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RESUMEN

La astasia-abasia fue descrita por Paul Blocq como un 
cuadro de origen psicógeno aunque posteriormente se han 
descrito numerosas lesiones orgánicas cerebrales que pueden 
justificarla.

Presentamos el caso de una mujer de 19 años que tras 
un intento de ahorcamiento presenta un cuadro compati-
ble con una astasia-abasia que inicialmente fue etiquetado 
como conversivo ante la ausencia de otra clínica neurológica 
distinta de la incapacidad para la marcha y la ausencia de 
hallazgos patológicos en RMN y estudios neurofisiológicos.

La reevalución y reexploración profunda de la paciente 
puso en duda este diagnóstico y tras la realización de un PET 
TAC se descubrió la presencia de hipometabolismo hemisfe-
rio cerebral izquierdo, de ambos cuerpos estriados, tálamos 
y cerebelo.

Se discute sobre el diagnóstico diferencial de la astasia-
abasia y se aportan datos que hagan posible un diagnóstico 
clínico fiable.

Palabras clave. Astasia abasia, trastornos motores de 
conversión, trastornos funcionales neurológicos

ABSTRACT

Astasia-abasia was described by Paul Blocq as a psy-
chogenic condition; later, several brain injuries have been 
described for its explanation too.

We present a case of a 19-year-old woman who, after a 
hanging attempt, presents an astasia-abasia syndrome, initially 
labeled as functional, in the absence of other neurological 

clinic than the inability for walking and the absence of 
pathological findings in IMR and neurophysiological studies.

The reassessment and re-exploration of the patient ques-
tioned this diagnosis and after performing a PET scan, the 
presence of hypometabolism in left cerebral hemisphere, both 
striatum bodies, thalamus and cerebellum was discovered.

Differential diagnosis of astasia-abasia is discussed and 
data are provided for a reliable clinical diagnosis.

Key words. Astasia abasia, motor conversion disorder, 
functional neurologic disorder

Estimado editor:

La astasia-abasia fue descrita en 1888 por Paul Blocq, 
discípulo de Charcot, como la incapacidad para mantener la 
bipedestación e iniciar la marcha a pesar de un normal fun-
cionamiento de los miembros inferiores (MMII).1

Aún hoy son muchos los casos clínicos de estas caracte-
rísticas atribuidos a causas psicogénicas2, pero también han 
empezado a describirse lesiones a nivel cerebral que pueden 
producir sintomatología similar. Así se han descrito casos de as-
tasia abasia en lesiones frontales, lesiones corticales difusas de 
origen isquémico, lesiones del cuerpo calloso, de lóbulo parietal, 
tálamo y tronco cerebral e incluso en neuropatías periféricas de 
MMII y, de forma general toda estructura cerebral implicada en 
el movimiento en especial el córtex fronto-mesial.3

CASO CLÍNICO 

Presentamos el caso de una joven de 19 años que ingresó 
en nuestra unidad después de un intento de ahorcamiento.

Sin antecedentes somáticos de interés, la paciente tuvo 
su primer contacto con los servicios de Salud Mental a la 
edad de 13 años, coincidiendo con la separación de los pa-
dres y una situación de acoso escolar. Fue acorralada por un 
chico en un baño y, aunque se zafó sin mayor trascendencia, 
desde entonces fue objeto de burlas por los compañeros de 
clase. Estuvo en seguimiento con distintos profesionales, in-
cluso en un hospital de día, con adherencia irregular. El cua-
dro clínico se caracterizaba por síntomas de ansiedad tanto 
psíquica como física, con manifestaciones somáticas de corte 
digestivo. También presentó síntomas agorafóbicos, periodos 
de tristeza y reiteradas amenazas suicidas nunca llevadas al 
acto. Su familia la describe como una dependiente, sugestio-
nable e inestable emocionalmente.

El año previo al ingreso sufrió una agresión por parte de 
su pareja y por violencia de género recibió una ayuda ins-
titucional con la que se independizó. Aprobó la entrada en 
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el Conservatorio Nacional de Danza, su principal interés. En 
este periodo se incrementaron las demandas de atención ha-
cia su madre y en las semanas previas al ingreso realizó varias 
amenazas autolíticas con relación a frustraciones menores.

