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Resumen
Inicialmente la catatonía fue un componente clínico de algunas formas de esquizofrenia, pero la 
evidencia básica y epidemiológica demuestra su vinculación con múltiples cuadros somáticos y 
psiquiátricos. Se describen y analizan conceptos clínicos, etiológicos, fisiopatológicos y terapéu-
ticos actuales respecto a la catatonía. Se realizó una revisión narrativa amplia de artículos publi-
cados en MEDLINE/PubMed. El diagnóstico es clínico y puede apoyarse en exámenes 
complementarios, pero existen instrumentos psicométricos con distinto énfasis clínico. Los 
subtipos más validados son el inhibido y el excitado. Se asocia mayormente a patologías somá-
ticas, neurológicas, afectivas, psicóticas y del espectro autista. En su fisiopatología se han estu-
diado factores genéticos relacionados con los oligodendrocitos. Algunos hallazgos señalan un 
desbalance en la neurotransmisión y densidad de receptores de GABA y dopamina, hecho con-
cordante con su función en las vías motoras y la respuesta terapéutica con benzodiacepinas. 
Asimismo, se ha analizado la actividad glutamatérgica, desde el modelo fisiopatológico de la 
encefalitis autoinmune. Las vías córtico-corticales y córtico-subcorticales tendrían un rol central, 
incluyendo estructuras como las cortezas orbitofrontal y temporal, núcleos basales y tronco 
encefálico, involucradas en la toma de decisiones, regulación emocional, almacenamiento, plani-
ficación y elaboración motora. Las principales líneas terapéuticas son las benzodiacepinas y la 
terapia electroconvulsiva. Otras intervenciones estudiadas son el zolpidem, antipsicóticos, esta-
bilizadores del ánimo, moduladores glutamatérgicos y estimulación magnética transcraneal. Los 
nuevos hallazgos neurobiológicos discuten los preceptos nosológicos y terapéuticos, renovando 
el ciclo en la conceptualización de la catatonía. Se destaca el componente afectivo del síndrome 
psicomotor y el rol de las intervenciones que apunten a su modulación.
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Introducción
La psicomotricidad es una dimensión que involucra la transpo-
sición de diversos elementos, entre ellos la planificación, la eje-
cución y la modulación de los actos motores por la voluntad y 
la afectividad [1]. Uno de los síndromes psicomotores que ha 
presentado grandes cambios en su conceptualización nosoló-
gica, fisiopatológica y terapéutica es la catatonía, cuya noción 
actual apunta hacia la integración de los preceptos fenomenoló-
gicos iniciales con los nuevos hallazgos neurobiológicos. Se 
trata de una entidad compuesta de múltiples síntomas psicomo-
tores, caracterizada por alteraciones cuantitativas y cualitativas, 
incluyendo la motivación y la comunicatividad [2].

El síndrome involucra una serie de síntomas que varían según la 
referencia utilizada para su diagnóstico. Entre ellos se encuen-
tran la falta de actividad psicomotora (estupor), la persistencia 
de una posición determinada de extremidades y articulaciones 
que es inducida por el examinador con una lenta liberación de 
su rigidez (flexibilidad cérea), el mantenimiento de posturas 
fijas e incómodas por tiempos prolongados (catalepsia), la resis-
tencia a la movilización corporal por parte del examinador 
(negativismo) y la presencia de movimientos repetitivos sin un 
objetivo claro (estereotipias) [3].

Desde su conceptualización original durante la segunda mitad 
del siglo XIX, sucesivos avances en la investigación básica y 
epidemiológica han llevado a la reformulación de su diagnós-
tico y su terapéutica, pasando desde el espectro esquizofrénico 
hasta su vinculación actual más cercana a los desórdenes afecti-
vos y somáticos. Por estos motivos, es necesario contar con una 
revisión teórica que aborde los cambios formales y pragmáticos 
que ha presentado la catatonía desde su origen, ya que una lec-
tura descontextualizada del fenómeno puede dar paso a una 
confusión teórica. En esta revisión, describimos y analizamos 
las consideraciones actuales sobre la catatonía, a partir de su 
clínica, etiología, fisiopatología y terapéutica, comenzando por 
su desarrollo histórico.

Metodología
Se realizó una revisión narrativa amplia en torno a los distintos 
aspectos de la catatonía. Se seleccionaron publicaciones 

disponibles en las bases de datos MEDLINE/PubMed y 
Scopus, en cuyo proceso participaron los tres autores. Como 
términos de búsqueda se utilizaron “catatonia” y “catatonic 
syndrome”. Se revisó la lista de referencia de cada artículo para 
seleccionar otros artículos relevantes. No hubo restricción por 
diseño metodológico, idioma o año de publicación. Lo anterior, 
debido a que las primeras definiciones de catatonía provienen 
de fuentes del siglo XIX y las investigaciones en catatonía son 
escasas y mayormente observacionales, con carácter transversal 
o retrospectivo. Se privilegió la cita de estudios primarios para 
las secciones de etiología, fisiopatología y tratamiento.

