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RESUMEN: Presentamos un cuadro clinico de mu-
tismo, acinesia y estupor con fiebre y retencidn uri-
naria en una mujer de 65 afios como ejemplo de cata-
tonia. La sintomatologia catatdnica se ha establecido
como un sindrome comun a multiples etiologias tanto
médicas como psiquidtricas. Ademds se han descrito
factores precipitantes de tipo farmacoldgico, toxico
y orgénico para esta entidad. Por tanto, es necesaria
una aproximacién multidisciplinar a este tipo de cua-
dros para afinar el diagndstico etioldgico.

Varios autores apuntan a un infradiagndstico de este
sindrome. Durante la evaluacion, diagndstico y tra-
tamiento de esta paciente, hallamos la necesidad de
criterios diagndsticos claros y actualizados y de al-
goritmos de tratamiento basados en evidencias. Las
benzodiazepinas y la terapia electroconvulsiva supo-
nen el tratamiento de primera linea, junto con las me-
didas de soporte y la prevencion de complicaciones.
Se han publicado otras estrategias no protocolizadas
de tratamiento alternativas en casos refractarios.
PALABRAS CLAVE: catatonia, mania, sindrome
neuroléptico maligno, lorazepam, terapia electrocon-
vulsiva.

Introduccion

ABSTRACT: We present a clinical picture of mu-
tism, akinesia and stupor with fever and urinary re-
tention in a 65-year-old woman, as an example of
catatonia. The catatonic symptomatology has been
established as a syndrome which can have multi-
ple etiologies, both medical and psychiatric. Beside
that, pharmacological, toxic and organic precipitant
factors have been described. Therefore a multidisci-
plinary approach is required to make more precise
the etiological diagnosis.

Many authors point out that this syndrome is un-
derdiagnosed. During the assessment, diagnosis and
treatment of this patient, we found that there is lack
of clear and updated diagnostic criteria, as well as
evidence-based treatment algorithms. Benzodiaze-
pines and ECT are first line treatments, along with
supportive care and prevention of complications.
Other non-protocolized strategies have been publis-
hed as an alternative in refractory cases.

KEY WORDS: catatonia, mania, neuroleptic ma-
lignant syndrome, lorazepam, electroconvulsive
therapy.

Desde las primeras descripciones del sindrome catatonico por Kahlbaum (1)

el concepto de catatonia ha sufrido una gran evolucion. Si bien Kraepelin y Bleuler
(2, 3) lo relacionaron principalmente con la dementia praecox y la esquizofrenia
respectivamente, posteriormente se ha evidenciado que su incidencia es mayor en los
trastornos afectivos y sobre todo en la mania. En la primera mitad del siglo XX el
diagnostico de catatonia disminuy$ notablemente, hecho que se atribuy6 al uso ex-
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Tabla 1
Criterios diagnosticos del DSM 1V y criterios propuestos por Taylor y Fink.

Criterios diagnésticos DSM- IV

Criterios diagnosticos Taylor y Fink, 2003

Al menos dos de los siguientes sintomas:

1. Inmovilidad motora manifestada por catalepsia
(incluida la flexibilidad cérea) o estupor

2. Actividad motora excesiva (que aparentemente
carece de proposito y no esté influida por estimulos
externos)

3. Negativismo extremo (resistencia aparentemente
inmotivada a todas las drdenes o mantenimiento de
una postura rigida en contra de los intentos de ser
movido) o mutismo

4. Peculiaridades del movimiento voluntario
manifestadas por la adopcion de posturas extrafias
(adopcion voluntaria de posturas raras o inapropiadas),

Un criterio de tipo A o dos criterios de tipo B con
duracién de una hora o mas o que se reproducen en
dos o mas ocasiones:

A. Inmovilidad, mutismo o estupor de mas de una
hora de duracion, asociado al menos a uno de los
siguientes: catalepsia, obediencia automatica,
mantenimiento de posturas, observadas o referidas
en dos 0 mas ocasiones.

