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Catatonia ictal en el Servicio
de Urgencia: una rara forma de
presentacion del estado epiléptico no
convulsivo

GERMAN GAETE!?, ALVARO VELASQUEZ!23

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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Epilepticus.

onocer el estado epiléptico no convulsivo
‘ (EENC) para el neurélogo, especialmente
en el servicio de urgencia (SU), es de suma
importancia. Este cuadro puede confundirse con
otras patologias que presentan manifestaciones cli-
nicas similares, con las consiguientes implicacio-
nes terapéuticas y prondsticas. Lo diverso de estas
presentaciones se refleja en una mayor dificultad
en el diagndstico diferencial, especialmente con
entidades psiquidtricas, las que muchas veces son
indistinguibles utilizando solo criterios clinicos.
Las actuales definiciones del EENC propuestas,
primero por Meierkord y Holtkamp, y luego por
Maganti et al, describen una alteracién prolonga-
da en el nivel de conciencia, asociada a actividad
epileptiforme continua o descargas eléctricas
prolongadas en el electroencefalograma (EEG)".
La simultaneidad de ambos fenémenos, cambios
clinicos junto con los electroencefalograficos,
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son la clave del diagnéstico del EENC y permiten
diferenciarlo de entidades no epilépticas con ma-
nifestaciones clinicas 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
raz6n para solicitar un EEG fue el compromiso
de conciencia sin causa explicable, representan-
do el 36,3%?°. 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 algiin grado de alteracién en
el estado mental. Si bien la mayoria de las causas
son reconocibles y tratadas rdpidamente, el EEG
es fundamental en el diagndstico diferencial de
las crisis no epilépticas y el EENC*. El diagnos-
tico oportuno facilita el manejo agudo, evita
procedimientos diagndsticos innecesarios, largas
hospitalizaciones y reduce la morbilidad.
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En la literatura son escasos los reportes de ca-
tatonia como forma de presentacién de un EENC.
Las primeras descripciones corresponden a Gol-
densohn y Gold, luego a Thompson y Greenhouse
en la década del 60%¢. Posteriormente uno de los
primeros reportes de casos corresponde a Gémez
etal., en 1982, quienes describen un paciente que
ingresé en estupor cataténico al SU, luego de la
administracién de neurolépticos de alta potencia’.
Lim, también en la década del 80, describe tres
pacientes con catatonia ictal como manifestacién
de un EENC con respuesta favorable a la adminis-
tracidn de fenitoina endovenosa®.

Presentamos un paciente con catatonia ictal en
el SU, su semiologia, correlato electroencefalogra-
fico concomitante y respuesta al tratamiento con
farmacos antiepilépticos.

Paciente y Método

Varén de 68 afios de edad, sin antecedentes de
epilepsia, en control con psiquiatra por depresién
en tratamiento con venlafaxina 225 mg, mirtaza-
pina 30 mg, quetiapina 200 mg y risperidona 3
mg al dia.

Tres dias antes de su ingreso al SU tuvo con-
trol con psiquiatra, quien lo describe orientado
en tiempo y espacio, autovalente y sin signos de
impregnacién. En dicho control redujo risperi-
dona y mantuvo resto de terapia. Al dia siguiente
inicié cambios conductuales, anorexia y paulatina
disminucion de la actividad motora, no reconoce
a su familia y presenta alucinaciones visuales.
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Alingreso al SU se encontraba afebril y hemo-
dindmicamente estable. Evaluado por neurdlogo,
se describe confuso, con rigidez generalizada. La
tomografia computarizada cerebral no mostr6 le-
siones agudas y estudios de laboratorio para causas
toxico-metabolica, incluida creatin-kinasa, fueron
normales. La evaluacién psiquidtrica consigné
mutismo y rigidez cérea planteando sindrome ca-
tatonico en paciente con depresién mayor y como
diagnéstico diferencial de sindrome neuroléptico.
Se indic6 traslado a clinica psiquidtrica donde no
fue recibido.

Al tercer dia en SU, empeora, describiéndose
sopor profundo. Se realiz6 EEG (Figura 1) que
mostr6 actividad de fondo lenta theta, polimorfa,
generalizada no reactiva, sobre la que se observan
descargas generalizadas de puntas y punta onda
lenta de maximo bifrontal, con patrén pseudope-
ridédico a 1 Hz, presentdndose en salvas de hasta 8
segundos de duracidn, seguidas de periodos de
depresion de voltaje (GPEDs). Se intent6 realizar
resonancia magnética nuclear de cerebro, no
pudiendo concretarse por emesis y broncoaspi-
racién durante examen, requiriendo sedacién
con midazolam, intubacién y apoyo ventilatorio
(VM) en UCI, recibiendo tratamiento antibidtico
por neumonia aspirativa.