Resultados
Aspectos históricos

Inicialmente, fue descrita por Kahlbaum [4] como un síndrome 
psicomotor independiente, caracterizado por anormalidades en 
los actos motores. Su descripción incluyó fenómenos como 
melancolía, manía, estupor, confusión y convulsiones, con pre-
sentación alternante [5]. El autor señalaba que su conceptuali-
zación de la catatonía había sido predicha por la noción de 
melancholia attonita, caracterizada por mutismo inmóvil, rigidez 
facial, falta de movimientos o reacción al medio y flexibilitas cerea 
[5]. Esto demuestra la importancia que Kahlbaum otorgó a la 
esfera afectiva en su propuesta inicial. Posteriormente, y aunque 
en un inicio refrendó la noción de Kahlbaum de la catatonía 
como una categoría clínica independiente [6], Kraepelin pre-
sentó su definición de demencia precoz como entidad única y 
separada de la psicosis maniaco-depresiva, incorporando a la 
catatonía además de la hebefrenia y la demencia paranoide 
como formas de demencia precoz. Esto supuso que el compo-
nente afectivo pasara a un segundo plano, enfatizando lo motor 
y lo conductual [7].

Luego, Bleuler la consideró parte integral de la recientemente 
formulada esquizofrenia [8], pero reconoció que los fenómenos 
catatónicos son síntomas accesorios de la enfermedad que pue-
den presentarse en otros cuadros [9].

Autores contemporáneos como Hoch [10] rechazaron esta 
visión, categorizando a la catatonía como una forma de estupor 
benigno, que a su vez era una de las presentaciones de la 

Ideas clave

	♦ La catatonía es una entidad clínica formulada en el siglo XIX, que ha presentado grandes cambios nosológicos y renovado 
interés en la investigación.

	♦ Su investigación es escasa, lo que puede explicarse por el subdiagnóstico, o bien por una disminución de su prevalencia 
desde la introducción de los agentes farmacológicos más modernos.

	♦ Este trabajo presenta una revisión teórica que aborda los cambios formales y pragmáticos que ha manifestado la catatonía 
desde su origen, para evitar posibles confusiones en este ámbito.
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enfermedad maniaco-depresiva. Pero la concepción que preva-
leció fue la kraepeliniana. No obstante, a partir de la década de 
1970 [11], la investigación demostró que se presentaba más fre-
cuentemente en los trastornos afectivos, en otros desórdenes 
psiquiátricos y en patologías somáticas [12]. En 1994, la cuarta 
versión del Manual Diagnóstico y Estadístico de Trastornos 
Mentales (Diagnostic and Statistical Manual of  Mental Disorders, 
DSM-IV) [12], transformó a la catatonía en un especificador 
clínico (“síntomas catatónicos”) que podía acompañar a otros 
trastornos psiquiátricos y somáticos, idea que se ha mantenido 
hasta la clasificación actual propuesta por el Diagnostic And 
Statistical Manual Of  Mental Disorders, Fifth Edition, Text Revision 
(DSM-5-TR) [13]. Este manual propone una definición basada 
en el cumplimiento de criterios diagnósticos descriptivos. Por 
su parte, el Royal College of  Psychiatrists señala que se trata de un 
estado en que una persona está consciente, pero parece no res-
ponder a terceros o a su ambiente, afectando el movimiento, el 
discurso y la conducta de distintas maneras [14].

En cuanto a su presentación, una revisión sistemática encontró 
una prevalencia general de catatonía del 9%. Esta cifra fue obte-
nida a partir del metanálisis de 74 estudios que evaluaron su 
prevalencia en distintos contextos. La mayor proporción estuvo 
en patologías somáticas (20,6%), trastornos bipolares (20,2%) y 
psicosis puerperales (20%), seguida por trastornos del espectro 
autista (11%) y esquizofrenias (9%) [15,16].

Si bien la catatonía se ha vinculado, infrecuentemente, con 
otros escenarios psiquiátricos como el trastorno obsesivo-
compulsivo y el trastorno de estrés postraumático [17], la evi-
dencia señala que su prevalencia es mayor en los trastornos 
afectivos y psicóticos, pero específicamente en los trastornos 
bipolares [15,17]. Estas cifras son concordantes con un análisis 
cuantitativo posterior de la obra de Kahlbaum, del cual se des-
prende que de los 26 casos de catatonía presentados por el 
autor (incluyendo pacientes con tuberculosis terminal, peritoni-
tis, neurosífilis y enfermedades afectivas), los dos grupos prin-
cipales fueron los deliriums y las psicosis depresivas. Ello es 
consistente con la propuesta inicial de Hoch y con la observa-
ción actual, que verifica que la catatonía es más prevalente en 
patologías somáticas y afectivas [5,15].

Clínica y diagnóstico

Su diagnóstico es clínico e implica una evaluación psiquiátrica 
acuciosa y un examen físico orientado a la función neurológica. 
El inicio suele ser agudo (horas, días), aunque si se relaciona con 
esquizofrenia puede ser subagudo. La presentación clínica 
puede variar de entrevista en entrevista. La duración de los sín-
tomas es materia de discusión, pero bastaría con que persistan 
por más de una hora o que se repitan en el tiempo [18]. 
Actualmente, se enumeran más de 40 síntomas y signos de cata-
tonía [19], los que contemplan componentes psicomotores 
excesivos, disminuidos y anormales [20]. Distintos estudios han 
demostrado que la inmovilidad y el mutismo serían los fenóme-
nos más frecuentes [21,22]. El DSM-5-TR [13] no distingue 
criterios diagnósticos entre grupos etarios. En caso de 

incumplirse los criterios o de desconocer la etiología, la catato-
nía se clasifica como no especificada. Por su parte, el International 
Statistical Classification of  Diseases and Related Health Problems 
(ICD-11) [23] posiciona a la catatonía como una entidad noso-
lógica específica en la misma jerarquía que las demás. Esto 
difiere de su versión anterior, en donde se consideraba un espe-
cificador sintomático.

