
Ludovica Pediátrica - VOL 24 #01 - JULIO 2021 |40

AUTORES: 

FERREYRA V1  2

IVELI MF 2

1 Servicio de Salud Mental. H.I.A.E.P. Sor María 
Ludovica. 
2 EPSIRE (Equipo especializado en psicofarma-
cología infantojuvenil y reproductiva)

Correspondencia: VALERIA FERREYRA
vferrey@gmail.com 

CATATONIA 
EN LA POBLACIÓN 
INFANTOJUVENIL

RESUMEN
La catatonia es un síndrome neuropsiquiátrico descrito en 1874 por el Dr. 
Karl Kahlbaum. Se caracteriza por presentar mutismo, estupor, catalepsia, 
estereotipias, negativismo y ecofenómenos, entre otros. Si bien se encuentra 
bien definido en adultos, existe poca información referida a su presentación 
en población infantil.
En el presente artículo se revisarán diferentes aspectos de la presentación 
clínica y del abordaje terapéutico de este síndrome.
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ABSTRACT
Catatonia is a neuropsychiatric syndrome described by Karl Kahlbaum in 
1874. It is characterized by mutism, stupor, catalepsy, stereotypes, negati-
vism and ecophenomena, among others. Although it is well described in 
adults, there is little information regarding its presentation in children.
In this article different aspects of the clinical presentation and therapeutic 
approach of this syndrome will be reviewed.
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INTRODUCCIÓN
La catatonia es un síndrome neuropsiquiátrico descripto en 1874 por el Dr. 
Karl Kahlbaum,caracterizado por una desregulación motora y del comporta-
miento. Si bien esta afección ha sido mayormente estudiada en la población 
adulta, también se presenta en la infancia y en la adolescencia 1,2,3..
Durante el siglo XX la catatonia se consideró una entidad exclusiva de la es-
quizofrenia. Sin embargo, en la actualidad se reconocen múltiples causas 
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tales como las clínicas, tóxicas y neuropsiquiátricas muchas de las cuales difieren de las 
presentadas en la población adulta y por lo tanto van a requerir de un abordaje interdisci-
plinario específico 2,4,5..
Si bien la catatonia posee una tasa de prevalencia desconocida en la población pediátrica, 
se sospecha que se encuentra infradiagnosticada debido a su falta de reconocimiento.
Distintos autores mencionan tasas, en pacientes internados, que varían entre 0,6 al 17 % 
4,6.Esta amplitud podría estar relacionada con la heterogeneidad de las variables metodo-
lógicas y la falta de criterios diagnósticos específicos en este grupo etario 7. 
Su presentación posee una relación hombre/mujer 2:1, a diferencia de la población adulta 
en donde el 75 % de los casos ocurre en mujeres. Suele ser excepcional en la edad prepu-
beral siendo prevalente en adolescentes 7,8,9.
La catatonia es un síndrome grave y potencialmente letal por lo que su diagnóstico precoz 
y la instauración del tratamiento oportuno, son determinantes en la evolución de la enfer-
medad 4,10.
El presente artículo tiene como objetivo revisar y delinear las principales características de 
la catatonia en la infancia y en la adolescencia, y los tratamientos farmacológicos dispo-
nibles.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
