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1. INTRODUCCION

loa persona que aparenta estar dormida)' al mismo tiempo es incapaz de sentir (No
Jtiva) y responder adecuadamente a estímulos externos o necesidades internas (Sin
.iesta) se encuentra en un estado de COMA.

Joa de las emergencias que más criterio y habilidad diagnóstica necesita es la
:ión previamente expuesta. Dada la forma incidiosa )' muchas veces obscura con la
mele presentarse, no es raro que cobre muchas vidas y que quizá se deba en gran
también, al escaso conocimiento de las bases anatomopatológicas y clínicas que ésta
id encierra. Este aspecto cobra más relevancia cuando por medio de la autopsia y de
¡mía Patológica se llega a establecer la causa precipitante y final del mismo.

)or otro lado, muchos de los epígrafes o diagnósticos de defunción que desde el punto
ta literal, establecen relación con el COMA, no logran establecer dicha concordancia
lose analizan a la luz de la necropsia.

)ado sus condiciones de extrema gravedad, de rapidez de decisión y de una secuencia

de deducciones clínicas y de diagnóstico diferencial a la que se enfrenta el médico,
de ésta entidad clínica una de las piedras angulares que todo médico conciente de su

d y posición debe conocer.

:1presente trabajo de Tesis no pretende crear un nuevo texto, ni mucho menos ser el
, literal de publicaciones y estudios realizados por autores extranjeros y en
~iones diversas a las muestras, sino qtie en base a ésta experiencia bibliográfica
liada en otros hospitales y paises, hacer un resumen de los aspectos fisiopatológicos,
)5y de diagnósticos que más encajen a nuestra realidad científica y práctica.

:1otro aspecto a considerar es que hasta el momento actual (ver antecedentes) no hay
~stro medio revisiones que muestren los diferentes aspectos del CO!\.'IAni el manejo
~ellos se hace, utilizando los recursos que se tienen a mano. Considero indispensable
ocimiento de tales datos para proporcionar así un acercamiento más pragmático a
'iste y desgraciadamente frecuente realidad clínica.

'ado que el tema de COMA es muy extenso, se enfoca lo que consideramos más
lante para nuestras condiciones, por lo que se limita a Diagnóstico y manejo del
te Comatoso.,



IT. ANTECEDENTES, OBJETIvOS, MATERIAL Y METODOS, JUSTIF1CACIONJ

ANTECEDENTES:
Como ya se mencionó en Introducción, trabajos similares al que se pretende, a niv

nacional, no han sido llevados a cabo.
Revisiones Bibliográficas:

'"Documento de Coma publicado por U.S.A.C. por el Dr. Maria Herrera A.
'" Textos recomendados por los prograthas Universitarios (Harrison, Cécil, Cuyto;

Harper, Quiroz, ete.)

'" Revistas de reconocido prestigio y calidad internacional (l.A.M.A., New Englam
Archivos de Medicina Interna, Anales de Medicina Interna, Postgraduate, Clínic~

Médicas de Narte América, Neurology, ete.)

'"Textos y otras publicaciones relacionados con el Tema.

OBJETIVOS:
1. Dar a conocer o ampliar, aspectos médicos básicos (Fisiológicos, Anatómico~

Bioquímicos)' Fisiopatológicos) haciendo énfasis en los últimos, implicados en la
distintas causas de estupor o Coma, ya que esta entidad reune a todas las ramas di

la medicina.
.

2. Conocer los principales medios diagnósticos, tanto clínicos como de gabinet¡
disponibles, en el diagnóstico de los distintos tipos de COMA, tanto en paíse!

desarrollados como en el nuestro.
3. Dar a conocer el manejo del paciente comatoso en sus distintos tipos de COMA

haciendo énfasis en el Manejo de Urgencia.
4. Hacer un análisis crítico de lo recopilado, en relación a nuestro eterno problema

Socio-Económico.

,MATERIAL Y METODOS:
I

El presente trabajo se realizará en base a una revisión bibliográfica acerca del tema,
Ihaciendo énfasis en conceptos básicos, diagnostico y manejo del paciente comatoso: esto
:es,revisón de libros de texto, revistas, trabajos, etc., tanto nacionales como extranjeros; se
tratará además de actualizar el tema con los datos y adelantos más recientes disponibles.

El método aplicable a esta revisión es el Deductivo.

¡USTIFICACIONES:
Es bien sabido por todos, que la mayoría de médicos experimentan cierta aversión o

,emor ante un paciente con Problema Neurológico, que quizá en parte se deba a los pocos
~onocimientos que se tienen de esta rama en relación a las demás. No escapa a esto, una de
as Emergencias Médicas más importantes: El Paciente Comatoso.



También es cierto que en el manejo de este tipo de pacientes, debido a la variedad
etiológica posible, son necesarios los conocimientos de las Ciencias Médicas básicas
(Fisiología, Anatomía, Bioquiímica, etc) incluyendo además cada una de las especialidades
médicas, relacionándolas al Coma ya que en todas ellas, en algún momento se podrían
encontrar ante un caso de lnconciencia.

Todo lo anterior justifica el desarrollo de la presente revisión.
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CONCIENCIA:

DELIRIO:

IlI. DEFINICION DE TERMINOS

Es un estado de conocimiento de sí mismo y del medio ambiente.

Es un estado mental anormal florido, caracterizado por desorientación,
temor, irritabilidad, alteraciones en la percepción de estímulos
sensoriales y con frecuencia alucinaciones visuales.

IOBNUVlLACION:
En el sentido médico, generalmente se aplica a pacientes con reducción
del estado de alerta, en forma leve a moderada, acompañada de pérdida
del interés por el medio ambiente.

ESTUPOR:

COMA:

.-

Es un estado de sueño profundo, del cual el sujeto puede ser despertado
solamente por estímulos vigorosos y repetidos. Tan pronto como el
estímulo cesa, el paciente vuelve a caer en su mismo estado.

Es todo lo opuesto a conciencia, con incapacidad de sentir y responder
adecuadamente a estímulos externos o necesidades internas.

-14-
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IV. CLASIFICACION DE CAUSAS DE ESTUPOR Y COMA

I
[ LESIONES SUPRA TENTORIALES:

a) g;SIONE2.-DESTRUCTIV A2.-RINENCEFALICASY ~UBCORTIJ;;.A1E.§:

1. Infarto Talámico
b) !&SIONE~OCUf.A DV A.§ SUPRlIENTO~I:i.Lj:i2:

1. Hemorragia:
-lntracerebral (hipertensiva,anomalía vascular, otras)
.Epidural
. Subdural
. Apoplegía Pituitaria

2.. Infartos: .

- Oclusión Arterial (trombótica, embólica)

-Oclusión Venosa

3.- Tumores:
. Primarios

- Metastásicos

4.- Abscesos:
. lntracerebrales

- Subdurales

5.- Trauma Cerrado de Cráneo:

11. LESIONES SUBTENTORIALES:

."LL~SlONESS01&PRESIY :i.S~
1.- Hemorragia Cerebelar.
2.- Hemorragia Extra~ural o Subdural de Fosa Posterior.
3.- Infarto Cerebelar.
4.- Tumor Cerebelar
5.- Absceso Cerebelar.
6.- Aneurisma Basilar

~...!-ESI01iE~ I'§QYEM~~S .Q.!JES'I.R.!l~TLV b~
1.- Hemorragia Pontina
2.. Infarto de Tallo Cerebral

3.- Migraña Basilar ,

4.- Desmielinización de Tallo Cerebral

- 16-
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,Il. DISFUNCION CEREBRAL METABOUCA Y/O DIFUSA:

1.-Encefalitis o Encefalomielitis

2.- Hemorragia Subaracnoidea
3.. Nutricional

4.- Encefalopatía Hepática
5.- Uremia y Oiálisis
6.- Enfermedad Pulmonar
7.- Desórdenes Endocrinos
8.- Efectos Remotos de Cáncer
9.- Intoxicaciones
1O.Desórdenes del Equilibrio Tónico yAcido-Básico
11.Regulación de la Temperatura
12.Coma Metabólico no Específico o Mixto.

IV. COMA PSICOGENICO:

a) Reacciones de.Conversión.

b) Depresión
e) Estupor Catatónico

-17-

V. LESIONES SUPRATENTORIALES CAUSANTES DE COMA

l..

Tres tipos de lesiones supratentoriales se han encontrado que causan Coma.
Lesiones que producen un empobrecimiento bilateral difuso, de ya sea el Manto
cortical, o su materia blanca subyacente, sin anomalías en el tallo cerebral.
Algunas e estas lesiones pueden ser de origen traumático como se verá más
adelante, pero la mayoría tienen un origen metabólico y son discutidas en otro
capítulo.

2.- Lesiones destructivas subcorticales bilaterales, envolviendo principalmente
estructuras Rhinencefálicas.

3.- Lesiones destructivas Yocupativas hemisféricas localizadas.

LESIONES DESTRUCTIVAS SUBCORTICALES Y RINENCEFALlCAS

Según estudios realizados, parece poco probable que lesiones destructivas
hemisféricas subcorticales o rinencefálicas causen coma, aunque la destrucción medial
frontal bilateral, grandes y agudas, pueden ser capaces de producir apatía, al grado que el
paciente ni habla, ni se mueve espontáneamente Y

semeja a pacientes con mutismo

acinético.

EFECTOS DE LESIONES OCUPATIVAS
SUPRATENTORIALES

Se ha visto que todos los procesos causantes de destrucción unilateral confinados a un
hemisferio cerebral único, ga:nglios basales, o tálamo lateral no causan coma, a menos que
sus efectos se extiendan más allá de estas estructuras.

La forma en que estas lesi~nes producen coma, es por su ensanchamiento, de tal
forma que desplazan tejido cerebral adyascente Y

remoto (herniaciones)

Para una mejor comprensión del estudio de las lesiones específicas, y su forma de
producción de Coma, revisarémos aisladamente los distintos tipos de efectos (herniaciones)
de tales lesiones.

