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DIAGCNOSTICO DIFERENCIAL DE LOS COMAS

Dr, Jaime Court L.

A. Fundamento Anatdmico., -

TeSricamente existen dos posibilidades de localiza
c¢idn del compromiso encefdlico que produzca alteracibn de
conciencia: a) La corteza cerebral. b) La formacibdn reticu
lar de tronco cerebral o, mds precisamente el sistema reticu
lar ascendente que es activador de la corteza cevebral.

Los hemisferios cerebrales del howmbre cumplen varias
funciones especificas, relativamente bien localizadas, como

el lenguaje, visidn, destreza motora y estereopercepcién.Tam
bien proveen el fundamento neural para funciones mds comple-
jas y dificilmente localizables, como el pensamiento, inteli
gencia, memoria, etc. gue en su conjunto comprenden la con -
ciencia. Aunque, la integridad de estas funciones cerebrales
dependen mds, de una zona del encéfalo que de otra ( por ejem
plo la memoria depende, particularmente, de estructuras rinen
cefdlicas); todas las funciones cognocitivas est&n bilateral=-
mente representadas en los hemisferios. Chapman v Wolff (3) a~-
portan evidencias que demuestran que en dafios cerebrales, las
funciones intelectuales se comprometen proporcionalmente a la
cantidad de tejido encefdlico destruido sin importar que par-
te ( l6bulosg) de los hemisferios es la destruida.

Estos y otros estudios muestran que con lesiones
corticales, progresivamente, mayores, los pacientes se van
comprometiendo de conciencia hasta que, finalmente, si la
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corteza estd extensamente lesionada, el sujeto cae en coma.
Esta forma de alteracibn difusa, limitada s6lo a la corteza,
en clinica es muy rara. Generalmente, hay dafio concomitan-

te en los ganglios de la base del cerebro y tronco (incluyen
do formacidn reticular) que de por si explica el coma.

En efecto, Bremer (2) en 1937, estudib el efecto de
la transeccid6n de tronco cerebral en el gato. Al seccionar
a nivel mesencefdlico ( tronco alto ) los animales parecian
dormidos, no podian ser despertados y presentaban ondas al
E.E.G., similar a las del suefic. En cambio, si la seccibn era
bulbar baja el animal permanecia despierto y el E.E.G., mos-
traba un trazado de vigilia. Moruzzi y Magoun (8) en 1949,des
cribieron un mecanismo activador de la corteza cerebral, que
comprendia la formacién reticular rostral de tronco que se ex
tiende desde parte media de protuberancia a mesencéfalo, hipo
tdlamo, tdlamo y de alli se proyecta diffisamente a la corteza
cerebral. Cuando este sistema era destruido scbrevenia un eg
tado de coma y una sincronizacibn lenta al E.E.G. que no po-
dian ser suprimidas por una estimulacidn sensorial intensa,
atin cuando la via sensorial principal ( que llega a tédlamo y
de ah{ a la corteza ) estuviera indemne. A su vez, cuando
este sistema no era destruido sino estimulado, mientras el a-
nimal estaba dormido, mediante un electrodo previamente im -
plantado, se producia una inmediata reaccidn de despertar y
una desincronizacidén del E.E.G. Quedd asi establecida la im
portancia de la formacién reticular de tronco en la determina
cibébn de los estados de vigilia, suefio y coma.

En clinica, la formacidn reticular puede ser compro
metdda por una lesidén ubicada directamente en ella ( tumor,he
morragia o infarto de tronco ) O por una noxa ubicada en he -
misferios cerebrales ( tumor, hematoma, etc. ) que secundaria
mente compromete tronco cerebral por compresidén. Es sabido que
cualquier proceso gue ocupa espacic dentro del craneo va a prgo
ducir un desplazamiento de la masa encefdlica a través de la
tienda del cerebelo comprimiendo tronco, siendo ésta la cau
sa fundamental del compromiso de conciencia o coma que se pro
duce en estos casos. Incluso en el infarto cerebral se postula
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el mismo mecanismo atribuido al edema cerebral. El estado de
Coma no se produce asi en lesiones cerebrales circunscritas

mientras no esté comprometido el Sistema Activador Reticular
Ascendente de tronco cerebral.

