PONTIFICIA UNIVERSIDAD CATOLICA DEL ECUADOR
FACULTAD DE SALUD Y BIENESTAR

CARRERA DE MEDICINA

CATATONIA ASOCIADA A DEPRESION MAYOR: A PROPOSITO DE UN
CASO SEVERO RESUELTO CON TERAPIA ELECTROCONVULSIVA EN
LA CLINICA NUESTRA SENORA DE GUADALUPE Y REVISION DE LA

LITERATURA.

DISERTACION PREVIA A LA OBTENCION DEL TIiTULO DE MEDICO

TUTOR: CARLOS CUMBA ARMENDARIZ

AUTOR: CHRISTIAN FRANCISCO ROBLES CARAGUAY

QUITO

2025



1

2

TABLA DE CONTENIDO
AGRADECIMIENTOS ...ttt ettt sttt st ae st e nse e e eneenseenes 4
RESUMEN ...ttt ettt ettt et ete st e ss e e b e eneesseenseentesseenseeneenseenes 5
2.1 ANTECEDENTES ...ttt ettt st eneen 5
2.2 OBUIETIVO ..ottt sttt et sttt s e b eaee 5
2.3 RESULTADOS ESPERADOS ..ottt 5
2.4 PALABRAS CLAVE ...ttt 6
INTRODUCCION ......coooooiiiiiiiieiiiee sttt 6
JUSTIFICACION ......cooooomiimiiiiioeeiie ettt 6
OBUIETIVO (S) ..ottt ettt ettt sttt e et esaeentesseenseesaessaeseensesseenseenean 9
PRESENTACION DEL CASO ...ccooooiiiiiiiiiineeieeieeeses s 9
REVISION DE LA LITERATURA .....oooouiiiiniiieeieeesesissesssessesssse s 17
7.1 Trastorno dePIeSIVO MAYOT .....cc.eevuiieriierieeiieeieeeiee et tee et e ettt et e seeeeteesaeeenseees 17
7.1.1 DEfINICION ..ot ettt ettt et 17
7.1.2 Epidemiolo@ia.....ccccooiiiiiiiiiiiiiienteece e 17
7.1.3 Factores de riesgo y etiopatogenia.......cueeeueeeeireeniuieeeiieeeireeeieeeereeesree e 18
7.1.4 Manifestaciones ClNICAS .........eevuiiriiiiiiiieiee e 20
7.1.5 LD Tea V01 4 Te o PSPPSR 21
7.1.6 TTAtAMICNTO ....eeuiiiiiiieiee et 23
7.1.7 PIONOSTICO ...ttt st 24
7.1.8 PIEVENCION. ...c.uiiiiiiiiiiiie ettt st 24
7.2 (O 17110711 C: OO OO SO PP UP PP 25



7.2.1 DEfINICION ..ottt 25
7.2.2 HISTOTIA .ottt et e 25
7.2.3 Epidemiolo@ia.....c.ccouiieiiiiiiiiieiiecie e 26
7.2.4 FiS10PatolO@Ia....cuviiiieeiieiiecie e e e 28
7.2.5 2 Te) 04 T H OSSO SRPRRR 30
7.2.6 Manifestaciones ClNICAS .........eeruieriiiiiieiiieiieee e 31
7.2.7 CIASTIICACION ...ttt ettt sttt e e et e eab e 33
7.2.8 DIAGNOSTICO ..ttt ettt ettt ettt ettt e ne 34
7.2.9 TTAtAMICITO ...ttt ettt s 36
7210 PIONOSTICO .eouvieiiiieieeiiesiieie ettt ettt ettt et se ettt saeenteennesaeens 38
7211 COMPIICACIONES ....ccuviieeiieeirieeiiieeeiiteeeeiieeestaeeetaeesseeesseeesseeessseeessseeessseeensseens 38
7.3 Terapia electroCONVUISIVA .....c..eiiuiiiiriiiiiierieeec e 39
7.3.1 DEfINICION ..ot ettt ettt et 39
7.3.2 HISTOTIA ..ttt 39
7.3.3 INAICACIONES ...t 41
7.3.4 Contraindicaciones y condiciones eSpeciales .........ccocvvvevvieeriiieeniieeeniieeenneeenns 43
7.3.5 Procedimiento .........ooeerieiiiriiiiieiesteeee e 44
7.3.6 MecanisSmO A€ ACCION.........ivuiiiirieriieieeite ettt ettt ettt 50
7.3.7 EfeCtOs adVeISOS. ....eiuiiiiiiiiiietietesteeee e e 51
DISCUSION ....cooiimiianeiseesse st es st 52

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES ....cccoiiiiiiiiiiiiieeeceeceeee e 57



10 DECLARATORIO DE CONFLICTO DE INTERES

11 REFERENCIA (APA 7MA EDICION) .....................



1 AGRADECIMIENTOS

Quiero agradecer a mis padres, Carmita y Francisco, por ser mi apoyo incondicional
durante todos estos afios de carrera. Quienes supieron apoyarme en los momentos mas
dificiles y que con todo su carifio y amor, supieron darme palabras de aliento para seguir

adelante.

A mi hermana Nathaly, por ser mi confidente de toda la vida. Quien con su ejemplo

me guio durante todo este camino. Quien siempre cree en mi y nunca me deja solo.

Al Dr. Fernando Cumba por su gran ayuda y dedicacion para realizar este trabajo de
titulacion. Por todos los consejos y recomendaciones que han sido esenciales para lograr este

reto final.

Finalmente, me gustaria agradecer a la Pontificia Universidad Catdlica que me brind6
la oportunidad de formarme y crecer profesionalmente. Donde conoci a excelentes profesores

y compaiieros, a quienes siempre les tendré una enorme gratitud.



2 RESUMEN

2.1 ANTECEDENTES

El sindrome catatonico hace referencia a un amplio conjunto de signos y sintomas que
se puede presentar junto con trastornos psiquiatricos o enfermedades organicas. Es muy
comun encontrarlo asociado a trastornos del estado de &nimo como el trastorno depresivo
mayor, produciendo un cuadro clinico complejo que puede llegar a comprometer la vida del
paciente si no se lo llega a identificar a tiempo. Uno de los tratamientos que han demostrado
efectividad en este tipo de pacientes ha sido la terapia electroconvulsiva, constituyéndose

como una herramienta esencial para la remision de los sintomas.

2.2 OBJETIVO

El objetivo de este trabajo es exponer un caso de catatonia asociada a trastorno
depresivo mayor en un paciente de 61 afios en la Clinica Nuestra Sefiora de Guadalupe y
como este fue resuelto integralmente mediante el empleo de terapia electroconvulsiva.
Ademas, se busca realizar una revision bibliografica referente a esta entidad clinica y
finalmente correlacionar el abordaje terapéutico llevado a cabo en este paciente con otros

similares reportados en la literatura.

2.3 RESULTADOS ESPERADOS

Se expone el caso de un paciente masculino de 61 afios con antecedentes de trastorno
depresivo mayor en tratamiento farmacoldgico, hospitalizado previamente por multiples
ocasiones; quien manifiesta caracteristicas catatonicas caracterizadas por mutismo, estupor y
flexibilidad cérea. Debido a que se trata de un paciente con depresion refractaria al

tratamiento y por el sindrome catatonico, es catalogado como apto para recibir terapia



electroconvulsiva, evidenciandose una respuesta favorable con remision del cuadro clinico.
Con este caso, se pretende dar una mayor visibilidad a la terapia electroconvulsiva y exponer

como esta puede ser empleada para el beneficio de los pacientes.
2.4 PALABRAS CLAVE

Catatonia, Trastorno depresivo mayor, Terapia Electroconvulsiva.

3 INTRODUCCION

El trastorno depresivo mayor es un trastorno frecuente que afecta la calidad de vida de
quien lo padece. La catatonia es un sindrome que puede verse asociado a diferentes trastornos
psiquiatricos como la depresion mayor, en la cual se presenta diferentes manifestaciones
clinicas como estupor, catalepsia, mutismo, manierismos, entre otros; que provocan que
quién lo padezca requiera de un cuidado exhaustivo. La terapia electroconvulsiva sigue
siendo un tema controvertido en la actualidad, debido a que antes esta se la realizaba bajo
condiciones inhumanas; sin embargo, ahora es un procedimiento mucho mas controlado que
procura brindar mayor seguridad al paciente y que ha demostrado su efectividad en diversas

afecciones psiquiatricas.

4 JUSTIFICACION

El trastorno depresivo mayor forma parte de los trastornos del estado de animo. Es un
trastorno mental muy frecuente a nivel global con una alta prevalencia, la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) estima que alrededor del 5% de todos los adultos padecen del
mismo (Organizacion Mundial de la Salud, 2023a) . Es una enfermedad que altera de manera
significativa la calidad de vida de los pacientes afectando tanto a nivel personal, social,

familiar, laboral y académico. Todavia existe un estigma social frente a las enfermedades de



la salud mental, por lo que muchas veces las personas no acuden a solicitar ayuda psicologica
0 psiquiatrica y, si lo hacen, suelen acudir inicialmente al nivel primario de atencioén, donde
muchas veces son pasados por alto y no se llega a identificar (Pifiar Sancho et al., 2020). Para
los casos leves a moderados el tratamiento del trastorno depresivo mayor incluye medicacion
por via oral, sin embargo, es importante que ademas el paciente reciba en combinacion
terapia psicologica, porque ha demostrado mayor eficacia (Rueda Alvarez & Fragoso

Verduzco, 2023).

La catatonia se considera un sindrome, una constelacion de signos y sintomas, mas no
un desorden psiquidtrico como tal; que puede ser secundario a los diferentes trastornos
psiquiatricos como la depresion, el trastorno bipolar, la esquizofrenia, entre otros (Edinoff et
al., 2021) y que principalmente se caracteriza por alteraciones tanto en la conciencia, el
pensamiento, el afecto y el comportamiento (Crespo & Pérez, 2005). En un metaanalisis
realizado en el 2018 se encontrado que la prevalencia de catatonia asociada trastornos
psiquiatricos es del 9,2% (Solmi et al., 2018). Como este sindrome se presenta a medida que
la enfermedad psiquiatrica evoluciona y llega a estadios mas severos, alrededor del 9% - 15%
de pacientes ingresados por cuadros psiquidtricos terminan presentando catatonia (Eizaguirre
et al., 2011). A nivel regional se ha encontrado que en Colombia la prevalencia de catatonia

es de 11,4% en los pacientes psiquiatricos hospitalizados (Torrado-Arenas et al., 2018).

Las diferentes manifestaciones clinicas de la catatonia pueden resumirse en: alteracion
de signos motores puros como rigor, inmovilidad, catalepsia o posturas inadecuadas;
afectacion de los actos voluntarios, como mutismo o negativismo; inhabilidad para suprimir
ciertas actividades motoras complejas como estereotipias, manierismos o rituales e
inestabilidad autonémica como hipertermia o taquicardia (Walther & Strik, 2016; Worku &
Fekadu, 2015). En el Manual Diagndstico y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM-V)

se sugiere que para una mejor descripcion de los trastornos se debe especificar si este cuenta



con catatonia, como por ejemplo catatonia asociada a trastorno depresivo mayor (American
Psychiatric Association, 2014). Estos pacientes suelen tener un manejo hospitalario
exhaustivo, debido a que suelen encontrarse en estados de completa dependencia; es asi, que
requieren tanto de medidas de soporte, hidratacion, movilizacion, nutricion y contencion
mecanica (Vazquez-Herrera et al., 2023). Llega a ser un problema importante tanto para el

paciente, como para sus cuidadores y para la salud publica.

Con este reporte de caso se plantea describir los resultados de haber realizado
diferentes sesiones de TEC en un paciente que presentaba un cuadro de catatonia asociada a
trastorno de depresion mayor, quién fue resistente al tratamiento farmacologico y obtuvo una
mejoria considerable. Se busca ampliar la informacion referente a este procedimiento con un

enfoque actualizado.

La terapia electroconvulsiva (TEC) sigue siendo una opcién controvertida para
manejar pacientes con trastornos psiquiatricos. Las indicaciones que han sido descritas para
su uso en el trastorno de depresion mayor son aquellos casos en quiénes el tratamiento
farmacologico no arroja buenos resultados, si existe la presencia de sintomas psicoticos,
catatonia, ideacion suicida que requiera de una rapida resolucion del cuadro o alteraciones
severas del comportamiento (Lamas Aguilar et al., 2020). Se ha descrito que
aproximadamente un tercio de los individuos con medicacion no responden adecuadamente a
la misma (Salani et al., 2023), asi que la difusion del empleo de TEC podria beneficiar a
muchas personas. No se conoce con exactitud cudl es el mecanismo de accion por el cudl

funciona, pero su uso se ha extendido en diversas partes del mundo (Gonzalez, 2018).

Todavia existe un temor generalizado al TEC porque antes se realizaba en condiciones
infrahumanas (Velecela Minchala, 2014), pero actualmente es un procedimiento que tiene

mayor seguridad, puesto que se emplean farmacos que reducen el dolor, como los



anestésicos, junto con un bloqueante neuromuscular para reducir la intensidad de las
contracciones tonico-clonicos inducidas por la electroestimulacion, ademas de una reduccion
de la potencia del estimulo aplicado (Gill et al., 2023). Hay una disputa con opiniones

contrarias, muchos investigadores han intentado exponer que este tipo de tratamiento no
deberia emplearse, algunos autores plantean que puede ser necesaria su uso desde primeras
etapas de la enfermedad y como una forma de terapia de mantenimiento para prevenir

posibles recidivas (Carney et al., 2015).