HERNIACIONES

Hay tres tipos mayores de Herniaciones Cerebrales
supralentoriales Y pueden ser

identificadas por sus estad íos finales:

-18~
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a) herniación cingulata
b) herniación transtentorial central
c) herniación uncal

HERNIACION CINGULATA: Ocurre cuando el hemisferio expandido se desplaza
lateralmente a tra~e~ de la cavidad intracraneana forzando el girus singulata bajo la hoz

del-cere.br~ ,compnmldo y desplazando la vena cerebral interna. El mayor daño de este tipo
de henuaclOn es la compresión de los vasos sanguíneos, particularmente la arteria cerebral
anterior ipsilateral y tejidos causando isquemia cerebral, la cual a su vez aumenta el
proceso en expansión.

HERNIACION TRANSTENTORIAL CENTRAL: Es el resultado final del desplazamiento
hacia abajo de los hemisferios y núcleos basales, comprimiendo y eventualmente
desplazando el diencéfalo y el cerebro medio adyascente en forma rostro caudal a travez

del. agujero del te.ntorio. Este tipo de herniación ocurre pr:incipalmente en respuesta a
lesIOnes parenqUlmatosas de el frontal, parietal y occipital; así como lesiones
extracerebrales localizadas más allá del vértice intracraneal o de los polos fronto.
occi~itales. Con lesiones expansivas unilaterales que se desplazan a travez de la línea
media y l~ herniac~ón del girus singulata bajo la hoz cerebral comunmente precede al
desplazamiento hacIa abajo y a la herniación transtentorial central.

Los cambios en el tentorio en la herniación central o transtentorial consisten de un
despl~zamiento caudal diencéfalo algunas veces a tal distancia que este parcialmente
abulclOna la glándula pituitaria y presiona el diencéfalo contra el cerebro medio; examenes
post-roorten de tales casos muestran al diencéfalo edema toso y agrandado con frecuencia
conteniendo hemorragias en la región pretectal y algunas veces tambi~n en el tálamo
adyascente a las venas tálamo estriadas, las cuales normalmente drenan en la vena cerebral
interna.

.
Estos cambios para-medianos severos no necesariamente son acompañados por

eVidencia morfológica prominente de herniación del hipocampo o uncal dentro de la
incisura.

HERNIACION UNCAL: Característicamente ocurre cuando lesiones expansivas en fosa
t~mporal o lóbulo temporal se desplazan hacia adentro del borde basal del uncus y girus
hlpocampal hacia la línea media, de manera que ellos protruyen sobre el borde incisural
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del tentorio, Al mismo tiempo el tercer par y la arteria cerebral posterior que se
encuentran sobre el lado de el lóbulo temporal en expanción, son con frecuencia atrapados
entre el uncus edema toso sobresaliente y el borde libre del tentorio o alguna otra
estructura resistente como el ligamento petro-clinoideo,

El peligro particular de desplazamiento supratentorial y herniación es que ellos
inician complicaciones vasculares y obstructivas que agravan la lesión expansora inicial y
convierten un proceso patológico potencialmente reversible a uno irreversible.
Posteriormente, el desplazamiento a travéz e la línea media, comprime la Gran Vena
Cerebral y eleva la presión Hidrostáti~a del el territorio cerebral profundo total que ésta
drena.

Ya sea una herniación Vncal o Central dentro de la hendidura del tentorio comprime
la arteria cerebral posterior produciendo infarto occipital y edema. Igualmente importante
es que cualquiera de esos procesos, tanto Uncal co-mo Transtentorial puede comprimir el
acueducto y espacio Subaracnoideo interfiriendo con la circulación del LCR. El bloqueo
tiene dos consecuencias:

El LCR puede escapar grandemente dentro del Sistema Ventricular o acomodar
un agrandamiento en el cerebro, tanto que la presión en la cavidad
supratentorial, se eleva más que en la fosa posterior. Como resultado la P.L.
puede ser normal a pesar de la elevación que se encuentra gruesamente a nivel
supratentorial.
La otra es que cuando el Sistema Vascu]ar es ocluído, al no poder escapar el LCR
hay compensación por la expansión del volumen supratentorial que acompaña a
cada latido sistólico. Como resultado, el cerebro es acorralado entre el lecho
arteria! pulsátil y el flujo extracelular y ventricular. este encarcelamiento puede
ser un factor impactante del DiencéfaJo Posterior, dentro y a travez de la incisura
tentorial, lo cual es un común denominador tanto del patrón de' herniación uncal
como central. La presión intracraneana en el compartimiento supratentorial que
acompaña a muchos de estos casos, directamente lleva a una rápida necrosis en el
girus parahipocampal. "

La herniación a travez del tentorio también produce isquemia del tallo y hemorraias
que caracteristicamente compromenten la parte central del mismo o del Diencéfalo o del
Pueste; tales lesiones son particularmente prominentes cuando las lesiones
supratentoriales aumentan de manera rápida. La pato génesis exacta de estas anomalías
vasculares a nivel del tallo es debatida y ambos, tanto un orígen venoso como arterial fue
sugerido. Parece que el origen arterial está ahora mejor establecido," La herniación
transtentorial desplaza al cerebro medio y pueste, hacia abajo; estrechando las ramas

L
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de Willis y no puede dirigirse hacia abajo. Patológicamente el primer cambio es de
isqoemia paramediana.

Los cambios patológicos en muchos cerebros con masas supratentoriales consisten de
parálisis vasomotora. congestión y edema que se disemina de la lesión, primeramente
radial y después con progresión rostrocaudal de manera continúa aún cuando la
herniación transtentorrial y desplazamiento hacia abajo finaliza el daño cerebral.

.
Los cambios pat.ológicos tienden en un plano ordenadamente rostrocaudal, casi

sIempre de un avance Inexorable, produciéndose serias transecciones funcionales.

Dos exc~pciones infrecuentes rompen la regla de que una masa supratentorial no
tratada parahse el cerebro en una dirección progresivamente contigua rostro-caudal.

- Una ocurre en el paciente con hemorragia cerebral aguda.

- El otro sigue a punciones lumbares inoportunas en pacientes con
he~niación transtentorial incipiente.

.
En, ~mbas ~irc~nstancias los signos

-
pueden reflejar- disfunción hemisférica o

Dle~cefahca que Indiquen un fallo medular súbito. Circunstancias patológicas especiales
explIcan ambas de esas excepciones, las cuales usualmente progresan en un orden
rostrocaudal. M~chas hemorragias cerebrales producen un rápido fallo medular,

s~la.mente despues de que sangran dentro del Sistema Ventricular. Posiblemente la salida
sub1ta de sa~gre prod.uce una onda fluída de presión que comprime la región alrededor del
cuarto ventnculo, casI tanto como el parenquima del cerebro inmediato adyascente.

/ .
El paci~nte con lesión anatómica, con lesión supratentorial muere de fallo medular

sublto que sIguen a la P.L. y usualmente no son distitno, excepto que todos los pacientes

mues~ran ya sea un desarrollo incipiente o total de herniación tentorial v pueden tener
tambIén compresión el acueducto.

-

~parentemente el retiro de LCR del reservorio de la fosa posterior puede súbitamente

:educ~r este s~porte .de presió~ t.anto que el contenido intracraneal sea brúptamente
mpuJado hacia abaJo, compnmlendo la médula contra el Foramen Magno. Debe

recordarse que esta secuencia es difícil de reconstruir en la Autopsia.

DIAGNOSTICO DE COMA DE MASAS SUPRATENTORIALES

Todos los pacientes con una lesión progresiva o irreversible a nivel Supratentorial
desarrollan una secuencia de signos Respiratorios, Oculares y Motores que indican un fallo
ordenado y gradual que se orienta desde el Diencéfalo, Cerebro Medio, Puente y Médula.
Este orden progresivo es casi invariable a menos que una hemorragia o un absceso se vacíe
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dentro e los VEntrículos o que se realice una Punción Lumbar sin las debidas
precauciones, causando rápidamente cambios en la dinámica intracraneal, tanto que

puede ocurrir una compresión medular. Los clásicos signos de Kocher.Cushing de una
elevación de la presión sanguínea y Bradicardia no ocurren con muchas masas
supratentoriales. Esos signos clásicos de incremento de la presión intracraneana son más

comunes con lesiones de fosa posterior y en raras ocasiones cuando ellos acompañan a las
lesiones supratentoriales usualmente implica que una hemorragia Epiduaral o Cerebral
Masiva ha incrementado súbitamente la presión intraventricular y supratentorial y
transmitido este defecto directamente a la fosa posterior.

La descompensación de las lesiones cerebrales focales, producen dos cuadros clínicos:
EL SINDROME UN CAL:

Es el cuadro clásico de la herniación uncal, e incluye los signos tempranos de
compresión del tercer par y del cerebro medio lateral.

El síndrome uncal es I particularmente unas emergencia Neuroquirúrgica,
especialmente los casos obedecen a HEMATOMAS SUPRATENTORIALES
TRAUMA TICOS, rápidamente expansores e Injurias craneanas muy severas asociadas con
una parálisi vasomotora intracraneanan generalizada.

EL SINDROME CENTRAL:
Es frecuentemente de reconocimiento menos inmediato pero entre los pacientes

subagudos o crónicamente enfermos es un poco más frecuente, de aquí que el diagnóstico
es un mayor problema y refleja un deterioro parenquimatoso bilateral y progresivo de el
Diencéfalo. Clínicamente como se puede observar son distintos en el inicio temprano de su
curso, pero ambos muestran un cuadro similar; una vez los cambios patológicos han
comprometido el Cerebro Medio o más abajo.

Ya sea que los pacientes con enfermedad craneana desarrollen un Síndrome ya sea
llncal o central dependerá parcialmente del sitio de la lesión y de causas hasta el momento
desconocidas.

EL SINDROME CENTRAL DEL DETERIORO ROSTRO-CAUDAL

La primera evidencia de que una masa supratentorial está comenzando a empeorar o
a dañar el Encéfalo es usualmente en el estado de alerta o del comportamiento.