En casos de compromisos difusos encefdlicos como su
cede en los coma metabdlicos, es dificil dicernir si el com
promiso de conciencia se debe predominantemente a la corte
2a cerebral o a la formacidn reticular de tronco. Aasi, to
mando a manera de ejemplo, el coma hipoglicémico se ve que
la primera alternativa es apoyada por evidencias morfolégi-
cas y fisiolbgicas. Estudios de la patologia en hombres y
animales que fallecen en hipoglicemias, demuestran que 1los
primeros y mds severos dafios se producen en las neuronas de
la corteza cerebral, especialmente frontal y del hipocampo.
Ademds, en animales con hipoglicemias provocadas, Hoogland y
Col. (7) encontraron acentuadas alteraciones electrocncefa-
lograficas corticales cuando aGin los registros a nivel de hs
dreas hipotaldmicas (reticular) anteriores y posteriores erm
normales. Arduini y Col. (1) en cambio, presentan evidencias
experimentales que apoyan la hipbtesis de un origen subcorti
cal del coma hipoglicémico inducido en animales, mostrando
que existe una depresidén de la formacidn reticular selectiva
en las primeras etapas, al encontrar que la respuesta al so-
nido estd ausente o disminuida en la formacién reticular, cuan
do aGn persiste indemne a nivel de la corteza auditiva. Este
autor y otros, insistiendo en esta hipdtesis destacan la su
ceptibilidad preferente de la formacidn reticular a otras no
xas como los anestésicos, cianuro y a traumas. Asi las dro-
gas anestésicas, aparentemente, deprimen selectivamente la
formacidén reticular de tronco, ya que simulté&neamente bloguean
la actividad reticular, la reaccibén de despertar y la desin-
cronizacibén al E.E.G.

En resumen frente a un paciente en coma, debemos plan
tearnos, en relacibn al tipo de alteracién causante del compro
miso de conciencia, tres posibilidades: a) Un compromiso difu
so encefdlico como se ve en los comas metabdlicos: b) Compro

miso dlregg por la noxa, de la formacidn reticular de tronco
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(como sucede en infartos, hemorragias o tumcres de tronco ce
yebral) v c¢) Wi esifm ubicada en leos hemisferios cerebra-—
les gue por herniacidén de Jla cebral comprime t

afectando 1la formacién reticular ( como en las hemorragias
capsulares, infartos cerebrales, tumores hemisféricos, etc.)

B. Clasificacién de las Alteraciones de Conciencia.

Existen miltiples clasificaciones de acuerdo a la
intensidad del compromiso de conciencia, parcelando en diver
sos grados el estado de conciencia desde la lucidez al coma.
cada vez se generaliza mds una clasificacién que tiende a evi
tar términos equivocos ( como estupor, confusién, etc.) que
tienen mds de un significado en psiquiatrfa. Por esto es que
recomendamos 1la siguiente clasificacifén que es usada por ca
si la totalidad de los centros neurolégicos del pais.

1. Lfcido: corresponde al estado de vigilia normal y cree-
mos no es necesario en esta oportunidad extendernos en
su definicifn.

2. Obnuhilacidn: paciente que respcnde a preguntas simples
respodiendc en forma mds o menos adecuada al interroga=
torio médico. Sin embargo, estd desorientado en tiempo y
a veces en espacio. Indiferente a su medio ambiente (por
ejemplo si se cae un paciente en la sala o se quiebra un
vaso permancge impdvido) y a su propia enfermedad (no ma
nifiesta inquietud por su hemiplejia ni pregunta pronés-
tico u origen de gy enfermedad).

3. Sopor: el paciente permanece con los ojos cerrados, co-
mo dormido. Ante estimulos dolorosos, auditivos o visua-
les intensos reacciona, abre los ojos y responde breve -
mente., Al poco rato est& nuevamente dormido; a veces in=
cluso, mientras el médico alGn lo examina. De acuerdo a
la intensidad del estimulo para despertarlo ( si respon-
de 2l hablarle o si es necesario gritarle o aplicarle eg
timulos dolorosos) y a la calidad de la respuesta (sélo

>
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ejecucién de Srdenes simples, respuestas con breves pa
labras o frases completas ), se puede clasificar el so
]por en superficial, mediano o profundo.

