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Resumen

El estado cataténico es un sindrome psiquidtrico raro y grave que puede ser potencialmente fatal. Se define por la asociacion de alte-
raciones motoras (estupor, excitacion, rigidez, negativismo y movimientos esteriotipados) y sintomas psiquidtricos (mutismo, ecolalia,
verborrea), y es mas comtnmente asociado a enfermedades psiquidtricas; sin embargo, es fundamental descartar una enfermedad
médica subyacente. El estado catatdnico en el adolescente representa un reto clinico diagnostico. Se describe el caso de un masculino
de 16 afios de edad con alteraciones de conducta seguidas de mutismo, espasticidad, fiebre e inestabilidad del sistema auténomo,
por lo que se considerd la posibilidad de catatonia maligna. Los hallazgos en el liquido cefalorraquideo fueron sugestivos de ence-
falitis probablemente viral. El paciente fue tratado con anticonvulsivantes, lorazepam y esteroides con evolucion clinica satisfactoria.

Palabras clave: sindrome catatdnico.

Abstract

Catatonia is a rare and severe psychiatric syndrome that can be potentially fatal. Is defined by the association of motor impairment
(stupor, agitation, rigidity, negativism and stereotypical movements) and psychiatric symptoms (mutism, echolalia and verbiage) is
most commonly associated with psychiatry disorders; however it's important to rule out an underlying medical condition. The cata-
tonic state in adolescent clinical diagnosis is a challenge. We describe the case of 16 years old male patient with behavioral changes
followed by mutism, spasticity, fever, and autonomic instability, and therefore considered the possibility of malignant catatonic
syndrome. The findings in the cerebrospinal fluid were suggestive of probably encephalitis viral. The patient was treated with anticon-

vulsants, lorazepam, and steroids with good evolution.

Keywords: catatonic syndrome.

Introduccion

| sindrome cataténico es una entidad rara en

nifos y adolescentes; su incidencia se estima
en 0.10 por un milléon en un afo y la informacién
existente en la literatura en poblacién pediatrica se
limita a un numero reducido de reporte de casos.
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Esta entidad fue descrita por primera vez en
1869 por Karl Ludwig Kahlbaum, y publicada en
1873. Originalmente inclufa sintomas de tipo afec-
tivo y conductual, pero con énfasis en hallazgos
predominantemente motores, caracterizados por
mutismo, negativismo, estereotipias, catalepsia o
flexibilidad cérea y verbigeracién, por lo que ini-
cialmente fue incluida en patologias psiquiatricas
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—particularmente esquizofrenia—, sin embargo, la
evaluacién retrospectiva de varios casos cataloga-
dos como estado cataténico puso en evidencia que
algunos de estos pacientes presentaban enferme-
dades subyacentes que correspondian a patologias
no psiquiatricas,”? lo que indujo al estudio de esta
entidad con una perspectiva mas amplia.

Recientemente, con el objetivo de simplificar su
abordaje diagnéstico, esta entidad se ha caracteri-
zado de acuerdo con la etiologfa subyacente (infec-
ciosa, metabdlica, neuroldgica, endocrina, téxica,
psiquiatrica, reumatica y médica).?

Se describe el caso de un paciente con encefalitis
viral y estado cataténico con recuperaciéon ad inte-
grum, con la finalidad de alertar al médico sobre
esta entidad y de la importancia de realizar en for-
ma temprana el diagnoéstico para un manejo ade-
cuado, debido a que en algunos casos la catatonia
puede tener un desenlace fatal.