5 OBJETIVO (S)

OBJETIVO GENERAL:

Describir el manejo integral de un caso resuelto de catatonia asociada a trastorno

depresivo mayor con terapia electroconvulsiva en la Clinica Nuestra Sefiora de Guadalupe.
OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Describir un caso de catatonia asociada a trastorno depresivo mayor con terapia

electroconvulsiva en la Clinica Nuestra Sefiora de Guadalupe en un paciente de 61 afos.

2. Realizar una revision bibliogréafica sobre la catatonia asociada a trastorno depresivo
mayor con sus factores de riesgo, fisiopatologia, manifestaciones clinicas, criterios

diagnosticos y manejo integral con el empleo de la terapia electroconvulsiva.

3. Correlacionar el manejo de este caso clinico con otros casos similares.

6 PRESENTACION DEL CASO

Se presenta el caso de un paciente masculino de 61 anos de edad, nacido en Quito,

residente en el Valle de los Chillos, jubilado del servicio militar. Dentro de los antecedentes
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patologicos personales se encuentra el diagnostico de hipertension arterial y gastritis. En los
antecedentes patologicos psiquiatricos se menciona el diagndstico de trastorno depresivo
ansioso identificado en septiembre del 2023. Fue intervenido quirirgicamente de una
rinoplastia por un accidente de transito hace 30 afios. En los habitos perniciosos se sefiala el

consumo de alcohol desde los 18 afios y tabaco ocasional.

Inicialmente acudid a un hospital de tercer nivel, quienes indican que desde agosto del
2023 presenta un cuadro severo de depresion desencadenado por problemas personales, el
cual estaba caracterizado por tristeza, alteraciones en el suefio y el apetito, vision general
negativa y pesimista, sentimientos de soledad, abandono, inutilidad, culpa y desesperanza,
ademas de ideacion suicida y pérdida de peso de alrededor de 15 kilogramos en el transcurso

de 2 afios.

Se decidi¢ transferir a una unidad psiquiatrica especializada, donde permanecid por
alrededor de 5 meses. En esta casa de salud la evolucion del paciente fue torpida, con un
deterioro clinico bastante marcado. Al ingresar, el paciente se encontraba vigil y consciente,
colaborador a la entrevista, euproséxico, con lenguaje y pronunciacion clara, orientado en las
tres esferas y con la memoria conservada. Con el pasar del tiempo el cuadro clinico empeord,
los sentimientos de culpa se volvieron excesivos, la baja autoestima se acentud, presentod
hipoprosexia, abulia, desorientacion en tiempo, se torna poco colaborador con la entrevista
hasta llegar al mutismo, consumia alimentos en muy pocas cantidades y tras mucha

insistencia, el juicio y el pensamiento se alteraron.

Se realiz6 una valoracion de las funciones mentales mediante el empleo de la
herramienta bateria CAMDEX-R que indic6 que las areas principalmente comprometidas
eran la memoria y la funcidn ejecutiva, con una puntuacion de 14/27 y 12/28

respectivamente. Los estudios de laboratorio realizados en diferentes ocasiones no
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presentaron parametros fuera de la normalidad. La resonancia magnética del cerebro revelo
estigmas microangiopaticos puntiformes en la sustancia blanca profunda de ambas coronas
radiadas y profundizacion de los surcos cerebrales a nivel fronto-parieto-temporal bilateral
haciendo sospechar de un deterioro cognitivo asociado a etiologia vascular, pero las cifras
tensionales siempre se mantuvieron en parametros normales y no se evidencio otras
alteraciones a nivel cardiovascular, por lo que no existia correlacion clinica. También fue
valorado por el servicio de neurologia en sospecha de una paralisis supranuclear progresiva,
debido a que presentaba sintomas compatibles con un parkinsonismo atipico como
bradicinesia, rigidez e hiperreflexia, pero estos sintomas fueron transitorios y se penso que

fueron ocasionados por el uso de neurolépticos, por lo que finalmente fue descartado.

Se administrd sertralina y mirtazapina, cuyas dosis se fueron modificando
progresivamente, sin obtener una respuesta favorable; por lo que se catalogd como un
trastorno depresivo refractario al tratamiento. Se inici6 hidratacion parenteral para evitar
deshidratacion hasta recuperar la parte conductual. Debido a que el cuadro clinico persistia y
no presentaba mejoria se converso con los familiares y se tomo la decision conjunta de
realizar contrarreferencia a hospital de tercer nivel que cuente con terapia electroconvulsiva,
debido al estado grave en el que se encontraba y la posibilidad de presentar complicaciones si

no se realizaba una intervencion oportuna.

Ingresa al servicio de psiquiatria de la Clinica Nuestra Sefiora de Guadalupe el 16 de
marzo del 2024 en compaiiia de su familiar. La entrevista inicial con el paciente fue dificil ya
que respondia inicamente con movimientos. Se encontraba alerta, la orientacion no fue
valorable, estaba apatico, mutista, sin alteraciones a nivel de la sensopercepcion y no
presentaba agitacion psicomotriz, ademas sin control de esfinteres. En el examen fisico
general no se evidenciaba alteraciones. Se prescribi6 clonazepam en liquido oral, junto con

midazolam intravenoso y sertralina sélido oral.
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Durante los primeros dias de estancia en la clinica el paciente no se comunicaba en
absoluto, por lo que no se podia evaluar adecuadamente sus funciones mentales superiores ni
su estado animico. Ademads, requeria de asistencia total para sus necesidades basicas y
medidas de sujecion para salvaguardar su seguridad. Present6 en diversas ocasiones crisis de

ansiedad que requirieron de medicacion intravenosa.

Se catalogd como un estado catatonico, debido a que, al momento de su evaluacion,
se evidencio la presencia de mutismo, estupor y flexibilidad cérea. Bajo este cuadro clinico,
se consider6 que este paciente se podria beneficiar de sesiones de terapia electroconvulsiva
con anestesia y relajacion (TECAR), debido a que se trata de una depresion refractaria al
tratamiento farmacologico y por el sindrome catatonico agudo en el que se encontraba. Se
realizé el respectivo proceso informativo y se programo la primera sesion; fue valorado por el
médico clinico quien indicd que se encontraba en Optimas condiciones para recibir el

tratamiento.

Para realizar las sesiones de TECAR el paciente debia encontrarse en ayunas. Este
procedimiento se llevo a cabo con la maquina SPECTRUM 4000 Q con un pulso de 0,6
mSec, una frecuencia de 90 Hz, una duracion aproximada de 3 segundos y una corriente de
800 mA que da una energia de 300 a 500 mC. La anestesia y relajacion muscular se realizd
mediante la administracion de esmeron, pentotal, atropina y neostigmina. Ademas, cont6 con
una monitorizacion continua de los signos vitales. Se procedio a realizar un estimulo bilateral

a nivel temporal, lo que provocd una convulsion leve de aproximadamente 30 segundos.

El paciente luego pas6 a sala de recuperacion, donde fue monitorizado y valorado
continuamente. Posterior a la primera sesiéon de TECAR el paciente permaneci6 mutista,
parcialmente mas colaborador, pero todavia dependiente en sus necesidades basicas; se

realizaron examenes de laboratorio con resultados dentro del rango de normalidad.
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Al dia siguiente se realizo la segunda sesion de TECAR bajo la misma modalidad;
tras la cual se evidencid que el paciente empezo a expresar algunas palabras y se encontraba
mas colaborador; aunque todavia asistido en sus necesidades basicas. En los dias siguientes el
paciente presentd hipoprosexia, pensamiento lentificado, ideas de desolacion y de tristeza y
embotamiento afectivo. Empez6 a tener un compaiiero de habitacidon, poco a poco se fue

comunicando mas con el personal y con su compafiero; pero persistia la ansiedad.

En la primera evaluacion psicolédgica, se evidencio que el paciente no se encontraba
orientado en tiempo ni espacio, no recordaba su edad, ni como fue ingresado a la institucion.
Se fili6 esta pérdida transitoria de la memoria a corto plazo como resultado de las sesiones de
TECAR, para lo cual se decidio aplicar estrategias de estimulacion cognitiva. Con estas
terapias se logro recabar cierta informacion personal sobre su vida profesional y personal;
pudo recordar ciertos sucesos traumaticos que vivencio siendo coronel en su tiempo en la
milicia, también menciond que en su nucleo familiar existen relaciones conflictivas, por lo
que preferia estar solo a recibir visitas familiares. En ese momento, aun no se encontraba
completamente integrado en las actividades de terapia grupal y ocupacional de la clinica. Se
aplico el Inventario de Depresion de Beck evidenciandose una puntuacion de 48/63, lo cual

se interpreta como una depresion grave.

Se realiz6 una tercera sesion de TECAR, con la cual se complet6 el esquema minimo
de sesiones a cumplir. El paciente persistia con déficit de memoria, no recordaba los
acontecimientos de los Gltimos meses; alin se encontraba desorientado en tiempo y espacio,
con el &nimo decaido, pensamiento de curso lentificado y todavia era asistido en sus

necesidades basicas.

En el transcurso de los siguientes dias, el paciente mantuvo un lenguaje verbal claro y

mas fluido, permanecio tranquilo y colaborador, mucho mas integrado a las actividades
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ocupacionales, con mejoria en el suefio; con incertidumbre por la pérdida de memoria que ha
experimentado y por su futuro inmediato. El paciente empezo6 a recibir visitas de sus
familiares quiénes también notaban que se encontraba en mejores condiciones. En la
evaluacion psicolégica, se evidencid mejoria tanto fisica como social. También se empezo a

trabajar en psicoeducacion con los familiares sobre el trastorno que presentaba el paciente.

Se decidi6 realizar una cuarta sesion de TECAR bajo la misma modalidad que las
sesiones previas, con una buena respuesta; seguia parcialmente desorientado en tiempo y
lugar, con un lenguaje cada vez mas fluido, la pérdida de la memoria persistia provocandole
ansiedad, pero en general mucho més colaborador con las actividades grupales planificadas y
con la terapia psicologica. Con el pasar de los dias se evidencié mejoria en su lenguaje; sin

embargo, dentro de su area afectiva, sigui6 manteniendo ideas de desolacion y tristeza.

Mejoro su orientacion tanto en tiempo como espacio, y sus emociones se estabilizaron
progresivamente. Debido a que atn persistia la pérdida de memoria a corto plazo se trabajo
con el servicio de psicologia en estimulacion cognitiva mediante ejercicios de memoria,
rastreo visual y praxias, alcanzando resultados satisfactorios. Tras algunas sesiones el
paciente empez0 a tener recuerdos negativos de su estancia previa. Poco a poco el paciente se
veia mas motivado y con buenas expectativas en cuanto a su futuro, se empezo a analizar la
necesidad de definir su condicidn social y familiar antes de su egreso; debido a que debia

aprender a estar solo y ser funcional de manera individual y en sociedad.

Se realizé una valoracion nutricional durante su estancia en el establecimiento, en
donde se evidencid que el paciente presentaba sobrepeso, por lo que se decididé modificar su
esquema alimentario, iniciando una dieta hipocaldrica. Se empez6 el proceso de reinsercion

sociofamiliar y se le permitid la salida con sus familiares fuera del establecimiento durante
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los fines de semana. Luego se le permitieron visitas de personas diferentes a su nucleo

familiar.

Se integrd en diferentes actividades grupales, que mejoraron su estado de &nimo y le
brindaron motivacion, ademas que redujeron su ansiedad y las ideas de desolacion y tristeza
que habia presentado, sin referir sintomas depresivos ni ideas de muerte, su pensamiento
también habia mejorado y presentd un curso normal. Presentd leve insomnio para lo cual se
aument6 la medicacion sedante. Se practico retencion diaria de memoria para mejorar la

presencia de lagunas mentales que alin tenia.

Durante su estancia hospitalaria, el paciente recibi6 diferentes psicoterapias de apoyo
sobre diferentes temas como el ciclo de la depresion y sus sintomas; sobre técnicas de
relajacion y estrategias de manejo del estrés, como la respiracion profunda, la meditacion y la
relajacion muscular progresiva. También se abord6 el establecimiento de metas alcanzables,
mejorar las relaciones interpersonales y las habilidades sociales, asi como la fomentacion de

las redes de apoyo.

También se realizo terapia racional emotiva para el manejo de pensamientos
negativos, identificando situaciones, pensamientos o comportamientos que puedan empeorar
la depresion; ademads, se motivo al paciente a seguir estilos de vida saludable promoviendo el
autocuidado y la implementacion de habitos saludables en cuanto a alimentacion, ejercicio y

de higiene del suefio.

Se empezod a programar el alta para junio del 2024. Se dialogd con el paciente sobre la
importancia del manejo de la medicacion y la adherencia a la misma una vez que sea dado de
alta. Por otro lado, se resaltaron los posibles efectos secundarios que puede llegar a presentar

y como manejarlos.
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Ademas, se converso acerca de la importancia de la comunicacion interfamiliar y de
fortalecer los vinculos en la misma, creando un ambiente de confianza y seguridad que
favorezca a la resolucion de conflictos. El paciente venia manteniendo salidas terapéuticas,
que le han ayudado a mejorar la relacion interfamiliar y la resolucion de ciertos conflictos

internos.