4. Coma: ausencia de respuesta ante estfmulos auditivos o
visuales y frente a necesidades internas ( hambre, sed,
plenitud vesical, etc.)., Mfnima o nula respuesta ante
estimulos dolorosos, consistentes en esbozo de reaccig
nes defensivas o de retirada de lasz extremidades,

Ademds de clasificar el estado del Paciente de a=-
cuerdo a esta escala, es Gtil describirlo al menos breve =
mente, a fin de que quien lea la Ficha Clinica pueda com =
prender claramente a que se refiere. No debe olvidarse que
en algunos cuadros clinicos, como el Hematoma subdural, es
de primerisima importancia el sentido en que evoluciona el
compromiso de conciencia para el diagnéstico Yy la conducta
a seguir.

C. Clasificacién de los Comas.

Es de utilidad para el diagn&stico diferencial de
los Comas, distinguir tres tipos fundamentaless

l. Coma con signos neurolégicos focales ( es decir, signos
piramidales en un hemicuerpo o hemiplejia, hemianeste -
sia, etc.) Salvo raras excepciones, en estos casos la
causa del coma es intracraneana y puede ser un Acciden-
te Vascular Encefélico, Proceso Expansivo Intracraneano
(tumor, hematoma, abceso), etc., En estos casos, como
velamos anteriormente, el compromiso del sistema reticy
lar ascendente de tronco cerebral, yva sea directo o in-
directo es el causante del compromiso de conciencia.

2. Coma con signos menfngeos y/o alteraciones del L.C.R.
Como se ve en las meningitis de diversas causas Yy en las
hemorragias subaracnoideas. El L.C.R. es un examen de mu
cha utilidad para la orientacién etiolSgica de los comas
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del grupo 1 y 2, y debe hacerse en todo paciente en cQ
ma, en que la etiologfia no sea evidente.

3. Coma sin signos focales ni menfingeos. En estos casos
hay una alteracién encefédlica difusa que puede deberse
as

a) Alteraciones metabdlicas ( coma diabético, urémico,
hipoglicémico, hepdtico, anéxico, etc.)
b) Intoxicaciones { alcohol, barbitdricos, etc.)

c) Infecciones severas ( sepsis, tifoidea ) en que sin
haber invasién intracraneana por el germen, las to-
xinas bacterianas producen un cuadro de coma.

d) Ccolapso Circulatorio ( Paro cardfaco, etc.)

e) Epilepsia.

D. Diagnéstico Diferencial de los Comas.

Es indudable que en los Comas, especialmente en los
metabdlicos existen mltiples signos del examen fisico geng
ral gue orientan hacia la etiologfa ( como los estigmas pro
pios del paciente cirrético, signos traumiticos en el créneo,
halitosis, color de la piel, etc.). Por ser estos muy cong
cidos no creemos necesario insistir en esta oportunidad. En
cambio hay varias alteraciones al examen neurolégico gue son
muy fitiles para el diagndéstico diferencial entre comas por
lesién primariamente intracraneanos y comas metabblicos.

1. Pupilas: en pacientes en coma, el estado de las pupilas
es el signo, considerado aisladamente, mds importante
para diferenciar enfermedades metabllicas de dafios es-—
tructurales intracraneanos. Si los reflejos pupilares
a la luz estdn conservados, esto sugiere un coma metabd
lico incluso, aungue haya rigidez de descerebracidn, dg
presién respiratoria o hipotonfa generalizada. EsoO si,
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las pupilas no pueden considerarse no reactivas a no
ser que se examinen con una luz intensa,

Ccon excepcién del coma anéxico, por Atropina,
Opidceos y Glutetimide ( Doridan ) los reflejos pupi-
lares esté&n conservados hasta las etapas terminales
de los comas metabSlicos. En los casos de anoxia, la
presencia de midriasis fija bilateral, tiene un cla=-
ro significado prondstico: si duran mds de algunos '
minutos indican que el dafio encefdlico es irreversi -
ble.