En este contexto la paciente realizó un intento autolí-
tico mediante ahorcamiento, encontrándola los Servicios de 
Emergencia en situación de parada cardiorespiratoria de la 
que salió tras 5 minutos de reanimación básica.

Tras pasar por UCI fue ingresada en el Servicio de Me-
dicina Interna donde fue valorada por Neurología con una 
exploración normal salvo negativa a iniciar la marcha. Se 
realizó RMN craneal y electromiografía, resultando norma-
les. Valorada por psiquiatría destacaba un cuadro regresivo, 
prácticamente mutista, lábil desde el punto de vista emocio-
nal. Se trasladó a Psiquiatría por riesgo autolítico y cuadro 
conversivo. 

La exploración en nuestra unidad reflejó una amnesia del 
episodio, mostrándose ambivalente sobre el propio intento, 
que le había sido referido. Muy angustiada por su situación 
física y lábil emocionalmente. Durante su estancia en plan-
ta se mostró en muchos momentos regresiva y demandante, 
aunque esta situación mejoró en cuanto se le permitieron 
salidas y comenzó la rehabilitación física. Predominaban la 
rabia y frustración por imposibilidad para caminar, así como 
una importante motivación para la mejoría.

Junto con las dificultades para la bipedestación e im-
posibilidad para la marcha existía un balanceo troncal para 
mantener la postura, incluso sentada, signos de parálisis 
facial que son atribuidos a compresión periférica y algunas 
dificultades de coordinación cuando se la observaba sin que 
ella fuera consciente y que desaparecían cuando era explora-
da. Todo ello, junto con el antecedente de hipoxia por ahor-
camiento, llevó a repetir las exploraciones complementarias 
por las serias dudas del origen psicógeno del cuadro. Además 
de una nueva RMN se realizaron potenciales evocados, EEG, 
EMG y conducción motora central que resultaron normales. 
A pesar de ello se decide realizar un PET-TAC, que concluye la 
presencia de hipometabolismo hemisferio cerebral izquierdo, 
de ambos cuerpos estriados, tálamos y cerebelo.

Tras 21 días de ingreso mejoró sustancialmente su ac-
titud, mostrándose colaboradora y sin disforia, aunque era 
incapaz de mantener la bipedestación e iniciar la marcha. 
Fue dada de alta con 50 mg de sertralina, 5 de clorazepa-
to y vitaminanoterapia, así como tratamiento rehabilitador. 
Se diagnosticó de encefalopatía hipóxica -por las lesiones 
cerebrales anóxicas y su repercusión motora- y rasgos dis-
funcionales de personalidad -atendiendo a su dependencia 
e inestabilidad emocional, impulsividad, falta de tolerancia 
a la frustración-.

Continuó en rehabilitación los siguientes meses mejo-
rando su marcha, que realizaba sola en el domicilio, pero 
precisaba apoyos cuando salía, con dificultades flexoras de 
MMII. También se produjo mejoría en un nuevo PET-TAC 
(práctica normalización de la actividad metabólica de la cor-
teza hemisférica izquierda respecto al estudio previo, mucho 
menos evidente a nivel del hipometabolismo talámico, pu-
taminal y cerebeloso bilateral). Durante el seguimiento psi-
quiátrico se mostró estable desde el punto de vista afectivo y 
sin trastornos conductuales.

DISCUSIÓN 

El diagnóstico diferencial de los trastornos por conver-
sión es complejo entre otros motivos por el desconocimien-
to de su etiopatogenia y fisiopatología a pesar de esfuerzos 
para encontrar hallazgos que faciliten su compresión a través 
de estudios de neuroimagen funcional.4-7

Además han cambiado los paradigmas clásicos sobre la 
causalidad de los mismos. La tradicional visión freudiana de los 
mecanismos de represión y el trauma sexual o la presencia de 
traumas/acontecimientos adversos en la infancia o cercanos 
al trauma,8 carecen de evidencia científica9 y ha conllevado 
que la presencia de estresores o conflictos cercanos al síntoma 
–presente en ediciones previas de la DSM- desaparezcan de la 
DSM 5 como criterio diagnóstico (el trastorno de conversión 
queda definido por: (1) uno o más síntomas de alteración de 
la función motora o sensorial voluntaria, (2) los hallazgos clí-
nicos muestran incompatibilidad entre el síntoma y lesiones 
neurológicas o médicas reconocidas, (3) el síntoma o deficien-
cia no se explica mejor por otro trastorno médico o mental, 
y (4) el síntoma causa malestar clínicamente significativo o 
discapacidad),10 abriendo posiblemente el camino a un mayor 
diagnóstico de presunción de este tipo de cuadros, sobre todo 
si no existen datos de lesión orgánica evidente. 

