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ABSTRACT

Catatonia was first described as a distinct
clinical entity in the nineteenth century. For
many years, catatonia was associated with
schizophrenia; however, current psychiatric
classification systems recognize it as an
independent condition that may occur in the
context of different mental disorders and
medical conditions. Despite its relevant
incidence and presence in diverse clinical
settings, catatonia remains
underdiagnosed, mainly due to the difficulty
in distinguishing it from other organic or
psychiatric diseases. Nevertheless, it
represents a psychiatric emergency, and
early recognition is essential, as it may
progress to severe complications if not
adequately treated. The aim of this chapter
was to clarify the main etiologies of
catatonia, its clinical manifestations, and
available treatment options. To this end, a
bibliographic review was conducted using
the EMBASE, MEDLINE, and Web of
Science  databases. After applying
inclusion and exclusion criteria, 33 articles
were selected to support this work. The
etiologies of catatonia may be organic,
particularly involving the central nervous
system, or psychiatric, with emphasis on
mood disorders. Its pathophysiology is not
fully understood; however, it is believed to
involve reduced GABAergic activity,
dopaminergic dysregulation, and increased
glutamatergic neurotransmission.
Clinically, catatonia may present in
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hypokinetic, hyperkinetic, or parakinetic
forms. Diagnosis is primarily clinical and
supported by specific rating scales, with
ICD-11 requiring the presence of at least
three characteristic signs. Treatment
includes management of the underlying
cause, benzodiazepines as first-line
therapy, and electroconvulsive therapy in
refractory cases.

Keywords: Catatonia.
emergencies. Management.

Psychiatric

RESUMO

A catatonia foi descrita como uma entidade
distinta pela primeira vez no século XIX.
Durante anos, a catatonia foi associada a
esquizofrenia; entretanto, 0s sistemas
atuais de classificacdo psiquiatrica a
reconhecem como uma  condicdo
independente, que pode ocorrer no
contexto de diferentes transtornos mentais
e condi¢cdes clinicas. Apesar de sua
incidéncia relevante e de sua presenca em
diversos cendrios assistenciais, a catatonia
permanece subdiagnosticada, sobretudo
pela dificuldade em diferencia-la de outras
doengas organicas ou psiquiatricas.
Entretanto, trata-se de uma emergéncia
psiquiatrica, cujo reconhecimento precoce
€ fundamental, pois pode evoluir com
complicacbes graves quando nao tratada
adequadamente. O objetivo deste capitulo
foi esclarecer as principais etiologias da
catatonia, suas manifestacfes clinicas e
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tratamentos  disponiveis. Para isso,
realizou-se uma revisao bibliografica nas
bases de dados EMBASE, MEDLINE e
Web of Science. Apdés a aplicacdo de
critérios de inclusdo e excluséo,
selecionaram-se 33 artigos que
embasaram esta producdo. As etiologias
da catatonia podem ser organicas,
especialmente relacionadas ao sistema
nervoso  central, ou  psiquiatricas,
ressaltando-se transtornos do humor. Sua
fisiopatologia ndo ¢é completamente
compreendida, mas acredita-se que
envolva reducdo da atividade gabaérgica,
desregulacao dopaminérgica e aumento da

neurotransmissao glutamatérgica.
Clinicamente, a catatonia pode se
manifestar de forma  hipocinética,
hipercinética ou paracinética. @]
diagndéstico é clinico, auxiliado por escalas
especificas, sendo que a CID-11 exige a
presenca de pelo menos trés sinais
caracteristicos. O tratamento inclui a
abordagem da causa de base, o uso de
benzodiazepinicos como primeira linha e,
nos casos refratarios, a
eletroconvulsoterapia.

Palavras-chave: Catatonia. Emergéncias
Psiquiatricas. Manejo.

1. INTRODUCAO

Catatonia, do grego kata (para baixo) e tonos (tensdo), € caracterizada por
fenbmenos motores, afetivos e cognitivo-comportamentais, reunindo uma série de
sinais e sintomas clinicamente verificaveis. Muitos desses sintomas foram relatados
no inicio do século XIX, mas apenas em 1874, com a publicagéo do livro “Catatonia
or Tension Insanity”, de Karl Ludwig Kahlbaum, eles foram reunidos como uma
entidade nosolégica distinta de outras doencas psiquiatricas (HIRJAK et al., 2022).

Kahlbaum analisou longitudinalmente 26 pacientes apresentando
anormalidades psicomotoras extravagantes e definiu 17 sinais cataténicos, divididos
em dois padrbes aparentemente opostos: a forma agitada e hipercinética e a forma
negativa e hipocinética, associada a tensao ou espasmo ténico (HIRJAK et al., 2022).
Ademais, acreditou que a catatonia era também uma forma psiquica de doenca, que
por si s6, muitas vezes, levava a morte sem competir com outras doencas e, portanto,
talvez fosse possivel encontrar a génese anatdmica. Assim, o autor realizou 11
autopsias, observando alteracdes estruturais na ponte e medula oblonga (tronco
cerebral), taAlamo, estriado e regides frontais, que poderiam levar a catatonia (HIRJAK
et al., 2022).