B. En ausencia de inmovilidad, mutismo o estupor,
dos de los siguientes: estereotipias, ecofendémenos,
catalepsia, obediencia automatica, mantenimiento de
posturas, negativismo, ambitendencia.

movimientos estereotipados, manierismos marcados
o muecas llamativas
5. Ecolalia o ecopraxia

tendido de los antipsicoticos y al proceso de desinstitucionalizacion (4). Sin embargo,
en 2003 Taylor y Fink publican un libro monogréfico sobre la catatonia (5), donde se
revisan exhaustivamente los criterios diagndsticos, alertando sobre el infradiagnésti-
co y enfatizando sobre la necesidad de escalas que amplien los items diagndsticos del
DSM-IV para obtener una mayor sensibilidad en el diagndstico. Ese trabajo y otros
posteriores ponen énfasis en el tratamiento sindromico (independiente de la etiolo-
gia) de la catatonia (4, 5), definiéndolo como un sindrome de disregulacién motora
(5). La bibliografia actual aconseja también la utilizacion de escalas especificas para
diagnosticar y valorar la evolucion (6, 7).

Ademéds de las enfermedades psiquidtricas cldsicas (mania, depresion melan-
célica, psicosis), son causa del sindrome cataténico multiples condiciones médicas
generales (infecciones, sindromes paraneoplésicos, patologia endocrinoldgica, etc.)
(8-10). Algunos farmacos pueden actuar como precipitantes de sindromes catatoni-
cos (4), y se ha corroborado la estrecha relacion entre la catatonia, el sindrome neu-
roléptico maligno y el sindrome toxico serotoninérgico (11-14). La disminucién de
la prevalencia que desde los textos clasicos hasta hoy observamos se ha justificado
por la menor monitorizacion actual de los signos motores en pacientes psiquidtricos,
la proliferacion del uso de antipsicéticos y el mayor esfuerzo en rehabilitar a los
pacientes psiquidtricos graves. Sin embargo, esta disminucidn parece parcialmente
ilusoria, pues aun con tratamientos modernos la catatonia contintia existiendo y pro-
bablemente esté infradiagnosticada (4, 5, 15-17).
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Se establece la prevalencia de cuadros catatdnicos en pacientes psiquidtricos
ingresados en 9-15% (4, 5). La mania es la principal causa de catatonia de origen psi-
quidtrico. Algunas series de casos establecen que el 15% de los pacientes ingresados
por mania presentan signos de catatonia y que el 66% de los pacientes catatonicos
ingresados cumplen criterios de trastorno afectivo (5, 18).

Presentamos a continuacion el ejemplo de un caso clinico, con el objetivo de
ilustrar la presentacion, el enfoque diagndstico y el tratamiento de la catatonia en la
actualidad.