Es clave que el diagnóstico de este tipo de trastornos no 
se haga desde la exclusión de patología orgánica sino desde 
la realización de una cuidadosa historia y exploración físi-
ca y psíquica.11,12 De hecho están apareciendo exploraciones 
específicas de los trastornos de la marcha que permitan una 
aproximación diagnóstica más exacta.13,14

Nuestro caso obliga a un diagnóstico diferencial entre la 
posibilidad de un cuadro de origen funcional u orgánico, de-
biendo explorarlo a tres niveles: desencadenantes, la propia 
clínica de la paciente y las exploraciones complementarias.

La paciente presentaba varios factores de riesgo tradi-
cionales para el diagnóstico de los trastornos por conversión: 
los ya referidos antecedentes de acontecimientos traumáti-
cos previos, presencia de psicopatología asociada, síntomas 
de somatización y una personalidad previa disfuncional, 
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aunque no existía presencia de un beneficio primario. La 
presencia del ahorcamiento e hipoxia posterior orientaban 
hacia un cuadro encefalopático.

Desde el punto de vista clínico no existía una focalidad 
clara (dificultades para mantener la postura e iniciar la mar-
cha, inestabilidad troncal, parálisis facial…) que apoyaría la 
frecuente concomitancia de distintos síntomas conversivos, 
junto con la actitud regresiva de la paciente. De otra parte, 
destaca la ausencia de belle indeference y sí gran preocupa-
ción por el síntoma. También era destacable la mejoría ante la 
exploración y no cuando se le retira la atención y la ausencia 
de posturas antinaturales (aumento de la base de sustenta-
ción, reacción ante caídas, postura de funambulista, genu-
flexión sin caídas…) o dramatizadas de la misma, que orien-
tarían a pensar en la presencia de lesiones a nivel cerebral.3,11

Sokol y Espay (2016) describieron una serie de signos clí-
nicos que frecuentemente aparecen en los cuadros de astasia 
abasia de origen psicógeno: (1) excesiva demostración de es-
fuerzo durante la marcha (por ejemplo, jadeando y resoplan-
do); (2) marcha limitada, con distonía incongruente: signo de 
“pulgar psicogénico” (se flexiona el primer dedo extendido 
con poco éxito pero importante dolor, pero tras una dorsi-
flexión vigorosa de los dedos 2 al 5, se observa flexión plantar 
espontánea del primer dedo del pie) y signo de flexión plantar 
fija (pie fijo en flexión plantar e inversión evita la carga de 
peso) y; (3) deambulación incongruente: signo de la silla gira-
toria (el paciente no camina pero sí se desplaza con los pies en 
una silla de ruedas).14 Ninguno presente en nuestra paciente.

Por último, la contradicción entre las pruebas de imagen 
estructural, neurofisiológicas y de imagen funcional. Mien-
tras las primeras eran normales, en la última se encontraron 
lesiones corticales difusas, en ganglios de la base y cerebe-
lo, todas relacionadas con la astasia-abasia.3 Probablemente 
porque la hipoxia aunque muy generalizada no fuera inten-
sa; y los síntomas una conjunción de las distintas lesiones: 
las cerebelosas podrían justificar la inestabilidad y falta de 
coordinación y las lesiones en los ganglios las alteraciones en 
la regulación de la actividad preparatoria y control de todo 
el programa motor.

De hecho, la presencia de lesiones compatibles con la 
clínica, la presencia de anoxia como precipitante del cuadro 
y la evolución del mismo, con recuperación parcial con reha-
bilitación, nos inclinan a pensar en el origen orgánico como 
el más probable en nuestro caso.

CONCLUSIÓN

Una correcta exploración psíquica y física es imprescindi-
ble en el diagnóstico diferencial de los trastornos conversivos 
más allá de los resultados de exploraciones complementarias.
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