Mais recentemente, a catatonia como um disturbio distinto entrou nos sistemas
de classificacéo hodiernos. No entanto, esta abordagem moderna € diferente daquela
postulada por Kahlbaum, porque ele nédo considerava a catatonia como algo que
existia em todos os diagndsticos, mas sim como um estado de doenca separado
(HIRJAK et al., 2022). Em 2013, o Manual Diagnostico e Estatistico de Transtornos

Mentais, quinta edicdo (DSM-5) removeu a catatonia como um subtipo de
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esquizofrenia e listou-a como uma caracteristica de diversas condicfes psiquiatricas
e meédicas, visto que pode ocorrer ao longo de um amplo espectro de transtornos
mentais, mais frequentemente nos transtornos psicoticos e de humor graves. Também
pode ser causada por uma condi¢cdo clinica subjacente ou induzida por uma
substancia (SADOCK et al., 2016).

Além disso, em 2022, a 112 revisdo da Classificacdo Internacional de Doencas
(CID-11) reconheceu a catatonia como uma entidade diagnéstica independente
(HECKERS et al., 2023). Essas mudancas fomentaram a dissociacdo da catatonia,
facilitando o tratamento, a exploragcdo do quadro clinico, a fisiopatologia e o
progndéstico da catatonia independentemente de outras doencas mentais (HIRJAK et
al., 2022).

A catatonia é uma caracteristica clinica com uma prevaléncia de cerca de 5%
a 18% em unidades psiquiatricas de internamento e cerca de 3,3% em unidades de
neurologia. (LLEUSY et al., 2018; SOLMI et al., 2018; STUIVENGA et al., 2014). A
utilizacdo de registros eletrénicos de salde mostrou uma incidéncia crescente de
catatonia (ROGERS et al, 2021). Outrossim, a catatonia em adultos afeta
preferencialmente mulheres e individuos que apresentam transtornos de humor, em
discordancia com esse quadro quando ocorrido na adolescéncia, visto que este
normalmente tende a ocorrer em homens e o principal transtorno associado € a
esquizofrenia (PATTON, et al., 2019; ANAND et al., 2019). Ademais, essa sindrome
é frequentemente subdiagnosticada entre os psiquiatras (PATTON, et al., 2019;
ANAND et al., 2019).

A catatonia pode verdadeiramente ser considerada um dos transtornos mais
controversos tanto na psiquiatria como na neurologia do passado e do presente, uma
vez que ocupa uma posicdo Unica no territério fronteirico entre doencas organicas,
psicoticas e psicogénicas (HIRJAK et al., 2022). Trata-se de um diagnostico de alto
risco porque € onipresente, com prevaléncia em diferentes situagdes clinicas, dificil
de identificar e diagnosticar em um pronto-socorro movimentado, sendo muitas vezes
confundido com encefalite, delirium ou regressao do receptor autoimune (anti-NDMA),
e apresenta alta morbidade e mortalidade se nao for tratada adequadamente, uma
vez que pode causar complicagbes como trombose venosa profunda, embolia
pulmonar e rabdomiodlise, levando a insuficiéncia renal (HECKERS et al., 2023;
DHOSSCHE et al., 2019; WALTHER et al., 2019).
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Desse modo, a catatonia configura-se como uma emergéncia psiquiatrica,
especialmente quando se caracteriza como do tipo maligno, quando é associada a
hipertermia, taquicardia, pressdo arterial labil, sudorese e alternancia de excitagédo
versus estado mental estuporoso, pois é potencialmente fatal (NENTWICH et al.,
2020).

Portanto, com o fito de esclarecer os quadros catatoniformes e, desse modo,
contribuir para um melhor diagndstico e, consequentemente, tratamento dos pacientes
em risco, este capitulo objetiva descrever os aspectos fisiopatolégicos, as possiveis

etiologias, a apresentacao clinica, o diagnostico e 0 manejo desses quadros.

2. METODO

O presente capitulo, no formato de revisédo narrativa, foi desenvolvido a partir
de conscienciosa revisdo da literatura académica.

As bases de dados utilizadas para a busca de artigos cientificos foram
EMBASE, MEDLINE (via PubMed) e Web of Science (via Portal de Periédicos CAPES
- acesso CAFe). Os seguintes descritores obtidos nas plataformas DeCS e MeSH
foram utilizados: Catatonia; Causalidade; Conduta do Tratamento Medicamentoso;
Diagnostico; Emergéncias; Hospitais Psiquiatricos; Tratamento de Emergéncia;
Tratamento Farmacologico; Tratamento Psiquiatrico Involuntario. Também foram
utilizados os respectivos termos em inglés e espanhol. Foram feitas combinacgdes de
descritores com os operadores booleanos “and”, “or” e “not”.

Os seguintes critérios foram usados para a inclusdo: publicacbes entre
2018 e 2024 em espanhol, inglés ou portugués, sendo artigos originais ou de revisao
que abordassem o assunto de interesse. Foram excluidos artigos publicados fora do
periodo desejado ou em idiomas diferentes aos citados anteriormente, bem como os
artigos que nao contemplavam ou que tangenciavam o tema em estudo.