Existen autores que sugieren un diagnóstico psicométrico de 
catatonía [3,19], puesto que la observación clínica podría resul-
tar insuficiente al no considerar las características afectivas y 
cognitivas. Las escalas más utilizadas son la Bush-Francis Catatonia 
Rating Scale [24], la Bräunig Catatonia Rating Scale [25] y la Northoff  
Catatonia Rating Scale [26]. En Tabla 1 se indican los síntomas 
catatónicos considerados por el DSM-5-TR y dos instrumentos 
psicométricos. La definición de cada síntoma puede variar en 
virtud de la fuente.

Algunos autores clasifican a la catatonía según subtipos, sin per-
der de vista que cada forma de presentación no es exclusiva ni 
excluyente, pudiendo alternarse y combinarse. El primero de 
ellos, y más frecuente, es la catatonía hipocinética, acinética, 
retardada, estuporosa o inhibida, donde predomina el mutismo, 
la inmovilidad y el aislamiento, con lucidez de consciencia y 
atención al medio [19,28]. Efectivamente, la falta de respuestas 
psicomotoras intencionadas no debe interpretarse como una 
falta de consciencia hacia el entorno, afirmación corroborada 
en el reporte de algunos pacientes que presentaron catatonía 
hipocinética y que luego recordaban lo vivenciado durante el 
episodio [11].

El segundo subtipo es la catatonía hipercinética o excitada, 
caracterizada por movimientos impulsivos sin propósito y agi-
tación, con riesgo de auto y heteroagresión [29]. Esta clasifica-
ción es apoyada por algunos análisis factoriales [30]. Otro 
subtipo identificado es la catatonía maligna, originalmente 
denominada “catatonía letal” [31], diferenciada por la inestabi-
lidad autonómica y hemodinámica que involucra sintomatolo-
gía como fiebre, taquicardia, palpitaciones, alteración de 
consciencia, cambios en la presión arterial, diaforesis y taquip-
nea [32]. Presenta una evolución rápida y un posible desenlace 
fatal, por lo que demanda alto índice de sospecha y tratamiento 
inmediato [33].

Otras entidades que podrían relacionarse, mediante vínculos 
clínicos y fisiopatológicos con el espectro de “enfermedades 
catatónicas”, incluyen, además de la catatonía maligna, el sín-
drome neuroléptico maligno, el síndrome serotoninérgico 
maligno y las formas de encefalitis autoinmunes con catatonía. 
En todas ellas se observa un síndrome catatónico asociado a 
inestabilidad autonómica y encefalopatía [1,18]. Fink [34] 
sugiere que, sobre la base de la evidencia provista por la clínica 
y la respuesta terapéutica, la catatonía maligna y el síndrome 
neuroléptico maligno deberían considerarse como un mismo 
trastorno, mientras que otros grupos preconizan que el sín-
drome neuroléptico maligno se trata de una forma de catatonía 
inducida por fármacos [35]. No obstante, Walther et al [1] discu-
ten la ubicación nosológica de la catatonía maligna, pues la 
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inestabilidad autonómica y hemodinámica no participan del 
síndrome psicomotor, por cuanto debería replantearse como 
un diagnóstico distinto.

En distintos periodos, autores como Wernicke, Kleist, Gjessing 
y Leonhard reportaron la existencia de la catatonía periódica 
[3,36]. Se trata de un cuadro clínico que se presenta en fases, 
con remisión total interepisódica y sintomatología psicótica fre-
cuente [2]. Su fisiopatología es menos clara que en el resto de las 

presentaciones, por lo que su tratamiento no está establecido y 
la evidencia se sustenta en reportes de caso [37].

Exámenes complementarios

Dentro de los exámenes habituales, se recomienda incluir un 
hemograma completo y mediciones de nitrógeno ureico, creati-
nina, enzimas hepáticas y musculares, electrolitos plasmáticos, 

Tabla 1. Inclusión de síntomas catatónicos en el DSM-5-TR, la Bush-Francis Catatonia Rating Scale y la Northoff Catatonia Rating Scale.

DSM-5-TR Bush-Francis Catatonia Rating Scale Northoff  Catatonia Rating Scale
Inmovilidad/estupor Incluido Incluido Incluido
Mutismo Incluido Incluido
Mirada fija Incluido Incluido
Posturas anormales/catalepsia Incluido Incluido Incluido
Muecas faciales Incluido Incluido Incluido
Ecopraxia/ecolalia Incluido Incluido Incluido
Estereotipias Incluido Incluido Incluido
Manierismos Incluido Incluido Incluido
Rigidez Incluido Incluido
Negativismo Incluido Incluido Incluido
Flexibilidad cérea Incluido Incluido Incluido
Autismo/Retirada/Reticencia a alimentarse, 
hidratarse o realizar contacto visual