Inicialmente los sujetos con tales lesiones encuentran dificultad en concentrarse y tienden
a perder el orden detallado de eventos recientes. Algunos pacientes están agitados, otros
acaban lentamente dentro de un adormecimiento tórpido. Se reconoce, que- esto es algunas
veces difícil de distinguir entre la apatía que acompaña a las anormalidades hemisféricas
puras, tales como afasia o defectos he mi sensoriales severos Yuna reducción más global en

la consciencia causada por una invasión directa sobre estructuras neurales subcorticales.

-22-
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Bajo tales circunstancias los signos respiratorios, oculares y motores descritos en las
figuras 18 y 19 pueden dar evidencia en favor o en contra de la presenica de disfunción
bilateral en esos casos otros sistemas neurológicamente controlados. Si la lesión
supratentorial continúa para aumentar y desplazar tejidos hacia la línea media de el
Cerebro, estupor y luego coma aparecen.

Una vez éste estado alcanzado, el nivel de consciencias es menos útil como signo de
localización y tiene poco valor como un índice inmediato de mejora o empeoramiento.
Cuan:do la conscienCia es pérdida, deberá prestarse cuidadosa atención hacia el Patrón
RespiratoTio, Movimientos Oculares y Motores, pues no solo ayudará en el diagnóstico de
las causas supratentoriales de Coma, sino también en determinar la dirección del proceso
ya sea en sentido de mejora o empeoramiento.

La respiración en el estadía temprano del estado diencéfalico del Síndrome Central es
comunmente interrumpido por suspiros profundos, bostezos y pausas ocasionales. Muchos
de ellos tienen respiración periódica de Cheyne Stokes.

Las Pupilas son pequeñas de 1.3mms y si se examinan superficialmente pueden
aparecer que la reacción a la luz está perdida; sin embargo, si se estimula por una luz
brillante puede esperarse una reacción que es breve y con pequeño grado de contracción.
Que esas pequeñas pupilas reflejan los defectos de decorticación funcional o disfunción
Hipotalámica simpática es desconocido.

El examen de los Movimientos Oculares revela una de dos anomalías en la fase"
temprana del Síndrome Central. Algunos pacientes muestran movimientos oculares
conjugados o ligeramente divergentes que pueden resistir una consistente respuesta a la
maniobra de la cabeza de muñeca o bien ser solo débilmente interrumpido por esta. Los
movimientos conjugados normales siempre significan que el tallo cerebral está intacto y
probablemente indican un grado relativamente ligero de disfunción Diencefálica. Mas
frecuentemente los ojos son conjugados y quietos al reposo pero responden enérgicamente
a los movimientos cefálicos rotatorios pasivos. Las pruebas calóricas con agua fría evocan
un movimiento total y conjugado levenente tónico al lado de la irrigación con
empeoramiento o ausencia del componente rápido de la respuesta. Temporalmente,
pacientes con grandes lesiones agudas del lóbulo frontal pueden no demostrar
movimientos reflejos oculares laterales por el lado contralateral con la maniobra de los
ojos de muñeca y en raras ocasiones aún la respuesta calórica en el lado hemipléjico puede
desaparecer en un~s pocas horas. Pruebas para evaluar los Movimientos Oculares reflejos
verticales también dan información valiosa en este estadío temprano.

Las lesiones que producen lesión hacia abajo a travez de la parte posterior de la
in~isura tentorial comprimen la región del Colículo Superios y del Pretectum Diencéfalico
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adyascente Y alteraciones en la desviación conjugada d.e,los ojos hacia arriba. Esto puede

demostrado en pacientes estuporosos por una flexlOn fuerte de la cabeza y observarser .
d

.
f '

¡
'que los ojos fallan al volver hacia arriba. En el sistema motor el c~mpro~lso le~ce a,lco

Prano está señalado por el desarrollo de signos bilaterales de dlsfuncJOn CortIcosplllal~
h

. .
v Extrapiramidal; comunmente con lesiones hemisféricas hay una emlparesla o
hemiplegía contralateral preexi~tente, a la lesión cerebral focal original. Cuando el estadía
Diencifálico del Síndrome Central evoluciona, la hemiplejía contralateral puede empeorar,

O. en adición las Extremidades homolaterales de la lesión cerebral comunmenteper ,. .
'desarrollan resistencia paratónica, pero contlllúan la respuesta adecuada al eshmulo

dañino.

El hipertono muscular generalizado, muchas veces extendido a la nuca o cuello el cual
inicialmente resiste tanto a los movimientos de flexión como laterales. Una rigidez de nuca
verdadera o retracción cefálica sin limitación de los movimientos laterales, resulta de la
extensión dolorosa en las meninges sensitivas en la basé del cráneo y es más consistente en
meningitis o herniación de l~s amígdalas cerebelosas a que con herniación tentorial. Junto
con el desarrollo de rigidez paratónica o lateral de la lesión hemisférica, ambas respuestas
plantares llegan a ser Extensoras, aunque la respuesta ipsilateral a la lesión hemisférica,
generalmente permanece menos vigorosa en su expresión. Posteriormente cuando el
empeoramiento diencefálico progresa, la resistencia para tónica a la Extensión pasiva se
incrementa y los reflejos prensores comunmente emergen, particularmente cuando la
lesión inicial se ubica en el área pre-frontal contralateral. Finalmente las respuestas de
decorticación aparecen aproximadamente siempre al principio, contralatcral a la lesión
expansora primaria y en respuesta al estímulo dañino tal como la presión supraorbital o la
compresión firme del músculo pectora!. En algunos pacientes con una lesión hemisférica
quien deteriora indicando pregresión Rostrocaudal, el lado himipléjico inicialmente
responde al estímulo doloroso con postura extensora, mientras que la extremidad opuesta,
homolateral a la lesión primaria, responde con postura de Decorticación. La f'xplicación
fisiológica de ésto se desconoce.

PATOGENESIS y SIGNIFICADO DEL ESTADO DIENCEFALlCO:

Muchos de los signos antes mencionados podrían resultar de ya sea una disfunción
hemisférica difusa bilateral o función empobrecida de el tallo cerebral. La obnuvilación y
un aumento progresivo del estupor son más compatibles con disfunción diencefálica

bilateral o de tallo que con disfunción hemisférica unilateral, pero una firme y rápida
distinción no es siempre posible debido a que los cambios hemisféricos a travez de la línea
media son una causa posible de cambios funcionales bilaterales. Los pocos pacientes que
llegan a la autopsia en este estadío temprano usualmente han tenido al menos algún edema
en ambos hemisférios,
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Casi todos los pacientes en este estadía también tienen anomalías funcionales de su
circulación cerebral con reducción en el flujo sanguíneo cerebral en áreas remotas a la
lesión primaria.

La importancia clínica del estado diencefálico de estupor o coma causado por masa
supratentorial, es que éstas, advierten que una lesión potencialmente reversible puede
llegar a no serio por una invasión del cerebro a nivel del tentado o abajo.

Si el proceso puede ser aliviado o removido antes de que los signos anteriormente
mencionados de disfunción diencefálica en lugar a signos de disfunción de cerebro medio,
la posibilidad de recuperación neurológica es buena. Una vez los signos de disfunción
diencefálicos bajan y particularmente cuando aparece disfunción del cerebro medio, estas
llegan a aumentar la probabilidad de una pobre recuperación Neurológica.

ESTADIO CEREBRO MEDIO-SUPRAPONTINO:

Si el tratamiento es demorado o inefectivo y el paciente progresa más allá del estadío
diencefálico del Síndrome Cerebral, aparecen signos clínicos de fallo de Cerebro medio.
Algunos pacientes desarrollan Diabétes insípida, reflejando una severa tracción hacia
abajo del Tallo Pituitario y la Eminencia media Hipotalámica. Hay fluctuaciones bastantes
amplias de la temperatura corporal y la hipertemia, muchas veces cede a la Hipotermia. La
respiración de Cheyne Stokes gradualmente cambia hacia una taquipnéa sostenida. Las
pupilas inicialmente pequeñas, se dilatan moderadamente para fijarse en forma irregular a
una posición media (3.5 rnm) pero no se dilatan ampliamente excepto en estad íos
terminales cuando una anoxia generalizada puede causar una liberación sistémica de
epinefrina. Los reflejos cilioespinales pueden desaparecer y las respuestas
oculoventibulares llegan a ser progresivamente más difícile!5 de obtener, requiriendo ya
sea movimientos de cabeza repetidos o una combinación de movimientos oculares son
usualmente disconjugados, encontrándose muchas veces Oftalmoplejía Internuclear.
Mientras tanto; la disfunción motora progresa de Decorticación a una rigidez extensora
bilateral en respuesta a estímulos dolorosos. La rigidez extensora algunas veces ocurre
espontáneamente y esporádicamente, particularmente, en presencia de procesos
intracraneales, irritativos, tales como hemorragias e infecciones; más comunmente
paciente descansa quietamente hasta que estímulos son aplicados. Ningún sujeto con una
lesión supratentorial se ha recuperado totalmente en lo que concierne a su función
neurológica, una vez que signos de cerebro medio fueron completamente desarrollados y la
mayoría o mueren o permanecen en coma por meses, o bien permanecen con secuelas
graves.
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ESTADIO INFRAPONTINO - MEDULAR SUPERIOR:

Gradualmente, la esquemia marcha hacia abajo del. tallo cer~bral. Una
hiperventrilación silenciosa y más o menos regular aparece, semejando Eupnea pero con

f eDcia mucho más rá pida (20-40 por minuto) y muy poco profundas. A menos queuna recu
I

.
I aciente esté severamente anóxico o que le hayan dado drogas que afecten e sIstema

:e;vioso autónomo, las pupilas se mantienen en la posición media y no responden a la luz.