Inicialmente, com base nos critérios de incluséo e de exclusdo, bem como na
leitura dos titulos, ocorreu a eleicao de 68 trabalhos, dos quais 15 foram excluidos por
nao abordarem a perspectiva da pergunta de pesquisa. Os 53 artigos restantes foram
lidos na integra tendo por finalidade o refinamento da sele¢do dos textos. Esse
processo culminou, entdo, na utilizacao de 33 artigos a serem utilizados para a escrita

deste trabalho ja que se alinharam aos propoésitos da pesquisa bibliografica.
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3. METODO
3.1 Fisiopatologia

Ainda s@o incertos os mecanismos biolégicos de génese dos sintomas
catatoniformes, mas alguns trabalhos ja descreveram alteracdes corticais e
subcorticais estruturais, funcionais, perfusionais e metabodlicas (CATTARINUSSI et
al., 2022; WALTHER et al., 2024). Evidéncias atuais sinalizam também a participacéo
de citocinas e de células inflamatorias como ativadores do processo de
neuroinflamacéo, levando a disfuncdo em areas atreladas ao movimento e a volicéo,
como o cortex cingulado, o cortex pré-frontal medial e o circuito estriado-talamo-
cortical, bem como as repercussfées motoras e comportamentais da catatonia (BEACH
et al., 2024).

Dentre as alteracbes de substancia cinzenta, volumes menores em talamo,
cortex visual, insula, hipotdlamo anteroinferior, nacleo cortical da amigdala e fimbria
hipocampal ja foram observados em pacientes com quadro cataténico, tratando-se de
uma sindrome envolvendo circuitos cerebrais complexos e diversos (CATTARINUSSI
et al., 2022; DEAN et al., 2020; FRITZE et al., 2024; HIRJAK et al., 2020; WALTHER
et al., 2024). De maneira similar, o cértex orbitofrontal, que é responsével pelo controle
cognitivo do processamento emocional e é ligado a regides como o cortex cingulado,
a area parietal e o cértex pré-motor, parece ter seu volume reduzido com aumento de
espaco contendo liguor cefalorraquidiano (CATTARINUSSI et al., 2022; DEAN et al.,
2020; HIRJAK et al., 2020). Além disso, o aumento de girificacéo local foi encontrado
em cortex motor, pré-motor e parietal, sugerindo dano neurodesenvolvimental
precoce (WALTHER et al., 2024).

No que tange a fatores hereditarios, ja foram significativamente associados a
catatonia transtornos psicoticos, transtornos ansiosos e transtorno afetivo bipolar, o
que sugere que ha um risco genético compartilhado para esses transtornos entre os
pacientes com sindrome catatoniforme (WILSON et al., 2024).

Para alguns autores, a alteragdo inicial se da pela reducdo de
neurotransmisséo do acido gama-aminobutirico (GABA) no cortex orbitofrontal, com
consequente desregulacdo dopaminérgica no estriado, o que pressupde alteracdes
nos principais circuitos envolvendo a motricidade (CATTARINUSSI et al.,, 2022;
HIRJAK et al., 2020; HIRJAK et al., 2024b). Também foi reconhecida a hiperativacao

glutamatérgica nas vias frontoparietal e corticoestriatal, indicando perda de atividade
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gabaérgica e dopaminérgica nessas regides (CATTARINUSSI et al., 2022). Dessa
forma, o manejo da sindrome catatoniforme visa ao ajuste do equilibrio desses trés
sistemas de neurotransmissores (CATTARINUSSI et al., 2022; JABLONSKA et al.,
2018; MALLIEN et al., 2023; SMITH et al., 2023).

Além disso, estudos quanto a avaliacdo do fluxo sanguineo cerebral em
individuos com catatonia evidenciaram aumento de circulacdo no giro pré-central
esquerdo, variando da area posterior de Broca até a area motora suplementar, o
cortex pré-frontal esquerdo, e a parte média no coértex cingulado medial
(CATTARINUSSI et al., 2022). Por fim, no que tange a avaliacdo metabdlica, estudos
sugerem hipometabolismo temporal bilateral avaliado apds uso de biomarcadores
com glicose, associados a alterac6es dopaminérgicas nos lobos temporal e frontal,
marcadamente relacionadas a afinidade de ligacdo reduzida para dopamina no
estriado (CATTARINUSSI et al., 2022).

3.2 Etiologia

Diante de um quadro catatoniforme, é fundamental a exclusdo de causas
organicas antes de se assumir que as alteracdes comportamentais e motoras se dao
por questdes psiquiatricas (HECKERS et al., 2023). Desse modo, deve ser feita uma
anamnese detalhada, a qual contemple a histéria patolégica prévia, as comorbidades
neuropsiquiatricas, a exposicao a toxinas e o uso de medicamentos e substancias
psicoativas (OLDHAM, 2018).