Dado que no existen criterios estandarizados para diagnosticar la catatonia en niños y ado-
lescentes, se utilizan los mismos criterios que en la población adulta. Recién en el año 2016 
fue validada la única escala vigente de evaluación diagnóstica y de severidad sintomática 
en la población infantojuvenil conocida como Escala de Catatonia Pediátrica (Pediatric Ca-
tatonia Rating Scale) 11.
La catatonía fue reconocida como una entidad exclusiva de la esquizofrenia en las tres pri-
meras ediciones del Manual de Diagnóstico y Tratamiento de la Asociación Americana de 
Psiquiatría, conocido como DSM. Recién en la década del 80 se incorporaron, en la cuarta 
edición, otras causas como las médicas y los trastornos del humor aunque persistió la li-
mitación de ser diagnosticada conjuntamente con otros cuadros psiquiátricos. En la quinta 
y última edición (DSM 5) se estableció como enfoque sindrómico, en donde se incluyó la 
categoría de trastorno catatónico no especificado y se incorporó como especificador para, 
al menos, 10 diagnósticos primarios como por ejemplo, los trastornos del espectro autista, 
entre otros 12-16.
En la actualidad, el diagnóstico del síndrome catatónico requiere de por lo menos tres de 
los siguientes doce síntomas: estupor, catalepsia, flexibilidad cérea, mutismo, negativismo, 
posturas anormales, manierismos, estereotipias, muecas, ecolalia y ecopraxia. Sin embar-
go, las manifestaciones clínicas exceden ampliamente a las mencionadas en el manual 17. 
Los síntomas pueden agruparse en motores, comportamentales, emocionales, regresivos 
y somáticos, los cuales pueden presentarse de manera aguda o insidiosa y ser transitorios 
o crónicos y con una duración que va desde semanas a meses 18. (ver Tabla 1)
Existen datos limitados que identifican los síntomas característicos de la catatonia en la 
población infantojuvenil. En una revisión se reportó que las manifestaciones clínicas más 
frecuentes eran mutismo (87%), estupor (80%), flexibilidad cérea (62%), catalepsia/muecas 
(52%), mirada fija (49%) e incontinencia urinaria (45%), afirmando que no existían diferen-
cias significativas con la población adulta 6. Por otro lado, un estudio retrospectivo en el 
cual se analizaron 52 casos de catatonia en menores de 19 años, concluyó que las mani-
festaciones clínicas eran las mismas más allá de las causas subyacentes 9.
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ETIOLOGÍA Y FISIOPATOGENIA
La catatonia pediátrica se encuentra asociada a múltiples causas médicas y psiquiátricas, 
20,21 (Ver Tabla 2). Se ha reportado que el 20 al 25 % de los casos corresponden a patologías 
orgánicas algunas de las cuales poseen alta mortalidad, como el síndrome neuroléptico 
maligno (SNM) 4,18,22-,25.Este síndrome es causado por la exposición a fármacos bloqueantes 
dopaminérgicos como por ejemplo neurolépticos y antieméticos o la suspensión brusca de 
fármacos antiparkinsonianos. Este cuadro se caracteriza por fiebre, rigidez generalizada, 
aumento de la CPK sérica, alteración del estado de conciencia, inestabilidad autonómica, 
sudoración y leucocitosis 26-28.