Las respuestas Oculo.vestibulares son onobtenibles y el sujeto llega a ser fIáci~o con
las Ext ensoras Plantares bilaterales y ocasionalmente flexoras en las extremidadesrespues -

inferiores a estímulos dolorosos.

ESTADIO MEDULAR:

Este estadía es Terminal. Respiraciones lectas, con frecuencia se hacen irregulares en
frecuencia y profundidas y frecuentemente es interrumpida por suspiros pro~undos o
.

deos. Ocasionalmente cortos períodos de hiperpnéa alternan con períodos relativamenteja

" 1 "' " 1largos de apnéa. El pulso es variablemente lento o rápIdo, y a p:eslO.n arte:la .cae.
Finalmente después de unos jadeos, la respiración cesa y dura.ote .1,8~llp~X.la.subslgUle~.te
las pupilas con frecuencia se dilatan ampliamente. Con respn.aCIO.n artIfIcial la preslOO
arterial puede ser mantenida por varias horas, pero la muerte es mevItable.

EL SINDROME DE HERNIACION UNCAL y LA COMPRESION LATERAL DE
TALLOCEREBRAL ParalisisTemprana delTercer Par:

¡

I

¡

Como se expuso antes, en las lesiones expaosoras de la fosa lateral media o lóbulo
temporal comunmente empufan el borde medió del Uncus y giro Hipocampal hacia la línea
media y sobre el borde lateral libre del tentorio. Debido a que el Diencéfalo puede no ser
la primera estructura comprometida, el empeoramiento de la com;ciencia no es

consistente mente un signo temprano de Inminente herniación Uncal y el estado de
consciencia en diferentes sujetos puede variar del estado de alerta a estupor o Coma. Los
signos tempranos consisten en la Dilatación Pupilar Unilateral. La anisocoria moderada
con una reacción lenta a la luz .de la pupila dilatada puede algunas veces durar muchas
horas, antes de que otros signos aparezcan. Durante la herniación Uncal temprana, ésta
puede ser la única anormalidad, permaneciéndo la respiración Eupnéica, las respuestas

oculo-vestibulares los movimientos Oculares inalterados y las anomalías motoras, si es que
las hay, muestran 'una apropiada o no más que ]0 que podría ser esperado en un paciente
con lesión Supratentorial. Pero el hallazgo alarmante de la Hern~ación Uncal es que .una
Vez que aparezca cualquier signo de herniación o de compresiólo de Tallo, el detenoro
puede ocurrir rápidamente con el desarrollo de Coma Profundo en pocas horas.
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PARALlSIS TARDIA DEL TERCER PAR:

Un hallazgo expectacular de herniación UDcal es que una vez que el paciente
progresa más allá del estado donde los signos son completamente explicados por una
lesión cerebral restrictiva o focalizada hay una tendencia para que casi inmediatamente
ocurra una disfunción de cerebro medio.

Esta rápida progresión con tendencia a evitar el Diencéfalo Rastral es asociado con
rápida invasión sobre el tallo cerebral por la Herniación del girus Hipocampal e implica
gran daño clínico puesto que un retardo del tratamiento efectivo, da lugar a daño
irreversible. Una vez las pupilas quedan totalmente dilatadas, la oftalmoplejía oculomotora
externa se presenta a continuación. Concomitante mente, usualmente el paciente llega a
presentar estupor o coma. Las respuestas Oculovestibulares al principio revelan
empeoramiento oeulomotor, después se tornan perezosas y desaparecen cuando la
isquemia se disemina por el cerebro. Cuando los pedúncculos cerebrales opuestos llegan a
comprimirse contra el borde contralateral del tentorio, la hemiplejía usualmente se
desarrolla ipsilateral a la lesión supratentorial expansora. P_oeo después signos motores
bilaterales se desarrollan y estímulos dolorosos provocasn Respuestas plantares extensoras
bilaterales, seguidas por posturas extensoras de las extremi~ades. La postura de
deeorticaeión es inusual.

ESTADIO CEREBRO MEDIO-PORCION SUPERIOR DE PUENTE:

Si el rcratamiento es demorado o insatisfactorio en revertir la herniación uncal los
signos de daño del cerebro medio aparecen y progresan caudalmente. La pupila opuesta a
la originalmente dilatada puede mostrar dos tipos de reacciones:

- Puede sufrir dilatación completas y fijarse, o

- Puede sufrir dilatación y fijarse en posición media.
Tarde o temprano ambas pupilas adoptan tamaño intermedio (5-6mm) y permanecen

fijas. Muchos pacientes en este estado muestran la combinación de Hipermnéa sostenida,
empeoramiento o ausencia de respuestas oeulo-vestibulares y rigidez de descebración
bilateral. A partir de este punto, el síndrome uneal es clínieamente indistinguible del
Síndrome Central.

LESIONES ESPECIFICAS SUPRATENTORIALES CAUSANTES DE COMA
LESIONES EXTRACEREBRALES:

a) Neoplasia,.
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b) Trauma Cerrado de Cráneo.

- Hemorragias intraeraneanas post-traumáticas.

- Hematomas intracraneanos.

- Hemorragias extradurales.
. Hematomas subdurales.

c) Empiema subdural.

LESIONES INTRACEREBRALES:

a) Tumores intracerebrales.
b) Enfermedad Vascular Cerebral.
e) Hemorragia Cerebral.
d) Hemorragia lntraventricular.
e) Infarto Cerebral.
f) Embolisrno Cerebral
g) Infarto Talámico Bilateral.
h) Trombosis del Seno Venoso.

LESIONES EXTRACEREBRALES

NEOPLASIAS: Las mayores neoplasias cerebrales intracraneanas raramente producen
problemas en el diagnóstico de Coma. Muchos meningiornas, neurornas, adenomas
pituitarios y linfomas tienden a evocar signos focales de localizació~ en forma de
convulsiones, anormalidades sensoriales y motoras, defectos en los NervIOs craneanos o
cambios endocrinos antes de que ellos empeoren su estado de alerta y consciencia. Los
Linfomas y el carcinoma metastásico pueden crecer en el espacio Subdural, sobre la
convexidad cerebral, para producir un Síndrome clínico similar al Hematoma Subdural
Crónico. sin embargo en raras circunstancias de hemorragia del turnos (apoplejía
pituitaria) el Coma es ~l cuadro de presentación con muchas neoplasias extracerebrales.
Raramente grandes meningiomas situados subyascentes del Lóbulo frontal crecen tan
insidiosamente y desplazan el cerebro tan gradualmente que el paciente IIp-ga a presentar
Apatía, Mutismo Aeinético, antes ,de que el paciente busque ayuda médica. Sin embargo,
algunas veces en estos pacientes los tumores casi escapan de la sospecha clínica y los test
convencionales son necesarios para confirmar el Diagnóstico.

TRAUMA CERRADO DE CRANEO: El mecanismo fisiopatológico no es conocido
adecuadamente. Esto no se debe a falta de buenas pruebas clínico-patológicas, sino que las
causas que operan durante esta fase, por ser tan múltiples no son bien conocidas con los
métodos actualmente disponibles.

La inconsciencia aguda post trauma representa una de las mayores causas del estado
COmatoso. Fisiológieamente la pérdida de conciencia implica que p,)r 10 menos el individuo
ha sufrido una disfunción difusa de Hemisferios Cerebrales, de Tallo o de ambos.
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Inmediatamente después de la injuria puede ser difícil de distinguir sobre una base clínica
entre sujetos destinados a despertar prontamente, de aquellos que van a permanecer en
coma prolongado. Generalmente hablando; sin embargo, signos' de disfunción pupilar,
anormalidades oculomotoras o posturas anormales señalan hacia una injuria más severa y
podría esperarse una pérdida sostenida de la consciencia.

Pérdidas breves de la consciencia de los cuales el sujeto se recobra en minutos a horas

sin casi ningún residuo detectable más que amnesia post traumática transitoria y algunos
síntomas no específicos de desvanecimiento y cefaléa es universalmente llamado
Concusión; el diagnóstico puede ser hecho solo de manera retrospectiva puesto que este
describe un estado transitorio. Muchos mecanismos patogénicos actúan como causas
potenciales de coma agudo en trauma cerrado de cráneo. Estudios fisiológicos y
patológicos enfatizan que muchas fuerzas cortantes alteran el axón en la materia blanca en
los hemisferios y en tallo cerebral. En caso raramente "fatales parece que tales fuerzas
pueden también dañar los vasos sanguíneos, produciendo hemorragias potenciales difusas
en todo el cerebro. Grandes áreas de isquemia cerebral pueden ser encontradas post-
morten, presumiblemente reflejando efectos combinados de contusión,parálisi
vasomotor a, incremento post-traumática de la presión intracraneana é hipo tensión
arterial, ésta última, resultando de injuria sistémica.

Inmediatamente después del trauma hemorragias intra y extracerebrales se acumulan
y aumentas; estas más vaso parálisis y edema tisular elevan el volumen y la presión del

compartimiento supratentorial, comprimiendo así el diencéfalo y el girus hipocampal
dentro el agujero del tentorio. La naturaleza de los estudios post-morten hacen difícil
determinar con precisión el impacto inicial sobre las estructuras de la porción superior del
tallo o la corteza cerebral.

De análisis fisiológicos y clínicos se ha concluído que: estructuras localizadas más
centrípetamente sufren más daño estructural y funcional por lesiones traumáticas y que el
centro diencefálico-mecencefálico se lesiona de último y en menor cantidad. Observaciones
clínicas soportan la conclusión de que el tallo cerebral recibe menos daños en el coma
traumático.
CONCUSION: pacientes con concusiones breves casi siempre responden a estímulos
vigorosos o poseen movimientos oculares ya sean conjugados o disconjugados, la respuesta
pupilar que espontáneamente fluctúa considerablemente en tamaño y una anormalidad
motora que al empeorar, está confinada a Paratonía y Respuestas Plantares Flexoras.
Cuando las anomalías neurológicas exceden esos límites, el coma usualmente puede durar
unas' horas, o prolongarse más y los pacient.es pueden presentar una amnesia post-
traumática y confusión asociada con un período de recuperación que alcanza varios días.
El estímulo adecuado para producir Concusión es ya sea una aceleración-desaceleración
rápida o un golpe súbito que deforma el cráneo agudamente.
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El común denominador de ambos tipos ,d.e lesión es la :úbi~a elevación de la presión

na en la re gión de las neuronas cntIcas de la conCienCia.intracranea

L
. mia el edema Yla de polarización de las Neuronas por un súbita liberación dea Isque , .

