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Catatonia ictal en el Servicio 
de Urgencia: una rara forma de 

presentación del estado epiléptico no 
convulsivo

Germán Gaete1,2, álvaro velásquez1,2,3

Ictal catatonia presentation as a non-convulsive 
status epilepticus. A case report

The differential diagnosis of non-convulsive status epilepticus (NCSE) is 
often complex due to a wide clinical variability of its presentation, including 
psychiatric manifestations. We report a 68 years old male with a history of 
depression treated with venlafaxine, mirtazapine, quetiapine and risperidone, 
presenting in the emergency room with confusion and generalized rigidity. A 
brain CT scan did not show lesions. A neuroleptic syndrome was initially sus-
pected. At the third day the obtundation worsened and an electroencephalogram 
(EEG) was performed, which showed epileptiform abnormalities. Treatment 
with valproic acid resulted in disappearance of such abnormalities. After three 
weeks of mechanical ventilation, the patient was extubated and remained lucid 
and partially orientated in time and space.

(Rev Med Chile 2017; 145: 126-130)
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Conocer el estado epiléptico no convulsivo 
(EENC) para el neurólogo, especialmente 
en el servicio de urgencia (SU), es de suma 

importancia. Este cuadro puede confundirse con 
otras patologías que presentan manifestaciones clí-
nicas similares, con las consiguientes implicacio-
nes terapéuticas y pronósticas. Lo diverso de estas 
presentaciones se refleja en una mayor dificultad 
en el diagnóstico diferencial, especialmente con 
entidades psiquiátricas, las que muchas veces son 
indistinguibles utilizando solo criterios clínicos.

Las actuales definiciones del EENC propuestas, 
primero por Meierkord y Holtkamp, y luego por 
Maganti et al, describen una alteración prolonga-
da en el nivel de conciencia, asociada a actividad 
epileptiforme continua o descargas eléctricas 
prolongadas en el electroencefalograma (EEG)1,2. 
La simultaneidad de ambos fenómenos, cambios 
clínicos junto con los electroencefalográficos, 

son la clave del diagnóstico del EENC y permiten 
diferenciarlo de entidades no epilépticas con ma-
nifestaciones clínicas similares.

En un estudio realizado para determinar la 
frecuencia en la solicitud de EEG en el SU y la 
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), la principal 
razón para solicitar un EEG fue el compromiso 
de conciencia sin causa explicable, representan-
do el 36,3%3. El empleo del EEG en el SU cobra 
importancia si consideramos que entre el 2% y el 
10% de los pacientes que acuden al SU en Estados 
Unidos presentan algún grado de alteración en 
el estado mental. Si bien la mayoría de las causas 
son reconocibles y tratadas rápidamente, el EEG 
es fundamental en el diagnóstico diferencial de 
las crisis no epilépticas y el EENC4. El diagnós-
tico oportuno facilita el manejo agudo, evita 
procedimientos diagnósticos innecesarios, largas 
hospitalizaciones y reduce la morbilidad.
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Figura 1. EEG que evidencia actividad de fondo lenta theta polimorfa generalizada no reactiva, se agregan frecuentes des-
cargas generalizadas de puntas y punta onda lenta de máximo bifrontal que adopta un patrón pseudoperiódico a 1 Hz y se 
presentan en salvas de hasta 8 segundos de duración seguidas de breves periodos de depresión de voltaje (GPEDs).

En la literatura son escasos los reportes de ca-
tatonia como forma de presentación de un EENC. 
Las primeras descripciones corresponden a Gol-
densohn y Gold, luego a Thompson y Greenhouse 
en la década del 605,6. Posteriormente uno de los 
primeros reportes de casos corresponde a Gómez 
et al., en 1982, quienes describen un paciente que 
ingresó en estupor catatónico al SU, luego de la 
administración de neurolépticos de alta potencia7. 
Lim, también en la década del 80, describe tres 
pacientes con catatonia ictal como manifestación 
de un EENC con respuesta favorable a la adminis-
tración de fenitoína endovenosa8.

Presentamos un paciente con catatonia ictal en 
el SU, su semiología, correlato electroencefalográ-
fico concomitante y respuesta al tratamiento con 
fármacos antiepilépticos.