Descripcion del caso

Masculino de 16 afios de edad procedente de la
Ciudad de Meéxico, presenta 13 dias previos a su
ingreso un cuadro de vias respiratorias superiores
caracterizado por rinorrea, tos, fiebre y mal estado
general, por lo cual recibe manejo sintomatico con
lo que el cuadro cede a los cinco dias. Permane-
ce asintomatico por siete dias, después, presenta
cefalea universal, incapacitante, acompafada de
un vomito, que cede un dia después con la admi-
nistracion de analgésico. Cursa asintomatico por
cinco dias posterior a los cuales presenta cambios
conductuales caracterizados por periodos de mu-
tismo, alternantes con risas inmotivadas, irritabili-
dad, autoagresividad y actitud suspicaz, negativis-
mo, mirada perpleja, somnolencia, automatismos y
conductas perseverantes, por lo que es llevado a un
hospital pediatrico en donde lo observan desorien-
tado y con pupilas midriaticas; se sospecha intoxi-
cacién por estupefacientes, por lo que se solicita
perfil toxicolégico, el cual es positivo a alcohol (a
niveles no téxicos) y negativo a cannabis; no se in-
vestigan otras drogas. Se egresa a las 24 horas con
diagndstico de intoxicacion alcohdlica. Debido a la
persistencia de los sintomas previamente mencio-
nados, al dia siguiente acude nuevamente a con-
sulta, en donde se observa conducta alucinatoria,
por lo que se mantiene en observacion durante 24
horas y es egresado con el mismo diagnostico. Dos
dias después acude a un hospital psiquiatrico, en
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donde se reportan signos vitales estables, Glasgow
de 13, con fluctuacién del estado de alerta y pobre
contacto visual, orientado en persona, no asi en
tiempo, lugar y espacio. Discurso parco, disgrega-
do, juicio fuera de la realidad, con actitud de “alu-
cinado” y sin conciencia de enfermedad. Durante
la entrevista presenta cinco vomitos de contenido
gastro-alimentario, por lo que es dado de alta para
canalizacién a hospital pediatrico con diagnoéstico
probable de delirium de origen a determinar. Por
progresion de las manifestaciones clinicas, el pa-
ciente es llevado en su tercer dia de evolucion al
Instituto Nacional de Pediatria (INP).

Se le observa somnoliento, Glasgow de 14,
desorientado en tiempo y lugar, mutismo selecti-
vo (contesta a todas las preguntas “no sé” o “no
me acuerdo”), manteniendo contacto visual. A la
exploracién fisica presenta: peso 55 Kg (5-25%),
talla 170 cm (25%), temperatura 36.5 °C, frecuen-
cia cardiaca 73/min, frecuencia respiratoria 23/min,
tension arterial 100/70 mm Hg; pupilas isocoricas
y normorreflécticas, fondo de ojo normal, reflejos
osteotendinosos incrementados, discreta disme-
tria, el resto de la exploracién sin alteraciones. Se
considera la posibilidad de encefalitis, por lo que
se realiza biometria hematica, la cual reporta: he-
moglobina 16.3 g/100mL (13.6-17.2), hematocrito
47% (39.5-50.3), leucocitos 6.9 103/ul (4.3-10.3),
neutréfilos 78% (41-73), linfocitos 18% (19-44),
monocitos 4% (0-10.9) y plaquetas 202 103/uL
(156-373). En el analisis de liquido cefalorraquideo
(LCR), se muestra una presion de apertura de 14.5
cm H20, aspecto de agua de roca, sin pelicula,
microproteinas 41 mg, células 41/mm3, 100% de
mononucleares, glucosa 62 mg/dL, glucosa central
110 mg/dL, sodio 138 mmol/L, potasio 3.7 mmol/L,
cloro 110 mmol/L, calcio 9.7 mEqg/L, glucosa 110
mg/dL, urea 33 mg/dL, BUN 15.8 mg/dL y creatini-
na 0.71 mg/dL. La tomografia axial computarizada
de craneo (TAC) resulta normal. Se inicia manejo
con dexametasona 0.25mg/Kg/dia (se administra
dosis maxima de 16 mg al dia).