En las siguientes evaluaciones psicologicas del paciente se evidencio una mejoria
notable, el paciente mantuvo buenos niveles de lenguaje tanto verbal como no verbal,
orientado en las tres esferas y con disminucion de las paramnesias que presentaba, la esfera
social era progresiva, colaboraba con varias de las actividades propuestas en la institucion,

demostrando incluso habilidades de liderazgo.

A una semana de ser dado de alta el paciente present6 incertidumbre por la misma; sin
embargo, se encontraba motivado por todas las actividades a realizar posterior a su salida de
la clinica, tenia ideales claros sobre su funcionalidad en la sociedad posterior al alta. También
se evidencio una mejoria notable en cuanto a su memoria a corto y largo plazo y un progreso
significativo de las relaciones interpersonales dentro de su ntcleo familiar. Se enfoco en su
reinsercion laboral y social y la necesidad de realizar exdmenes médicos de seguimiento,
junto con acompafiamiento psicoldgico, psiquiatrico y neurologico. Previo al alta se realizo
nuevamente el test de depresion de Beck, con una puntuacion total de 7 puntos, indicando

una severidad minima, constatando de esta manera la buena evolucion del paciente.

Es asi como, el 11 de junio del 2024 fue dado de alta después de tres meses de
hospitalizacion, con una buena respuesta tras haber recibido cuatro sesiones de TEC. Al
egreso, se maneja integralmente con tratamiento farmacologico a base de clonazepam y

sertralina junto con seguimiento por psicologia por consulta externa. El paciente continud



17

asistiendo a los controles de seguimiento por el servicio de psiquiatria, se redujo

paulatinamente la medicacion y el 26 de septiembre del 2025 se dio el alta definitiva.

7 REVISION DE LA LITERATURA

7.1 Trastorno depresivo mayor

7.1.1 Definicion

El trastorno depresivo mayor es un trastorno mental muy frecuente en la poblacion,
que implica la presencia de un estado de animo deprimido junto con la pérdida de interés por
actividades que antes generaban placer. Se presenta por periodos prolongados de tiempo y
llega a afectar severamente la calidad de vida de quien lo padece, siendo completamente

distinto a las variaciones cotidianas del estado de animo (Celleri et al., 2023).
7.1.2  Epidemiologia

Este tipo de trastorno llega a ser demasiado perjudicial por su elevada prevalencia, se
estima que alrededor del 3,8% de la poblacioén general padece de trastorno depresivo mayor
(Organizacion Mundial de la Salud, 2023). Para el 2015 se estim6 que mas de 300 millones
de personas en todo el mundo padecian de depresion (Organizacion Panamericana de la

Salud, 2017).

De acuerdo con el National Institute of Mental Health (NIH), en el afio 2021 se
document6 que en Estados Unidos alrededor del 8,3% de todos los adultos presento un
episodio de depresion mayor (National Institute of Mental Health, 2023). Las cifras en
América Latina sobre esta patologia son demasiado alarmantes, en una revision sistematica se

ha encontrado que en esta region la prevalencia de depresion en toda la poblacion adulta es

del 12% (Errazuriz et al., 2023).
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En un estudio llevado a cabo en México se encontr6 que el 16,7 % de los adultos tiene
sintomatologia correspondiente con depresion (Vazquez-Salas et al., 2023). En un estudio
epidemiologico realizado en Argentina se encontrd que la probabilidad de que una persona
mayor de 18 afos padezca de cualquier trastorno mental es del 29,1%, siendo el trastorno
depresivo mayor el que cuenta con una mayor prevalencia a lo largo de la vida con un 8,7%
(Stagnaro et al., 2018). En Colombia, en una encuesta realizada en el periodo 2014-2015, el
41,0% reporto sintomas depresivos (MINSALUD, 2015). En Peru el Ministerio de Salud
(Minsa), reporta que para el afio 2024 se atendieron alrededor de 256.563 de depresion, de los

cuales 75,28% correspondias a mujeres y 24,71% a hombres (Minsa, 2025).

En Ecuador segtin un reporte del 2015, se indica que la depresion es més frecuente en
las mujeres, reportandose 50.379 casos en ese afo, de los cuales 36.631 correspondian a
poblacion femenina y 13.748 a poblacion masculina (Ministerio de Salud Publica, 2025). En
un estudio que recopild informacion procedente del Instituto Nacional de Estadisticas y
Censos se encontrd que la cantidad de hospitalizaciones por desoérdenes depresivos ha
aumentado en los ltimos anos de 9,41 por cada 100.000 habitantes en el afio 2015 a 13.9 por

cada 100.000 habitantes en el afio 2022 (Lapo-Talledo et al., 2025).

7.1.3 Factores de riesgo y etiopatogenia

Se ha planteado numerosas teorias sobre el origen del trastorno depresivo mayor, con
un enfoque multifactorial en donde se menciona que existen factores bioldgicos, genéticos
sociales y culturales. Todos ellos, de manera conjunta o individual, predisponen a que un

individuo llegue a presentar dicha patologia.

Dentro de los factores biologicos se encuentra la teoria de las aminas, en la cual se
manifiesta que existe alteraciones en la transmision sinaptica, implicando a distintos

neurotransmisores como la noradrenalina, la serotonina, la dopamina y la acetilcolina, que
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participan en el funcionamiento del sistema limbico encargado del manejo de las emociones
del ser humano (Pérez-Padilla et al., 2017). De manera que, cuando hay una disminucion de
estos neurotransmisores, ya sea por una menor sintesis o un aumento de su eliminacion, es
cuando se ve interrumpida la transmision de las sefiales afectando al estado de animo.
Algunos estudios indican que la disminucion de estos neurotransmisores puede deberse a
procesos enzimaticos que degradan su produccion, como la enzima triptéfano hidroxilasa en
el caso de la serotonina o aminas oxidasas que se encuentran presentes en la hendidura

sinaptica, las cuales se han encontrado aumentadas en personas con depresion (Barragén

Vazquez, 2023).

Se han realizado varios estudios para determinar la heredabilidad del trastorno
depresivo mayor, encontrandose un rango aproximado de 31-42%. Sin embargo, ha sido
bastante desafiante identificar genes especificos causantes de la depresion. Se ha encontrado

diferentes loci que podrian estar relacionados con un mayor riesgo de padecer la patologia

(Tian et al., 2022).

Otro de los sistemas que ha sido relacionado con este trastorno es el eje hipotdlamo
hipofisis suprarrenal, dentro del cual intervienen conjuntamente estructuras como las cé€lulas
neurosecretoras del hipotalamo, la glandula pituitaria y la corteza adrenal. Estos son los
encargados de reaccionar ante un estimulo estresante mediante secrecion hormonal de
hormona liberadora de corticotropina y de hormona adrenocorticotropica. Se plantea que una
hiperactivacion de este sistema es el responsable del aparecimiento del trastorno depresivo

mayor (Shadrina et al., 2018).

También se ha venido estudiando la relacion existente entre la depresion y los estados
inflamatorios, pues se plantea que la presencia de citocinas proinflamatorias como la

interleucina 1, interleucina-6 o factor de necrosis tumoral (TNF-a) podria ser la causante de
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estos periodos cronicos del estado de &nimo (Pérez-Padilla et al., 2017). Varias
investigaciones apoyan esta teoria, al haber encontrado que es mas probable que presenten
alteraciones del estado de animo pacientes que cuenten con alguna enfermedad autoinmune o

infecciosa (Jeon & Kim, 2017).

Se habla también de causas externas que intervienen en su aparecimiento, estos son
los factores psicosociales y culturales, propios de cada individuo. Dentro de este grupo, se
puede mencionar acontecimientos vitales como la muerte de algin familiar, aparecimiento de
enfermedades cronicas, eventos traumaticos, conflictos en relaciones interpersonales,

problemas financieros, entre otros (Montes, 2004).

7.1.4 Manifestaciones clinicas

Al conjunto de signos y sintomas que se evidencian en el trastorno depresivo mayor
se lo conoce como sindrome depresivo, que incluye tanto sintomas afectivos, fisicos,
cognitivos y conductuales. Se puede mencionar que los sintomas caracteristicos son la
presencia de una tristeza patologica y/o anhedonia. La tristeza patoldgica suele ser descrita
por los pacientes como un vacio, una desesperacion o una pérdida completa de sentimientos,
mientras que la anhedonia implica una pérdida de interés parcial o completa por situaciones
que antes generaban placer (Lopez S, 2006). Otros sintomas afectivos que se llegan a
evidenciar son: irritabilidad, ansiedad, indiferencia, apatia, sensacion de culpa, vergiienza o

animo disforico (Loscalzo et al., 2022).

En la depresion es posible evidenciar alteracion en las diferentes funciones cognitivas.
Entre ellas: disminucion de la atencion, dificultad en la memoria a corto y largo plazo,
dificultad en la fluidez verbal, el aprendizaje, dificultad en la planificacion de tareas,
alteraciones del pensamiento, pesimismo, indecision e incluso, en casos mas severos,

ideacion suicida (Goodale, 2007).



21

Los sintomas somaticos son aquellos que el paciente expresa fisicamente como dolor
en diferentes partes del cuerpo, cansancio, anorexia, insomnio, disfuncion sexual, malestares
digestivos, entre otros. Muchas veces los pacientes acuden a la consulta médica inicamente
refiriendo este tipo de sintomas, haciendo ain mas dificil el diagndstico y manejo de la

depresion (Artiles Pérez & Lopez Chamon, 2009).

También puede haber sintomas conductuales que hacen referencia a aquellos cambios
en la manera en la que una persona actua. Como ejemplos se encuentran: agresividad,
histeria, agitacion psicomotora, movimientos repetitivos, aislamiento, disminucion del

rendimiento, cambios en la apariencia general o en la postura (Lopez S, 2006).

Estos sintomas en muchas ocasiones se manifiestan junto a otros trastornos
psicosociales. Entre ellos: ansiedad, fobias, trastorno obsesivo-compulsivo, abuso de

sustancias psicoactivas, hipocondria, entre otros (Rozman Borstnar & Cardellach, 2020).

7.1.5 Diagnostico

De acuerdo con los criterios diagnodsticos del DSM-V, para establecer que una persona cuenta

con depresion debe contar con los siguientes parametros:

A. Cinco (o més) de los sintomas siguientes han estado presentes durante el mismo
periodo de dos semanas y representan un cambio del funcionamiento previo; al
menos uno de los sintomas es (1) estado de &nimo deprimido o (2) pérdida de
interés o de placer.

1. Estado de 4&nimo deprimido la mayor parte del dia, casi todos los dias, segtin se
desprende de la informacion subjetiva o de la observacion por parte de otras

personas. (Nota: En nifios y adolescentes, el estado de 4nimo puede ser irritable.)
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. Disminucion importante del interés o el placer por todas o casi todas las
actividades la mayor parte del dia, casi todos los dias (como se desprende de la
informacion subjetiva o de la observacion).

. Pérdida importante de peso sin hacer dieta o aumento de peso (p. €j., modificacion
de mas de un 5% del peso corporal en un mes) o disminucién o aumento del
apetito casi todos los dias. (Nota: En los nifios, considerar el fracaso para el
aumento de peso esperado.)

. Insomnio o hipersomnia casi todos los dias.

. Agitacion o retraso psicomotor casi todos los dias (observable por parte de otros,
no simplemente la sensacion subjetiva de inquietud o de enlentecimiento).

. Fatiga o pérdida de energia casi todos los dias.

. Sentimiento de inutilidad o culpabilidad excesiva o inapropiada (que puede ser
delirante) casi todos los dias (no simplemente el autorreproche o culpa por estar
enfermo).

. Disminucion de la capacidad para pensar o concentrarse, o para tomar decisiones,
casi todos los dias (a partir de la informacion subjetiva o de la observacion por
parte de otras personas).

. Pensamientos de muerte recurrentes (no s6lo miedo a morir), ideas suicidas
recurrentes sin un plan determinado, intento de suicidio o un plan especifico para
llevarlo a cabo.

. Los sintomas causan malestar clinicamente significativo o deterioro en lo social,
laboral u otras areas importantes del funcionamiento.

. El episodio no se puede atribuir a los efectos fisioldgicos de una sustancia o de otra

afeccion médica (American Psychiatric Association, 2014 p. 160-161).
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7.1.6 Tratamiento

En el manejo del trastorno depresivo mayor, el principal objetivo serd la remision de
la sintomatologia, para lo cual se puede implementar medidas no farmacolégicas y
farmacologicas. Es importante que el tratamiento este basado en ciertos aspectos como la
severidad de la enfermedad, para lo cual existen diferentes herramientas como escalas de facil
aplicabilidad en la consulta médica. Ademas, hay que tener en cuenta si la persona ha tenido
previamente episodios similares, si ya ha recibido tratamiento y si tuvo una buena adherencia

al mismo o present6 efectos adversos (Hernandez et al., 2021).

Se han ido desarrollando diferentes medidas no farmacologicas, teniendo como
principal exponente a la psicoterapia, en especifico al modelo cognitivo conductual. En esta
técnica se busca realizar un cambio de los patrones cognitivos y conductuales, identificando
distorsiones cognitivas o la manera en la cual las personas interpretan las diferentes
eventualidades; para de esta manera reducir los sintomas de la depresion y evitar que se
presenten nuevos episodios, generando nuevas estrategias frente a circunstancias ambientales

dificiles (Anaya Palencia et al., 2024).