Cerca de 69% das catatonias de origem organica tém acometimento do sistema
nervoso central (SNC) como causa béasica (OLDHAM, 2018). Nesse contexto, as
encefalites — incluindo as de etiologia infecciosa, paraneoplasica e autoimune —
correspondem a maioria dos casos, sendo a encefalopatia autoimune mediada por
anticorpos contra o receptor N-metil-D-aspartato (encefalite anti-NMDAr) a principal
relacionada (BONAGURO et al., 2023; MALLIEN et al., 2023; OLDHAM, 2018; SMITH
et al.,, 2023). Especificamente, o diagnostico dessa encefalite se da por meio da
identificacdo de anticorpos IgG contra a subunidade GluN1 do receptor NMDA, muitas
vezes associado a neoplasias, especialmente o teratoma ovariano (BONAGURO et
al., 2023; MALLIEN et al., 2023).

Além das encefalites, ressaltam-se outras causas associadas ao SNC, tais
como sindromes epileptiformes, alteracdes estruturais herdadas ou adquiridas,

formacdes expansivas, processos neurodegenerativos ou desmielinizantes, danos de
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génese vascular e trauma cerebral (CONNELL et al., 2023; OLDHAM, 2018; RUSTAD
et al., 2018; SERRA-MESTRES et al., 2018; SMITH et al., 2023).

Apesar de maior prevaléncia, a catatonia de causa organica também pode ser
ocasionada por outros eventos que ndo envolvam primariamente o SNC. Exemplo
disso, séo disturbios hidroeletroliticos (principalmente a hiponatremia), deficiéncias
vitaminicas, disturbios endocrinolégicos — incluindo cetoacidose diabética, doencas
do manejo do cortisol e tireoidopatias —, insuficiéncias hepatica ou renal, até mesmo
infeccbes respiratorias, urinarias, cutdneas e sistémicas (CONNELL et al., 2023;
OLDHAM, 2018; RUSTAD et al., 2018; SERRA-MESTRES et al., 2018; SMITH et al.,
2023). Também ja foram relatados casos de catatonia no periodo pos-parto, pos-
operatério e apos politrauma (OLDHAM, 2018). Ademais, ja foram associadas a
catatonia algumas condi¢@es autoimunes, como o lipus eritematoso sistémico (LES)
— independentemente de acometer diretamente ou ndo o SNC —, a doenca de Crohn,
algumas sindromes paraneoplasicas e os transtornos pediatricos neuropsiquiatricos
autoimunes associados a estreptococo (DHOSSCHE et al., 2019; OLDHAM, 2018;
RUSTAD et al., 2018; SERRA-MESTRES et al., 2018; SMITH et al., 2023).

Medicacbes também podem desencadear as alteracdes da catatonia, tendo
relatos com o uso de acido acetilsalicilico, baclofeno, esteroides, antibidticos,
anticonvulsivantes, quimioterapicos, antirretrovirais, bupropiona, dissulfiram e litio
(OLDHAM, 2018; SERRA-MESTRES et al., 2018; SMITH et al., 2023). A
descontinuacdo de benzodiazepinicos e de clozapina também pode desencadear a
catatonia (OLDHAM, 2018; SERRA-MESTRES et al., 2018; SMITH et al., 2023). No
que tange as intoxicacfes, também sdo fatores desencadeadores o uso de alcool,
anfetaminas, canabindides e opidides, bem como a exposicdo a mondxido de
carbono, organofosforados e etileno (OLDHAM, 2018; SMITH et al., 2023). As
principais causas de catatonia, embora nem todas estejam explicitadas, estdo
contempladas no Quadro 1.

Alguns dados clinicos podem facilitar a identificagdo da catatonia secundaria a
condi¢des organicas. Disautonomias, ocorréncia de delirium, presenga de reflexo de
preensdo palmar, excitacdo catatbnica, pneumonia, doenga neuroldgica conhecida e
histéria de crises epilépticas sdo fortes indicios para o diagnéstico de catatonia
organica (OLDHAM, 2018). A catatonia de origem psiquiatrica tende a ocorrer em

pacientes com doenca psiquiatrica prévia, do sexo feminino ou com histérico de uso
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de neurolépticos, embora esses dados ndo sejam suficientes para excluir as causas
secundarias (OLDHAM, 2018).

Quadro 1 - Principais causas organicas de catatonia

Neurolégicas Substancias e miscelanea
Encefalites Pés-parto, pés-operatério
Lesdes estruturais do SNC Endocrinopatias, trauma, disturbios hidroeletroliticos,

insuficiéncia organica
Dano neurolégico (vascular, traumatico ou | CondicSes autoimunes (LES, doenca de Crohn,

degenerativo) sindrome paraneoplasica)

Epilepsia Medicacdes (litio, quimioterapicos, descontinuacao
de benzodiazepinicos)

Distlrbios do neurodesenvolvimento Intoxicacdo (substancias psicoativas)

Fonte: Connell, J. et al., 2023; Oldham, M., 2018; Smith, A. et al., 2023.

