
 

 

 

AUTISMO Y CATATONÍA – ASPECTOS CLÍNICOS  
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El autismo es un desorden del neurodesarrollo caracterizado por una 

alteración cualitativa en la interacción social y la comunicación, asociada a 

intereses restringidos y conductas estereotipadas. 

Puede asociarse a problemas médicos como epilepsia, disfunciones 

gastrointestinales, trastornos de sueño, otros trastornos del neurodesarrollo 

como deterioro del lenguaje, discapacidad intelectual, disfunciones 

sensoriales, TDA/H, torpeza motriz y/o trastornos neuropsiquiátricos como 

ansiedad, depresión, catatonía, esquizofrenia, trastornos obsesivo-

compulsivo, trastornos de conducta e impulsividad, entre otros. 

La catatonía es reconocida como un síndrome neuropsiquiátrico identificado 

en todos los trastornos psicóticos y del estado de ánimo mayor, debido a 

condiciones médicas generales o como un síndrome no especificado de otra 

manera; esto permite codificar la catatonía en el contexto de otros trastornos 

psiquiátricos o del neurodesarrollo, como el trastorno obsesivo compulsivo o 

el autismo. Se caracteriza por síntomas motores, vocales y conductuales 

anormales, con alteración de la volición y la función vegetativa.  

Se estima que aproximadamente entre el 8 y 11 % de las personas autistas 

padecen catatonía. Es probable que haya un subregistro de catatonía, en 

especial en personas con autismo, debido a la falta de alerta sobre la misma, 

la heterogenicidad clínica y la similitud de muchos de sus síntomas con 

manifestaciones del autismo. Incluso muchas veces puede expresarse como 

una regresión autista tardía desde la pubertad a la vida adulta.  
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Frente a un cuadro de catatonía debemos descartar diversas entidades 

médicas que podemos dividir en 1. genéticas como la enfermedad de 

Huntington, el síndrome de Down, el síndrome de deleción 22q13.3, el 

síndrome de Prader-Willi, el síndrome de Kleefstra, entre otros, 2. 

enfermedades genetico-metabólicas como enfermedad de Wilson, la Porfiria, 

el síndrome de Sanfilippo, la encefalopatía mitocondrial con acidosis láctica y 

episodios similares a accidentes cerebrovasculares o mutaciones en el gen 

PRODH relacionado a la hiperprolinemia, 3. fenómenos autoinmunes como el 

Lupus eritrematoso sistémico y sin dudas una de las entidades que 

últimamente debe jerarquizarse es la encefalitis antireceptor-NMDA, que 

puede manifestarse con cuadros como esquizofrenia y catatonía y 4. 

intoxicaciones por situaciones de abuso como éxtasis, mefedrona, ácido 

gamma-hidroxibutírico, intoxicación por mescalina, cocaína y opiáceos, 

cannabis o efectos indeseables a medica mentos esteroides, disulfiram, 

ciprofloxacino, baclofeno, litio, fenciclidina, clorfenamina, ciclosporina, 

insulina, fármacos antirretrovirales y tratamiento con bupropión. 

Sus bases neurobiológicas aún no son claras diversos autores han detectado 

por SPECT disminución de densidad de receptores GABA-A en individuos 

catatónicos acinéticos y un elemento a favor de esta hipótesis es la eficacia 

demostrada de agonistas selectivos del mismo en el tratamiento. 

El sistema dopaminérgico también se ha implicado en la fisiopatología de la 

catatonia sugiriéndose que las vías glutamatérgicas prefrontales y límbicas, el 

área motora suplementaria y la corteza motora podrían ser hipofuncionales 

en pacientes catatónicos, y que la disminución secundaria de la liberación de 

GABA en las interneuronas frontales daría lugar a su vez a una menor 

inhibición de glutamato, lo que resultaría en hiperfunción glutamatérgica 

frontoestriatal. 

Desde el punto de vista genético se lo ha asociado a deficiencia del SHANK3 

justamente relacionado a trastornos en las interneuronas y disfunción 

GABAérgica con susceptibilidadad de catatonía- periódica en el locus del 

cromosoma 15q15. 



La catatonía es una afección grave y potencialmente mortal que requiere 

tratamiento médico o psiquiátrico. 

Las variaciones en su presentación, gravedad y evolución y la posible 

asociación con distintas entidades médicas, hacen que se trate de un 

trastorno difícil de abordar terapéuticamente e incluso definir investigaciones 

apropiadas. 

El tratamiento, en los casos en los que no se ha identificado una entidad 

médica tratable,  se basa en la administración de bensodiazepinas, en 

general hay una buena respuesta al Lorazepam a dosis de 1 a 3 mg. por día, 

aunque algunos autores refieren dosis aún mayores, otra alternativa cuando 

no es efectivo el tratamiento medicamentoso es la terapia electroconvulsiva, 

e incluso algunos proponen la utilización de ambas tratamientos como 

coadyuvantes, aunque es mucho el camino que aún queda por investigar en 

estos temas. 

 

 

 

 