Otras estrategias que se puede aplicar para el manejo no farmacoldgico incluyen a los
cambios conductuales en el estilo de vida como la realizacion de ejercicio fisico, dieta
saludable, adecuada higiene del suefio, evitar hdbitos perniciosos como el alcohol o el tabaco.
Debido a que es un tema en constante expansion, se ha ido estudiado nuevas estrategias que
todavia no se encuentran completamente validadas como la hipnoterapia, la terapia con

animales, yoga, tai chi musicoterapia, aromaterapia, entre otros (Santiago Esteban, 2013).

Dentro del tratamiento farmacolégico existen diferentes fArmacos empleados para el
manejo de esta patologia. Hay que tener en cuenta que para que estos tengan su efecto debe

pasar entre 10-15 dias tras el inicio de su administracion hasta que haya una adecuada
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adaptacion por parte de los diferentes receptores de los neurotransmisores. Ademas, para
evitar la recurrencia de los sintomas y asi evitar recaidas se debe prolongar su administracion

por 6 meses a 1 afio después de la remision de los sintomas (Kennedy et al., 2016).

Actualmente, los farmacos principalmente utilizados son los inhibidores selectivos de
la recaptacion de la serotonina (ISRS) por su buena tolerancia entre los pacientes; también se
encuentran los antidepresivos duales que no se limitan a interactuar en un solo receptor
dentro de los cuales se encuentran los inhibidores de la recaptura de serotonina y
noradrenalina (IRSN) o los inhibidores de la recaptura de la noradrenalina de dopamina
(ISRN). Otros medicamentos que ya casi no se utilizan son los antidepresivos triciclicos, por
su gran cantidad de efectos adversos o también los inhibidores de la monoaminoxidasa que
no son empleados por sus interacciones con otros fAirmacos y con ciertos alimentos (Pérez

Esparza, 2017).

7.1.7 Prondstico

Esta patologia suele tener un curso autolimitado de aproximadamente 6 a 12 meses;
en ocasiones se cronifica y presenta sintomas residuales (Rozman Borstnar & Cardellach,
2020). Se plantea que tienen un mejor prondstico aquellas personas que presentan una
depresion clasificada como leve, con buena adherencia al tratamiento o con redes de apoyo
solidas. Por otro lado, el prondstico es malo cuando presentan sintomas psicoticos, otros
trastornos psiquiatricos, abuso de sustancias, adultos mayores o si ya han presentado

antecedentes de mas de un episodio depresivo mayor (Alcala Patera, 2006).

7.1.8 Prevencion

Debido a la creciente prevalencia que presenta esta patologia, es muy necesario que se
implementen estrategias de prevencion. Se podrian efectuar programas a gran escala sobre la

importancia de la salud mental, aplicable en el nivel educativo, laboral e incluso en el sistema
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de salud. Sin embargo, uno de los principales inconvenientes es que no siempre llega a ser
alcanzable por todas las personas y no existen los recursos suficientes para llevarlos a cabo.
Es posible también enfocarse en ciertos grupos de riesgo que se conoce que tienen un mayor
riesgo de desarrollar depresion como adultos mayores, personas con bajos recursos, con

enfermedades cronicas, con abuso de sustancias, entre otros (Cuijpers, 2025).

Se ha llegado encontrar una fuerte asociacion del suicidio con la depresion, aquellos
que tienen un cuadro cronico o recidivante son mas propensos a tener una conducta suicida.
Es asi que resulta muy importante identificar de manera oportuna a las personas con riesgo de
desarrollar esta patologia para desde un inicio establecer un manejo multidisciplinario

(Sociedad Espafiola de Psiquiatria, 2022).

7.2 Catatonia

7.2.1 Definicion

La catatonia hace referencia a un sindrome psicomotor con alteraciones en la parte
motora, afectiva, comportamental e incluso a nivel autonémico. Puede representar una
condicion potencialmente mortal si no se llega a manejar oportunamente. Este cuadro clinico
se encuentra asociado a diferentes condiciones psiquiatricas o médicas, por lo que requiere de

un abordaje diagnostico integral (Crespo & Pérez, 2005).

7.2.2 Historia

La catatonia fue descrita por primera vez en el afio de 1874 por Karl Ludwig
Kahlbaum, un psiquiatra aleman quien observo que ciertos pacientes presentaban una
enfermedad cerebral ciclica de curso fluctuante, caracterizada por melancolia, mania, estupor,
demencia y convulsiones. El describié alrededor de 17 signos psicomotores, categorizandolo

como una nueva enfermedad independiente; sin embargo, posteriormente se descubrid que
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estos casos descritos presentaban otras condiciones médicas y psiquiatricas asociadas (Csihi
et al., 2024). El término catatonia, presentada en su monografia “Catatonia or Tension
Insanity” proviene del griego “kata”, que significa hacia abajo o abajo y “tonos” que se
puede traducir como tono o tension, es decir una “tension hacia abajo”; Kahlbaum intentaba
explicar un estado en el que la persona se encuentra sin respuesta o rigida (Hirjak et al.,

2024).

Posteriormente, en el afio de 1893 el psiquiatra aleman Emil Kraepelin establece que
la catatonia forma parte de un subtipo de demencia precoz; una forma de psicosis de inicio
agudo que se presenta en personas jovenes que rapidamente progresa a una demencia
instaurada. El enfatizo més en el aspecto motor y conductual, dejando de lado la parte
afectivo-emocional (Hirjak et al., 2020). Eugen Bleuler, psiquiatra suizo, en el afio 1960
expuso en cambio que la catatonia formaba parte de la esquizofrenia, aunque también planteo
que es posible que esta entidad se pueda hallar asociada a otros cuadros clinicos(Arancibi et

al., 2023).

Durante la primera mitad del siglo XX hubo un notable infra diagnostico de catatonia.
En las tres primeras ediciones del Manual Diagnoéstico y Estadistico de Trastornos Mentales
(DSM), la catatonia aparecia solo como un subtipo de esquizofrenia. Es en la cuarta edicion,
en el afio 1994, cuando paso a ser un identificador clinico, como una caracteristica adicional
de otros trastornos psiquidtricos y somaticos, sobre todo encontrandose fuertemente asociada

con los trastornos afectivos (Olazabal Eizaguirre et al., 2011).
7.2.3 Epidemiologia

A pesar de que los criterios diagnosticos son mas claros para identificar a este
trastorno psicomotor, todavia sigue existiendo una gran cantidad de casos que no llegan a ser

identificados. En un metaandlisis en el que se incluyo a 74 estudios de diferentes paises de
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todos los continentes, se encontr6 que la prevalencia general de catatonia fue del 9,2% entre
pacientes que contaban con diversas condiciones médicas y psiquidtricas, siendo mas alta en
paises como Uganda con un 48,5% y mads baja en paises como México con un 1,9% (Solmi et

al., 2018).

Un largo estudio epidemioldgico llevado a cabo en paises desarrollados indicéd que la
incidencia de catatonia en el Reino Unido es de 4,34 por cada 100.000 personas por afio,
siendo la prevalencia en un afio de alrededor de 4,39 por cada 100.000 personas; mientras que
en Estados Unidos los datos indican una prevalencia en 1 afo de 5,15 por cada 100,000
personas (Luccarelli et al., 2025). En una unidad psiquiatrica de Espafia, se llevd a cabo un
estudio en el que se encontr6 que el 27% de los pacientes presentaban catatonia de acuerdo

con los criterios diagnosticos del DSM-V (Cuevas-Esteban et al., 2023).

Son muy pocos los datos sobre catatonia en cuanto a la region latinoamericana,
comparado con otras regiones del mundo, es por eso que se deberia promover la
investigacion referente a este tema y asi actualizar los datos epidemiologicos. En un estudio
publicado en el afio 2000, de una clinica con pacientes psiquiatricos hospitalizados en
Colombia, se menciona que la prevalencia de catatonia es del 11,4% de los pacientes

institucionalizados (Escobar et al., 2000).

En cuanto a los trastornos més frecuentemente asociados a la catatonia en una
revision sistematica se ha encontrado que alrededor del 20% de las veces se encuentra
asociado a una causa médica concomitante (Oldham, 2018). En un estudio prospectivo
realizado en Sudafrica en pacientes con catatonia en una unidad de salud mental, se llego6 a
identificar que casi la mitad de los pacientes, un 47.7% presentaban esquizofrenia; 27.3%
presentaban trastornos bipolares, 15.9% trastornos psicéticos y un 2.6% no presentaba ninglin

diagnostico asociado en especifico (Zingela et al., 2022).
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7.2.4 Fisiopatologia

La fisiopatologia de la catatonia no ha sido esclarecida por completo, se plantea
diferentes teorias en las que intervienen diferentes factores. Se ha propuesto que existen
alteraciones en diferentes vias motoras, una de estas empieza en la corteza motora primaria
(M1), continua por el putamen hacia el globo palido interno y externo, luego al tdlamo y
finalmente regresa a la corteza motora primaria. Por esta via se explica la inhibicion o

activacion de los movimientos motores observados en estos pacientes (Edinoff et al., 2021).

La segunda via involucra de igual manera a M1, la cual mantiene conexiones con el
talamo, el cerebelo y el nticleo pontino. Se dice que mediante este circuito, se explica la
dindmica motora y la temporalidad de los movimientos patologicos de la catatonia.
Finalmente, la tercera via relacionada con la velocidad y organizacion de los movimientos, en
la cual participa M1, el 4rea motora suplementaria (AMS), la corteza parietal posterior y la
prefrontal media (Arancibi et al., 2023) . Esta teoria se ve sustentada porque se ha visto un
mayor flujo sanguineo en M1 y AMS, lo cual sugiere que existe una mayor actividad

neuroldgica en estas areas (Edinoff et al., 2021).

La explicacion fisiopatoldgica de los sintomas afectivos se sustenta con ciertas
alteraciones en ciertos circuitos del cerebro encargados del procesamiento de las emociones,
en la cual intervienen estructuras corticales y subcorticales como la amigdala, el hipocampo,

el hipotalamo o el cuerpo estriado (Ariza-Salamanca et al., 2022).

También se ha detallado la participacion de distintos sistemas de neurotransmision,
principalmente el gabaérgico, glutaminérgico y dopaminérgico. Dentro de los hallazgos en
pacientes con catatonia, se ha descrito que la actividad del receptor GABA-A se encuentra

reducida en la corteza sensoriomotora izquierda, orbitofrontal lateral derecha y parietal
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posterior derecha; lo cual podria estar relacionado con los sintomas afectivos y motores que

se presentan en esta afeccion (Northoff et al., 1999).

En cuanto a la neurotransmision del glutamato, se ha encontrado que existe una
hiperactividad de los receptores N-metil-D-aspartato a nivel de los ganglios basales, los
cuales se encuentran asociados al movimiento y el comportamiento; ademds que contribuye a
la desregulacion de la neurotransmision del GAB-A (Jézéquel et al., 2017). La desregulacion
del sistema dopaminérgico también ha sido reportada como causante de la exacerbacion de la
catatonia, lo cual esta relacionado con el bloqueo del receptor de dopamina D2, aunque no ha

sido demostrado por completo (Daniels, 2009).

En cierta medida, la catatonia podria encontrarse fuertemente ligada a la genética; el
riesgo de presentarla aumenta un 27% si un familiar de primer grado la padece (Edinoff et al.,
2021). También se ha buscado identificar la presencia de genes especificos en pacientes que
presentan catatonia, dentro de los cuales se ha notificado alteraciones en ciertas regiones
como el cromosoma 15q15, el cromosoma 22q13.33 o el cromosoma 22qte (Wilson et al.,
2024). Ademas, diferentes sindromes genéticos se han visto asociados con un mayor riesgo
de desarrollar catatonia como el sindrome de Down y el sindrome de DiGeorge (Conti et al.,
2025). Sin embargo, siguen siendo estudios preliminares que no cuentan con una evidencia
significativamente importante, por lo que todavia falta mucho por explorar e investigar en

este campo.

También se menciona que existe un proceso de neuroinflamacion en la que interviene
la glia, que no ha sido dilucidado completamente y cuya evidencia actual no llega a ser
completamente significativa. La microglia son células de defensa inmunitaria del sistema
nervioso central que actlia en la mielinizacion de las vainas de las neuronas mediante los

oligodendrocitos. Se piensa que los pacientes con catatonia presentan una reaccion
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inflamatoria de la microglia. Se ha encontrado alteraciones estructurales de las laminas de
mielina sobre todo en el cuerpo calloso anterior y la corteza prefrontal (Ariza-Salamanca et
al., 2022); ademas en modelos con animales con signos de catatonia se ha visto una expresion
reducida de la proteina CNP, que igual se ha plantea que interviene en la mielinizacion

(Janova et al., 2018).

Es bien conocido que el estrés oxidativo interviene en varias alteraciones del
organismo, el aumento de radicales libres también se ha observado en pacientes con
catatonia. Se sabe que el estrés oxidativo es capaz de activar directamente a distintas vias de
inflamacion a nivel del cerebro mediante liberacion de citocinas; especificamente se ha
documentado que puede interactuar a nivel de la microglia al activar productos finales de
glicacion avanzada o al factor nuclear de cadena ligera kappa de las células B (Nf-KB)

(Ariza-Salamanca et al., 2022).