Nesse enquadramento, 0s principais transtornos psiquiatricos relacionados aos
quadros catatoniformes sdo os de humor, principalmente o transtorno afetivo bipolar
(TAB) e o transtorno depressivo maior (TDM) (KLINE et al., 2022; SERRA-MESTRES
et al., 2018; SMITH et al., 2023). Embora ndo seja a mais frequente etiologia, apesar
de ser a mais historicamente relacionada, a esquizofrenia possui uma prevaléncia de
cerca de 10% de casos de catatonia, configurando, assim, os transtornos psicoéticos
como importante etiologia psiquiatrica (KLINE et al., 2022). Ainda nesse ambito, os
transtornos do desenvolvimento, principalmente o transtorno do espectro autista
(TEA), também tém registros de quadros catatoniformes registrados na literatura
(OLDHAM, 2018; SMITH et al., 2023). Esses transtornos do neurodesenvolvimento
(principalmente TEA), juntamente aos transtornos psicoticos, sdo associados a formas
cronicas de catatonia, com episédios recorrentes ou que durem por VAarios meses
(HECKERS et al., 2023; SCHORR et al., 2024).

3.3 Apresentacao clinica e Diagnostico

Devido a sua heterogeneidade, a sindrome catatoniforme apresenta diversos
critérios diagndsticos e variadas escalas de classificacdo, o que dificulta a deteccéo
dela na pratica clinica (HIRJAK et al., 2024a; OLDHAM, 2024). Convém ressaltar
quatro escalas de classificacdo que sdo amplamente validadas clinicamente na
literatura: Northoff Catatonia Rating Scale (NCRS), Bush-Francis Catatonia Rating
Scale (BFCRS), Brauning Catatonia Rating Scale (BCRS) e Rogers Catatonia Scale
(RCS) (HIRJAK et al., 2024a; MALLIEN et al., 2023; OLDHAM, 2024). A 52 edic&o do

Manual Diagnéstico e Estatistico de Transtornos Mentais - texto revisado (DSM-5) e
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a 112 revisdo da Classificacdo Internacional de Doencas (CID-11) também
contemplam os critérios mais bem aceitos para se realizar o diagnéstico de um quadro
catatoniforme (HIRJAK et al., 2024a; MALLIEN et al., 2023, OLDHAM, 2024). Essas
referéncias inspiram a descricdo dos fenotipos de catatonia a seguir e, por terem uma
pluralidade de pontos de vista, possuem alguns pontos discordantes nas definicdes
da sintomatologia da sindrome catatoniforme (HIRJAK et al., 2024a).

A catatonia marcada por atividade psicomotora anormal € tida como forma
paracinética (OLDHAM, 2024). Nas sindromes catatdnicas, os pacientes mantém
posturas fixas por horas seguidas. Postura é considerada a acdo do paciente em
manter uma determinada posicao contra a gravidade de forma ativa e espontanea —
ndo imposta pelo clinico ou pelo ambiente (OLDHAM, 2024; PERJU-DUMBRAVA et
al., 2020; SMITH et al., 2023). Também ¢é considerado postura o ato de o paciente
sentar-se ou ficar de pé por longos periodos, uma vez que tal conduta necessita da
contracdo de grupos musculares antigravitacionais (OLDHAM, 2024). Convém
ressaltar sua diferenca para a catalepsia, a qual consiste na manutencao da postura,
até mesmo contra a gravidade, quando imposta pelo entrevistador ou pelo ambiente,
ou seja, de maneira passiva (OLDHAM, 2024; PERJU-DUMBRAVA et al., 2020;
SMITH et al., 2023). Sob a 6tica do DSM-5 e da CID-11, da-se a leve resisténcia ao
posicionamento pelo examinador o termo flexibilidade cérea, representando uma
forma leve de rigidez e hipertonia ao exame fisico (OLDHAM, 2024; PERJU-
DUMBRAVA et al., 2020). Ao entendimento da CID-11, a rigidez propriamente dita
pode variar de leve a severa, embora nao exista clareza quanto a sua diferenciacéo
precisa de flexibilidade cérea (OLDHAM, 2024). Algumas escalas, como a BFCRS e
a NCRS, descrevem paratonia (ou gegenhalten) como sintoma cataténico, definida
por resisténcia a movimentacdo passiva proporcional a forca aplicada (OLDHAM,
2024; PERJU-DUMBRAVA et al., 2020). Alguns outros sinais também descritos na
literatura s&o: reflexo de preensédo, quando o paciente apreende o que for colocado
na palma de sua mao; hipotonia muscular, que significa flacidez muscular a
mobilizacdo; e mudancas subitas no tdbnus muscular, cujas alteracfes tonicas séo
bruscas a examinacdo (OLDHAM, 2024; PERJU-DUMBRAVA et al., 2020).

Ainda no espectro paracinético, o DSM-5 e a CID-11 compreendem como
caracteristicas motoras catatoniformes: maneirismos, 0S quais Sao movimentos
excéntricos — seja pelo contexto, seja pela persisténcia — e propositais que

representam uma caricatura de acbes normais cotidianas; estereotipias, entendidas
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como movimentos repetitivos e frequentes sem objetivos especificos; caretas, tidas
por expressbes faciais estranhas e distorcidas; e a imitacdo de movimentos
(ecopraxia) e de falas (ecolalia) de outra pessoa (MALLIEN et al., 2023; OLDHAM,
2024; PERJU-DUMBRAVA et al., 2020; SMITH et al.,, 2023). Além disso, a
verbigeracdo (repeticdo de palavras e frases, alteracdo, portanto, de linguagem) é
considerada um critério diagnaostico pela CID-11, tendo, por parte das escalas BFCRS
e NCRS, atencao a diferenciacéo para o fendbmeno de perseveracdo, que consiste na
repeticado estimulada pelo ambiente de pensamentos, tdpicos e a¢des, que ocorre no
contexto das sindromes demenciais (MALLIEN et al., 2023; OLDHAM, 2024). Embora
nao seja consensual quanto a sua descricdo na catatonia, também séo discutidas
outras alteracbes do movimento nas escalas avaliativas, tais como atetose,
paracinesia e discinesia (MALLIEN et al., 2023; OLDHAM, 2024).