Caso clinico

Mujer de 65 anos, con diagndstico previo de trastorno afectivo bipolar tipo
IT tratada con litio y olanzapina que acude al Servicio de Urgencias por alteracio-
nes de conducta de cuatro dias de evolucion. La paciente presenta antecedentes de
larga data con varios ingresos en servicios de psiquiatria. Vive sola y es autbnoma
para las actividades de la vida diaria aunque recibe ayuda domiciliaria. La familia
refiere clinica inicial de oscilaciones del estado de 4nimo y vestimenta extravagante
que posteriormente evoluciona a disartria, dificultad en la marcha y desorientacion
temporo-espacial. En el estudio realizado en el Servicio de Urgencias se observa
hipertension arterial (174/110 mmHg), hipopotasemia (3,09 mEq/1), fiebre (38,4°C)
y distension abdominal que se atribuy6 a retencion urinaria, extrayéndose 2 litros de
orina tras sondaje vesical. La litemia, el ECG, la CK y la TAC craneal son normales,
también la radiografia simple de abdomen y térax. Se realiza puncién lumbar con
recuento celular normal. Se ingresa a la paciente en Servicio de Medicina Interna con
impresion diagndstica de sindrome confusional sin etiologia filiada. Se trata con an-
tipiresis, antibioterapia de amplio espectro y profilaxis de trombosis venosa con he-
parina. Se amplia el estudio con nueva puncion lumbar, RM de craneo, TAC toracico
y abdomino-pélvico, hemocultivos y urocultivos que no presentan alteraciones que
justifiquen el cuadro. El cuadro evoluciona en dos dias a mutismo, acinesia, rigidez,
temblor distal y disminucion del parpadeo. Persiste la fiebre y la hipertension arterial
(HTA), con hipernatremia (150mEq/l). Las alteraciones electroliticas se interpretan
en el contexto de diaforesis y nula ingesta de liquido y alimento. Tras deterioro del ni-
vel de conciencia se valora ingreso en Unidad de Reanimacion y colocacion de sonda
nasogdstrica para nutricion de la paciente. Se solicita valoracion por Psiquiatria y se
pauta terapia electroconvulsiva (TEC) urgente para el dia siguiente con impresion
diagndstica de catatonia maligna. Dos dias después de la primera sesion se constata
que la paciente mantiene discurso espontdneo coherente y se alimenta. Se adminis-
tran 2 sesiones mas de TEC y se reintroduce el litio. La fiebre, la diaforesis, la HTA,
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las alteraciones electroliticas y la desorientacion han remitido. El cultivo para Virus
Herpes Simple fue negativo, descartdndose encefalitis por esta causa. Se procede al
alta en 30 dias con diagnéstico de TAB tipo 11 y catatonia maligna. Al alta la paciente
se encontraba eutimica.

Discusion

Diagnéstico sindromico

Los criterios diagnosticos del DSM-IV estan asociados principalmente a dos etio-
logias: la esquizofrenia catatonica (F20.2) y la catatonia secundaria a enfermedad médi-
ca general o efecto adverso de medicacion (F06.1). Para los diagndsticos de depresion
y la mania la sintomatologia catatonica se contempla como especificador (19). Varios
articulos critican estos criterios por considerarlos limitados y favorecer el infradiagnds-
tico (4,5,20). Taylor y Fink recomiendan el uso de unos criterios diagndsticos menos
estrictos, siendo suficiente con un solo item de tipo A o con dos items del tipo B (Tabla
1) (). Taylor y Fink van mas alla y proponen que la catatonia sea una categoria diag-
nostica independiente con especificadores que indiquen la causa: psiquidtrica, médica,
toxica (5). Se han elaborado algunas escalas (Rosebush, BFCR, MRS) cuya utilidad ha
sido demostrada pero su aplicacion en la préctica clinica no estd extendida (6,7).

Aunque clasicamente se haya aplicado el término de catatonia a estados de inhibi-
cioén motriz, las presentaciones de este sindrome son variadas (16), pudiéndose alternar
estados de inhibicion y agitacion en el mismo paciente. La catatonia inhibida, también
llamada catatonia benigna o sindrome de Kahlbaum, es la presentacion mds frecuente
en la clinica. El paciente responde muy pobremente a estimulos y puede llegar hasta el
estado de estupor. Predominan los signos de acinesia y mutismo. El estado de concien-
cia, sin embargo, estd conservado. Es necesario diferenciar esta entidad de depresiones
mayores con inhibicidn psicomotora importante que no cursan con signos de catatonia.
Estos pacientes pueden presentar agitacion psicomotriz episddica. La catatonia agita-
da, se presenta con agitacion motora excesiva, sin objetivo y lenguaje desorganizado.
Predomina el estado de hipercinesia y puede acompaiiarse de desorientacion, confusion
y confabulacion. Es importante diferenciar esta entidad de los estados de agitacion en
pacientes maniacos, ya que en el tratamiento de la catatonia agitada los antipsicéticos
estarian contraindicados. La catatonia maligna se caracteriza por ser de inicio agudo y
gran repercusion orgdnica. Se acompana frecuentemente de disautonomia, alteraciones
en las pruebas de laboratorio y signos extrapiramidales en la exploracion neuroldgica
(5). Puede acompanarse de alteracion del nivel de conciencia llegando hasta el coma,
y si no se trata correctamente el prondstico es sombrio (hasta 50% de mortalidad).
Este cuadro puede deberse a cuadros psiquidtricos, enfermedades médicas y a otras
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dos entidades de origen farmacoldgico: el sindrome neuroléptico maligno (SNM) y el
sindrome serotoninérgico (SS). Estas entidades comparten fisiopatologia, se consideran
entidades nosoldgicas similares y se incluyen en el concepto de catatonia maligna (11-
14). La clinica del sindrome serotoninérgico puede incluir ademds, sintomatologia del
tracto gastrointestinal (sialorrea, dolor abdominal, vémitos, diarrea) (14).