7.2.5 Etiologia

La catatonia no es una condicidn clinica por si misma, se encuentra asociada a una
causa subyacente como por ejemplo: trastornos psiquiatricos, condiciones médicas, efecto

secundario de algunos medicamentos o sindromes genéticos.

Dentro de los trastornos psiquiatricos que mas presentan este sindrome se encuentran
los trastornos afectivos como el trastorno bipolar o el trastorno depresivo mayor, autismo,
esquizofrenia o aquellos que cuenten con condiciones psiquiatricas mixtas (Solmi et al.,
2018). También se ha descrito casos de catatonia en pacientes con psicosis, trastornos
obsesivo-compulsivos, trastornos de conversion, trastornos del espectro traumatico, entre

otros (Morfin Rodriguez & Beach, 2025).

La catatonia puede ocurrir bajo el contexto de una enfermedad clinica subyacente. En

una revision sistematica se ha encontrado que, de todos los pacientes con este sindrome, un
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20% presentan una condicion médica concomitante (Oldham, 2018). Se han descrito casos de
catatonia en pacientes con trastornos del sistema nervioso central como eventos
cerebrovasculares, encefalopatias, neoplasias, anormalidades estructurales, narcolepsia,
convulsiones; enfermedades autoinmunes como el lupus eritematoso sistémico, sindromes
paraneoplasicos, condiciones desmielinizantes o el sindrome antifosfolipidico; procesos
infecciosos, como infecciones del tracto urinario, celulitis, VIH, infecciones respiratorias o
sistémicas; trastornos metabolicos como la hiponatremia, hipercalcemia, hipoglucemia,
porfiria, falla renal o hepatica; o por trastornos endocrinos como el hipotiroidismo,

hipertiroidismo, hiperparatiroidismo o enfermedades neurodegenerativas (Smith & Holmes,

2023).

Asimismo puede ser ocasionada por sustancias exdgenas como los fArmacos, dentro
de los cuales podemos encontrar al tacrolimus, disulfiram, bupropion, esteroides,
anticonvulsivantes. También por el uso de ciertas sustancias psicotropicas, o el retiro de las
mismas, como la cocaina, éxtasis, alcohol o por intoxicacion con monéxido de carbono,
etileno u organofosforados. De igual manera, se ha descrito que existe un alto riesgo de
desarrollar catatonia tras la retirada de firmacos como agonistas de la dopamina o la

clozapina (Morfin Rodriguez & Beach, 2025), (Arancibi et al., 2023).

7.2.6 Manifestaciones clinicas

La presentacion clinica de la catatonia incluye a una gran variedad de sintomas y
signos, en la literatura se han descrito mas de 40, los cuales pueden ser motores, verbales,
conductuales, afectivos e incluso autonémicos. Uno de los principales signos de la catatonia
es el estupor, que indica un estado completo o parcialmente reducido de la actividad motora,
donde la persona conserva su estado de vigilia, pero permanece inmdévil y sin respuesta al

entorno que le rodea (Rajagopal, 2007).
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Dentro de las alteraciones posturales, se puede mencionar a la flexibilidad cérea, que
implica que el examinador coloque al paciente en una posicion que resultaria incomoda y que
este la mantenga por un periodo de tiempo considerable mostrando una leve resistencia. La
catalepsia de igual manera hace referencia a una postura impuesta por otra persona, pero en la
que el paciente no muestra resistencia activa alguna. Otra alteracion descrita es el

“posturing”, en el que la persona adopta por si mismo la posicion extraia (Rajagopal, 2007).

Otros signos motores que usualmente suelen presentar son las esterotipias, que son
movimientos repetitivos y ritmicos que no tienen un propo6sito claro, como por ejemplo
balancearse, aplaudir, girar alguna parte del cuerpo, entre otros. A diferencia de los
manierismos que son menos repetitivos, estos suelen ser movimientos exagerados, atipicos o

innecesarios en el contexto en el cual se producen (Hernandez Trujillo et al., 2021).

Dentro de los sintomas verbales se encuentra al mutismo, que hace referencia a la
ausencia completa o parcial para emitir un lenguaje hablado, existe una falta de voluntad por
la persona y por lo general, no suele corresponder con alteraciones estructurales de la
fonacion (Grover et al., 2022). También se puede encontrar en pacientes catatonicos
alteraciones como la ecolalia, en la que el paciente repite las palabras del evaluador; la
logorrea, que implica que la persona mantiene un discurso monotono e incoherente o la
verbigeracion, caracterizado por la repeticion constante y automatica de ciertas silabas,

palabras o frases (Diaz Jiménez, 2016).

También pueden presentar sintomas conductuales como el negativismo, que implica
que el paciente se resiste a las tentativas del examinador de mover su cuerpo o de seguir
ciertas indicaciones verbales solicitadas. Por otro lado, pueden presentar una obediencia

automatica en la que los pacientes manifiestan una cooperacion exagerada a las instrucciones
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de quien lo examina o una alternancia entre la resistencia y la cooperacion que se conoce

como ambitendencia (Diaz Jiménez, 2016).

Otro fendmeno clinico que se observa en pacientes con catatonia es la ecopraxia, la
cual se basa en la imitacidn involuntaria de las acciones de otra persona (Genna, 2023).
Asimismo, pueden observarse muecas o expresiones faciales atipicas, excitacion o agitacion,
mirada fija e inmovil, entre otras (Diaz Jiménez, 2016). Si llegan a evidenciarse alteraciones
del estado hemodindmico como fiebre, alteracion del estado de conciencia, taquicardia,
taquipnea, trastornos de la presion arterial como hipotension o hipertension, se habla de una
forma grave conocida como catatonia maligna, que representa una emergencia médica y

puede llegar a poner en riesgo la vida del paciente (Stern, 2025).

7.2.7 Clasificacion

Existen diferentes clasificaciones y tipos de catatonia, una de ellas se basa en la forma
de presentacion de los sintomas; una variante estuporosa o lentificada en la que existe una
ralentizacion psicomotora, los pacientes no suelen mostrar respuesta a los estimulos externos,
presentan mutismo, estupor, aislamiento y rigidez muscular; otra variante de este sindrome es
la excitatoria o delirante, que en cambio muestra sintomas de hiperactividad motora,
agresividad, agitacion e impulsividad. Otra forma de catatonia es la maligna o letal, en la que
los pacientes presentan signos de inestabilidad hemodindmica y también se ha descrito una
forma periodica que se expresa con remisiones y recidivas, se piensa que es hereditaria y

suele ser cronica, tiende a tener un curso degenerativo (Daniels, 2009).

El DSM-V clasifica a la catatonia como un especificador asociado a otro trastorno
mental como trastornos psicoticos, trastornos del neurodesarrollo, trastorno bipolar, entre

otro. Otra clasificacion es cuando es resultante de otra condiciéon médica concomitante y



34

finalmente, en el caso de que no se pueda filiar a una patologia, se habla de una catatonia no

especificada (American Psychiatric Association, 2014).

7.2.8 Diagnostico

El diagnéstico es clinico, basado en los criterios del DSM-V, los cuales indican que
para establecer el diagnostico de catatonia el paciente debe cumplir con al menos tres de los

12 siguientes parametros:

A. El cuadro clinico esta dominado por tres (o mas) de los siguientes:

1. Estupor (es decir, ausencia de actividad psicomotora; no hay interaccion activa con
el entorno).

2. Catalepsia (es decir, induccion pasiva de una postura mantenida contra la
gravedad).

3. Flexibilidad cérea (es decir, resistencia leve y constante al cambio de postura
dirigida por el examinador).

4. Mutismo (es decir, respuesta verbal ausente o escasa [se debe excluir si hay afasia
confirmadal).

5. Negativismo (es decir, oposicion o ausencia de respuesta a instrucciones o
estimulos externos).

6. Adopcidn de una postura (es decir, mantenimiento espontdneo y activo de una
postura contra la gravedad).

7. Manierismo (es decir, caricatura extrafia, circunstancial de acciones normales).

8. Estereotipia (es decir, movimientos repetitivos, anormalmente frecuentes, no
dirigidos hacia un objetivo).

9. Agitacion, no influida por estimulos externos.

10. Muecas.
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11. Ecolalia (es decir, imitacion del habla de otra persona).
12. Ecopraxia (es decir, imitacion de los movimientos de otra persona). (American

Psychiatric Association, 2014 p.119).

En el caso de que se encuentre relacionado con otra afeccion médica se cumplen los
mismos criterios de cuadro clinico previamente mencionados en el literal A, pero se afiaden

los siguientes puntos:

B. Existen pruebas a partir de la historia clinica, la exploracion fisica o las pruebas de
laboratorio de que el trastorno es la consecuencia fisiopatologica directa de otra
afeccion médica.

C. El trastorno no se explica mejor por otro trastorno mental (p. ej., un episodio
maniaco).

D. El trastorno no se produce exclusivamente durante el curso de un delirium.

E. El trastorno causa malestar clinicamente significativo o deterioro en lo social,
laboral u otras dreas importantes del funcionamiento. (American Psychiatric

Association, 2014 p.120).

Si no se puede reconocer facilmente un trastorno mental subyacente o alguna
condicion médica asociada, ya sea porque no se cumplen todos los criterios o porque es
escasa la informacion recolectada para determinar el diagndstico, y si se ve afectada el
ambito social, laboral o alguna otra area de quien lo padece, se habla de una catatonia no

especificada (American Psychiatric Association, 2014).

Existen diferentes escalas que permiten un diagndstico oportuno de la catatonia, la
escala de Clasificacion de Catatonia de Bush-Francis (BFCRS) es la que tiene una mayor
confiabilidad y reproducibilidad que permite evaluar la gravedad de la catatonia y monitorear

la respuesta de los pacientes al tratamiento. Otras escalas disponibles en la préctica clinica
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son la Escala de Catatonia de Nothoff (NCRS) o la Escala de Kanner que, aunque carecen de

uniformidad entre ellas, ayudan al proceso diagnoéstico (Sienaert et al., 2014).

7.2.9 Tratamiento

El tratamiento de la catatonia debe ir enfocado a tratar la causa subyacente, mientras
mas rapido se llegue a instaurar, se tendra una mejor respuesta y se evitara el riesgo de
desarrollar complicaciones que puedan comprometer la vida. Algunos pacientes necesitaran
de medidas generales como la administracion de fluidos parenterales, alimentacion por sonda
nasogastrica para evitar la deshidratacion y malnutricion, tromboprofilaxis con terapia
anticoagulante para evitar el desarrollo de trombosis venosa profunda o tromboembolismo

pulmonar por la inmovilidad de los pacientes, entre otros (Sienaert et al., 2014).

Dentro del tratamiento farmacolédgico, las benzodiacepinas son las opciones de
primera linea, debido a que interactian restableciendo la neurotransmision de GABA en su
efecto rapido y las adecuadas tasas de seguridad reportadas con su uso. (Rogers et al., 2023).
El lorazepam suele ser el farmaco preferido, administrandose preferentemente de manera
intravenosa o intramuscular, aunque también se puede administrar mediante via oral. Se suele
empezar con dosis de 2 a 6 miligramos al dia, pudiendo ser incrementada hasta 12 o0 16
miligramos al dia, por lo general se logra evidenciar mejoria de 3 a 7 dias tras la instauracion
del tratamiento (Edinoff et al., 2021). No existe un consenso sobre cudnto tiempo debe durar
la terapia, algunos consideran que se debe emplear hasta que la catatonia esté completamente

resuelta por lo que llega a ser indeterminado (Arancibi et al., 2023).

Otras opciones farmacoldgicas, que de igual manera pueden ser empleadas en el caso
de que las benzodiacepinas no llegaran a funcionar, son el zolpidem, modulador de los
receptores GABA-A que en estudios realizados ha mostrado buenas tasas de seguridad y

efectividad (Cottencin et al., 2007). Ciertos antipsicdticos con baja afinidad al receptor de
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dopamina D2 como la quetiapina, la clozapina o la olanzapina, empleados sobre todo en
pacientes con catatonia asociada a esquizofrenia; sin embargo, deben ser vigilados
estrictamente porque existe el riesgo potencial de que agraven la catatonia (Huang et al.,
2006). También se ha descrito el empleo de antagonistas del receptor N-metil-D-aspartato
como la amantadina o la memantina con resultados propicios, que por lo general suelen ser
bien toleradas y pueden usarse solas o en combinacion con las benzodiacepinas (Sienaert et

al., 2014).

La terapia electroconvulsiva suele ser una opcion bastante efectiva en el manejo de
los pacientes con catatonia que no presenten una adecuada respuesta al tratamiento
farmacologico o cuando se requiere de una respuesta rdpida en casos en los que se vea
comprometida la vida del paciente como en la catatonia maligna, sindrome neuroléptico
maligno o en la catatonia delirante (Arancibi et al., 2023). Se recomienda que la terapia
electroconvulsiva sea administrada de manera bilateral, minimo dos veces a la semana,
aunque el nimero de sesiones debera ser individualizado (Rogers et al., 2023). En una
revision bibliografica de diferentes estudios observacionales, se ha documentado una eficacia
de la terapia electroconvulsiva para todas las formas de catatonia que va desde el 80 al 100%,
por lo que incluso algunos autores consideran que deberia ser empleada de primera linea en
vez de las benzodiacepinas ya que en muchas ocasiones estas suelen tener un efecto

transitorio en la sintomatologia (Luchini et al., 2015).