Incluido Incluido

Hiperactividad o excitación psicomotora Incluido Incluido
Agitación psicomotora Incluido Incluido
Impulsividad Incluido Incluido
Obediencia automática Incluido Incluido
Obediencia pasiva/ Mitgehen/Mitmachen Incluido Incluido
Resistencia muscular/Gengenhalten Incluido Incluido
Ambitendencia/Ambivalencia Incluido Incluido
Reflejo de prensión Incluido
Perseveración Incluido Incluido
Actitud combativa/agresiva Incluido Incluido
Anormalidad autonómica Incluido Incluido
Verbigeración Incluido Incluido
Akinesia Incluido
Discurso anormal Incluido
Diskinesia/Parakinesia Incluido
Festinación/Movimientos bruscos Incluido
Flaccidez/Hipotonía muscular Incluido
Conductas relacionadas con los afectos Incluido
Latencia afectiva Incluido
Afecto aplanado Incluido
Ansiedad Incluido
Movimientos atetósicos Incluido
Conductas compulsivas Incluido
Emociones compulsivas Incluido
Labilidad emocional Incluido
Discurso compulsivo Incluido
Pérdida de la iniciativa Incluido
Alteraciones repentinas del tono muscular Incluido
DSM-5-TR: Diagnostic And Statistical Manual Of  Mental Disorders, Fifth Edition, Text Revision.
Fuente: preparada por los autores [13,24,26,27].
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pruebas tiroideas y glicemia. El déficit de hierro se ha obser-
vado más frecuentemente en cuadros de catatonía maligna y de 
síndrome neuroléptico maligno, así como también se han 
encontrado valores más altos de dímero D y creatinquinasa 
[38,39]. Sin embargo, este último podría asociarse a la rotura de 
fibras musculares producto de la rigidez y la agitación. Si se 
encuentra una elevación significativa de la creatinquinasa y del 
conteo total de leucocitos, se sugiere considerar el diagnóstico 
de síndrome neuroléptico maligno [3]. Debido a la frecuente 
asociación entre catatonía y encefalitis autoinmune, se aconseja 
evaluar los niveles de inmunoglobulina G anti-receptor N-metil-
D-aspartato (NMDA) [40] en escenarios de alta sospecha, como 
en población pediátrica con síntomas catatónicos. La prueba de 
drogas en orina estará indicada en caso de sospechar consumo 
de sustancias.

Etiologías

Las principales causas de catatonía han sido estudiadas para la 
población de edad media y son las que se señalan a continua-
ción. Sin embargo, las etiologías varían hacia los extremos de la 
vida. En población pediátrica, su prevalencia es menor y se aso-
cia usualmente con encefalitis por anticuerpos anti-receptor 
N-metil-D-aspartato (más de un tercio de los casos) y con tras-
tornos del espectro autista (un quinto de las veces) [19,41]. Por 
su parte, en personas mayores, se vincula con la retirada de ben-
zodiacepinas [42] y con el diagnóstico de demencia [19,42].

Causas psiquiátricas

Probablemente, debido a la raigambre histórica del cuadro, es el 
primer grupo de causas sospechadas. La catatonía se presenta 
con mayor frecuencia en los trastornos bipolares y psicóticos. 
Específicamente, es más prevalente en fases de exaltación aní-
mica del trastorno bipolar que en la esquizofrenia, hecho con-
trario a la creencia histórica. A mayor edad, la probabilidad de 
presentar catatonía en el curso de la depresión unipolar aumenta 
[3]. En grupos de edad media, cada vez se reportan más casos 
de catatonía en trastornos del espectro autista [1,11].

Causas somáticas

Las enfermedades médicas alcanzan el 20% de los casos de 
catatonía [43]; un 70% de ellas se relaciona con una alteración 
intrínseca del sistema nervioso central [19]. Las más comunes 
son accidentes vasculares cerebrales, enfermedades infecciosas, 
neoplasias, enfermedades autoinmunes, trastornos neurodege-
nerativos y alteraciones metabólicas [44]. Un lugar especial lo 
ocupa la encefalitis por anticuerpos anti-receptor N-metil-D-
aspartato, cuadro que suele presentar sintomatología psiquiá-
trica con compromiso psicomotor. Un 70% de los casos de 
catatonía de origen autoinmune se deben a este tipo de encefa-
litis [45]. Su presentación puede confundirse con un episodio 
psicótico en el contexto de la esquizofrenia o del consumo de 
sustancias [46].

Otras causas

Existe un riesgo elevado de catatonía tras el retiro de fármacos 
como las benzodiacepinas y la clozapina (“catatonía de reti-
rada”). La hipótesis señala que, tras la suspensión de moléculas 
que estimulan la actividad GABA, la neurotransmisión excitato-
ria se exacerbaría, así como también la señalización dopaminér-
gica en el área tegmental ventral, aumentando el metabolismo 
en el estriado y desencadenando síntomas catatónicos [47]. En 
cuanto a la clozapina, un retiro brusco provocaría una hiperac-
tividad colinérgica y serotoninérgica de rebote. Sin embargo, 
esta observación debe ser corroborada en estudios posteriores 
[48]. Finalmente, se han expuesto casos de catatonía inducida 
por cocaína y éxtasis, pero este grupo es menos representativo 
[3].