En las primeras 24 horas de ingreso, el pacien-
te presenta deterioro de estado neurologico, des-
pertando Unicamente ante el estimulo doloroso,
su lenguaje se torna incoherente alternando con
periodos de mutismo e imposibilidad para la ali-
mentacion. Se plantea la posibilidad de encefalitis
por herpes simple, por lo que se inicia manejo con
aciclovir 15 mg/Kg, cada ocho horas por 15 dias y
se coloca sonda transpilérica para la alimentacion.

Al tercer dia de internamiento, presenta mayor
deterioro del estado de alerta con respuesta Unica-
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mente a estimulos dolorosos, oftalmoplegfa, ecola-
lia, mutismo aquinético alternando con movimien-
tos orolinguales y rigidez, paratonias en miembros
pélvicos (signo de Gegenhalten). Se realiza nueva
puncion lumbar, en la cual se reporta LCR sin peli-
cula, aspecto de agua de roca, microproteinas 30
mg, glucosa 57 mg/dL, glucosa central 102 mg/dL,
células 8 mm?, eritrocitos 6 y leucocitos 2. Es valo-
rado por el servicio de psiquiatria, quienes conside-
ran que cumple criterios para sindrome catatonico,
inician lorazepam y se contindia dexametasona por
10 dias.

Durante su estancia, el paciente cursé con pe-
riodos de agitacién alternandos con lapsos de
letargia, bradicardia de hasta 42 pulsaciones por
minuto sin repercusién hemodinamica e hiperten-
sion arterial sistémica (145/100 mm Hg). Los sin-
tomas se atribuyeron a respuesta neurovegetativa
secundaria al sindrome catatonico, por lo que se
inici6 manejo con inhibidores de enzima converti-
dora de angiotensina.

Se realizé determinacién de antigenos en LCR
por técnica de inmunofluorescencia para herpes
virus 6 y reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)
para la deteccion de herpes virus tipo 1y 2 (HSV) y
panenterovirus, pruebas que resultaron negativas.

El resultado del perfil toxicolégico para canabi-
noides, cocaina, benzodiacepinas, barbituricos, an-
fetaminas y opiaceos, etanol y metanol realizado
a los nueve dias de inicio del padecimiento actual
fue negativo.

Como parte del abordaje del estado cataténico
se realizaron los siguientes estudios de laboratorio
y gabinete para descartar causas metabdlicas, hor-
monales, inmunoloégicas e infecciosas, los cuales
se reportaron dentro de parametros normales. Se
realizé determinacion de: C3 138 mg/dL (55-128),
C4 24.2 mg/dL (19-58), IgG 1,030 mg/dL (613-
1295), IgM 158 mg/dL (53-334), IgA 367 mg/dL
(69-308), T3T 62.6 ng/dL (82-179), T4T 9.73 ng/
dL (4.5-12.5), TSH 0.49pU/mL (0.4-4.1), T3L 2.31
ng/dL (1.5-4), T4L 1.9 ng/dL (0.8-1.9), AST 28 U/L
(<40), ALT 17 U/L (<40), GGT 19 U/L (7-51), FA 80
U/L (44-147) amonio 19 pg/dL.

La resonancia magnética realizada en el tercer
dia de internamiento se reportd normal. El elec-
troencefalograma (EEG) realizado al quinto dia
de estancia mostré lentificacion generalizada y
paroxismos con focos independientes. Posterior al
estudio, el paciente presenté una crisis convulsiva
ténico clénico generalizada de un minuto de du-
racion, la cual se yugula con diazepam, y se im-

pregna con acido valproico por neurologia. Una
semana mas tarde, se repite EEG, el cual continué
mostrando focos epileptdgenos, por lo cual se de-
cide agregar al manejo difenilhidantoina a pesar
de que el paciente no habia presentado nuevas
crisis clinicamente.

En su estancia de 29 dias, persistio en estado
cataténico, con una pérdida de peso de aproxi-
madamente 10 Kg a pesar de la alimentacion por
sonda transpildrica. Ante la falta de respuesta al
tratamiento convencional y el rapido deterioro del
paciente, se decide su transferencia al Instituto Na-
cional de Neurologia y Neurocirugia (INNyN) con el
fin de evaluar terapia electroconvulsiva (TEC).