Han surgido tratamientos novedosos como el empleo de litio, vitamina B12,
prebidticos o probidticos que atin no han sido especificados completamente, pero que en
diferentes ensayos clinicos han mostrado cierta eficacia (Ariza-Salamanca et al., 2022).
También han surgido algunas opciones menos invasivas como la estimulacion magnética

transcraneal que modula la actividad neuronal mediante pulsos magnéticas, esta terapia se
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plantea que puede ser empleada como mantenimiento y tiene como ventajas que no requiere

de anestesia y no presenta efectos adversos cognitivos asociados (Hansbauer et al., 2020).

7.2.10 Pronostico

A pesar de representar un sindrome psiquiatrico severo, la catatonia suele tener un
prondstico excelente, siempre y cuando este sea reconocido y tratado con prontitud (Diaz
Jiménez, 2016). Existe una respuesta mas favorable cuando los pacientes no tienen una edad
avanzada, cuando el cuadro clinico es de inicio reciente. Por otro lado, son situaciones
desfavorables si los pacientes presentan un cuadro mas cronico, si se ve asociado a

esquizofrenia o en edades mas avanzadas (Arancibi et al., 2023).

7.2.11 Complicaciones

Entre las complicaciones mas frecuentes que se puede encontrar en pacientes con
catatonia se encuentra la trombosis venosa profunda y el tromboembolismo pulmonar debido
al estado de inmovilizacion en el que se encuentran los pacientes, lo cual se puede prevenir
con el uso de anticoagulacion profilactica. También tiene un mayor riesgo de presentar
ulceras por presion y contracturas musculares, por lo que los cambios de posicion son muy

necesarios, al igual que la evaluacion del riesgo de caidas (Gross et al., 2008).

También se puede encontrar diversas complicaciones nutricionales como
deshidratacion, alteraciones electroliticas, neumonia por aspiracion, deficiencias
nutricionales, caquexia, hipoglucemia, deficiencia de tiamina o pérdida de peso severa, para
lo cual se debera plantear medidas como la colocacion de sondas nasogastricas para la

administracioén de nutricion enteral o nutricion parenteral. (Peritogiannis & Rizos, 2023).

Otras complicaciones adicionales que se pueden presentar son: incontinencia urinaria
o fecal, retencion urinaria, falla renal aguda, sindrome de distrés respiratorio, infecciones del

tracto urinario, parada cardiorrespiratoria, coagulacion intravascular diseminada, hemorragias
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gastrointestinales, laringoespasmo, rabdomidlisis, sepsis, tromboflebitis, convulsiones e
incluso la muerte; por lo que es de suma importancia el reconocimiento temprano de los

pacientes que presenten esta patologia (Gross et al., 2008).

7.3 Terapia electroconvulsiva

7.3.1 Definicion

La terapia electroconvulsiva es una técnica empleada como tratamiento de ciertas
enfermedades psiquiatricas en la que mediante electricidad se estimula al sistema nervioso
central para generar una convulsion cerebral controlada que sea capaz de producir una
respuesta quimica propicia a nivel neuronal para la resolucion del cuadro clinico (Lamas

Aguilar et al., 2020).

7.3.2 Historia

El inicio de la terapia electroconvulsiva se remonta a la década de 1930, cuando el
neuropsiquiatra hungaro Ladislas von Meduna introdujo sustancias quimicas capaces de
producir convulsiones en pacientes con esquizofrenia evidenciando una mejoria momentanea
de los sintomas, pero las desventajas de este método eran los efectos secundarios graves
como lesiones del sistema musculo-esquelético, episodios de apnea, entre otros y el hecho de
que no se podia controlar la potencia con la que dicho estimulo era inducido (Lamas Aguilar

et al., 2020).

En el afio de 1938 un grupo de médicos neurdlogos italianos, Ugo Cerletti y Lucio
Bini, continuaron con el desarrollo de esta terapia. Mediante el uso de corriente eléctrica, con
un voltaje y duracion especifica a través de electrodos, consiguieron que la convulsion sea

inducida en un menor tiempo y de manera mas controlada. Inicialmente se le denomino a esta
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técnica como “electroshock” y rapidamente se fue extendiendo por distintos paises de Europa

y en Norteamérica en las décadas siguientes (Suleman, 2020).

Poco a poco se fueron implementando diferentes técnicas para reducir los efectos
adversos producidos por las descargas eléctricas, en una revision del afio de 1947 se
menciona que se ha intentado emplear diferentes sustancias como barbitiricos intravenosos,
escopolamina o curare, pero a pesar de eso las lesiones esqueléticas seguian persistiendo e
incluso algunos presentaban reacciones alérgicas a dichas sustancias (Spiegel, 1947). Fue en
el afio de 1951 cuando se empled por primera vez el uso de anestesia en la terapia
electroconvulsiva, Holmberg y Thesleff emplearon suxametonio como un relajante muscular
que permitié mayor tolerabilidad por parte del paciente y menor presencia de efectos

adversos, potenciando asi su eficacia (Vitela-Maldonado, 2022).

En Ecuador no existe mucha informacion sobre cémo ha sido el empleo de la terapia
electroconvulsiva en el pais, en un trabajo de titulacion de la Universidad Catoélica de
Santiago de Guayaquil se menciona que al igual que en otros lugares en un inicio se realizaba
bajo condiciones inseguras que ponian en riesgo la vida del paciente, sin anestesia ni
relajantes musculares; por lo que era un procedimiento bastante temido y rechazado por el
personal de salud, se lo realizaba en infraestructuras no adecuadas, el personal de salud tenia
que sujetar al paciente para evitar que tenga lesiones y los pacientes posteriormente

presentaban efectos adversos. (Velecela Minchala, 2014).

Sin duda, es una técnica que ha sido muy controversial a lo largo de los afios debido a
que en el pasado la aplicabilidad de esta presentaba muchas falencias, puesto que no era
realizada bajo condiciones Optimas y no se tenia en cuenta ciertas consideraciones bioéticas,

por lo que se presentaba una alta tasa de morbilidad; sin embargo, ha evolucionado
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favorablemente con los afios, siendo ahora mucho mas segura y controlada, preservando en

todo momento la integridad del paciente (Romero-Tapia & Gamboa-Bernal, 2018).

7.3.3 Indicaciones

Principalmente se emplea la terapia electroconvulsiva en patologias psiquiatricas
severas que son resistentes al tratamiento como en depresion, mania, esquizofrenia, catatonia,
trastornos bipolares, psicosis, entre otros. La eleccion va a depender de la severidad de la
enfermedad, el fallo terapéutico o la mala adherencia a los farmacos, las comorbilidades y

antecedentes personales de cada individuo (Bernardo Arroyo et al., 2018).

En la depresion mayor, esta terapéutica ha sido ampliamente utilizada cuando se
presenta cuadros clinicos graves en las que se evidencia caracteristicas psicéticas o
catatonicas, cuando la medicacion no resulta suficiente para el alivio de la sintomatologia o si
no hay tolerancia a la misma, si existe el riesgo inminente de suicidio, si hubo anteriormente
una respuesta favorable a la terapia electroconvulsiva o en el caso de las embarazadas, si
presentan alguna de las condiciones anteriormente mencionadas. Es una terapia que ha
resultado bastante efectiva, se documentan tasas de respuesta del 70% al 80% en pacientes

con depresion mayor (Milev et al., 2016).

En el caso de la catatonia ya sea que esté asociada a enfermedades psiquiatricas o a
enfermedades médicas, la terapia electroconvulsiva ha mostrado gran efectividad con tasas de
respuesta que alcanzan hasta el 80% de los casos. Se la suele emplear como primera opcion
terapéutica en aquellos pacientes que son refractarios al tratamiento con benzodiacepinas o
que presentan contraindicaciones a estos farmacos, de igual manera en ciertas situaciones
especiales como la catatonia maligna en la que se requiere de un manejo rapido, en pacientes

embarazadas o que se encuentren en el periodo del puerperio (Lloyd et al., 2020).
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La esquizofrenia es otra patologia que se beneficia del empleo de la terapia
electroconvulsiva, estd indicada en aquellos casos que son de inicio reciente, en los que la
terapia con antipsicoticos no ha mostrado mejoria clinica o si se acompaiian de sintomas
predominantemente afectivos o asociados a catatonia (Bernardo Arroyo et al., 2018).
Algunos autores recomiendan que la combinacion de esta terapia con la medicacion
antipsicotica muestra mejores resultados que cuando se las aplica por separado (Wang et al.,

2015).

También se puede emplear la terapia electroconvulsiva en los estados maniacos del
trastorno bipolar, se la debe considerar en pacientes que presenten episodios graves o si la
respuesta farmacoldgica tarda demasiado en actuar a pesar de haber recibido diferentes
combinaciones de medicamentos. Dentro de la farmacoterapia que se suele emplear para el
tratamiento de la mania aguda se encuentra el litio, los anticonvulsivantes y los
antipsicdticos, son muy pocos los estudios que han demostrado que se pueda emplear la
terapia electroconvulsiva como monoterapia, la mayoria de los autores recomiendan una

terapia conjunta con farmacos (Enokida et al., 2022).

Otros trastornos en los que esta indicada esta terapia son las psicosis agudas o en
situaciones que comprometan la vida como en el sindrome neuroléptico maligno. Se ha
documentado cierta efectividad en el manejo de ciertas patologias como la enfermedad de
Parkinson, la epilepsia refractaria, las discinesias tardias, enfermedad de Tourette,
discapacidad intelectual o trastornos generalizados del desarrollo, pero todavia no se
encuentra completamente aprobado y hace falta mayor investigacion (Bernardo Arroyo et al.,

2018).
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7.3.4 Contraindicaciones y condiciones especiales

Actualmente no existen contraindicaciones absolutas para el empleo de esta terapia,
pero existen ciertas condiciones del paciente que podrian representar situaciones de riesgo
relativo que deben ser tomadas en cuenta (Romero-Tapia & Gamboa-Bernal, 2018). Por
ejemplo, si el paciente presenta accidentes cerebrovasculares recientes lo aconsejable seria
retardar el inicio de la terapia, valorando la extension del evento cerebrovascular; en el caso
de un traumatismo craneoencefalico o infecciones recientes, situaciones en las que haya un
aumento de la presion intracraneal como ocurre en las masas intracraneales, lo ideal es
esperar a que haya resolucion del cuadro clinico del paciente y que se encuentre totalmente

estable antes de aplicar cualquier intervencion (Bernardo Arroyo et al., 2018).

En cuanto a ciertas poblaciones especiales como las embarazadas, se ha demostrado
un buen perfil de seguridad en cualquier trimestre del embarazo o en el periodo del puerperio,
aunque si se recomienda evitarlo en el primer semestre por el riesgo de aborto o insuficiencia
placentaria y solo se debe emplearlo si es que presentan alguna patologia psiquiatrica severa
en la que se requiera de una rapida resolucion clinica y cuando ya se hayan agotado los
diferentes recursos terapéuticos, el procedimiento se debera llevar a cabo bajo una vigilancia

multidisciplinaria estricta (Leiknes et al., 2015).

La edad no es un condicionante para emplear esta terapia, en los adultos mayores se
ha documentado adecuadas tasas de efectividad en aquellos pacientes que la terapia
farmacologica ha fracasado, es segura siempre y cuando se realice una buena monitorizacioén
después del procedimiento para evitar el riesgo de caidas por los efectos cognitivos
transitorios que se puede presentar. En el caso de los nifios y adolescentes no existe mucha

evidencia documentada sobre el empleo de la terapia electroconvulsiva, solo ciertos estudios
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aislados, pero se aplican las mismas indicaciones si es que presentan alguna patologia que

esté poniendo en riesgo su vida (Fernandez-Candil et al., 2020).

7.3.5 Procedimiento

Para poder llevar a cabo la terapia electroconvulsiva es necesario que previamente se
valore al paciente integralmente valorando si es apto para recibirla, se debe realizar los
exdmenes complementarios necesarios en funcion del paciente, se debe tener en cuenta la
presencia de comorbilidades sobre todo cardiovasculares y neuroldgicas, ademas de contar

con una evaluacion preanestésica (Rodriguez-Jiménez et al., 2015).

Es imprescindible tener la autorizacion del paciente para realizar el procedimiento,
respetando asi el principio bioético de autonomia, como gran parte de los pacientes
psiquiatricos presentan un deterioro cognitivo y realmente no son capaces de tomar
decisiones por si mismos se debe obtener su asentimiento junto con el consentimiento
informado por parte de algin familiar o representante legal (Romero-Tapia & Gamboa-

Bernal, 2018).

Como en todo procedimiento el paciente debe seguir una preparacion en especifico,
debe estar en ayunas de 6 a § horas, asegurar el vaciamiento vesical y rectal completo, se le
debe proporcionar un equipo de proteccion personal que incluya batas y pafiales, se debe
colocar una via periférica y monitorizacion de signos vitales, se deben retirar artefactos como
lentes, prétesis dentales, audifonos, objetos metalicos, entre otros y no debe haberse colocado
productos como cremas o lociones tanto a nivel cutdneo como capilar (Rodriguez-Jiménez et

al., 2015), (Velecela Minchala, 2014).