Diagnóstico diferencial

La literatura ha señalado diversos cuadros en que debe contem-
plarse la posibilidad de la catatonía, entre otros: acatisia, sín-
drome extrapiramidal (antecedente de uso de 
antidopaminérgicos), síndrome neuroléptico maligno (antece-
dente de uso de antidopaminérgicos), síndrome de persona 
rígida (presencia de dolor y ausencia de mutismo), mutismo aci-
nético, estados vegetativos (alteraciones en el electroencefalo-
grama y conservación del ciclo sueño-vigilia), trastornos 
conversivos, disociativos y estatus epiléptico no convulsivo 
(alteraciones en el electroencefalograma) que, cuando presenta 
síntomas catatónicos, se ha denominado “catatonía ictal” 
[3,11,19]. Un lugar particular merece la distinción entre catato-
nía y delirio, ya que son cuadros que no necesariamente deben 
diferenciarse, sino que más bien pueden coexistir. De hecho, se 
manifiesta como una de las presentaciones características de 
una catatonía de etiología somática, de la catatonía maligna y del 
síndrome neuroléptico maligno. Viceversa, la constatación de 
síntomas catatónicos es frecuente en el curso del delirio [42]. 
Pese a ello, el DSM-5-TR [13] descarta la posibilidad de diag-
nosticar catatonía cuando se presenta un cuadro de delirio, con-
sideración frecuentemente criticada por la literatura publicada 
[49].

Fisiopatología

Se ha puntualizado que la catatonía se trataría de una respuesta 
ante la ansiedad extrema que presupone una amenaza vital gati-
llada por un predador [50]. Esta idea rememora la inmovilidad 
tónica observada como estrategia de defensa animal en res-
puesta al miedo, que estaría representada por síntomas como el 
estupor, la catalepsia y el mutismo. Paralelamente, las reacciones 
del tipo fight-flight ante la amenaza externa, se hallarían sobre la 
base de la catatonía excitada [42]. Algunos estudios reportan 
niveles mayores de ansiedad e hiperactividad en pacientes 
mayores durante el episodio catatónico [51]. Rasmussen et al 
[11], comentan experiencias de pacientes catatónicos que, pre-
viamente y durante el síndrome, indicaron estar a punto de 
morir, ya haber muerto o tener que permanecer inmóviles para 
evitar las amenazas del medio. Sin embargo, muchos pacientes 
no reportan niveles significativos de ansiedad, por ende, la teo-
ría no logra explicar la complejidad del cuadro. En contraste, la 
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visión fisiopatológica imperante es la que involucra al aporte 
genético de manera incipiente y los hallazgos en neurotransmi-
sión y vías motoras.

Aspectos genéticos

La heredabilidad de la catatonía es considerable: si una persona 
tiene un familiar de primer grado afectado con catatonía, el 
riesgo de sufrirla aumentaría un 27% [2,52]. Existen estudios 
que señalan cierta agregación familiar para la catatonía perió-
dica [1], como sucede también con algunos síntomas, como el 
mutismo y la rigidez [1]. A nivel preclínico, se han estudiado 
factores genéticos relacionados con los oligodendrocitos. En 
un modelo de ratón knock out para el gen que codifica la nucleó-
tido cíclico fosfodiesterasa, relevante en el funcionamiento de 
estas células, se encontraron comportamientos compatibles con 
un fenotipo catatónico (catalepsia, apatía y aislamiento social), 
mitigado mediante la inactivación farmacológica celular [53]. 
En seres humanos, variaciones en la expresión de este gen han 
sido reportadas más frecuentemente en pacientes con catatonía 
[2].

Neurotransmisión dopaminérgica y GABA

El empleo de bloqueadores dopaminérgicos en psicosis se ha 
vinculado a un riesgo aumentado de sintomatología catatónica 
y de síndrome neuroléptico maligno. Esta acción llevaría a un 
incremento en la actividad de los receptores GABA-B, lo que 
altera el balance con la señalización GABA-A, manifestándose 
como síntomas catatónicos [54]. Este fenómeno también ocu-
rriría al utilizar antagonistas dopaminérgicos cuando se pre-
senta previamente un desbalance en la señalización GABA/
dopamina [2]. En efecto, Osman y Khurasani [55] presentaron 
la hipótesis del bloqueo masivo y repentino de dopamina como 
causa de catatonía.

La densidad de receptores GABA-A sería menor en la corteza 
sensoriomotora izquierda en personas con catatonía inhibida, 
lo que trasunta en una hipoactividad dopaminérgica subcortical 
en el núcleo estriado, explicando el cuadro hipocinético [28]. 
Asimismo, se ha señalado una actividad reducida de GABA-A 
en las cortezas parietal posterior derecha y orbitofrontal lateral 
derecha [28]. De este modo, las benzodiacepinas, al ser modula-
dores alostéricos positivos de los receptores GABA, disminui-
rían la hiperfunción de las vías motoras involucradas en la 
catatonía mediante la activación de vías inhibitorias.

Neurotransmisión glutamatérgica

La hiperactividad del receptor N-metil-D-aspartato, altamente 
presente en el circuito de los núcleos basales, ha sido involu-
crada en la catatonía. Un modelo fisiopatológico de la catatonía 
proviene desde la encefalitis N-metil-D-aspartato, donde los 
auto-anticuerpos alteran el metabolismo de los receptores 
N-metil-D-aspartato [56]. Conjuntamente, la interconexión de 
las vías de neurotransmisión explica que las alteraciones en la 
actividad glutamatérgica (excitatoria) provoquen una desregula-
ción de la neurotransmisión GABA-A [19,45].