De manera variable pero mas frecuentemente asociados a la forma maligna
(incluidos en el SNM y el SS), la presentacion clinica se acompaiia de disautonomia,
alteraciones en las pruebas de laboratorio y signos extrapiramidales (4, 5). Los signos
de disrregulacion autondémica pueden cursar con hipertension arterial, alteraciones
en la frecuencia cardiaca, inestabilidad hemodindmica, diaforesis, etc. Los signos
extrapiramidales son més frecuentes en la catatonia maligna, (incluidos el SNM y el
SS): rigidez muscular, temblor de reposo y rigidez en rueda dentada.

El aumento de CK es un hallazgo caracteristico que puede ser titil en la confir-
macion de la sospecha de catatonia y hace necesaria la correcta hidratacién del pa-
ciente catatonico. Al igual que el aumento de CK, las alteraciones hidroelectroliticas
actiian como causa y consecuencia. Esta descrito que los estados de deshidratacion
actian como precipitantes del sindrome (4). Los estados de ayuno, pobre ingesta de
liquidos y diaforesis que pueden presentar estos pacientes pueden provocar estados
de hipernatremia y aumento de CK.

De igual manera que en el delirium, se ha descrito, en algunos casos, actividad
eléctrica cerebral enlentecida generalizada en pacientes con sindrome cataténico (5),
que sin ser patognomonico, puede orientar en el diagnostico.

En la literatura anglosajona se ha denominado test del lorazepam a la disminucion
de la inhibicién motora y de la rigidez y mejoria transitoria del estado de estupor que
presentan los pacientes catatonicos tras la administracion de benzodiacepinas (BZD).
Se considera que este ensayo de tratamiento puede ayudar al diagnéstico diferencial, ya
que todas las formas de catatonia deberian responder favorablemente (4, 5, 21, 22).

Diagnéstico etiologico

La tabla 2 enumera las principales etiologias médicas, psiquidtricas y toxicolo-
gicas a las que se puede deber el sindrome catatonico. El estado clinico del paciente
habitualmente dificulta la correcta anamnesis y el sindrome puede deberse a varias
causas que actuan concomitantemente.

La historia psiquidtrica del paciente es de gran utilidad para establecer una
hipétesis etioldgica del cuadro. Ademads se debe estudiar con detenimiento y ayuda
de acompaiantes la clinica referida de los dias previos al cuadro: desorganizacion
conductual, alteraciones en el estado de &nimo y ritmos suefio-vigilia, verbalizacion
de ideacidn delirante y alteraciones sensoroperceptivas.

Es imprescindible realizar una historia farmacoldgica exhaustiva que incluya
tratamiento actual y tratamientos previos. De especial importancia son la toma y el
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Tabla 2

Etiologias mds frecuentes del sindrome catatonico

Trastornos psiquidtricos | Trastorno afectivo bipolar (episodios maniacos o mixtos)
Depresion mayor