La presencia de una anisocoria por midriasis pa
ralitica de un lado indica que el coma es por compro
miso de tronco cerebral, ya sea directo o indirecto
(compresién debido a un proceso hemisférico) que ha
causado la lesidén del tercer par craneano que se ex
presa por una midriasis paralitica. En comas metabdlji
cos las pupilas pueden estar ambas miéticas ( por ejem
plo en coma morffnico o barbitlrico ) o ambos midrid-
ticos ( coma anfxico o hipoglicémico ) pero ng hay ani
socoria. Por otra parte hay lesiones de tronco cere =
bral ( directa o indirecta ) en que falta la anisoco-
ria o si estan anormales los tamafios pupilares es en
ambos por igual.

Desviacién coqiggada de la mirxrada.

El paciente inconciente afectado por una disfu -
cién difusa ( coma metabSlico ) o hemisférica bilate=
ral sin destruccién directa o compresién de vias que
participan en los movimientos oculares tienen habitual
mente los ojos en posicibn media. Si ambos ojos estdn
dirigidos hacia un lado, estd indicando una lesién es-
tructural encefdlica, ya sea hemisférica (frontal) o
de tronco cerebral. En el primer caso los ojos se des-
vian hacia la lesién; en el otro caso al lado opuesto,
Ni los trastornos metabdlicos o las compresiones de
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tronco afectan generalmente la mirada conjugada, sien-
do asf fndice de lesién destructiva hemisférica o de
tronco.

Reflejo Gculo=cefflico: se busca menteniendo elevados
los pérpados del paciente comatoso y rotando brusca =
mente la cabeza de un lado a otro. Una respuesta posi
tiva consiste en una desviacién conjugada de los ojos
contraversiva ( por ejemplo, si la cabeza es rotada a
la derecha los globos oculares se desvfan a izquierda),
Los ojos rédpidamente vuelven a una posicién media afin .
cuando se mantenga la cabeza rotada. El estfmulo para
el reflejo Sculo-cefdlico compromete el sistema vesti
bular o los aferentes propioceptivos de los mfisculos
del cuello o posiblemente ambos. Es un reflejo de in-
tegraci6n a nivel de tronco cerebral ( de bulbo o pro
tuberancia ) desapareciendo al haber compromiso de
estas estructuras,

Los ‘pacientes con disfucién cerebral de origen
metabdlico generalmente retienen el reflejo 6culo-cefd
lico, atn cuando ya hayan aparecido otros signos de dg
presién de tronco cerebral como rigidez de descerebra
cibn o alteraciones del ritmo respiratorio. Si el co
ma es muy profundo o hay una depresifn severa de las
funciones de tronco ( ejemplo, coma barbitfrico ) los
reflejos pueden desaparecer. En cambio, las lesiones
gue destruyen o comprimen tronco cerebral alteran este
reflejo, aunque el coma no sea profundo.,

El reflejo 6culo-cefdlico es generalmente suficien
temente poderoso como para superar la desviacién conju
gada de la mirada producida por lesiones frontales.Sin
embargo, en las primeras horas de una lesién hemisféri
ca masiva puede estar muy disminufdo hacia el lado o -
puesto a la desviacién conjugada.,

En resumen, la pérdida de este reflejo orienta a
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que el coma es debido a lesién o compresién de tronco
cerebral y no es metabSlico, salvo en casos en que se
trate de un coma metabbdlico muy profundo.

eflejo & -yestibular: la estimulacién caldrica
del sistema vestibular va a producir un movimiento tg
nico reflejo de ambos ojos. En un sujeto despierto la
estimulacién del conducto auditivo externo con agua
fria ( 30 °C ) o caliente ( 44 °C ) va a producir un
movimiento nistdgnico de los ojos. Serd con fase rdpi-
da hacia el lado opuesto, en el caso del agua fria, o
hacia el mismo lado de la estimulacién, con el agua cg
liente. En un paciente en coma, no habrd nistagmo si-
no s6lo un desplazamiento ténico en un s6lo sentido,
que serd en el caso del agua frfa hacia el of%do estimy
lado ( es decir, en el mismo sentido de la fase lenta
del nistagmo en el sujeto vigil ), pues para que se
produzca la fase rédpida o compensatoria del nistagmo,
es nccesario que no haya compromiso de conciencia.