Vías motoras

La hipótesis de Northoff  [57] sobre la neurobiología de la cata-
tonía consiste en un modelo de regulación top-down de los 
núcleos basales a partir de la disfunción orbitofrontal medial y 
lateral, prefrontal y parietal posterior, cuyos mediadores esen-
ciales son dopamina [58] y GABA [59]. Estos resultados esta-
rían limitados al grupo de pacientes con trastornos del espectro 
de la esquizofrenia y catatonía. Otros autores argumentan que 
las “anormalidades horizontales” verificadas en los circuitos 
córtico-corticales poseen una importancia mayor [60]. 
Esencialmente, tres vías motoras han sido involucradas. La pri-
mera, se relaciona con la inhibición y activación de los movi-
mientos; comienza en la corteza motora primaria, se dirige al 
putamen, núcleo pálido interno y externo, tálamo y regresa a la 
corteza motora primaria [1,61]. La segunda vía, responsable de 
la dinámica motora y de su temporalidad, involucra la corteza 
motora primaria, tálamo, cerebelo y núcleos pontinos [1,61]. La 
tercera, se encarga de la organización motora y la velocidad de 
los movimientos. Implica a la corteza motora primaria, el área 
motora suplementaria, la corteza parietal posterior y la corteza 
prefrontal medial [1,2,61]. La alteración de las tres vías involu-
cra un desbalance en la inhibición y excitación de los movimien-
tos, lo que resultaría en síntomas catatónicos.

Se ha demostrado que el flujo sanguíneo está aumentado en la 
corteza motora primaria y en el área motora suplementaria, lo 
que reflejaría una mayor actividad neuronal en casos de catato-
nía [2,62]. Estudios con imágenes funcionales han corroborado 
una menor actividad durante los movimientos voluntarios de 
las cortezas motoras primaria y secundaria, área motora suple-
mentaria, corteza parietal inferior y de los núcleos basales [1]. 
Específicamente, en un modelo fisiopatológico de catatonía 
inhibida, se ha propuesto que el aumento de actividad en las 
áreas premotora y motora suplementaria, cuya función es inhi-
bitoria, resulta en una inhibición de vías córtico-corticales (aso-
ciadas a la conectividad con el lóbulo parietal inferior) o de las 
vías indirectas/hiperdirectas (asociadas a la conectividad con el 
núcleo subtalámico) [1]. Otras investigaciones han demostrado 
diferencias en la perfusión sanguínea entre pacientes con cata-
tonía inhibida y excitada en el área motora suplementaria y en 
regiones de la corteza parietal. Las perturbaciones parietales 
podrían ser la causa de que muchos pacientes que experimenta-
ron catatonía no recuerden nítidamente la experiencia, puesto 
que alteraciones en esta área llevan a una disfunción en la aten-
ción motora [62].

Tratamiento

Previo a la introducción de los agentes farmacológicos y de la 
terapia electroconvulsiva, la mortalidad asociada a catatonía era 
bastante alta [1,63]. Hoy en día, el pronóstico suele ser favorable 
cuando las intervenciones son precoces. Algunos factores que 
predicen una mejor respuesta son el inicio agudo del cuadro y la 
menor edad. Contrariamente, la cronicidad, más frecuente en 
pacientes con esquizofrenia, se vincula con una peor respuesta. 
Probablemente, como gran parte de los estudios han incluido a 
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pacientes con esquizofrenia con catatonía crónica, surge la 
observación de que la catatonía en los trastornos afectivos tiene 
una mejor respuesta a tratamiento que en los trastornos psicó-
ticos [17].

Aspectos generales

Simultáneamente, deben prevenirse y tratarse las complicacio-
nes vinculadas (por inmovilidad, rechazo a la hidratación e 
ingesta alimentaria y disfunción autonómica) [19], así como la 
sintomatología catatónica propiamente tal. Aquellos pacientes 
que presentan inestabilidad autonómica y hemodinámica, cons-
tituyen un grupo de alto riesgo para complicaciones y mortali-
dad, que requiere tratamiento inmediato [33]. Entre las 
complicaciones más frecuentes se encuentran la trombosis 
venosa profunda, tromboembolía pulmonar, aspiración, rabdo-
miolisis con potencial daño renal, úlceras por presión y contrac-
turas musculares [1,11]. Si se constata una inmovilidad sostenida, 
pueden utilizarse terapias anticoagulantes profilácticas [64].

Benzodiacepinas

Se trata de la primera línea de tratamiento, puesto que logran 
restablecer la neurotransimisión GABA en la corteza frontal, 
con una tasa de respuesta del 80% [17]. Deben administrarse 
con especial precaución en caso de presentarse alteraciones de 
consciencia [65], ante lo cual las dosis deberían ser menores [2]. 
En este escenario, el tratamiento farmacológico más usado son 
los antipsicóticos, puesto que la alteración de consciencia puede 
empeorar con las benzodiacepinas pero, paralelamente, los 
antipsicóticos podrían profundizar la sintomatología catatónica 
[1,42].

La evidencia ha señalado que puede utilizarse el test de loraze-
pam, con valor diagnóstico y terapéutico. Consiste en la admi-
nistración de 0,5 a 6 miligramos del fármaco vía endovenosa, 
intramuscular, sublingual u oral, para evaluar la respuesta clínica 
en un espacio entre 10 y 30 minutos. Si existe una mejoría clí-
nica significativa (disminución del 50% medido con una escala 
estandarizada) [17], el test se considera positivo, pudiendo con-
tinuar con una dosis idéntica cada seis u ocho horas. Si el des-
enlace es negativo, puede repetirse a los 30 minutos y 
posteriormente cada tres horas [11]. La dosis de lorazepam 
puede incrementarse hasta 12 o 16 miligramos por día durante 
un tiempo indeterminado [17]. El lorazepam ha sido la benzo-
diacepina más estudiada y utilizada, no obstante, existen repor-
tes de respuesta exitosa con diazepam [66] y clonazepam [67]. 
En caso de falta de respuesta al quinto día, debería plantearse la 
terapia electroconvulsiva [68].