"
.

" d.1 r la destrucción de las mismas y de las fIbras nervIOsas han sIdo relacIOna asAcetI co lOa y . . , .
f. l

l' car Por q ué la des aceleración súbita o cambIOs de preslOn, lOter leren con aspara exp I . l
. .

. neuronales Aunque no hay cambios patológicos gruesos que siga a conCUSlOnfuncIones. . .. h
.

d l. tila interru pción neuronal lOdlvldual de muc as neuronas, asocia o a asexpenmen a , .
". . del ca pilar lesionado se Pueden encontrar usualmente al examen mlCroscoplCO,Clcatnces

especialmente en tallo y formación reticular.

Cl'nicamente el coma de concusión usualmente es corto, con retorno de la conciencia
o: minutos des pués de la lesión. La respiración es eupnéica y los reflejos pupilares yen un . f '

.
d L

.. d d
1 re s se mantiene los Test Calóricos provocan NIstagmus de ase rapl a. a ngI ez eocu a,

l
. .

Decorticación o descerebración puede verse por unos momentos pero e paciente esta
flaccido aunque tenga respuestas plantares bilaterales. Después que se recupera la
conciencia, la confusión persiste por un período variable pero no mayor de 24 horas. El
coma y la confusión postraumática no son específicos y re~endan ot;~s

estados de

inconsciencia, incluyendo el estado post-ictal.y algunas anomahas metabohcas. A menos
que haya una evidencia física directa de trauma craneano, ~l diagnóst,ico puede solos se~

pensado en base a la situación en que se encuentra el paciente. En este ,caso. se debera
investigar cráneo en busca de traumatismos, laceraciones etc. Una eqUImosIs sobre la
mastoide (signo de Battle) resulta de fractura del hueso temporal y.una equ!mosis orbital
medial bilateral (ojos de mapache) sugieren una fractura basal antenor de craneo. Tanto la
nariz como los oídos deben ser investigados para LCR. Un líquido claro que contenga
glucosa en dichas cavidades en LCR. Las líneas de fractura sobre la bóveda pue~:n ser

evidentes en Rayos X de c.ráneo. La punci~n lumbar es normal en la conCUSlOn no
complicada.

La sangre en LCR sugiere un daño más serio (continuación y laceración), p~ro en
ausencia de signos neurológicos focales no significa necesariamente un peor pronostIco.

HEMORRAGIAS INTRACRANEANA POST.TRAUMATICA:

agudos o crónicos, las hemorragiasEstas incluyen los hematomas intracraneanos
extradurales y hematomas subdurales.

!!ematomas lntracerebrales:

. Ocurren en el 2-3% de todos los tráumas craneanos seri,~s, pero se encuentra
aproximadamente en la mitad de los casos fatales. Agudamente los efectos, de los grandes
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hematomas pueden difícilmente ser diferenciados de las consecuencias clínicas de otros
efectos de trauma de cráneo severo. El hematoma cerebral tiene consecuencias clínicas
más importantes cuando produce efectos neurológicos sub agudos o demorados.

Clínicamente las hemorragias parenquimatosas demoradas usualmente siguen a
episodios de trauma craneano moderado, pero lo suficiente para producir confusión.

Seguido de un período de inconsciencia corto, sigue otro relativamente libre de
síntomas por horas o semanas, después del cual los síntomas Neurológicos abruptamente
recurren. Los síntomas incluyen adormecimiento y himiparesia progresiva con o in el
típico inicio apoplético de una gran hemorragia cerebral. La cefaléa y la hemiplejía
preceden en muchos casos a la muerte.

El tratamiento quirúrgico es generalmente la ú~ica esperanza. No hay explicación
satisfactoria para la pato génesis del hematoma traumá,tico demorado. Algunos pueden
representar hemorragias truamáticas agudas que producen síntomas, ya sea por el edema
que ocasionan a us alrededor o por reacción tisular o bien por nuevo sangrado dentro del
coágulo.

Estudios de pacientes controlados C T Scan han demostrado demoras hasta de 12 días
después de la lesión, para que aparezca la hemorragia cerebral e inclusive muchas han sido
diagnosticadas cuatro semanas después del trauma. Así, solo en base a los antecedentes y
el control clínico adecuado se podrá prestar ayuda al paciente, en una forma satisfactoria.

HEMORRAGIA EXTRADURAL:
Estas lsiones pueden ser frontales, laterales ti occipitales, alcanzando con los dos

presentaciones laterales un curso más rápido. y más dañino. La hemorragia puede
originarse de arterias, venas o de ambas. Los hematomas frontales extradurales aparecen
en los niños y ancianos, son relativamente autolimitados y muchas veces desarrollan un
curso lento, más parecido al curso del Hematoma Subdural Crónico. El hematoma
occipital tiende a comprimir estructuras de fosa posterior y se discutirá en otra parte. Las
hemorragias extradurales más comunes se encuentran en la fosa Lateral temporal, como
resultado de la laceración de la arteria o vena Meningea Media por fractura craneana.
Estas hemorragias tienden a aumentar rápidamente hasta que ya sea que cedan
espontáneamente, sean reparadas quirúrgicamente, o bien causen la muerte del sujeto. El
curso frecuente del hematoma extradural produce un Síndrome Vncal progresivo dentro
de unas pocas horas o días después de la injuria. Los hematomas extradurales empujan el
cerebro lateralmente lejos del cráneo y al ensancharse, rasgan vasos sanguíneos y
meninges sensitivas al dolor en la base de la fosa media. Luego comprimern el lóbulo
temporal ipsilateral y tejidos hemisféricos adyascentes, induciendo finalmente herniación
Vncal y compresión del tercer par, provocanco dilatación pupilar homolateral
rápidamente, en tanto el edema cerebral y la herniación continúan.
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Como era de esperar con tal secuencia de sucesos, el primer síntoma en pacientes
conscientes con Hematoma Extradural es la cefaléa, seguido por enturbiamiento de la
conciencia o agitación y luego por signos y síntomas del Síndrome Uncal. Una vez la
alteraciri. de la conciencia se desarrolla, signos pupilares, hemiparesia y Coma, se
desarrollan en pocas horas, debido a que el cambio del uncus llega lo suficientemente lejos
para comprimir el tercer par y también pasa sobre el cerebro medio. Los signos de
sensitividad pupilar ron buenos indicadores en esta condición. Sólo de un 12-25% de
pacientes con he~atoma Epidural no tienen anomalías pupilares y muchas de ellas tienen
lesiones sub agudas o crónicas, más que agudas. En el resto de pacientes la pupila
homolateral, al principio miótica puede dilatarse gradualmente para fijarse de manera
definitiva Yla parálisis oculomotora sobreviene. Cada uno de esos tres signos distintivos de
disfunción: dilatación pupilar, fijación pupilar, Parálisis Oculomotora, cambian del ojo
homolateral a contralateral, antes de que los cambios oftalmológicos más severos ocurran.
Una dilatación pupilar máxima y la fijación, son ominoso, requiriendo atención urgente,
puesto que los pacientes no sobrevieven si la midriasis dura más de media hora. Los signos
motores ocurren tardíamente y son los del Síndrome Dnca. Adicionalmenle, el rápido
desarrollo de .la lesión y el efecto irritativo de la sangre, provocan conculsiones focales o
generalizadas.

EL DIAGNOSTICO del hematoma extradural puede ser enigmático; sin embargo, el
cuadro puede variar desde la clásica secuencia de inconsciencia post.traumática seguida
de un intervalo lúcido y después entrar al Coma, hasta aquellos que pueden llegar
completamente lúcidos o bien llegar en Coma ya establecido. La Cefaléa es un síntoma más
común. Cambios en el comportamiento consistente en irritabilidad, pérdida del estado de
alerta con somnolencia, son.usualmente los p!imeros hallazgos. Vna vez el estupor, signos
pupilares, motores o convulsiones se desarrollan, las posibilidades de muerte aumentan.
Los Rx de cráneo podrían identificar una fractura linear en un 8 % de los c~:;os.

Si la línea de la fractura atravieza el área de la meninge a media, el diagnóstico es
confirmado. El C T Sean es el diagnóstico más informativo en este tipo de hemorragias. En
su defecto la arteriografía Carotídea es el procedimiento diagnóstico ha seguir, mostrando
separación de la Vasculatura cerebral de la tabla interna del cráneo. En casos de
progresión clínica severa, con alteración de conciencia o dilatación pupilar de desarrollo
reciente y si hay historia de fractura temporal concida, la demora puede ser fatal¡ en tales
casos el diagnóstico y tratamiento puede hacerse simultáneamente ejecutando
trepanación.
HEMATOMA SUBDURAL:

Los hematomas agudos y sub agudos son complicacione:; de lesiones craneanas
severas, agudas. Estas raramente presentan problema diangóstico;
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HEMATOMA SUBDURAL CRONICO:
Es un problema diagnóstico más difícil que muy raras veces produce estupor o Coma,

despistando en sus manifestaciones. Aunque los hematomas ocurren e~ todas edades,. son
más frecuentes en el Anciano, en el Alcohólico Crónico y en paCIentes que rectben
tra'1amiento anticoagulante.