Durante su internamiento en el INNyN, presenté
picos febriles que impidieron se realizara la TEC,
por lo que se continué con manejo farmacolégi-
co. Se suspendié manejo con acido valproico y di-
fenilhidantoina y se inicia carbamacepina a dosis
de 200 mg cada ocho horas. El paciente no vol-
vid a presentar crisis convulsivas y se reportd en
las notas de evolucién la recuperacion gradual de
sus habilidades, asi como una recuperacién inicial
en el control de esfinteres y, posteriormente, de la
comunicacion verbal, en un inicio coproldlica y con
conducta de heteroagresividad, continuando con
fallas de memoria a corto plazo. El paciente tolerd
la alimentacién en forma independiente y la mar-
cha con apoyo. Ante la capacidad de comunicarse
y la ausencia de conducta psicética, se egresa con
manejo con base en carbamacepina y fluoxetina,
asi como terapia de rehabilitacién. Se da sequi-
miento a través de la consulta externa vy, al cuarto
mes posterior a su egreso, el paciente se reporta
con remision completa del cuadro base, permane-
ciendo Unicamente con fallas en la memoria, sin
recordar ninguna etapa de su enfermedad.

Discusion

El estado catatonico en pediatria se reporta es-
poradicamente, sin embargo, es posible que esta
entidad esté subdiagnosticada debido al escaso co-
nocimiento del sindrome.# Si bien la informacion es
limitada, en el campo de la psiquiatria pediatrica
se reporta una prevalencia de estado cataténico
de 0.6 a 17% (Thakur y cols. 2003, Cohen y cols.
2005), lo que contrasta con una mayor frecuen-
cia reportada en poblacién adulta que oscila entre
7.6% y 38%.>°
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En la actualidad, la catatonia sigue siendo un reto
diagnéstico terapéutico para el clinico. En la litera-
tura se enumeran algunos criterios diagnosticos y
es necesaria la presencia de al menos uno de ellos
para considerar el diagnéstico de enfermedad cata-
ténica, éstos incluyen: excitacion (movimientos sin
sentido o actividad motora excesiva), inmovilidad
motora, negativismo extremo, mutismo, maneris-
mos o estereotipias, ecolalia, ecopraxia y evidencia
en la historia cinica, examen fisico o estudios de
laboratorio de una enfermedad que pueda estar
etioldgicamente relacionada con el estado catato-
nico.”® Nuestro paciente reunia los criterios esta-
blecidos para el diagndéstico de estado cataténico,
ya que presentaba mutismo, negativismo, mirada
fija, estereotipias, lo que condiciond que se esta-
bleciera de forma inicial el diagndéstico de delirium
secundario a ingestion de toxicos a descartar pato-
logia psiquiatrica.

La combinacién de dos o mas de estas manifes-
taciones como psicosis, mania, delirium, estado ca-
taténico, agitacion psicomotriz exagerada, insomnio
y comportamiento combativo pueden condicionar
desgaste excesivo que puede llegar a la muerte en al-
gunos casos. En nuestro paciente, la pérdida de peso
de 10 Kg durante los 29 dfas de su estancia, si bien
estuvo condicionada por una alimentacion irregular,
correspondié a una agitaciéon psicomotriz persisten-
te que pudo haber contribuido a este desgaste. De-
safortunadamente, no se realizé la determinaciéon de
creatinfosfoquinasa que se encuentra elevada en el
sindrome de desgaste por agitacién exagerada.

El LCR inicial mostré discreta pleocitosis, lo que
puede estar en relacion con la presencia de una en-
cefalitis viral, como probable causa del estado cata-
ténico. La asociacion de catatonia con encefalitis se
ha llamado historicamente encefalitis letargica (EL)
y se divide en tres formas: somnolienta oftalmoplé-
gica, hiperquinética y parkinsoniana o aquinética.
El tercer tipo asemeja el estado cataténico.?