En la prictica puede buscarse este reflejo usando
40 a 60 cc de agua o la temperatura habitual que se ob
tiene de un grifo de agua frfa. Se instila en el con-
ducto auditivo externo ( previa otoscopia para descar-
tar ruptura de tfmpano ) con una jeringa de 20 6 40 cc.
Este reflejo al igual que el 6culo-cefilico es de intg
gracién en tronco cecrebral ( de bulbo a protuberancia)
y su alteracién en los diferentes comas es similar a
aquel ( ver reflejo O6culo-cefdlico ). Sin embargo, es
de utilidad en clinica cuando hay dudas respecto a la
obtencién de &ste ya que es mds poderoso y se pierde
m&s tardfamente que el S6culo-cefdlico.

raci s Motoras:

a) Indudablemente que si en un paciente en coma se peg

quisa una hemipleijia ( pesquigada por hipotonfa
en un hemicuerpo, asimetrfa de reflejos tendineos,
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Babinski a un lado, etc.) estd indicando que el
coma se debe a una lesidén intracraneana. Sin em—
bargo, no debe olvidarse gue ocasionalmente en co
mas metabblicos puede haber una hemiparesia, La
patogenia de estos signos focales en una enfermg
dad metabdlica no estd clara. Para algunos se debg
rfia a que se alteran mds aquellas dreas que se en
contraban previamente en un nivel critico de apor
te vascular., Sin embargo, es excepcicnal que se
produzca una paré&lisis permamente y la pérdida de
fuerzas puede cambiar de un lugar a otro en dife-
rentes descompensaciones metabbélicas de un mismo
paciente ( por ejemplo, en comas hipoglicémicos a
repeticibén ).

Rigidez de Descerebracifn: es una postura anormal
en una paciente en coma que puede ser permanente o
desencadenada por un estimulo nociceptivo. Consig
te @ una hiperextensién de las cuatro extremidades
con pronacidén forzada de las manos. En experimenta
cién animal es desencadenada por transeccién mesen
cefdlica con indemnidad de la formacién reticular
de protuberancia y de las vias vestibulares. Corre
laciones andtomo=clfinicas en el hombre corroboran
que para su produccidn se requiere al menos una
separacidén parcial de estructuras mesencé&falo-prgo
tuberenciales de influencias mds altas.

En clfnica la rigidez de descerebracidn se presen
ta generalmente en las siguientes circunstancias:
1) Compresién de tronco cerebral; 2) En comas meta
bdlicos que producen una depresién importante de
tronco cerebral, como hipoglicemiz severas, anoxia
o intoxicacidén por drogas depresoras (por ejemplo,
barbitlricos). Es decir, es propia de comas por le
sién intracraneana salvo en los casos de comas me-
tabblicos ya mencionados. ( 4,6 )
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Rigidez de Decorticacifn: consiste en flexidn de
los brazos, manos y dedos con extensién de las egx
tremidades inferiores. Es asf, una postura simi =
lar a la observada en la hemiplejia espastica y se
debe a lesiones de la cédpsula interna o hemisfe -
o> cerebral que interrumpen las vias piramidales,
Experimentalmente es producida por lesiones tald
micas ( siendo asi, debida a una lesién de tron
co mds alta que la causante de rigidez de desce-
rekracién). La correlacién andtomo=-clinica en hu
manos es concordante con los resultados experimen
tales. Es asi caracteristica de lesiones destruc-
tivas extensas de cédpsula. interna y mesencéfalo
alto. Para desencadenarla, a veces puede ser ne-
cesario la aplicacién de estimulos dolorosos.Es
excepcional en comas metabdlicos, observandose sg
lo cuando &stos scon my profundos habiendo una
gran depresién de tronco cercbral. Es por esto un
indice de que el coma se debe a lesibén intracra -
neana.