Los hematomas son colecciones de sangre parcialmente descompuesta, pigmentos
sanguíneoa y proteínas dentro de el espacio subdural. La cápsula del hematoma está
suplicada con una exuberante proliferación de vasos pequeños y sangre fresca que resuma
de los. delicados canales, siendo probablemente un factor que explicaría porqué los
hematomas crónicos pueden súbitamente causar síntomas después de muchos meses de
silencio clínico. Pequeños coágulos de 40-60cc., probablemente no causen síntomas.
Grandes coágulos que varían grandemente en su tamaño, con el tiempo causan síntomas
debido a diferencias en las cuales están la cantidad acumulada así como el desplazamiento
de la masa cerebral y la compresión que producen. Puesto que el Hematoma Subdural
Crónico no invade directamente el cerebro, no es usual que ellos produzcan signos de
disfunción supratentorial, esto es, parálisis! convulsiones o si.gnos focales.

El hematoma Subdural Crónico causa Coma debido a que compresiona el cerebro y
los desplaza hacia abajo o lateralmente para producir herniación central o uncal. Cerca del
80% de pacientes se quejan de cefaléa. El diagnóstico puede ser sugerido por:

Una es. aquella de una lesión ocupativa hemisférica en expansión y el médico
necesita solamente la historia de cefaléa combinada con signos de deterioro
progresivo de la conciencia y disfunción hemisférica para sospechar el
diagnóstico y proceder con las medidas adecuadas.
La otra es más frecuente y consiste de cefaléa, cambios mentales difusos,
obnuvilación y signos significativos de disfunción cerebral bilateral.

En estadíos tempranas muchos síntomas imprecisos pueden remótamente sugerir una
reacción de delirio, demencia; pero la cefaléa, adormecimiento, asimetría de signos y un
cuadro neurológico, que característicamente fluctúa bajo observación directa, usualmente
sugiere el diagnóstico. Ningún cuadro psiquiátrico o metabólico produce el deterioro
Rostrocaudal que típicamente caracteriza al Hematoma Subdural.

Los síntomas del Hematoma Subdural tienen una marcada tendencia a variar día a
día, aún hora a hora y la naturaleza de esas fluctuaciones es alarmante como sugestiva de
su posible ca~sa. Muchos tipos de lesiones ocupativas supratentoriales, producen
fluctuaciones en sus síntomas una vez que ellas alcanzan el estadía donde las estructuraS
intracraneales pueden apenas compensar por la masa y el desplazamiento hacia abajo
asociado que ellas producen. Cuando esas masas son tumores cerebrales, las fluctua~iones
son usualmente asociados con mejoría o empeoramiento de signos motores. sensonales y

=
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otroS signos focales. Lo diferente en Hematoma Subdural es que el cambio hacia abajo y la
disfunción supratentorial generalizada, muchas veces ocurre sin un acompañamiento
sustancia] de signos focales o de masa hemisférica.

Bajo tales circunstancias, las fluctuaciones están asociadas con cambios en la pupila,

ojos y función motora que indican que el paciente está fuera del estadío Diencefálico del
Síndrome central. Al hacer el diagnóstico del Hematoma Subdural crónico, uno no puede
depender que las distintas anormalidades pupilares estén presentes.

Los datos de laboratorio ayudan muy poco con el Hematoma subduran crónico. Por
otro lado el EEG fue frecuentemente anormal pero muchas veces no mostró mucha
exactitud. En las placas de Rx. Cráneo, pueden encontrarse calcificaciones de la pineal en
un porcentaje variable; cuando éste signo está presente o localizado tiene mucho valor
como sospechas de masa. El C T Sean especialmente con contraste)' bien interpretado casi
siempre detecta un Hematoma Subdural. La única circunstancia en la cual el erro es
probable es cuando e] hematoma está contra el vértice del cráneo, elevándose del seno
sagital o en la fosa posterior.

En casos dudosos la angiografía CarotÍdea ayudará a una localización precisa del
hematoma)' de otras estructuras extracraneales. no deberá olvidarse que el Hematoma
Subdural es siempre una Urgencia que si no se trata a tiempo provocará daño irreversible
e incluso la muerte.

EMPIEMA SUBDURAL:

ES una causa rara pero importante de Estupos o Coma, el cual deberá ser drenado
rápidamente ya que el cerebro puede sufrir da.ños irreversibles. Es complicación frecuente
en Enfermedades OtorrinoloringoJógicas, especialmente Sinusitis Aguda. Menos

frecuentemente el empiema sigue a la Meningitis aguda o la Ruptura de abscesos
intracerebrales a heridas profundas)' penetrantes de cráneo o a procedimientos
quirúrgicos. Los hombres se ven' afectados más frecuentemente y un buen porcentaje de
pacientes dan una historia de trauma o cirugía )'a sea de oídos, nariz o faringe. La
infección alcanza el espacio subdural )'a sea directamente a travez del cráneo (Infección
Otica) o a travez de las Venas Penetrantes (Infecciones del Seno). Raramente, la infección
jematógena de un derrano subdural previamente estéril ha sido reportado. El Pus algunas
veces se acumula en el espacio subdural entre los hemisferios o en la base del cerebro, pero
la distribución más frecuente es una colección que se extiende posteriormente de el polo
frontal sobre la parte dorsolateral del hemisferio. Los estreptococos son los agentes
infecciosos más frecuentes. Los anaerobios son frecuentes.

I
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El empiema subdural produce Estupos o Coma por dos mecanismos:
El principal resulta de una masa expansiva supratentorial, la cual, junto con el
edema cerebral adyascente que resulta de la inflamación y congestión venosa,
producen un desplazamiento reostrocaudal y compresión del Cerebro en su Base.
El otro mecanismo es el de una infección intracraneana, la cual ya sea que se
disemine para envolver el cerebro adyascente o que sus efectos tóxicos alteren el
metabolismo cerebral.

Al menos-en estadíos tempranos este segundo efecto es menos prominente debido a
que la membrana suaracnoidea es relativamente impermeable tanto a la infección como a
las toxinas. Cuando la enfermedad evoluciona; sin embargo, la meningitis, encefalitis,
bacteriana y especialmente la tromboflebitis cortical, llegan a ser muy prominentes
acompañándose de signos focales, convulsiones o afasias. El cuadro clínico de empiema
subdural reme da en muchos aspectos a los síntomas del Hematoma subdural, excepto que
éste tiene mayor tendencia para producir Estupor o Coma; y signos de localización.

Además el paciente con Empiema tiene signos de Toxi~idad y fiebre. Una pequeña
proporción de pacientes tienen un edema cutáneo sobre el Seno Infectado. El diagnóstico
deberá sospecharse en pacientes con alteraciones de la conciencia, con historia o hallazgos
a los rayos X de infección Rino.Otica, Cefaléa, Sensibilidad en el Cráneo, fiebre y signos
tempranos de herniación transtentorial, combinados con algunos focales de una disfunción
temprana del lóbulo frontal. Esos hallazgos localizados, los cuales incluyen Hemiparesias,
Convulsiones y Afasia, constituyen los principios de diferenciación de meningitis aguda no
complicada. Típicamente, pacientes con empiema subdural tienen signos motores
moderados bilaterlmente en fase temprana; el miningismo algunas veces está presente y el
LCR tiene su presión incrementada; su conteo celular puede muchas veces ser bajo y la
proteína solo mostrar elevación leve; no se obtienen organismos positivos de cultivos de
LCR. Rayos X de cráneo son útiles solo si ellos muestran evidencia de Sinusitis y
osteomielitis de los senos o mastroides.

Cuando se sospecha Empiema Subdural, la angiografía es probablemente la técnica
indirecta de más valor para hacer el diagnóstico y también frecuentemente revela sitios
insospechados clínicamente de pus.

El valor del C T Scan no ha sido bien establecido en esta entidad. Cuando los
pacientes están s.everamente enfermos es deseable algunas veces proceder inmediatamente
a la Trepananción, la cual no sólo es diagnóstico, sino también permite el drenaje.

Agentes antimicrobianos seleccionados apropiadamente en grandes dosis son
indicados tan pronto como uno sospeche una infección intracraneana.
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LESIONES INTRACEREBRALES
Neoplasias, Hemorragias, Infartos y Abscesos están incluídos en esta categorá.

NEOPLASIA:
Los síntomas tempranas de un Tumor Cerebral han llegado a reconocerse

oportunamente; ésto ayudado por la exactitud progresiva lograda con la
Electroencefalografía Radiología y últimamente la Tomografía. Por lo anterior algunos

tumores son diagnosticados antes de que alteren la conciencia y por ello son causas poco
frecuentes de Coma de origen desconocido. No obstante estas masas pueden presentar
verdaderos problemas diagnósticos, particularmente cuando el paciente tiene una historia
pesconocida y los efectos del tumor han empeorado la conciencia al extremo de que sea
difícil obtener una historia adecuada.
Las neoplasias supratentoriales producen Coma por cualquiera de los siguientes
mecanismos:

1.- Causa convulsiones seguidas por un estado post-ictal similar al que sigue a otros
desórdenen convulsivos.
La hemorragia puede ocurrir dentro del tumor, sobreponiendo los efectos de una
hemorragia cerebral dentro de la Historia Natural del tumor.
Una Neoplasia aumenta progresivamen_te y conlleva a inflamación )'
desplazamiento del Cerebro, pudiendo producir síntomas de herniación Uncal o
central.
Un tumor localizado en el tercer ventrículo o ventrículo Lateral, súbitamente
obstruye el flujo ventricular, el cual produce una hipertensión ventricular aguda y
esto súbitamente compresiona hacia abajo o desplaza el tallo cerebral. Este puede
ser el mecanismo de ataques recurrentes de pérdida de la conciencia que marca la
historia Natural de quistes del Tercer Ventrículo.
U na Neoplasia pu~de infiltrar o destruir directamente estructuras cerebrales
activas localizadas de obnuvilación progresivamente profunda.

2.-

3..

4..