Outro fendtipo da sindrome catatoniforme é o hipocinético, marcado por
reducado da capacidade psicomotora e cujo aspecto mais bem identificado é o estupor
(MALLIEN et al., 2023; OLDHAM, 2024). Estupor, incluido no DSM-5 e na CID-11, é
a marcante reducao da psicomotricidade, podendo ocorrer reducédo da resposta aos
estimulos e até imobilidade (MALLIEN et al., 2023; OLDHAM, 2024). Esse tipo de
estado catatoniforme também comporta mutismo (producao baixissima ou ausente da
fala) e negativismo (resposta ausente ou oposi¢ao a estimulos externos e instrucées),
sendo que alguns autores consideram um ponto a parte a abstinéncia de interacdes
ou a recusa de ingerir alimentos e liquidos (OLDHAM, 2024; PERJU-DUMBRAVA et
al., 2020). Também o ato de encarar, com olhar fixo e reducédo das piscadas, bem
como a ambitendéncia, marcada por uma notoria indecisdo ou hesitacdo de realizar
movimentos, sao incluidos pela CID-11 (OLDHAM, 2024). Por fim, ainda nesse
aspecto, alteracdes do afeto como planificacdo (reduzida expressdo emocional) e
laténcia (atraso de resposta afetiva) sdo consideradas pela NCRS no diagndstico de
catatonia (MALLIEN et al., 2023; OLDHAM, 2024).

O terceiro padrédo de achados catatoniformes é o hipercinético, com aumento
da atividade psicomotora, com importantes divergéncias nas suas descricdes
(OLDHAM, 2024). A agitacao nao influenciada por estimulos externos € o Unico critério
declarado pelo DSM-5 (MALLIEN et al., 2023; OLDHAM, 2024). Na CID-11, além da
extrema hiperatividade ou agitacdo sem razao definida ou propoésito especifico,
também ressaltam-se as reagcdes emocionais incontrolaveis e extremas como um
critério a ser considerado para fins diagnosticos (MALLIEN et al., 2023; OLDHAM,
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2024; SMITH et al., 2023). Impulsividade, definida por comportamento inapropriado e
subito sem causa clara, e combatividade, caracterizada pela agresséo fisica ao outro,
também sdo mais dois critérios diagndésticos pela CID-11 (OLDHAM, 2024; SMITH et
al., 2023). Outra alteracdo psicopatologica, descrita por escalas como a BFCRS e a
NCRS, é a obediéncia automatica, que se caracteriza por cooperacao exagerada por
parte do paciente, tendo alta sugestionabilidade, obediéncia e conformidade, muitas
vezes sendo tida pelo oposto ao negativismo do fenétipo hipocinético (OLDHAM,
2024; PERJU-DUMBRAVA et al., 2020).

Enfim, as alteracbes autondmicas, embora ndo sejam propriamente um
fendtipo na catatonia, também sao de fundamental reconhecimento da catatonia
maligna, a qual requer intervencgao urgente (NENTWICH et al., 2020; OLDHAM, 2024).
Dentre as anormalidades citadas em escalas, as principais séo referidas na avaliagéo
de pulso, frequéncia respiratéria, pressao arterial, temperatura e sudorese
(NENTWICH et al., 2020; OLDHAM, 2024).

Para o DSM-5, a presenca de 3 dos 12 sintomas a seguir é imprescindivel para
o diagndstico: estupor, catalepsia, flexibilidade cérea, mutismo, negativismo, postura,
maneirismo, estereotipia, caretas, ecolalia, ecopraxia e agitacdo (HECKERS et al.,
2023; OLDHAM, 2024; SMITH et al., 2023).

Na escala BFCRS, composta por 23 itens, o diagnéstico pode ser realizado por
pelo menos 2 itens positivos dos 14 iniciais, sendo interessante também para
seguimento da resposta terapéutica a ser utilizada (MORMANDO et al., 2020;
OLDHAM, 2024; PERJU-DUMBRAVA et al., 2020; SMITH et al., 2023). Além dos
aspectos contemplados pelo DSM-5, essa escala ainda avalia: paratonias, reflexo de
preensdo, olhar fixo, verbigeracdo, abstinéncia, impulsividade, combatividade,
obediéncia automatica, ambitendéncia, perseveracdo e alteracbes autondmicas
(MORMANDO et al., 2020; OLDHAM, 2024; PERJU-DUMBRAVA et al., 2020). Um
estudo concluiu que, ao se considerar o ponto de corte em 2 itens, a BFCRS cursa
com sensibilidade proxima a 100% e especificidade de cerca de 90,9%, enquanto ao
se considerar 5 itens, a escala ja passa a ter especificidade aproximada em 100%
com queda da sensibilidade para 67,6% (SUBRAMANIYAM et al., 2020).