Dado los hallazgos de EEG se inicié terapia
empirica con aciclovir en espera de resultados de
puncién lumbar que revel6 liquido cefalorraqui-
deo claro, latex para meningitis, PCR para herpes
y enterovirus negativos. Simultineamente inici6
terapia antiepiléptica, dado la necesidad del uso

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 maximo bifrontal que adopta un patron pseudoperiddico a 1 Hz y se
presentan en salvas de hasta 8 segundos de duracion seguidas de breves periodos de depresion de voltaje (GPEDs).
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Figura 2. EEG post carga de AV. Actividad de base theta con supresién de la actividad epileptiforme previamente visualizada.

de midazolam para la conexién a ventilacién
mecanica se decide iniciar acido valproico (AV).
Al cuarto dia de tratamiento con AV, el EEG de
control (Figura 2) mostré actividad de base lenta
en rango theta generalizada y ausencia de activi-
dad epileptiforme. Clinicamente, permanecié en
VM, adquirié vigilia al estimulo, siguiendo con
la mirada y obedeciendo érdenes simples. Por
insuficiencia respiratoria estuvo 3 semanas en VM.
Tras la extubacidn, se realiz6 control de EEG que
fue normal. Clinicamente, parcialmente orientado
en tiempo y espacio, sin otros déficits.

Discusiéon

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

Se han descrito criterios clinicos con el fin de
aumentar la sensibilidad diagnéstica tales como
la pesquisa de factores de riesgo para desarrollar
un foco epileptégeno (accidente cerebrovascular,
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neurocirugia, tumor, meningoencefalitis) junto
con algunas alteraciones en el examen fisico,
principalmente oculomotoras (nistagmos, par-
padeo ritmico, desviacién ocular mantenida) y
neurovegetativas como la sudoracién profusa', sin
embargo, la certeza diagndstica requiere del EEG,
que en nuestro caso tardé tres dias en ser solicita-
do, periodo en que el paciente presenté neumonia
por aspiracion, complicacién ampliamente des-
crita asociada al compromiso de conciencia que
podria haberse evitado disminuyendo el tiempo
de hospitalizacién.

Una de las principales causas del EENC es
la suspension de la terapia antiepiléptica sin
embargo, el 70% de los mayores de 60 afios que
presentan un EENC no tiene una epilepsia co-
nocida, proporcion que se invierte a edades mds
tempranas'?. En esta poblacion las causas son
otras y una vez descartado el dafno encefalico o
metabdlico siempre debe sospecharse accion de
farmacos, tal como el caso del EENC por retiro
brusco de benzodiacepinas®. Se describen también
en relacién al tratamiento con antidepresivos'**>
y neurolépticos’®. Nuestro paciente no presen-
taba historia de epilepsia y tanto los estudios
de imdgenes 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 combinacién de estos firmacos
generd el EENC en nuestro paciente.
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Variados fueron los intentos por definir las ca-
racteristicas electroencefalograficas del EENC. Sin
una definicién universalmente aceptada, existe ac-
tualmente cierto grado de consenso sobre algunos
patrones “caracteristicos”. Especialmente impor-
tantes son los patrones de EEG periddicos, si bien
siguen siendo motivo de debate, muchos autores
sugieren que son inequivocamente epilépticos en
algunos casos. Estos patrones incluyen la actividad
delta ritmica, ondas trifasicas generalizadas, las
descargas epileptiformes periddicas lateralizadas,
descargas epileptiformes periédicas generalizadas
(GPEDs), las descargas epileptiformes periddicas
con lateralizacién bilateral independientes (BI-
PLEDs), y el estimulo inducido por descargas
ritmicas, periddica o ictal (SIRPIDs). Los patro-
nes periddicos se ven en una amplia variedad de
etiologias, por lo tanto, los pacientes deberan ser
estudiados cuidadosamente para enfermedades
infecciosas, téxico-metabdlicas y/o lesiones in-
tracraneales considerando siempre el EENC en el
diagndstico diferencial®»'”"". 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 documenté adecuadamente
la evolucién “electroclinica”, nuestro paciente
present6 una mejoria tanto clinica como en el EEG
posterior al inicio del tratamiento antiepiléptico.

El tratamiento del EENC sigue siendo contro-
versial. No hay actualmente evidencia cientifica
de ensayos clinicos randomizados sobre un tra-
tamiento establecido para el EENC por lo que las
recomendaciones estdn basadas en la experiencia
clinica y estudios de casos. Nosotros decidimos
el empleo de AV basados en la experiencia del
uso de este firmaco en nuestro centro y estudios
que postulan una mayor eficacia y seguridad con
AV en este tipo de pacientes”. Al asumir un me-
canismo de accién GABAérgico, el AV seria de
primera eleccion en el manejo del EENC porque
abarcaria todos los subtipos clinicos de este, sin el
riesgo de empeorar algunos, como se describe para
los bloqueadores de canales de sodio. Ademds, es
mejor tolerado, tiene menos efectos adversos y el
manejo seria mas sencillo.

Conclusion

Esperamos que nuestra experiencia aporte en
el reconocimiento de manifestaciones clinicas
inusuales del EENC y recomendamos realizar
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un EEG frente a cualquier alteracion 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 interpretacion, aunque sabemos, muchas
veces esto no es posible ylo que para un intérprete
pareciera un patrén de EEG de EECN, nolo es para
otro, lo cual refleja el “arte” de la interpretacion
del EEG".

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