Movimiente Involuntarios: la presencia de temblor,

asterixis (flapping tremor) y mioclonias multifo-
cales son manifestacicnes prominentes en comas
metabdlicos, mientras se ven rara vez en lesiones
focales encefdlicas.

El temblor en las encefalopatfias metabflicas es
grueso y a ratos irregular, teniendo una frecuen-=
cia de 8 a 10 por segundo. El mecanismo fisiolbgi
co responsable de este tipo de temblor es desco-
nocido. No se ve en pacientes comatosos con lesipo
nes hemisféricas unilaterales o lesiones focales
de tronco cerebral.

El Asterixis ( o flapping tremor ) descrito por
Adams y Foley en pacientes con coma hepdtico, en
realidad se 3socia a una gran variedad de comas
metab8licos, generalmente es evidente en el pacien
te soporoso y puede desaparecer al profundizarse
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el compromiso de conciencia, aunque ocasionalmen
te se observa en pacientes comatosos al dorsifleg
tar pasivamente la nufieca. En la Electromiograffa
el asterixis se registra como una breve ausencia
de actividad muscular, concidiendoc con la "cafda"
de la mano seguido por una sGbita contraccidén mus
cular compensatoria muy parecido al movimiento de
cabeceo que normalmente se ve en un paciente som
noliente. La causa de este silencioc eléctrico brus
co atn no estd clara y no se acompafia de alteraddn
del E.E.G. En clinica se vé, ademds del coma he-
patico, en comas urémicos, encefalopatfas respira-
torias, alteraciones electrolfticas (5) (especial
mente del sodio), etc.

Las mioclonfas Multifocales consisten en contrag
ciones shbitas, arrfitmicas de un misculo o grupos
musculares que llegan a producir movimiento (des-—
plazamiento articular). Compromete una extremidad
y luego otra, etc., afectando especialmente los
segmentos proximales y cara. Es propio de comas me
tab8licos, especialmente del urémico y de la ence-
falopatia respiratoria. En ocasiones se asocia a
fasciculaciones musculares, es decir contraccién
simultdnea del grupo de fibras musculares gue de-
penden de un mismo axcon que, si bien no son sufi
cientes para producir movimiento en el sentido de
desplazamiento articular, se manifiestan sélo por
un movimiento fino de la piel. La fisiopatologfa
de las mioclonfas y fasciculaciones es en parte
desconocida. Eso si, la primera implica descarga
de motoneuronas centrales que a su vez actdan so-
bre varias motoneuronas periféricas { del asta an
terior de la médula ) y éstas sobre varios mGscu-
los. En cambio, las fasciculaciones implican deg
carga de la motoneurona periférica que actda sélo
sobre el grupo de fibras musculares que dependen
de un mismo axon. Ambas son, como decfamos, pro
pios de los comas metabdlicos.
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Alteraciones del Ritmo Respiratorio: debido a la

dependencia de la respiracidn tanto de influen -
cias metabSlicas como neurales, las afecciones
que llevan al coma frecuentemente alteran el rit
mo respiratorio, siendo éste un signo Gtil en el
diagnéstico diferencial. La respiracifn peridédi
ca del tipo Cheyne — stokes (con alternancia de
perfodos de apnea con hiperpnea y durante estos
Gltimos la amplitud respiratoria crece progresi-
vamente y posteriormente cecrece en forma paula-
tina hasta quedar nuevamente en apnea ) indica
una alteracién de las estructuras situadas pro -
fundamente en ambos hemisferios y ganglios basa-
les (9). Esto implica gue si se trata de una en-
fermedad neurolégica debe haber un compromiso bi
lateral ( lo que es raro en clinica ) o si es
s6lo en un hemisferio, indica que hay desplaza -
miento de tronco cerebral con compresién del lado
opuesto de tronco contra la tienda del cerebelo,
produciendo la bilateralidad de la lesién, Por eg
to es mds frecuente en comas metabdlicos en gue
se produce una alteracidén funcional bilateral
de estas estructuras encefdlicas, viéndose espe-
cialmente en los casos en que existe una insufi-
ciencia cardfaca agregada. De allf que la presen
cia de respiracib6n de Cheyne = stokes en un pa
ciente en coma implica que el coma es metabdlico
© si se debe a una lesifn intracraneana que se
ha complicado de enclavamiento de tronco. La ter
cera posibilidad, una lesién simultdnea en la pro
fundidad de ambos hemisferios cerebrales se pre-
senta con mucho menos frecuencia.,