Similarmente ao DSM-5, a CID-11 considera essencial para o diagndéstico a
presenca de trés entre as seguintes caracteristicas clinicas: caretas, maneirismos,
estereotipias, postura, catalepsia, flexibilidade cérea, rigidez, verbigeracao,

ecofendmenos (ecolalia e/ou ecopraxia), ato de encarar (ou olhar fixo), ambitendéncia,
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negativismo, estupor, mutismo e aumento de psicomotricidade — impulsividade,
combatividade ou hiperatividade extrema (ou ainda reacdes emocionais extremas)
(HECKERS et al., 2023; OLDHAM, 2024). Esses sinais ou sintomas tendem a durar
horas, mas uma curta duracao qualificam o achado como classificador de catatonia
em caso de maior gravidade ou de alteragdes autonémicas (OLDHAM, 2024).

O surgimento dos sinais e dos sintomas pode se dar com evolucao de algumas
horas até a dias ou meses (HECKERS et al., 2023). No departamento de emergéncia,
0s achados mais comuns s&o postura e olhar fixos, estupor e mutismo, seguidos de
flutuacéo da atividade psicomotora, agitacao, rigidez e estereotipias (HECKERS et al.,
2023). Ainda que presentes em menos de 20% dos pacientes, alguns sintomas sao
fortissimos indicios do diagnéstico de catatonia, como os ecofendmenos (ecolalia,
ecopraxia), a catalepsia e a flexibilidade cérea (HECKERS et al., 2023).

Os principais diagnoésticos diferenciais a serem elencados sdo: delirium,
sindrome neuroléptica maligna, sindrome serotoninérgica, psicose aguda,
intoxicacbes, abstinéncia de substancias, crises epilépticas, estados comatosos,
parkinsonismos e sindromes extrapiramidais (HECKERS et al., 2023; PERJU-
DUMBRAVA et al., 2020; SMITH et al., 2023). Ao se considerar outros diagndsticos,
deve-se atentar as diferencas quanto aos achados no exame neurolégico, a historia
medicamentosa e a resposta ao tratamento de primeira linha para catatonia
(HECKERS et al., 2023; SMITH et al., 2023).

3.4 Manejo

A sindrome catatoniforme de etiologia organica deve ter sua causa basica
tratada, uma vez que tem menos chances de responder efetivamente ao tratamento
descrito adiante (SMITH et al., 2023). Diante disso, além de exame fisico e obtencéo
de sinais vitais, recomenda-se a investigagao inicial com hemograma, concentracao
de eletrdlitos, horménio tireocestimulante (TSH), tetraiodotironina (T4), exame
toxicoldgico de urina, perfil do ferro, creatinofosfoquinase (CPK), vitamina B12 e folato,
podendo ser necessaria a obtencédo de eletroencefalograma (EEG) e de exames de
neuroimagem (HECKERS et al., 2023; MORMANDO et al., 2020; SMITH et al., 2023).
Pesquisa de agentes microscopicos (como HIV, COVID-19 e Treponema pallidum),
fator antinuclear (FAN), proteina C reativa (PCR), cobre sérico e ceruloplasmina, até
mesmo puncao lombar com sorologias para encefalites também podem ser exames

solicitados a depender da suspeita clinica (SMITH et al., 2023).
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Os benzodiazepinicos sédo considerados a medicacdo de primeira linha no
tratamento da catatonia, visto que sao seguros, eficazes e faceis de utilizar, além de
apresentarem taxas de remissao de 70% a 80%, sendo o principal o lorazepam
(FERRATIAT et al.,, 2023; SMITH et al.,, 2023; WALCOTT et al.,, 2019). O teste
terapéutico com lorazepam na dose inicial de 0,5 a 2 mg pode ser administrado por
via intravenosa (IV), oral (VO) ou intramuscular (IM), sendo a primeira maneira de
maior efetividade (CONNELL et al., 2023; HIRJAK et al., 2024b; JABLONSKA et al.,
2018; SMITH et al., 2023). Considera-se o teste positivo se ocorrer reducao de pelo
menos 50% dos sintomas em alguma escala de avaliacdo de catatonia (como a
BFCRS) apo6s 5 minutos da administracdo da dose inicial (CONNELL et al., 2023;
HIRJAK et al., 2024b; JABLONSKA et al., 2018; SMITH et al., 2023). A dose diaria do
lorazepam deve variar de 2 a 24 mg, devendo ocorrer a administracdo com intervalo
de 6 a 8 horas (CONNELL et al., 2023; SMITH et al., 2023). A maioria dos pacientes
tem remissdo completa dos sintomas ap6s 3 a 7 dias do curso do lorazepam
(CONNELL et al., 2023). Outras medicacdes da classe dos hipnéticos e ansioliticos
vém sendo estudadas, a exemplo do zolpidem, diazepam e oxazepam, mas
evidéncias mais robustas ainda se fazem necessarias para comprovar a eficacia
dessas drogas na catatonia (CONNELL et al., 2023).