5.-

Los primeros cuatro mecanismos son discutidos minuciosamente en otra
parte de estas tesis; sin -embargo, el último de los mecanismos, aquel en el cual
una Neoplasia invade directamente el Diencéfalo, merece especial atención. Los

Los primeros cuatro mecanismos son discutidos minuciosamente en otra parte de esta
tesis; sin embargo, el último de los mecanismos, aquel en el cual una Neoplasia invade
directamente el Diencéfalo, merece especial atenci6n. Los estad íos tempranos de estas
lesiones estan marcados primariamente por cambios mentales de comportamiento y
Conciencia con muy pocos signos motores o sensoriales. Sin embargo, puede llamar la
atención el excesivo adormecimiento, la pérdida de la menioria, alteraciones en la
concentraci6n o cambios en los hábitos personales. Como aquellos signos tempranos de
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demencia, significan que una lesión estructural más que una enfermedad puramente
emocional es la causante de la obnuvilación. Un origen adicional de la dificultad potencial
en el diagnóstico, es que muchas neoplasias diencefálicas invaden a las meninges
encefálicas adyascentes y pueden producir en el LCR un cuadro similar a la meningitis o
encefalitis. Anormalidades en EEG acompañan ya sea a neoplasias o infecciones que
afecten esta región y en muchas circunstancias, procedimientos radiológicos pueden ser
necesarios para decidir la causa de los signos progresivos de Tallo Diencefálico.

ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL:
El tipo más frecuente de enfermedades vascular cerebral que produce alteraciones de

la conciencia es la Hemorragia Cerebral, la cual actúa como una masa expansora
produciendo compresión Diencefálica y herniación transtentorial. Los ¡nfartos cerebrales
severos algunas veces empeoran la conciencia por un mecanismo similar.
El infarto Talámico Bilateral e Hipotalámico es una. rara condición de muy difícil
diangnóstico.

HEMORRAGIA CEREBRAL:

Un 25% de estas producen inconsciencia a su inicio, haciendo a ésta la causa más
común de Coma entre las lesiones Vasculares supratentoriales;
La hemorragia intraparenquimatosa es debida a:
1) Más comunmente a Ruptura de un Vaso Cerebral en el parénquima, usualmente

una arteria y ocasionalmente una vena.
Escape o ruptura de aneurismas en la base del cráneo.
Escape o ruptura de una malformación A-V o microangiomas.
Hemorragia dentro de un Tumor primario o metastásico del Cerebro.

2)
3)
4)

En el caso de aneurismas o de malformaciones A-V el origen del sangrado puede
usualmente identificarse, pero con una hemorragia hipertensiva profunda en el
parénquima, es bastante frecuente no encontrar el sitio del sangrado.

Las hemorragias espontáneas del parénquima cerebral productoras de Coma es
localizado profundamente en el hemisferio con medidas de 2.3cms. en diámetro (CT o
Autopsia). Ellas usualmente envuelven algunas estructuras, especialmente el Putamen y el
Tálamo, así como estructuras adyascentes a la cápsula interna. Esta distribución
anatómica significa que las hemorragias severas suficientes para causar Coma pueden
producir hemiplegía o defectos hemisensoriales. Aunque la hemorragia cerebral es casi la
única lesión intravascular supratentorial que produce Coma dentro de los primeros
minutos de su inicio, la incosciencia es raramente el signo primario mayor de aún esas
catástofres. Por lo tanto, casi todos los pacientes con hemorragia cerebral
intraparenquimatosa tienen al menos un corto período de cefalá, afasía, defectos
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hemisensoriales o hemiparesias, antes de perder la conciencia y muchos sufren por varias

horas una progresión de síntomas. El empeoramiento resulta del edema y la inflamación
del cerebro que se desarrolla alrededor del área de sangrado fresco o bien por persistencia
del sangrado.

Anormalidades oculares deben ser consideradas en hemorragia del putarnen,

incluyendo Anisocoria, pupilas fijas y una desviación de la mirada lateral hacia el lado de

la lesión; todo ello asociado a grandes lesiones y tienen un pronóstico malo. En las
hemorragias Talámicas, las anormalidades oftalmológicas típicamente incluyen limitación

de la mirada vertical hacia abajo o inclinada y la posición lateral de los ojos. Hay pupilas
pequñas que son fijas o con reacción lenta a la luz.

HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR:

Usualmente ocurre por la disección de una hemorragia intracerebral dentro del
ventrículo lateral. Con menor frecuencia dicha hemorragia resulta del sangrado de una
neoplasia Intraventricular. El efedto de tales hemorragias varia con su tamaño. Así,
tenemos que se observa la extensión de pequeñas hemorragias cerebrales dentro del
ventrículo lateral o tercer ventrículo con una asociación muy poca de síntomas y signos
serios. La hemorragia intraventricular en su forma severa es mortal y los pacientes pueden
presentarse con una gama de síntomas que muestran Coma profundo, así como signos de
fallo pontino o medular minutos antes de su muerte.

Los síntomas tempranos reme dan aquellos de una masa supratentorial los cuales
producen un deterioro Rostrocaudal incipiente. Súbitamente el orden de progresión de
estos signos es interrumpido por Coma profundo, convulsiones y la abrupta aparición de
signos que indican daños a n~vel de tallo. Se cree que éstos signos reflejan la presión súbita
transmitida a travez del piso del cuarto ventrículo al momento de la ruptura
intraventricular. Datos experimentales son consistentes con esta interpretación. La sangre
per se en el sistema ventricular tiene poco e ningún efecto en el cerebro. Sin embargo; la
inyección súbita de fluído dentro de un ventrículo lateral afecta adversamente a la P/A,
frecuencia cardíaca y frecuencia respiratoria produciendo gradientes de presión agudos
entre la Fosa Anterior y posterior con fallo medular rápido.

INFARTO CEREBRAL:

La pérdida de la conciencia es raras veces el signo inicial de infarto cerebral
hemisférico sin complicación, ain embargo; esta es frecuente cuando el infarto se
acompaña de Hipotensión Sistémica causada por Infarto Agudo del Miocardio, Arritmia
Cardíaca, Infarto Pulmonar o Accidentes Anestésico, todas estas iJar reducción del gasto
cardiáco y el flujo sanguíneo cerebral. Muchos pacientes con grtandes infartes, sin
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embargo; se presentan inicialmente embotados~ soñolientos y apáticos. Esto combindo a
una afasia puede confundir al médico o parientes, pensando que se encuentra
inconsciente.

Aunque el Coma es raro con el inicio de un infarto cerebral no complicado, muchas
condiciones favorecen a su desarrollo en los días subsiguientes. Muchos pacientes con
ataques agudos desarrollan Neumonitis, Insuficiencia Cardíaca y DHE; Y esas
complicaciones pueden empeorar el metabolismo cerebral y llevar a estupor.
Adicionalmente el Infarto Cerebral puede llegar a comportarse como una masa expansiva
con Congestión Vascular, inflamación y edema, incrementando su volumen, siendo esto
una complicación amenazante para la vida. Varios autores y varios reportes enfatizan el
resultado fatal en el infarto hemisférico. Se ha observado que pacientes muertos días
de un infarto hemisférico agudo de gran tamaño tienen un considerable edema cerebral,
con cambios del hemisferio a travez de la línea media y usualmente Herniación
Transtentorial. Por lo tanto en pacientes con un ataque hemisférico agudo, el edema y la
herniación Transtentorial son las causas predominantes que causan la muerte en estos
pacientes. La mayoría de los pacientes que desarrollan Coma .secundario a infarto cerebral
tienen signos de el síndrome Central de deterioro rostro caudal.

Embolia Cerebral:

El Embolismo Cerebral agudo es algunas veces considerado como una causa potencial
de Coma, aún cuando la región del infarto isquémico es limitado a los hemisferios
cerebrales. Ya citamos antes que el Coma infrecuentemente acompaña al inicio de
embolismo cerebral a los Hemisferios Cerebrales. Fisher implica la misma conclusión
sospechando su criterio diagnóstico de Embolia Cerebral en base a la Preservación de la
Conciencia en presencia de un severo déficit Neurolgico.

Seofrecen tres explicaciones para el desarrollo inmediato de signos neurológicos
bilaterales con-embolismo agudo que produzca un infarto masivo:
L. Uno es que el daño súbito hemisférico único, podría causar Coma.
2.. Otro es que el émbolo pudiera alcanzar ambos lados del cerebro. En el hombre,

sin embargo; es raro encontrar Embolia Bilateral en estudios post-mortem,
excepto cuando existe un foco embolígeno repetitivo y múltiple como podría ser
con la Endocarditis Bacteriana o enfermedad valvular mitral.
Una tercera explicación sería que el efecto contra el hemisfério contralateral es
fisiológico, esto es una súbita inhibición de funciones tisulares, nerviosas o
vasculares lejanas a la lesión, proceso llamado von Monakow nDiaschisis"

3..

I
Aunque hay dudas de que efectos remotos en el metabolismo neurológico puedan

seguir a la injuria cerebral, su mecanismo es desconocido. Algunos han postulado que e.1
~
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Shock Vascular difuso o Vaso espasmo ocurren cuando el embolismo ataca una parte de la
Circulación Cerebral préviamente sana.

Muchos estudios mostraron que un infarto Masivo en un hemisferio cerebral produce
anomalías Neurológicas y del flujo sanguíneo del Contralateral. Cambios en el flujo
sanguíneo no se correlacionan bien con cambios electroencefalográficos. Sin embargo, el
flujo sanguíneo en el hemisfério contralateral declina progresivamente durante la primera
semana después del infarto cerebral.

En resumen la probabilidad es que en muchos casos de Estupor o Coma después de
embbolismo cerebral hemisférico, se considere un Infarto Masivo y el efecto secundario
del hemisferio opuesto o diencéfalo. Deberá considerarse también el efecto de Edema
Cerebral ya mencionado.

Infarto Talámico Bilateral:

Es un síndrome infrecuente que se caracteriza por Coma, seguido por defectos
permanentes en la Motivación, el estado de alerta)' contenido mental, acompIañado a
infartos bilaterales que comprometen las funciones mediales del .Tálamo, extendiéndose
posteriormente alrededor y algunas veces dentro de la región mesencefálica paramediana
adyascente. Hay pocas descripciones clínicas satisfactorias.