La hiperventilacién Neurogénica Central (respira=-

cibén con gran aumento de la frecuencia y amplitud
en forma mantenida) indica una disfuncidn a nivel
del mesencéfalo. Es decir, inmediatamente por
debajo de las estructuras ' que al lesionarse
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producirfan respiracién de Cheyne - stokes. Pug
de deberse a una lesién directa ( por ejemplo,in
farto ) de ese segmento de tronco cerebral o a

compresién de tronco por herniacién, Mis rara vez
se ve en comas metabdlicos como el andxico o por

‘hipoglicemias en las cuales hay depresién funcig

nal de neuronas de tronco cerebral.

La respiracifn avnéusica ( pausa prolongada en

inspiraci6én forzada ) indica una lesién de tron-
co a nivel medio y caudal de protuberancia ,sien
do asi m&s bajo que el causante de la hiperven
tilacién neurogénica central. Clinicamente se ve
en infartos de protuberancia, debido a oclusidn
de la arteria basilar. Ocasionalnente, acompaifia
a hipoglicemias, anoxias o meningitis severas.No
se ha observado en pacientes en que el compromi-
so de tronco se debe a una herniacidén ( enclava-
miento ).

La respiracién atdxica ( que es completamente
irregular en amplitud y frecuencia ) implica com
promiso de bulbo. Biot 1la describidé en relacién
a meningitis severa pero puede verse en mlltiples
procesos patolbgicos que comprometan fosa poste -
rior, comprometiendo directamente tronco cerebral
bajo ( hemorragia cerebelosa, tumores, infarto
bulbar, etc.)

Signos Meningeos v/o Alteraciones del L.C.R. 1la

presencia de signos meningeos en un paciente en
coma orienta a la existencia de un proceso infec
cioso de las meninges o a la presencia de sangre
en ellos ( hemorragia subaracnoidea ). Debe te-
nerse presente que en pacientes con enclavamiento
(compresién de tronco cerebral) puede haber rigi-
dez de nuca a la flexo=extensidn y también a los
movimientos laterales del cuello. En cambio en
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las meningitis o hemorragias subaracnoideas la
rigidez de nuca es sblo a la flexo-extensidn.Es
to, junto a la presencia del signo de Kernig vy
Brudzinski, que no se ven en enclavamientos, pexr
mite hacer el diagndstico diferencial entre este

estado y las meningitis.

En todo caso de coma en que la etiologia no pa-
rezca clara es conveniente recurrir a la P.L,
que es muchas veces el examen que permite llegar
al diagnéstico. E1l L.C.R. puede ser intensamen
te hemorrdgico y sin embargo no haber aGn sig-
nos meningeos, pues estos demoran seis a doce ho
ras en constituirse desde el momentoc en gue se
produjo la llegada de sangre al espacio subarac
nofidec. En un paciente en coma, sin signos foca-
les ni meningecs, todo lo cual puede llevar a pen
sar en coma metabdlico, es el hallazgo de L.C.R.
hemorrdgico en la P.L., lo que permite orientarse
al diagnf6stico de hamorragia subaracnocidea (geng
ralmente por aneurisma roto). En otras oportunida
des la sangre ha llegade al L.C.R. por ruptura
a los ventriculos ( inundacibén ventricular ) de
una hemorragia cerebral, habiendo en este caso
signos focales ( hemiplejia ). En las meningitis
es también obvia la utilidad de la P.L. que per
mite ademds, en muchos casos, determinar con pre
cisibén el agente patdgenc causante.

