, el fármaco se suspendió 21 días más
tarde, sin que el niño volviera a presentar ningún acceso de es-
tornudo. Los autores plantean que fueron los efectos secundarios
sobre el sistema nervioso autónomo los que finalmente se corre-
lacionaban con el control del cuadro clínico [1]. 
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EL ESTORNUDO. REVISIÓN DE 
SU ETIOLOGÍA Y FISIOPATOLOGÍA
Resumen. Objetivo. Revisar aspectos poco conocidos de un fenó-
meno reflejo ubicuo como es el estornudo, que, a pesar de sufrirse
por todo el mundo, ha recibido poca atención en la literatura médi-
ca, en general, y neurológica, en particular. Desarrollo. Se repasa
la etiología, neurofisiología, fisiopatología, diagnóstico y trata-
miento de este acto reflejo, que, en ocasiones, puede dejar de ser
una mera anécdota y convertirse en un signo asociado a diversas
entidades nosológicas. Conclusiones. A pesar de su cotidianeidad,
el estornudo es un fenómeno poco estudiado y conocido. Hoy en
día todavía se documentan casos de pacientes estornudópatas fre-
cuentemente rebeldes a numerosos tratamientos, en los que el pa-
roxismo reflejo supone una inconveniencia social y de salud. Ade-
más, el estornudo puede en ocasiones asociarse a graves secuelas
médicas secundarias. Al contrario, también se han descrito patolo-
gías en las que el primer signo era la incapacidad para estornudar.
Un buen conocimiento de este reflejo, de sus causas y fenómenos
asociados puede ayudar al diagnóstico de otras enfermedades con-
comitantes. [REV NEUROL 2005; 41: 615-21]
Palabras clave. Epilepsia. Estornudo. Estornudo psicógeno. Refle-
jo de estornudo. Reflejo fótico de estornudo.

O ESPIRRO. REVISÃO DA SUA 
ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA
Resumo. Objectivo. Rever aspectos pouco conhecidos de um fenó-
meno reflexo ubíquo como o espirro que, apesar de afectar pessoas
por todo o mundo, recebeu pouca atenção na literatura médica, em
geral, e neurológica em particular. Desenvolvimento. Revê-se a
etiologia, neurofisiologia, fisiopatologia, diagnóstico e tratamento
deste acto reflexo que, por vezes, pode deixar de ser uma mera ane-
dota e converter-se num sinal associado a diversas entidades noso-
lógicas. Conclusões. Apesar da sua mundaneidade, o espirro é um
fenómeno pouco estudado e conhecido. Actualmente, contudo, do-
cumentam-se casos de doentes espirropatas frequentemente refrac-
tários a numerosos tratamentos, em que o paroxismo reflexo supõe
uma inconveniência social e de saúde. Além disso, o espirro pode
por vezes estar associado a graves sequelas médicas secundárias.
Pelo contrário, também foram descritas patologias em que o pri-
meiro sinal era a incapacidade de espirrar. Um bom conhecimento
deste reflexo, das suas causas e fenómenos associados pode ajudar
o diagnóstico de outras doenças concomitantes. [REV NEUROL
2005; 41: 615-21]
Palavras chave. Epilepsia. Espirro. Espirro psicógeno. Reflexo de
espirro. Reflexo fótico de espirro.