Convém ressaltar que a resposta negativa ao tratamento inicial com
benzodiazepinicos ndo exclui o diagndstico de catatonia (CONNELL et al., 2023;
SMITH et al., 2023). Nesses casos, pode-se iniciar o uso de antagonistas do receptor
NMDA como a amantadina e a memantina (SMITH et al., 2023). A amantadina pode
ser iniciada na dose de 100 mg, sendo aumentada vagarosamente até 400 mg,
enquanto a memantina pode ser fracionada em 5 mg duas vezes ao dia, elevada para
10 mg duas vezes ao dia (SMITH et al., 2023). Deve-se ter cautela com a amantadina
por ser menos seletiva, podendo reduzir o limiar convulsivo e precipitar o surgimento
de quadros psicéticos (SMITH et al, 2023). Diante da refratariedade aos
benzodiazepinicos, os antagonistas do receptor NMDA podem ser convenientes nos
casos em que a eletroconvulsoterapia (ECT) esta indisponivel, contraindicada ou
comprovadamente ineficaz (CONNELL et al., 2023).

Em se tratando de antipsicoticos de primeira ou de segunda geracéo, eles
devem ser evitados na catatonia, pois podem precipitar sindrome neuroléptica maligna
e catatonia maligna (CONNELL et al., 2023; JABLONSKA et al., 2018; LLESUY et al.,
2018; PELZER et al., 2018; SMITH et al., 2023). Entretanto, visando a melhora clinica,
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o uso preferencial por aqueles agentes com menor afinidade D2, a exemplo da
olanzapina e da quetiapina, pode ser feito diante de um quadro catatoniforme devido
a uma psicose subjacente, ndo devendo ser suspensas abruptamente as doses
desses farmacos (SMITH et al., 2023). Ademais, atentando-se a evolugdo dos
sintomas e do quadro clinico, outro antipsicotico de segunda geracdo a ser
considerado é a clozapina quando houver esquizofrenia com sintomas cataténicos,
muitas vezes cursando com formas cronicas de catatonia (CAROFF et al., 2022;
HECKERS et al., 2023; PELZER et al., 2018; SAINI et al., 2022).

A ECT pode ser iniciada com 3 sessfes semanais e € considerada a primeira
linha de tratamento para a catatonia que ameaca a vida, devendo ser considerada
também na catatonia refrataria ao uso do lorazepam (CAROFF et al., 2022; CONNELL
et al., 2023; LLESUY et al., 2018; SMITH et al., 2023). A taxa de sucesso, até mesmo
para casos resistentes, varia em torno de 80 a 100% (CONNELL et al., 2023; LLOYD
et al., 2020; SMITH et al., 2023). O mecanismo nao € plenamente conhecido, porém
espera-se um aumento do fluxo sanguineo no cortex parietal e no cértex orbitofrontal,
com incremento da neurotransmissdo gabaérgica (CONNELL et al., 2023). Além
disso, nas formas crbnicas de catatonia, especialmente no caso de esquizofrenia,
pode-se fazer uso da ECT de manutencao, antipsicético atipico (clozapina) em baixa
dose e abordagens psicoterapéuticas (HECKERS et al., 2023). Muitas vezes, a ECT
também pode ser considerada nas situacdes de contraindicacdo aos
benzodiazepinicos, como gravidez e transtorno comorbido por uso de substancias
(LLOYD et al., 2020).

Cuidados no seguimento do paciente incluem o monitoramento de sinais vitais,
do balanco hidroeletrolitico e da nutricdo adequada (HECKERS et al., 2023). Algumas
complicagbes devem ser prevenidas e avaliadas como tromboembolismo venoso,
prejuizos nutricionais, distirbios da contracdo muscular, rabdomidlise, Ulceras de
presséao e infecgbes (HECKERS et al., 2023; SERRA-MESTRES et al., 2018; SMITH
et al., 2023). Se for precocemente reconhecida e tiver suas complicacfes evitadas,
bem como iniciado o tratamento dos sintomas, a catatonia tende a ter um bom
prognéstico (SERRA-MESTRES et al., 2018).

Science, Society and Emerging Technologies | v.3n.2 | December/2025 | p.444-461 | Page 457



4. CONSIDERACOES FINAIS

A catatonia é uma sindrome psicomotora complexa caracterizada por
apresentar uma combinacdo especifica de fendbmenos motores para, hipo e
hipercinéticos, além de manifestacbes afetivas e distirbios comportamentais,
podendo ser ocasionada por uma variedade de disturbios neuroldgicos,
endocrinolégicos, metabdlicos e psiquiatricos. Deve-se visar ao equilibrio da
neurotransmissédo envolvendo GABA, glutamato e dopamina. Os tratamentos com
evidéncia mais bem estabelecida sdo os benzodiazepinicos e a ECT, devendo a
resposta terapéutica ser avaliada clinicamente com escalas objetivas.

Destaque-se que é imprescindivel que os clinicos que atuam em emergéncias
possam conhecé-la, pois somente desta maneira serdo reduzidas as taxas de

subdiagndéstico.
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