Alteraciones Electroencefalogréficas: Aungue son

pocos los centreos que disponen de este examen es

conveniente conocer de modo general sus indicacig
nes y limitaciones. Los comas metabdlicos produ-
cen siempre un enlentecimiento simétrico y difuso
del E.E.G. Pueden aparecer paroxismos sincrénicos
bilaterales de ondas de alto voltaje y baja fre -
cuencia ( ondas trifésicas ) que se ven especial-
mente en encefalopatias hep8ticas ( antes eran
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consideradas especificas de éstos ) pero que tam
bién pueden verse en comas urémicos y tumores en
cefdlicos de linea media.

En lesiones de tronco cerebral hay también un en
lentecimiento sincrénico y bilateral del E.E.G.
pero pueden observarse usos de suefio., Este he -
cho orienta a que la lesién se encuentra bajo el
sistema tdlamo cortical, que permanece intacto,
es decir en tronco cexebral.

En lesiones de los hemisferios cerebrales ademds
de la lentitud difusa propia del estado de coma
puede haber un foco de ondas lentas o espigas.

si el electroencefalograma muestra silencia elég
trico en un paciente en coma profundo con arre =
flexia generalizada y sin respiracién espontédnea
(debiendo recurrirse a respirador mecdnico) esto
puede considerarse como evidencia de gque el dafio
encefilico es irreversible. Hacen excepcidn a es
to los pacientes con intoxicacién barbitGrica en
gue a pesar de permanecer varias horas en coma
con las caracteristicas arriba anotadas, hay ca-=
sos descritos que se han recuperado.

Diagnéstico Diferencial con Histeria v Simulacidn.

Ocasionalmente afecciones psicogénicas pueden
confundirse con un estado de coma. Sin embargo, a dife-
rencia de lo observado en éstos, no habrd reflejos pato
16gicos ( prehensién, succidn, Babinski, etc.) ni asimg
tria en los reflejos normales ( tendfneos o cutdneos )
Tampoco se observan movimientos anormales ( mioclonfas,
asterixis, etc. ), salvo la presencia de temblor de los
parpados o extremidades. No hay alteraciones pupilares
v los reflejos 6culo ~ cefdlico y éculo - vestibular, no



s6lo estdn presentes sino en el caso de este filtimo se
observa incluso la presencia de nistagmo gque no se ob
tiene en el paciente en coma. El ritmo respiratorio
no se altera ( a excepcibén de una hiperventilacidén psi
cogénica ) no observé&ndose las alteraciones descritas
en el paciente en coma.

.

Resumen .-

1. Se presentan los fundamentos anatémicos de las
alteraciones de conciencia y del estado de coma que
puede deberse a una alteracién encefdlica difusa,
lesién directa de la formacién reticular de tronco
cerebral o compresifn de &ste por un proceso expan
sivo hemisférico, debido a la herniacidn de la ma-
sa encefélica.

e Se recomienda una clasificacién de las altera-
ciones de conciencia ( evitando el uso de términos
equivocos ) y de los comas que ayuda a orientarse
en relacién al diagnéstico etiolégico.

3 Se analizan aquellas alteraciones del examen
neurolégico que orientan a gue el coma es debido a
una lesidn intracraneana y no es metabdlico. Entre
éstas destacan la anisocoria por midriasis parali-
tica, la desviacibén conjugada de la mirada, la dig
minucién precoz del reflejo &culo-cefélico y 6culo-
vestibular, la presencia de déficit neurolégico fo
cal y de posturas anormales ( rigidez de descere -
bracién y decorticacidn ) ciertas alteraciones del
ritmo respiratorio y la presencia de signos menin-
geos. En cambio los signos del examen neurolégico
que orientan al origen metabflico del coma son, en
tre otros, la conservacidn del reflejo fotomotor,
la presencia de movimientos involuntarios como tem
blor, asterixis (flapping tremor), fasciculaciones y
mioclonfas multifocales, Adem&s ciertas alteraciones
del ritmo respiratorio y la conservacién del los re-
flejos Sculo-cefdlico y Sculo=-vestibular,
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