Terapia electroconvulsiva

Es una intervención altamente eficaz, tanto para catatonía en 
patologías psiquiátricas como somáticas [69], con una respuesta 
favorable entre el 80 y 100% [70], especialmente cuando existe 
inestabilidad autonómica [2,70]. Asimismo, se considera como 
una intervención segura y eficaz en niños, niñas, adolescentes y 
personas mayores [71]. Se contempla cuando el tratamiento con 

benzodiacepinas ha fallado, ya que no está disponible en todos 
los hospitales y presenta potenciales efectos adversos transito-
rios relativos a la esfera cognitiva [68]. Pero, se transforma en 
una primera línea terapéutica cuando el riesgo vital es mayor, 
vale decir, en catatonía maligna, síndrome neuroléptico maligno 
[19] o catatonía deliriosa [2]. Su mecanismo de acción se rela-
cionaría con un aumento del flujo sanguíneo hacia las cortezas 
orbitofrontal y parietal, lo que aumentaría la actividad GABA 
[72]. Aunque algunos grupos recomiendan la suspensión de 
benzodiacepinas en el caso de aplicarse terapia electroconvul-
siva, se ha reportado la aparición de síntomas catatónicos sub-
secuente a la suspensión de benzodiacepinas. Conjuntamente, 
existen autores que proponen un efecto sinérgico entre las 
bezodiacepinas y la terapia electroconvulsiva [73,74], por lo que 
esta indicación es materia de debate. Si bien el número de sesio-
nes de terapia electroconvulsiva no está determinado, se estima 
que pueden llegar a requerirse alrededor de seis. En un ensayo 
clínico aleatorizado realizado en pacientes con esquizofrenia y 
catatonía, la estimulación bifrontal verificó superioridad en 
cuanto a desenlaces clínicos y cognitivos en comparación a la 
bitemporal [75]. Asimismo, se ha propuesto que la estimulación 
con un estímulo sustancialmente mayor al umbral convulsivo 
sería lo indicado en pacientes severamente enfermos [76].

Otras intervenciones

Según la literatura, las siguientes intervenciones quedarían 
reservadas para los casos en que el tratamiento con benzodiace-
pinas o terapia electroconvulsiva resulte insuficiente.

Zolpidem

Algunos estudios han concluido respuestas terapéuticas favora-
bles tras el uso de zolpidem [77]. Se ha propuesto el test de 
zolpidem [78], análogo al test de lorazepam. En este caso, se 
administran 10 miligramos del fármaco vía oral y se examina al 
paciente después de 30 minutos.

Antipsicóticos

Se han empleado en casos de catatonía asociada a esquizofrenia, 
de manera cautelosa y con supervisión estricta. Se restringe a 
aquellos agentes con baja afinidad por el receptor dopaminér-
gico D2 como clozapina, quetiapina y olanzapina [2], o con fun-
ción agonista parcial como el aripiprazol, considerando la 
coadministración de benzodiacepinas [72]. Los antipsicóticos 
de segunda generación presentan una actividad agonista GABA 
débil y un antagonismo de los receptores 5HT2, asociado con 
una mayor neurotransmisión dopaminérgica prefrontal y una 
eventual disminución de los síntomas catatónicos [79].

Estabilizadores del ánimo

Su uso se ha ensayado en pacientes con trastornos bipolares, 
basándose en su acción GABA. Se ha publicado el uso de car-
bamazepina, ácido valproico y topiramato, pero solo a nivel 
descriptivo en series de casos [80].
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Antagonistas del receptor N-metil-D-aspartato

Una vez que han fallado las principales líneas terapéuticas o 
bien estas pudieran empeorar el curso clínico, el uso de amanta-
dina (de 100 a 500 miligramos) y memantina (de 5 a 20 miligra-
mos) ha exhibido resultados favorables [17], eventualmente 
vinculados a su efecto glutamatérgico [2]. Al bloquear el recep-
tor N-metil-D-aspartato, el balance neuroquímico favorece la 
neurotransmisión GABA [3].

Estimulación magnética transcraneal

Se ha propuesto como una intervención posible, especialmente 
en casos que requieran tratamiento de mantenimiento. El área 
por estimular dependerá del trastorno psiquiátrico en la base. 
Algunas ventajas frente a la terapia electroconvulsiva, es que no 
requiere de anestesia y tampoco se asocia a alteraciones cogniti-
vas [81].

Discusión
Originalmente, la catatonía fue conceptualizada como una 
forma de presentación de la esquizofrenia. Posteriormente, 
adquirió independencia como especificador clínico de trastor-
nos de origen psiquiátrico y médico. Ello, posiblemente, ha 
renovado el interés investigativo, demostrado por un aumento 
significativo en el número de publicaciones en torno al cuadro 
[19]. Aun así, su investigación es escasa, lo que puede explicarse 
por una disminución de su prevalencia desde la introducción de 
los agentes farmacológicos más modernos, o bien por el 
subdiagnóstico.