Esquizofrenia paranoide

Esquizofrenia catatonica

Trastornos neurologicos | Epilepsia

ACV

Esclerosis multiple

Encefalitis

Trastornos médicos Patologia endocrina

Infecciones

Alteraciones electroliticas

Sindrome paraneoplasico

Farmacos y toxicos Deprivacion: BZD, 1-dopa, gabapentina

Sobredosis: LSD, cocaina, anfetamina, disulfiram, levetiracetam

aumento de dosis en el caso de neurolépticos, tratamiento anticolinérgico, litio y di-
sulfiram, también la sospecha de uso de toxicos ilegales y la retirada o disminucion
de dosis de BZD o levodopa (4,5). Se puede hallar bibliografia que relaciona todo
tipo de farmacos con cuadros cataténicos: risperidona de liberacion prolongada, an-
ticonvulsivantes y antibioticos entre otros (4,8,10,15).

El estudio organico del paciente debe ser llevado a cabo por especialistas que
mediante exploracion fisica y pruebas complementarias despisten un proceso organico
(metabolopatia, masa intracraneal, crisis comiciales, enfermedad paraneoplésica, etc.).
La exploracion neuroldgica exhaustiva, las pruebas analiticas basicas y la monitoriza-
cion de constantes son imprescindibles, asi como los hemocultivos y los urocultivos en
caso de que el paciente presente fiebre. El abordaje de estos pacientes debe ser eminen-
temente multidisciplinar y es aconsejable realizar pruebas de imagen cerebrales (TAC,
RM) que descarten un proceso sangrante o isquémico predominantemente en zona pre-
frontal, puncion lumbar (PL) que descarte inflamacion encefélica o de meninges, asi
como electroencefalograma (EEG) que descarte actividad epileptdgena (5).

Tratamiento

El tratamiento del sindrome cataténico debe realizarse en régimen de hospitali-
zacion. Los cuidados basicos se basan en mantener el estado de nutricion e hidratacién
del paciente, movilizarlo para evitar dlceras, realizar cuidados en piel asi como asegurar
la seguridad del paciente (21). En pacientes con catatonia agitada puede ser necesaria la
contencidén mecanica y la farmacolégica, siendo las BZD farmacos de primera eleccion
(4). Se debe evitar la iatrogenia por administracién de farmacos que puedan empeorar
el cuadro catatonico, principalmente los antipsicoticos de primera generacion (4,5).

El tratamiento inicial se realiza con BZD a dosis de 1-2 mg de lorazepam o
equivalentes (21,22). La via de administracion serd intravenosa o intramuscular si



Catatonia: a propdsito de un caso. 117
NOTAS CLINICAS

el paciente no tolera la via oral. Las BZD con mas bibliografia disponible son el lo-
razepam (no disponible por via parenteral en Espafia) y el diazepam. Se recomienda
la monitorizacién de los signos catatdnicos una hora después de la administracion,
ya que se ha descrito que la mejoria de la clinica puede predecir la respuesta al tra-
tamiento con BZD (4,5,21,22). La dosis puede aumentarse hasta 24 mg/dia de lora-
zepam y debe mantenerse durante 6 dias (4). Si el paciente no responde a BZD se
aconseja el uso de TEC biparietal (5,23,24). Si el estado organico del paciente estu-
viese comprometido (inestabilidad hemodinamica, disautonomia, hipertermia, otros
signos de catatonia maligna) se recomienda utilizar TEC antes de los 6 dias (5). Una
vez obtenida respuesta los principales autores recomiendan mantener el tratamiento
durante 6 meses (lorazepam o TEC de mantenimiento) (4).

Se ha postulado que la combinacién de lorazepam y TEC podria tener una ac-
cion sinérgica (24). En ausencia de respuesta, o en caso de contraindicacion de estos
tratamientos, se han ensayado numerosos farmacos como alternativa (memantina,
amantadina, bromocriptina, carbamazepina, topiramato, clozapina, valproato, olan-
zapina, litio), tanto en monoterapia como en combinacién con lorazepam (21). Sin
embargo existe una contradiccion todavia no aclarada en estos tratamientos, ya que
se ha descrito que algunos pueden actuar como precipitantes de cuadros de catatonia
maligna o sindrome neuroléptico maligno.

Figura 1
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