Actualmente existen diferentes equipos utilizados para ejecutar este procedimiento,
estos necesitan cumplir con ciertas caracteristicas para asegurarse de que cumplan con una

buena eficacia y seguridad. Estos deben ser capaces de generar estimulos de corriente
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continua y de pulsos breves y de transmitirlos de manera unilateral o bilateral, ademas debe
permitir regular la intensidad del estimulo cuando se lo requiera, dependiendo de las
necesidades del paciente y suspenderlo en caso de que sea necesario. Lo ideal seria que las
maquinas ademas dispongan de un electroencefalograma que mida la actividad eléctrica del
cerebro y asi poder monitorizar de mejor manera las convulsiones provocadas, de igual
manera deberia contar con electromiografia para la medicion de la actividad eléctrica
muscular y con electrocardiografia para el registro de la actividad cardiaca. Los equipos
constantemente deben ser revisados periodicamente por personal técnico especializado

(Vinelli Maya, 2011).

Otros implementos que de igual manera deben estar presentes al momento de la
terapia son: monitor de signos vitales, fonendoscopio, protectores bucales, gel conductor,
equipo de ventilacion y aspiracion que cuente con mascarilla facial, bolsa autoinflable, sonda
de aspiracion y mascarilla laringea, un equipo de intubacién y un coche de paro en caso de

que se presente una emergencia médica (Bernardo Arroyo et al., 2018).

La colocacion de los electrodos para provocar la convulsion suele ser en el cuero
cabelludo en la region frontotemporal mediante el empleo de gel de conduccion y puede ser
de forma unilateral o bilateral, ambas técnicas muestran eficacias similares. La técnica
bilateral suele ser la opcion preferida por presentar una respuesta mas rapida y por ende
requerir menor cantidad de sesiones en total; sin embargo, con la administracion unilateral se
asocia a menos efectos secundarios cognitivos, por lo que la decision de cual técnica aplicar

debera ser individualizada para cada paciente. (Lamas Aguilar et al., 2020).

Para el procedimiento es importante el empleo de anestesia general y relajantes
musculares, para un mejor control de las convulsiones. Se debe suministrar una adecuada

oxigenacion al paciente desde que se coloca la anestesia hasta la recuperacion posterior al
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procedimiento. Para la anestesia general, se usan farmacos inductores como el metohexital o
el etomidato, disponibles sobre todo en paises desarrollados (Pardo, 2023) Otras alternativas
a estos medicamentos son el tiopental y el propofol que han demostrado una buena
efectividad ya que presentan menor incidencia de taquicardia o hipertension durante la
induccion, una rapida recuperacion luego del procedimiento y menos efectos adversos. Sin
embargo, se suele preferir el uso del tiopental ya que ha reportado menos casos fallidos para
provocar la convulsion, en cambio el propofol acorta la duracion de las convulsiones (Nuzzi

etal., 2017).

Los relajantes musculares son farmacos utilizados para un mejor control de las
convulsiones, el mas empleado en la terapia electroconvulsiva es la succinilcolina, un
bloqueador neuromuscular que reduce las convulsiones tonico-clonico y que tiene como
ventaja un rapido inicio de accion y una corta duracion. La dosis administrada suele ir entre
0.75 a 1 mg/kg de peso, aunque se ha reportado en la literatura dosis de hasta 1.5 mg/kg (Irim
& Raman, 2022). En aquellos pacientes en los que por algiin motivo se encuentra
contraindicada la succinilcolina, la alternativa es el rocuronio, cuyos efectos pueden ser
revertidos facilmente con sugammadex. El rocuronio ha reportado un buen perfil de
seguridad y una adecuada eficacia, se ha encontrado que, en comparacion con la
succinilcolina, el tiempo para lograr un bloqueo neuromuscular aumenta alrededor de 2.3

minutos brindando un mayor tiempo de duracion del procedimiento (Mirzakhani et al., 2016).

Para poder generar una crisis convulsiva, se necesita de un estimulo eléctrico que sea
lo suficientemente potente y duradero, teniendo en cuenta que debe producir la menor
cantidad de efectos adversos. Los principales tipos de ondas generadas por la corriente
eléctrica son las sinusales y las de pulsos breves. Anteriormente eran empleadas las ondas
sinusales, las cuales administran una carga eléctrica continua y regular, la principal

desventaja es que tiene un efecto retardado y prolongado, al inicio la intensidad suele ser



47

demasiado baja y el umbral necesario para producir la convulsion se eleva; por lo que se debe
producir estimulos mas intensos que terminan resultando muy excesivos, por lo que provoca
mayores efectos adversos. En cambio, en las ondas de pulsos breves el estimulo eléctrico es
administrado en periodos relativamente cortos, la intensidad méxima se produce de manera
casi instantanea por lo que se requiere de menos carga eléctrica para producir la crisis

convulsiva provocando de esta manera menos efectos secundarios (Vinelli Maya, 2011).

Por lo general las ondas de pulso breve duran de 0.5 a 2.0 milisegundos. Ahora se han
propuesto ondas de pulso ultra breve que dura menos de 0,5 milisegundos, las cuales suelen
ser mas toleradas por los pacientes, pero se ha reportado tasas de eficacia menores, todavia es
un campo que no se encuentra ampliamente estudiado (Sienaert et al., 2018), (Loo et al.,

2012).

Las unidades del estimulo pueden ser expresadas a manera de carga como
miliculombios (mC) que resulta de la combinacion entre la intensidad del estimulo, expresada
en miliamperios (mA); con la amplitud de los pulsos administrados, expresado en
milisegundos (ms); la frecuencia de los pulsos, expresado en hercios y la duracion total del
estimulo, expresado en segundos (s). Aunque también se han sugerido como medidas

alternativas unidades de energia en joules (J) o de poder en watts (W) (Andrade, 2010).

Existen diferentes métodos para calcular la dosis del estimulo eléctrico a administrar,
la cual se ve influenciado por diferentes factores como el peso, la edad y el sexo. Como tal,
no existe una dosis inicial estandarizada, una de las formas en la que se la calcula se
encuentra basado en un método de titulacion empirica progresiva. De tal manera que se
empieza con cargas bajas hasta obtener una crisis convulsiva que tenga una duracion mayor a
15 segundos, dicha dosis se conoce como umbral de convulsion. Sin embargo, esa carga no

sera suficiente para lograr un adecuado efecto terapéutico ya que solo logra producir una
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crisis minima; por lo que se debe ir multiplicando en las siguientes estimulaciones para asi
alcanzar una dosis de carga que sea lo suficientemente eficaz para el paciente (Sanz-

Fuentenebro, 2018).

Por lo general mayoria de pacientes presentan umbrales que van entre 50 a 100 mC
(Andrade, 2010), esa sera la dosis inicial empirica que se utiliza por primera vez en un
paciente, pero que no lograra ser lo suficientemente intensa para lograr un adecuado efecto
terapéutico; por consiguiente, en las siguientes estimulaciones se debera incrementar esta
carga umbral multiplicando por una constante. Si es una estimulacion unilateral se requerira
de mayor intensidad de entre 4 a 6 veces; mientras que si es bilateral se debe multiplicar entre

1.5 a 2.5 veces (Bernardo Arroyo et al., 2018).

Existe otro método basado en la edad, en la que se multiplica una constante
dependiendo igual del numero de electrodos colocados en el cuero cabelludo. Si es un
estimulo unilateral se multiplica la edad por la constante 5, mientras que si es bilateral se
multiplica por la constante 2.5; existen ciertas maquinas en las que este calculo se lo puede
realizar de forma automatica, inicamente al digitar la edad del paciente (Sanz-Fuentenebro,

2018).

La duracion de las convulsiones normalmente suele ser entre 15 a 70 segundos,
aquellas que tienen una menor duracion no suelen ser clinicamente efectivas y si se prolongan
demasiado pueden ocasionar efectos cognitivos severos. En caso de que la convulsion dure
mas de dos minutos se deberd usar una media dosis extra de los inductores anestésicos o
benzodiacepinas para poder revertir el estado del paciente y asi suprimir la actividad

convulsiva (Irim & Raman, 2022).

Tras la realizacion del procedimiento, el paciente deberd acudir a una sala de

recuperacion para mantenerlo en observacion. Debe continuar recibiendo soporte de oxigeno
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hasta que recupere su autonomia respiratoria. Ademas, se deberd mantener el control de
signos vitales y valorar si existen efectos adversos asociados. Para valorar la eficacia del
procedimiento se puede recurrir al empleo de escalas clinicas para la valoracion de los

sintomas del paciente posterior a cada sesion realizada (Rodriguez-Jiménez et al., 2015).

La fase aguda de la terapia electroconvulsiva busca la resolucion de los sintomas
graves, no se sabe con exactitud cuantas sesiones requerird un paciente en esta fase del
tratamiento, se va evaluando progresivamente, de manera individualizada (Sanz-Fuentenebro,
2018). En general el nimero de sesiones realizadas a la semana suelen ser de dos o tres,
ambas presentan una eficacia similar; se plantea que realizar dos sesiones trac consigo menos
efectos cognitivos y una respuesta mas retardada, es recomendado emplearlo cuando se
realiza estimulacion bilateral, mientras que se recomienda realizar tres sesiones cuando se

trata de cuadros mas severos (Bernardo Arroyo et al., 2018).

Por lo general se suele requerir entre 12 a 20 sesiones para evidenciar una remision de
los sintomas, incluso se han reportado casos en los que se alcanzado una respuesta mas rapida
con menor cantidad de sesiones. Sin embargo, se recomienda una fase de continuacién y de
mantenimiento para evitar que haya recurrencia de los sintomas (Lloyd et al., 2020). En un
estudio observacional prospectivo se evidencid que alrededor del 64% de pacientes que
recibieron un tratamiento exitoso con terapia electroconvulsiva tuvieron una recaida de los

sintomas (Predico et al., 2004).

La terapia electroconvulsiva de continuacion consiste en aplicar un tratamiento de
terapia electroconvulsiva durante los primeros seis meses tras el ciclo agudo de TEC, con un
intervalo de una a ocho semanas, para prevenir la recaida del episodio original que provocé el
cuadro clinico. La terapia electroconvulsiva de mantenimiento es aquella que se administra

después del ciclo de continuacion mas alla de los 6 meses del episodio agudo, cuando el
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paciente ya se ha recuperado del cuadro clinico, pero se busca evitar la recurrencia de un
episodio completamente nuevo. Se suele denominarla en conjunto como terapia
electroconvulsiva de continuacion/mantenimiento y puede combinarse con farmacoterapia

para la obtencion de una mejor respuesta (Kellner, 2025).

Resulta muy importante que se continue con la terapia de continuacién/mantenimiento
y que los pacientes tengan una adecuada adherencia terapéutica. Se ha demostrado que si la
descontinuan abruptamente existe un mayor riesgo recaidas, un estudio llevado a cabo en
Europa, alrededor del 44,44% de pacientes que descontinuaron la terapia de mantenimiento
tuvieron una recaida en los siguientes seis meses y se vio que dentro de los factores de riesgo
se encontraba haber recibido una menor cantidad de sesiones de terapia electroconvulsiva y
que era mayor en pacientes con trastornos psicéticos en comparacion con aquellos con

trastornos del estado de animo (Lambrichts et al., 2021).

7.3.6 Mecanismo de accidén

No se encuentra completamente dilucidado el mecanismo por el cual las convulsiones
generalizadas mejoran el cuadro clinico de los pacientes, existe diferentes hipdtesis sobre su
eficacia. Desde el aspecto quimico, al producir una convulsion, se interviene en el sistema
nervioso especificamente sobre los neurotransmisores, aumentando la liberacion de
dopamina, serotonina y adrenalina o la sensibilidad al receptor. Asimismo, se ha encontrado
que aumenta las concentraciones corticales de GABA, pero para algunos autores no basta
Uunicamente con este mecanismo para explicar los efectos de la terapia (Bernardo Arroyo et

al., 2018).

Existe una hipotesis que involucra al sistema neuroendocrino, se piensa que la terapia
electroconvulsiva provoca una activacion del eje hipotdlamo-hipofisiario, lo cual

desencadena una liberacion de ciertas hormonas como: prolactina, hormona estimulante de la
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tiroides, hormona adrenocorticotropa, vasopresina, endorfinas y neuropéptido Y; aunque no

se encuentra completamente fundamentada (Kellner et al., 2012).

Se ha propuesto una hipotesis neurotrdfica, en la que se plantea que se produce una
neuroplasticidad aumentando la sefializacion neuronal, restituyendo ciertos cambios atréficos
del cerebro. En un ensayo clinico realizado en humanos se ha documentado un aumento de la
materia gris a nivel del 16bulo temporal medial tras haber recibido sesiones de terapia
electroconvulsiva (Ota et al., 2015). En otro estudio longitudinal se report6 neuroplasticidad
en el hipocampo y la amigdala en pacientes sometidos a esta terapia, regiones que tienen
conexion con el sistema ventromedial prefrontal y ciertas estructuras limbicas, que también
se ven implicadas en la fisiopatologia de los trastornos psiquidtricos como en el trastorno

depresivo mayor (Joshi et al., 2016).