Tabla 1. Principales síntomas catatónicos 19,20,21,22

 

Hiperactividad motora extrema desorganizada
y sin propósito.

Extrema hipoactividad, inmovilidad. Mínima respuesta
a estímulos.

Mirada fija, seguimiento visual del entorno escaso o nulo.
Disminución del parpadeo.

Respuesta verbal mínima o ausente

Expresiones faciales extrañas

Caricaturas exageradas de movimientos mundanos

Repetición de frases

Exagerada cooperación con el examinador

Por ejemplo, levantar el brazo al realizar una leve presión
en dirección ascendente en el dedo

Parece atascado, indeciso. Los movimientos opuestos
se activan a la vez

Mantenimiento de una postura rígida a pesar 
de los esfuerzos de ser movilizado

Resistencia sin motivo aparente de ser examinado
o comportamiento opuesto al solicitado

Resistencia al ser reposicionado. Por ejemplo, al quitar la almohada 
persiste la cabeza en la posición anterior

Imitación de los movimientos o el habla del examinador
Movimiento repetitivo no dirigido a objetos

Mantenimiento de posturas por horas, sin reacción
ni fatiga. 

AGITACIÓN

INMOVILIDAD/ESTUPOR

FIJEZA DE LA MIRADA

MUTISMO

CATALEPSIA

MUECAS

ECOLALIA/ECOPRAXI
ESTEREOTIPIASA

MANIERISMOS

VERBIGERACIÓN

RIGIDEZ

NEGATIVISMO

FLEXIBILIDAD CÉREA

OBEDIENCIA AUTOMÁTICA

PROCINESIA

AMBITENDENCIA
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Tabla 2. Causas de catatonia 4,7,9,14,18, 22-32

METABÓLICAS Y GENÉTICAS

Hiponatremia

Porfiria intermitente aguda

Adrenoleucodistrofia

Hipercalcemia

Cetoacidosis

Enfermedad de Tay-Sachs

Hiperparatiroidismo

Enfermedad de Nieman-Pick tipo C

Enfermedad de Wilson

Homocistinuria

Trastornos del metabolismo de la urea

Esclerosis múltiple

Enfermedad de Huntington

INFECCIOSAS Y AUTOINMUNES

Toxoplasmosis

Fiebre tifoidea

Encefalitis Anti-NMDA

Lupus eritematoso sistémico

Fiebre de origen desconocido

Encefalopatía epiléptica

Síndrome antifosfolípidico

Demencia asociada a HIV

PANDAS

Encefalitis viral

NEUROLÓGICAS

Quiste aracnoideo con o sin hidrocefalia

Estatus epiléptico

Síndrome de Dandy- Walker con mega cisterna magna

Tumor cerebral

Trombosis venosa

TÓXICAS

Terapia antiretroviral

Antipsicóticos

Corticoides

Ciclosporina

Insulina

Litio

Intoxicación por sustancias (éxtasis, cannabis, inhalantes , fenilciclidina, etc)

PSIQUIÁTRICAS

Esquizofrenia

Trastornos del humor

Autismo

Trauma
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Dentro de las causas psiquiátricas la más frecuente en la población infantojuvenil es la 
esquizofrenia seguido del trastorno bipolar.También puede presentarse en pacientes con 
trastornos del neurodesarrollo, como el trastorno del espectro del autismo (TEA) y la dis-
capacidad intelectual 7,9,14,18,29-31.  
En pacientes con TEA la prevalencia estimada es del 12 al 17 % siendo más frecuente en 
los pacientes que presentan pobreza del lenguaje y pasividad social 29. Por otro lado, la 
catatonia también ha sido descripta como respuesta a eventos traumáticos como el abuso 
sexual32.
Dada la importancia del diagnóstico y tratamiento de la enfermedad médica subyacente, la 
etiología psiquiátrica debe ser un diagnóstico de exclusión 4.
Tanto la fisiopatogenia como la etiopatogenia de la catatonia permanecen aún sin escla-
recer. Sin embargo, se postula que los sistemas implicados serían el glutamatérgico, el 
gabaérgico,el dopaminérgico y serotoninérgico 33,35. 
En un estudio realizado con neuroimágenes, en donde se compararon pacientes catató-
nicos y no catatónicos, se evidenció una hipodensidad de los receptores de ácido gam-
ma-aminobutírico tipo A (GABA A) en la corteza sensoriomotora izquierda en el primer 
grupo. Se sugiere que la deficiencia de los receptores GABA A en la corteza, podría alterar 
la función de los ganglios basales y de este modo generar la sintomatología motora de este 
cuadro 35,36.
Por otro lado, existe evidencia que apoya que el bloqueo dopaminérgico D2 se encuentra 
directamente relacionado con el agravamiento de la catatonia y su evolución a manifesta-
ciones malignas del síndrome 37,38.

DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO
Sin el tratamiento adecuado la catatonía puede cronificarse y/o evolucionar a su forma 
más grave conocida como catatonia maligna, la cual posee una tasa de letalidad mayor 
al 10% si no es tratada 39. Por lo tanto, la elección del mismo requerirá de una evaluación 
diagnóstica tanto del síndrome catatónico como de la exploración de la causa subyacente. 
Deberán ser considerados los antecedentes del paciente, la sintomatología comórbida, los 
hallazgos clínicos y de estudios complementarios que permitan no solo investigar su etio-
logía, sino también monitorear los signos de evolución maligna. De ser necesario, deberán 
implementarse medidas de soporte que permitan el adecuado manejo de las complicacio-
nes clínicas asociadas a la falta de movilidad prolongada, mala nutrición y deshidratación 
5, 40.
La evaluación debe incluir el registro de los cambios en la prescripción de fármacos. Se 
ha reportado que el 17% de las catatonias de causa orgánica son farmacológicas y en 
particular provocadas por la utilización de drogas con bloqueo dopaminérgico como los 
antipsicóticos o por la discontinuación de drogas agonistas gabaérgicas como las benzo-
diacepinas 28.
Si el paciente se encuentra recibiendo fármacos con bloqueo dopaminérgico, los mismos 
deberán ser interrumpidos ya que no solo pueden producir catatonia sino también empeo-
rar el curso de la enfermedad 41,42. De ser necesario su uso deberán reincorporarse aquellos 
con menor bloqueo dopaminérgico, de manera cautelosa una vez que los síntomas cata-
tónicos hayan mejorado 43.
Si bien las benzodiacepinas, como grupo farmacológico, son consideradas como el trata-
miento de primera línea, el lorazepam es el fármaco que posee mayor evidencia científica. 
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El mecanismo por el cual dicho fármaco tendría efecto terapéutico se asociaría a la estimu-
lación de la vía gabaérgica en la corteza orbitofrontal 35,44.
El tratamiento con lorazepam de la catatonía aguda posee una tasa de remisión de entre 
el 60 y el 90%, similar a la reportada en la población adulta y con una menor respuesta en 
pacientes con esquizofrenia comórbida 20, 43. Las dosis recomendadas oscilan entre 1 a 3 
mg/día, pudiendo incluso ser mayores en función a la edad del paciente, la eficacia y la to-
lerabilidad. La vía intramuscular o endovenosa se recomienda en aquellos pacientes en los 
que no es posible su administración oral. Es un fármaco bien tolerado y el efecto adverso 
más frecuente es la sedación 18,40,45.
En el 50% de los pacientes tratados con lorazepam, la respuesta se produce dentro de las 
primeras horas posteriores a la primera dosis 46. Este efecto es considerado por varios 
autores como una prueba que orientaría el diagnóstico 40. Ante la falta de respuesta inicial, 
la dosis puede repetirse a los 60 minutos 38. Sin embargo, en las catatonias crónicas la 
mejoría sintomática puede observarse más tardíamente incluso en días o semanas 45. El 
tratamiento deberá continuar hasta tanto la causa subyacente se haya resuelto o estabili-
zado, así se evitará la recaída 40.
Si bien la terapia electroconvulsiva (TEC) es uno de los métodos más polémicos y contro-
vertidos, se postula como segunda línea de tratamiento presentando una tasa de respues-
ta del 76 al 92% 43,47. 
Una reciente revisión sistemática de Cochrane recomienda que si a los 4-5 días de la im-
plementación del tratamiento con lorazepam no se logra el efecto deseado, es necesario 
considerar el TEC ya que posee una alta efectividad en aquellos pacientes que no respon-
den a las benzodiacepinas 37. 
En el año 2018, la agencia encargada de la regulación de medicamentos en Estados Uni-
dos (FDA), reclasificó el TEC como una terapia de alto riesgo (clase III) pasando a ser una 
de riesgo moderado (clase II) y aprobó su uso a partir de los 13 años 38,48. Por otro lado, la 
Asociación Americana de Psiquiatría del niño y adolescente (AACAP) recomienda el TEC en 
pacientes pediátricos con sintomatología catatónica grave y refractarios al tratamiento de 
primera línea 47,49. 
El TEC posee buena tolerabilidad siendo sus efectos adversos más frecuentes cefalea, 
confusión, pérdida de memoria, náuseas y vértigo 47, 50,51.

CONCLUSIONES 
Si bien la catatonia ha sido bien descrita en la adultez, existen pocos estudios realizados 
en la infancia. La falta de criterios diagnósticos específicos y su escaso reconocimiento en 
este grupo poblacional explicarían el infra-diagnóstico.
Como tratamiento de elección, en todos los casos, se ha postulado al lorazepam. En los 
pacientes en los que se identifique la causa subyacente, deberá incluirse el tratamiento 
específico de dicha patología ya que, sin su abordaje adecuado, puede evolucionar a una 
presentación más grave y letal. 
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