Susuki y cols. han reportado que el EEG es in-
dispensable en los casos de catatonia y estupor,
ya que se puede identificar un estado epiléptico
en etapa temprana.’® En el caso de nuestro pa-
ciente, el EEG mostro la presencia de descargas
paroxisticas, sin evidencia clinica de crisis convul-
sivas, probablemente enmascaradas por el estado
cataténico.®™ Primavera y cols. en una serie de
casos de pacientes en estado catatdonico encon-
traron que 13.8% de los pacientes presentaron
crisis convulsivas, mayor a la incidencia reportada
en la poblacion general, por lo que se ha sugerido

Revista de Enfermedades Infecciosas en Pediatria

la presencia de una posible asociacion entre las
dos entidades.?

El paciente presenté otras manifestaciones adi-
cionales como hipertermia, alteraciones del siste-
ma auténomo y espasticidad, que se han descrito
en la catatonia maligna, la cual responde al trata-
miento con antiepilépticos sedantes (barbitdricos
y benzodiacepinas). La terapia electroconvulsiva
ha evidenciado ser Util en adultos para revertir el
estado catatdnico, lo que requiere de una evalua-
cién muy cuidadosa.” En este caso la resonancia
fue normal, mientras que en la literatura se reporta
alteraciones sélo en 40% de los casos con locali-
zacion variable de las lesiones, siendo las mas fre-
cuentes los ganglios basales (incluida la substancia
negra), el tdlamo, pedunculo cerebral y la corteza
temporal. Se han realizado en algunos casos tomo-
grafias con emision de positrones, en las cuales se
ha demostrado un metabolismo de glucosa incre-
mentado en los ganglios basales.® ™12

Se desconoce la fisiopatogenia del estado cata-
ténico, sin embargo, se ha sugerido una alteracion
en los transmisores GABAérgicos en la corteza pre-
motora y motora érbito frontal, lo que justificaria el
aparente beneficio de los potenciadores de GABA-A,
como el lorazepam. También se ha sugerido que la
catatonia puede ser el resultado de un estado de
hiperactividad de los receptores del glutamato v,
en este caso, los inhibidores del glutamato podrian
ser una opcion.™

No existen estudios controlados que hayan eva-
luado las diferentes opciones terapéuticas, sin
embargo, se ha reportado en forma consistente
gue las benzodiacepinas, la terapia electroconvul-
siva y los antipsicoticos pueden ser de utilidad.
Nuestro paciente recibié manejo con lorazepam y
esteroides, por lo que no fueron necesarias otras
intervenciones, sin embargo, debido a la presen-
cia de alteraciones autonémicas y fiebre se plan-
teo la posibilidad de catatonia maligna, por lo que
el paciente se habfa programado para recibir tera-
pia electroconvulsiva.

En este paciente se utilizaron esteroides en eta-
pas tempranas, algunos autores han apoyado el
manejo con éstos y terapia inmunomoduladora
por el mecanismo inmunolégico que se cree esta
involucrado en el desarrollo de esta enfermedad,
sin embargo, se requiere mayor investigacion al
respecto.’' Se recomienda la terapia de soporte,
tanto de las manifestaciones cardiorrespiratorias
como de las extrapiramidales y neuropsiquiatrias.
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Conclusiones

El sindrome cataténico es un padecimiento poco
frecuente y, probablemente, subdiagnosticado, de-
bido a la gran variedad de manifestaciones clinicas.
El diagndéstico debe considerarse en pacientes con
sintomas neuropsiquiatricos que involucran la pér-

dida de funciones motoras y contacto con el me-
dio ambiente, ya que el estado cataténico en nifos
y adolescentes se ha relacionado en su mayoria a
enfermedades organicas; se debe de realizar un
abordaje extenso para descartar las etiologfas mas
frecuentes con el fin de tratar la causa y evitar un
desenlace fatal.
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