Paciente y Método

Varón de 68 años de edad, sin antecedentes de 
epilepsia, en control con psiquiatra por depresión 
en tratamiento con venlafaxina 225 mg, mirtaza-
pina 30 mg, quetiapina 200 mg y risperidona 3 
mg al día.

Tres días antes de su ingreso al SU tuvo con-
trol con psiquiatra, quien lo describe orientado 
en tiempo y espacio, autovalente y sin signos de 
impregnación. En dicho control redujo risperi-
dona y mantuvo resto de terapia. Al día siguiente 
inició cambios conductuales, anorexia y paulatina 
disminución de la actividad motora, no reconoce 
a su familia y presenta alucinaciones visuales.

Al ingreso al SU se encontraba afebril y hemo-
dinámicamente estable. Evaluado por neurólogo, 
se describe confuso, con rigidez generalizada. La 
tomografía computarizada cerebral no mostró le-
siones agudas y estudios de laboratorio para causas 
tóxico-metabólica, incluida creatin-kinasa, fueron 
normales. La evaluación psiquiátrica consignó 
mutismo y rigidez cérea planteando síndrome ca-
tatónico en paciente con depresión mayor y como 
diagnóstico diferencial de síndrome neuroléptico. 
Se indicó traslado a clínica psiquiátrica donde no 
fue recibido.

Al tercer día en SU, empeora, describiéndose 
sopor profundo. Se realizó EEG (Figura 1) que 
mostró actividad de fondo lenta theta, polimorfa, 
generalizada no reactiva, sobre la que se observan 
descargas generalizadas de puntas y punta onda 
lenta de máximo bifrontal, con patrón pseudope-
riódico a 1 Hz, presentándose en salvas de hasta 8 
segundos de duración, seguidas de periodos de 
depresión de voltaje (GPEDs). Se intentó realizar 
resonancia magnética nuclear de cerebro, no 
pudiendo concretarse por emesis y broncoaspi-
ración durante examen, requiriendo sedación 
con midazolam, intubación y apoyo ventilatorio 
(VM) en UCI, recibiendo tratamiento antibiótico 
por neumonía aspirativa.

Dado los hallazgos de EEG se inició terapia 
empírica con aciclovir en espera de resultados de 
punción lumbar que reveló líquido cefalorraquí-
deo claro, látex para meningitis, PCR para herpes 
y enterovirus negativos. Simultáneamente inició 
terapia antiepiléptica, dado la necesidad del uso 
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Figura 2. EEG post carga de aV. actividad de base theta con supresión de la actividad epileptiforme previamente visualizada.

de midazolam para la conexión a ventilación 
mecánica se decide iniciar acido valproico (AV). 
Al cuarto día de tratamiento con AV, el EEG de 
control (Figura 2) mostró actividad de base lenta 
en rango theta generalizada y ausencia de activi-
dad epileptiforme. Clínicamente, permaneció en 
VM, adquirió vigilia al estímulo, siguiendo con 
la mirada y obedeciendo órdenes simples. Por 
insuficiencia respiratoria estuvo 3 semanas en VM. 
Tras la extubación, se realizó control de EEG que 
fue normal. Clínicamente, parcialmente orientado 
en tiempo y espacio, sin otros déficits.

Discusión

El EENC es una entidad subdiagnosticada en 
el SU, tanto porque no se reconoce el cuadro clí-
nico como por la dificultad para realizar un EEG 
que lo confirme. La anamnesis y el examen físico 
pueden ser indistinguibles de otras entidades e 
incluso desorientar al médico de urgencia, como lo 
ocurrido con nuestro paciente donde la historia de 
depresión previa y los hallazgos de “rigidez cérea” 
y “mutismo” en el examen físico generaron que 
se solicitará evaluación psiquiátrica demorando el 
diagnóstico definitivo.

Se han descrito criterios clínicos con el fin de 
aumentar la sensibilidad diagnóstica tales como 
la pesquisa de factores de riesgo para desarrollar 
un foco epileptógeno (accidente cerebrovascular, 

neurocirugía, tumor, meningoencefalitis) junto 
con algunas alteraciones en el examen físico, 
principalmente oculomotoras (nistagmos, par-
padeo rítmico, desviación ocular mantenida) y 
neurovegetativas como la sudoración profusa10, sin 
embargo, la certeza diagnóstica requiere del EEG, 
que en nuestro caso tardó tres días en ser solicita-
do, período en que el paciente presentó neumonía 
por aspiración, complicación ampliamente des-
crita asociada al compromiso de conciencia11 que 
podría haberse evitado disminuyendo el tiempo 
de hospitalización.