7.3.7 Efectos adversos

En general la terapia electroconvulsiva tiene un bajo riesgo y no presenta usualmente
efectos adversos, inmediatamente después de las sesiones se suele presentar ciertos efectos
sistémicos que suelen ser temporales y se controlan de manera sintomatica, siendo el mas
comun la cefalea, seguido por mialgias y nauseas. Asimismo, se reporta a menudo efectos
adversos dentro del area cognitiva como la amnesia, la cual puede ser retrograda en el caso de
que el paciente no sea capaz de recordar informacién del pasado; o anterdgrada, que por otro
lado hace referencia a que el paciente presentas dificultad para retener informacion reciente.

Estos efectos son reversibles y suelen desaparecer de semanas a meses (Milev et al., 2016).

El empleo de relajantes musculares como la succinilcolina puede traer consigo
reacciones adversas, aunque estas suelen ser muy poco frecuentes. Este farmaco produce
apnea transitoria que dura pocos minutos, pero existe la posibilidad de que esta se prolongue

por mas tiempo de lo previsto para lo cual se necesitara de un adecuado soporte respiratorio.
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También puede ocasionar alteraciones electroliticas como la hiperpotasemia sobre todo en
pacientes que tienen antecedentes de inmovilizacién, quemaduras o infecciones; en casos
muy raros puede aparecer hipertermia maligna, una condicion que puede causar la muerte de

la persona (Andrade et al., 2016).

De igual manera existe el riesgo de que se presenten ciertos efectos adversos
relacionados con el sistema cardiovascular; la descarga eléctrica provoca una respuesta inicial
en el sistema parasimpatico ocasionando bradicardia e hipotension, luego le sigue una
activacion del sistema simpatico que en cambio produce taquicardia e hipertension (Velecela
Minchala, 2014). Por ende, existe el riesgo de que se produzcan alteraciones cardiacas como
taquiarritmias, isquemia cardiaca, asistolia, anormalidades electrocardiograficas o
cardiomiopatias; por lo que se vuelve necesaria una evaluacion del riesgo cardiovascular

previo a la realizacion del procedimiento (Andrade et al., 2016).

Se han descrito ciertas complicaciones del sistema respiratorio que suelen ser poco
frecuentes como broncoespasmo, laringoespasmo, neumonia por broncoaspiracion, edema
pulmonar neurogénico o episodios de desaturacion (Tecoult & Nathan, 2001). Es por eso
necesaria la monitorizacion continua del paciente durante el procedimiento brindando una
adecuada oxigenacién y manejo de la via aérea (Bernardo Arroyo et al., 2018). Otros efectos
que han sido descritos en la literatura son hipersalivacion que por lo general suele estar
relacionados con el uso de anestesia o como efecto de las convulsiones provocadas, también
puede ocurrir hipoglicemia debido a un mayor gasto energético por la actividad motora

inducida (Oflezer & Gokcay, 2024).

8 DISCUSION

El sindrome catatonico tiene una amplia variedad de presentacion clinica; en este caso

el diagnostico del paciente se establecid porque mostraba ciertos sintomas cardinales del
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sindrome catatonico descritos en el DSM-V como son el mutismo, estupor y flexibilidad
cérea. No siempre se presentan los mismos sintomas en todos los pacientes, por lo que el
diagnostico puede ser dificil de identificar para el profesional de la salud y muchas veces
llega ser infradiagnosticado, por lo que es importante recurrir a diferentes herramientas de
apoyo y analizar cada caso individualmente. En un caso presentado de Chile, de una mujer de
60 anos que previamente habia sido diagnosticada de un cuadro de trastorno de la
personalidad de tipo histrionico y trastorno bipolar tipo I de los sintomas que se presentan en
el DSM-V se evidenci6 que Unicamente presentaba mutismo y postracion (Gallardo &

Ivanov, 2024).

La mayoria de los pacientes presentan una enfermedad psiquiatrica de base, pero
también puede ocurrir bajo el contexto de una condicién médica asociada. En un hospital de
Grecia se documento6 el caso de una paciente mujer de 41 afios que desarrollo un cuadro de
catatonia tras haber presentado un cuadro de hiponatremia, la paciente presentd sintomas
como mutismo, rigidez, negativismo y estupor que se desarrollaron en un periodo de 3 dias,
en los examenes de laboratorio se evidencid un sodio plasmatico en 124 mEq/L, con las
respectivas correcciones hidroelectroliticas los sintomas de la catatonia se resolvieron y

permanecio estable (Peritogiannis & Rizos, 2021).

El paciente de este estudio tenia un diagnostico previo de trastorno depresivo mayor,
por lo que identificar la etiologia del sindrome catatonico actual no fue muy dificil. Sin
embargo, en muchas ocasiones serd dificil encontrar un desencadenante evidente y no se
podré atribuir a una patologia orgénica o psiquiatrica, lo cual se conoce como catatonia
idiopatica. En Minessota, Estados Unidos se reportd un caso de un joven de 20 afios que no
presentaba antecedentes psiquiatricos, fue encontrado en su habitacion por sus compafieros
tras dos dias de haberse aislado con actividad motora reducida, mutismo y mirada fija, tras

realizar una anamnesis no se pudo identificar alguna enfermedad aguda que sea responsable
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del cuadro clinico ni tampoco factores psiquiatricos o toxicoldgicos asociados (Zick &

Wichser, 2023).

En este estudio el paciente recibi6 4 sesiones de terapia electroconvulsiva en total.
Como tal no existe un nimero establecido de sesiones a cumplir, es diferente para cada
paciente, algunos consiguen mejoria con una baja cantidad de sesiones mientras que otros
requieren de muchas mas. En un paciente de Reino Unido de 66 afios con diagnostico previo
de trastorno depresivo mayor e intento autolitico requirié un total de 12 sesiones para
evidenciar una reduccion de los sintomas de depresion, ansiedad y estrés (Rushton et al.,
2021). En cambio, un hospital de Bilbao se mostr6 el caso de una mujer de 65 afios con un
diagnéstico de trastorno afectivo bipolar en tratamiento con litio y olanzapina quien

unicamente requiri6 de un total de 3 sesiones (Olazabal Eizaguirre et al., 2011).

Después de recibir la terapia electroconvulsiva se recomienda seguir un curso de
sesiones de mantenimiento para asegurarse una completa remision de los sintomas. En el
paciente no se decidi6 continuar con esta planificacion, por lo que seria muy recomendable
que durante el seguimiento psicologico se haga un seguimiento adecuado. Son muchos los
casos descritos de recaidas tras haber recibido terapia electroconvulsiva. En un reporte de
Japon, de una paciente con diagnoéstico de trastorno depresivo mayor de 14 afios de
evolucion, se menciona que a la edad de 79 aios recibid un total de 6 sesiones durante dos
semanas, pero que volvio a presentar sintomas catatonicos 4 afios después en el que requirio
de otras 6 sesiones y que por tercera ocasion a la edad de 93 afios vuelve a recibir un ciclo de
7 sesiones hasta conseguir la mejoria clinica (Tada et al., 2022). De igual manera se reportod
un caso de un paciente de Reino Unido adulto joven de 30 afios que recibid un total de 12
sesiones, que al tener una recaida requirié de un nuevo ciclo de terapias electroconvulsivas

(Charlesworth et al., 2023).
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La edad no representa una limitante para el empleo de la terapia electroconvulsiva, en
este caso presentado el paciente tiene 61 afios, por lo que no se requirié de ninguna
modificacion especial; en el caso de nifios y adolescentes, no existen protocolos
estandarizados como en los adultos y son muy pocos los casos reportados en la literatura. En
China se document¢ el caso de un adolescente de 14 afios que tenia una conducta suicida muy
marcada, que requeria de una intervencion inmediata; por lo que se optd por utilizarla, tras
obtener el consentimiento de los padres, recibiendo un total de 7 sesiones (Zhang et al.,

2024).

En este caso se empleo el Inventario de depresion de Beck para poder evaluar la
evolucion del paciente. Existen diferentes escalas que permiten valorar si el tratamiento esta
siendo efectivo. En un caso reportado de Colombia sobre un paciente de 57 afios con
diagndstico de trastorno depresivo mayor con caracteristicas catatonicas en quien Unicamente
se manejo con farmacoterapia a base de benzodiacepinas se aplico la escala BFCRS.
Inicialmente al ingreso present6 una puntuacion de 21 que indica la presencia de un sindrome
catatonico, mientras mas puntaje se obtenga mayor sera la gravedad. A las dos semanas de
haber iniciado con el tratamiento se consigui6 la resolucion de los sintomas, al aplicar la

misma escala se evidenci6 una puntuacion de 0 (Ortega Delgado et al., 2024).

Muchos pacientes llegan en un estado critico con compromiso multisistémico, por lo
que requieren de un manejo integral con ciertas medidas generales. Una adolescente de 14
afnos de Gambia ingreso6 al Hospital Pedidtrico de Banjul presentando signos de
deshidratacion, por lo que se administro liquidos por via intravenosa para poder corregirla.
Ademas, debido a que la paciente se rehusaba a comer, se opt6 por la colocacion de una
sonda nasogastrica para poder facilitarle alimentacion junto con la colocacion de sonda

vesical para el calculo de balances hidricos (Garcia-Quilez, 2021).
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A pesar de que la terapia electroconvulsiva sea una herramienta muy eficaz para el
tratamiento de la catatonia, también es necesario visualizar casos en los que no se ha
conseguido los resultados esperados. Por ejemplo, en un hospital de Brasil se document¢ el
caso de una adulta mayor de 95 afios que presento un sindrome catatonico de varios afios de
evolucion a quién se le administro un total de 6 sesiones de terapia electroconvulsiva, las
cuales fueron fallidas y al no producir ningtn beneficio evidente, fueron descontinuadas; tras
realizar estudios de imagen y observar cambios atroficos a nivel de los 16bulos frontales y
parietales, se lleg6 a la conclusion de que presentaba una demencia frontotemporal con una
variante conductual, la paciente fue tratada de manera conservativa en casa y no se intentd

nuevamente aplicar las sesiones de terapia electroconvulsiva (Campos de Franga et al., 2022).

Asimismo, se han documentado otros casos en los que se han empleado medidas
alternativas en pacientes refractarios a la terapia electroconvulsiva. En Espaia, se evidencio
el caso de una mujer de 56 afios con antecedente de depresion psicotica y sindrome
catatonico de caracter cronico de 4 afos de evolucion, tras recibir la tercera sesion presenta
una discreta mejoria, pero desde la sexta sesion se observa reaparicion de los sintomas
motores y afectivos, se trata de optimizar el modo de administracion de las terapias
aumentando el nimero de sesiones. En total recibi6 un total de 39 sesiones sin mostrar
mejoria alguna, por lo que se decidi6 suspenderlo definitivamente concluyéndose que es
refractaria a este tratamiento. Se optd por el empleo de ketamina, tras recibir un total de 12
dosis de ketamina de 0,5 mg/kg pasados en 40 minutos a dias alternos se consigui6é una
remision completa de los sintomas afectivos y parcial de los sintomas motores (Olazabal

Eizaguirre et al., 2016).
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9 CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Este caso nos indica la severidad en la que puede llegar a presentarse el trastorno
depresivo mayor, a tal punto de requerir asistencia completa en las necesidades basicas de
una persona. Incluso, a veces puede llegar a causar inestabilidad hemodinamica,
comprometiendo la vida del paciente. Las personas con catatonia por lo general acuden a los
servicios de urgencias médicas con cuadros clinicos muy graves, por lo tanto, no es una

condicidon que se deba tomar a la ligera, sino que debe ser resuelta con prontitud.

La terapia electroconvulsiva es una muy buena herramienta terapéutica que se puede
emplear en caso de depresiones refractarias al tratamiento con fArmacos o en aquellos
pacientes en los que se requiera de una rapida resolucion de los sintomas. El estado
catatonico es una de sus indicaciones y la evidencia ha demostrado que tiene una buena
efectividad. Sin embargo, su uso sigue teniendo ciertas limitaciones, todavia existe cierto
estigma; aunque, actualmente es un proceso mucho més controlado y seguro. Otras
desventajas que presenta es que tiene un acceso limitado, ya que no existen muchos
establecimientos que lo practiquen, ademas de que no existen profesionales de salud lo

suficientemente capacitados en su empleo.

En la literatura existen muchos casos en los que se evidencia que el uso de la terapia
electroconvulsiva resulta efectivo para la resolucion de sintomas catatonicos en pacientes que
cuentan con trastornos psiquiatricos. Asimismo, se ha documentado casos asociados a ciertas
enfermedades orgénicas. Sin embargo, también se ha reportado pacientes en los que,
aplicando la terapia electroconvulsiva, no se ha conseguido mejoria clinica mediante su

empleo para lo cual se ha optado por otras alternativas terapéuticas.
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Se recomienda que este tema sea divulgando entre la comunidad médica por medio de
cursos de capacitacion, congresos médicos y otras actividades de educacion médica continua,
para que asi haya mas profesionales de la salud que adquieran las habilidades y el
conocimiento necesario para la aplicacion de la terapia electroconvulsiva. Asi, se puede
extender aiin mas su empleo, en beneficio de los pacientes. Ademas, es recomendable que el
personal de salud realice un correcto diagnostico, individualizando a cada paciente, para asi

llegar a utilizar la herramienta terapéutica mas adecuada.
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