La mayor parte de la evidencia disponible proviene de la opi-
nión de expertos, reportes y series de caso, estudios observacio-
nales mayormente retrospectivos y ensayos clínicos con 
muestras reducidas. Pero, por otra parte, la comprensión de su 
neurobiología, de la mano de modelos animales y de estudios 
con neuroimágenes funcionales en seres humanos, ha posibili-
tado el esclarecimiento de su fisiopatología, de los mecanismos 
de acción de algunos agentes farmacológicos y de intervencio-
nes neuromoduladoras. Algunas corrientes teóricas señalan que 
el componente afectivo es central en la catatonía, dada la alta 
frecuencia de síntomas de esta esfera en el cuadro y la excelente 
respuesta lograda con el tratamiento con benzodiacepinas. 
Estas modulan el funcionamiento del sistema GABA, muy 
implicado en la regulación emocional [61].

Pese a que los estudios con seres humanos mediante técnicas de 
neuroimagen funcional han logrado caracterizar diversos circui-
tos que explicarían los síntomas catatónicos, no se han identifi-
cado alteraciones específicas de los núcleos basales. Sin 
embargo, los modelos teóricos coinciden en un sustrato bioló-
gico común, que corresponde a la disfunción de estructuras 
subcorticales como núcleos basales, tronco encefálico, cerebelo 
y tálamo, que conduce a una ejecución aberrante de los planes 
motores almacenados [61].

Aunque algunos grupos han destacado el componente afectivo 
de la catatonía [7,61], no se han encontrado asociaciones siste-
máticas entre la disfunción del sistema límbico y la clínica. No 
obstante, algunas regiones que participan de la regulación emo-
cional, como la corteza temporal, han demostrado un funciona-
miento alterado en la catatonía, así como también la corteza 
orbitofrontal, la que tiene una importante conectividad con 
estructuras del sistema límbico como el hipocampo, la amígdala 
y el tálamo, y con regiones motoras corticales (regulación 
cortico-cortical).

En consecuencia, podría proponerse que las alteraciones en las 
áreas involucradas con la toma de decisiones y la regulación 
emocional (corteza orbitofrontal) impactan en la planificación y 
elaboración de movimientos (áreas motoras), lo que se consti-
tuye como síntoma psicomotor dentro de la constelación cata-
tónica [82].

La nosología actual señala que se trata de un síndrome clínico 
asociado tanto a patologías psiquiátricas como somáticas, con 
mayor incidencia en trastornos afectivos, particularmente del 
espectro bipolar. En tanto, entre las patologías somáticas, la 
mayor incidencia se ubica en aquellas que involucran directa-
mente al sistema nervioso central, como las encefalitis, los acci-
dentes vasculares cerebrales y los trastornos 
neurodegenerativos.

En cuanto a la terapia, se presenta un consenso en el uso de 
benzodiacepinas en dosis altas y por tiempo acotado como pri-
mera línea, y de terapia electroconvulsiva como segunda, con 
altas tasas de respuesta clínica. Los hallazgos en las encefalitis 
autoinmunes y en los sistemas motores superiores sustentan 
una nueva visión del cuadro, hecho que discute sus preceptos 
nosológicos, fisiopatológicos y terapéuticos, renovando el ciclo 
en la conceptualización de la catatonía. Por lo tanto, se trata de 
un cuadro que debe ser de interés y conocimiento del personal 
sanitario en general y no solo de aquellos circunscritos al ámbito 
de la psiquiatría.

Conclusión
El conocimiento actual sobre las bases fisiopatológicas implica-
das en la catatonía debe orientar la investigación futura, cuyo 
foco principal debe asociarse con la detección de estados pre-
vios a la catatonía mediante la identificación de perfiles de 
riesgo, puesto que el estudio del enfoque preventivo es insufi-
ciente en el campo.

Notas
Autoría

Todos los autores contribuyeron en la planificación y escritura 
del manuscrito original. MA construyó la Tabla 1. MA, AC y 
UR contribuyeron conjuntamente en la realización de todos los 
acápites del manuscrito.
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Catatonia: A narrative review of its historical development, 

diagnosis, pathophysiology, and therapeutics

Abstract
Catatonia was initially a clinical presentation of certain types of schizophrenia, but basic and epidemiological evidence has demon-
strated its association with multiple somatic and psychiatric conditions. We describe and discuss current clinical, etiological, patho-
physiological, and therapeutic concepts regarding catatonia. We conducted a broad narrative review of articles published in 
MEDLINE/PubMed. The diagnosis is clinical and can be supported by additional tests, but there are psychometric instruments 
with different clinical focus. The most validated subtypes are inhibited and excited catatonia. It is mostly associated with somatic, 
neurological, affective, psychotic, and autistic spectrum disorders. Genetic factors related to oligodendrocytes have been studied in 
its pathophysiology. Some findings point to an imbalance in neurotransmission and density of GABA and dopamine receptors, 
consistent with their function in motor pathways and therapeutic response with benzodiazepines. Likewise, glutamatergic activity 
has been analyzed from the pathophysiological model of autoimmune encephalitis. The cortico-cortical and cortico-subcortical 
pathways would have a central role, including structures such as the orbitofrontal and temporal cortex, basal nuclei, and brainstem, 
involved in decision-making, emotion regulation, storage, planning, and motor processing. The main therapeutic lines are benzodi-
azepines and electroconvulsive therapy. Other interventions studied are zolpidem, antipsychotics, mood stabilizers, glutamatergic 
modulators, and transcranial magnetic stimulation. New neurobiological findings challenge nosological and therapeutic precepts, 
renewing the cycle in the conceptualization of catatonia. We highlight the affective component of the psychomotor syndrome and 
the role of interventions aimed at its modulation.
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