Una de las principales causas del EENC es 
la suspensión de la terapia antiepiléptica sin 
embargo, el 70% de los mayores de 60 años que 
presentan un EENC no tiene una epilepsia co-
nocida, proporción que se invierte a edades más 
tempranas12. En esta población las causas son 
otras y una vez descartado el daño encefálico o 
metabólico siempre debe sospecharse acción de 
fármacos, tal como el caso del EENC por retiro 
brusco de benzodiacepinas13. Se describen también 
en relación al tratamiento con antidepresivos14,15 
y neurolépticos16. Nuestro paciente no presen-
taba historia de epilepsia y tanto los estudios 
de imágenes como de laboratorio no revelaron 
alteraciones significativas, aunque se encontraba 
en tratamiento con altas dosis de antidepresivos 
y neurolépticos por un cuadro depresivo mayor. 
Asumimos que la combinación de estos fármacos 
generó el EENC en nuestro paciente.
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Variados fueron los intentos por definir las ca-
racterísticas electroencefalográficas del EENC. Sin 
una definición universalmente aceptada, existe ac-
tualmente cierto grado de consenso sobre algunos 
patrones “característicos”. Especialmente impor-
tantes son los patrones de EEG periódicos, si bien 
siguen siendo motivo de debate, muchos autores 
sugieren que son inequívocamente epilépticos en 
algunos casos. Estos patrones incluyen la actividad 
delta rítmica, ondas trifásicas generalizadas, las 
descargas epileptiformes periódicas lateralizadas, 
descargas epileptiformes periódicas generalizadas 
(GPEDs), las descargas epileptiformes periódicas 
con lateralización bilateral independientes (BI-
PLEDs), y el estímulo inducido por descargas 
rítmicas, periódica o ictal (SIRPIDs). Los patro-
nes periódicos se ven en una amplia variedad de 
etiologías, por lo tanto, los pacientes deberán ser 
estudiados cuidadosamente para enfermedades 
infecciosas, tóxico-metabólicas y/o lesiones in-
tracraneales considerando siempre el EENC en el 
diagnóstico diferencial1,2,17-19. El EEG en nuestro 
paciente coincide con lo descrito en la literatura 
e igual que los escasos reportes de casos de cata-
tonia ictal donde se documentó adecuadamente 
la evolución “electroclínica”, nuestro paciente 
presentó una mejoría tanto clínica como en el EEG 
posterior al inicio del tratamiento antiepiléptico.

El tratamiento del EENC sigue siendo contro-
versial. No hay actualmente evidencia científica 
de ensayos clínicos randomizados sobre un tra-
tamiento establecido para el EENC por lo que las 
recomendaciones están basadas en la experiencia 
clínica y estudios de casos. Nosotros decidimos 
el empleo de AV basados en la experiencia del 
uso de este fármaco en nuestro centro y estudios 
que postulan una mayor eficacia y seguridad con 
AV en este tipo de pacientes20. Al asumir un me-
canismo de acción GABAérgico, el AV sería de 
primera elección en el manejo del EENC porque 
abarcaría todos los subtipos clínicos de este, sin el 
riesgo de empeorar algunos, como se describe para 
los bloqueadores de canales de sodio. Además, es 
mejor tolerado, tiene menos efectos adversos y el 
manejo sería más sencillo.

Conclusión

Esperamos que nuestra experiencia aporte en 
el reconocimiento de manifestaciones clínicas 
inusuales del EENC y recomendamos realizar 

un EEG frente a cualquier alteración en el estado 
mental sin causa explicable.

Remarcamos la importancia del estudio y 
reconocimiento de ciertos patrones en el EEG 
sugerentes de EENC, con el fin de unificar criterios 
en su interpretación, aunque sabemos, muchas 
veces esto no es posible y lo que para un intérprete 
pareciera un patrón de EEG de EECN, no lo es para 
otro, lo cual refleja el “arte” de la interpretación 
del EEG17.

Finalmente, frente a la sospecha clínica de 
EENC y en presencia de un electroencefalograma 
compatible, entendiendo que los patrones eléctri-
cos aún son motivo de controversia, recomenda-
mos prueba clínica con antiepilépticos.
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