El cuadro resulta de isquemia en la distribución de las arterias perforantes anteriores
y posteriores. Esos Vasos salen de un segmento corto de la arteria Cerebral posterior. El

infarto resultante de la oclusión bilateral de los vasos perforantes usualmente se inicia con
Coma asociado a signos y patrones de recuperación que varían de acuerdo a la extensión
Rostrocaudal del Infarto Talámico.

Los pacientes con compromiso bilateral de los grupos nucliares Talámicos antero
mediales tienen un inicio abrupto de Coma, característicamente acompañado por signos
que indican disfunción del Tallo. Las pupilas son iguales y pequeñas, la respuesta

corneana está intacta y los reflejos óculovestibulares son conservados. Muchos tienen
signos de una disfunción bilateral del tracto Corticoespinal.
Después de algunos ías, aparecen somnolientos, hipocinéticos despertando en forma
progresiva, asociada a un retorno de las respuestas verbales y un aparente reconocimiento
del ambiente, pero con profundas alteraciones de la memoria)' de la función cognoscitiva.
Cuando hay infarto Talámico Posteromedial, especialmente si la distribución de las
arterias perforantes mesencefálicas está comprendida, se desarrolla un Coma más
prolongado, con un estado letárgico y Vegetativo caracterizado por mucho sueño,
Hipokinesia y una respuesta verbal limitada (MUTISMO ACINETICO). Las anormalidades
Neurooftalmológicas son de valor en ambos cuadros mencionados. Así el infarto Talámico
Paramediano bilateral, produce muy pocos o ningún signo ocular durante el Coma, pero
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puede interrumpir las vías accesorias supranucleares que controlan la mirada verticaJ.
Esto se detecta cuando reaparece el estado de alerta y consiste en una pérdida de la
capacidad de mirar hacia abajo y algunas veces hacia arriba también. Cuando el infarto se
extiende dentro del área Pretectal o compromete el área Paramediana del Mesencéfalo, los
signos oculares son fiel reflejos del grado de daño que tienen los núcleos oculomotores y
reflejos pupilares. Esos cambios incluyen en orden descendente de frecuencia:

Pérdida de la mirada voluntaria hacia arriba, unilateral o bilateral.
Dilatación pupilar uni o bilateral.
Alteracione.s en la respuesta pupilar refleja y función oculomotora dependiendo
de si la alteración es nuclear o sobre sus vías. "

El dianóstico es bastante difícil debido a que esta condición es muy infrecuente. Por
otro lado aún con e T Sean es muy complicado, a menos que el ápice de la Arteria Hasilar
esté ocluída o tenga una gran placa, la arteriografía tampoco ayuda. El EEG y LCR
tampocp son patognomónicos. El diagnóstico diferencial incluye condiciones como
hemorragia Subaracnoídea, hemorragia Pontina, Encefalitis Aguda, Hipoxia, I
Hipoglicemia, Coma Hepático.

Trombosis de los Senos Vellosos y Venas Cerebrales:

La oclusión de las venas cerebrales o senos venosos cerebrales pueden aparecer en
cualquiera de las siguientes situaciones:

1.- Puede resultar de infección bacterian extracraneal que se disemina para
involucrar ya sea los grandes senos venosos en la base del cerebro (oclusión del

Seno Cavernoso) o de meningitis bacteriana dando lugar a Tromboflebitis
Cortical.
Los senos venosos pueden ser ocluídos por compresión directa por tumores
Epidurales. '

Oclusi.ón de Senos Venosos puede ocurrir como complicación de un estado
hipercoagulable generalizado. Las principales condiciones para éstas últimas
mencionadas incluye Embarazo y períodos Post-Parto, ingestión de píloras
contraceptivas, Cáncer Sistémico (particularmente Linfoma), Enfermedad
Intestinal Inflamatoria, Colágenopatías y Deshidratación
Krayenbuhl reportó que el 20% de oclusiones de Senos Vellosos se encontraban
en perfecto estado de salud.

2.-

3.-

4.-

La trombosis venosa local del Seno Cavernoso o Lateral complica a infecciones locales
o focales produciendo signos y síntomas que dependen de su localización (ver esquema). La
trombosis del Seno sagital Superior, la cual a pesar de ser la más común presenta
diagnóstico difícil. El inicio puede ser súbito con cefaléa y convulsiones focales
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localizadas. Cuando la oclusión es en región posterior del Seno y ocurre súbitamente, el

cuadro es aparatoso, presentando Cefaléa bifrontal, Náuseas, vómitos, irritabilidad,
adormecimiento, todo ello precediento al Coma. El Papiledema puede aparecer en la

mitad de los casos. Puede haber signos de compromiso. En lo que respecta a la oclusión del
Seno Sagital debe sospecharse en pacientes con cefaléa aguda. convulsiones
particularmente aquellas que reciben anticonceptivos orales.

En pacientes Diabéticos no deberá olvidarse un tipo especial de trombosis venosa, tal

como lo es la Mucormicosis. El diagnóstico de Trombosis de Seno Venoso es con
frecuencia no sospechado clínicamente pero encontrado accidentalmente a la Arteriografía

o Autopsia.
El L.C.R. puede tener células rojas y células blancas.
El e T Sean con medio de contraste puede establecer el diagnóstico, mostrando un Seno
Sagital vaCÍo.

..
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VI LESIONES SUBTENTORIALES CAUSANTES DE COMA

Haydos tipos de lesiones'de Fosa Posterior que Causan Coma:
Aquellas localizadas en' el Tallo cerebral que destruyen la Formación Reticular
Cerebro Medio.Pontina paramediana y sus vías asociadas.
Aquellas localizadas fuera del Tallo Cerebral que comprimen su Retículo.

ESTRUCCION DE TALLO CEREBRAL:

Las lesiones dentro del tallo pueden causar Coma ya sea por invasión directa,
estruyendo la zona central del tallo o por alteración del flujo sanguíneo que produce
quemia,necrosis o hemorragia. El proceso patológico más común que causa destrucción
rimariadel Tallo es la Enfermedad Vascular Cerebral, pero desórdenes desmielinizantes,
"eoplasias,granulomas y abscesos producen un efecto similar. El trauma también puede
usar daño,pero usualmente no es problema diagnóstico.

OMPRESION DEL TALLO:

Existen tres formas en las cuales la compresión del tallo puede producir Coma:
Al-ejercer presión directa en el Tegmentum del Pues te y Cerebro Medio llevado a
isquemia y edema de la Formación Reticular Ascendente.
Ellos producen Herniación hacia arriba de la vermis Superior del Cerebelo a
travez del agujero del Tentorio, comprimiendo el Cerebro Medio Superior y el
diencéfalo.
Pueden causar Herniación hacia abajo, de las Amígdalas Cerebrales a travez del
Forámen Magnum, comprimiendo y qesplazando la Médula.

Una lesión de fosa posterior dependerá de su tamaño y localización. para producir
noo dos de los cambios descritos arriba y si la lesión es suficientemente grande puede
rovocarlas tres. .

om resión Directa:

Debe de tomarse en cuenta que cuando se desarrollan masas. o .efectos de masa en
rma rápida, tal como el desarrollo de Hemorragia e Infarto Cerebelar, están
ecuentemente asociados a Coma, presumiblemente debido a que hay un tiempo
suficiente para que las estructuras de Fosa Posterior, LCR y Vasos Sanguíneos, puedan
oplarse en su tamaño y poder compensar en parte el efecto de la lesión. Por el contrario,
iones con desarroHo más lento alcanzan un tamaño mayor o igual y producen
formidades substanciales a nivel de tallo sin alteración de la conciencia. Tarde o
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temprano, sin embargo, la compresión del tallo daña directamente el tejido Nural y
distorciona los vasos sanguíneos para producir isquemia. Como puede observarse, el efecto
último es la necrosis de elementos, tanto Neurales como Vasculares y el Coma resultante es
de desarrollo Onminoso.

Herniación Transtentorial Hacia Arriba:
Cuando los tejidos de Fosa Posterior se expanden, selectivamente el Cerebro y el

Mesencéfalo así como los vasos sanguíneos adyascentes e induce a cambios en el cerebro
medio y estructuras adyascentes drenadas por las venas cerebrales. El tercer Ventrículo es
deformado. y puede ser apreciada una obstrucción vascular. El Ouído espinal puede ser
bloqueado ya sea por obstrucción del acueducto, el cual impide el caudal de salida del LCR
de los ventrículos laterales o por obliteración del puente y cisternas, lo cual bloquea el flujo
rostral de LCR de la fosa Posterior a la fosa anterior sobre la superficie del Cerebro.

La herniación hacia arriba también comprime y distorciona la gran vena de galeno,
elevando la presión venosa supratentorial. Finalmente las Arterias Cerebrales Superiores
pueden ser comprimidas contra el tentorio, -resultando en infartos del Cerebelo Superior.
La herniación Tentorial hacia arriba ocurre frecuentemente en lesiones expansoras de la
Fosa Posterior (Gliomas, Neurinomas).

Entre los hallazgos radiológicos que pueden ayudar en la Herniación Cerebelosa a
travez del tentorio, están el desplazamiento hacia arriba de la VEna Vermiana Superior.
Hay hallazagos Ventriculográficos que enfatizan la elevación y deformación de la porción
posterior del Tercer Ventrículo con obliteración de la glándula Pineal. Los hall'.lzgos con C
T Sean muestran que la herniación temprana hacia arriba causan 'compresión y débil
aplanamiento del piso de la cisterna cuadrigémina. Con una herniación progresiva y más
severa las cisternas llegan a deformarse y finalmente quedan borradas por la herniación
del vermis Cerebelar. Una Hidrocefalia Obstructiva ocurre en muchos pacientes.

Herniación Hacia Abajo por el Foramen Magnum:
Las amígdalas Cerebelosas pueden normalmente proyectarse hasta 2cms dentro de el

canal cervical.

En pacientes con Herniación por Foramen Magnum hay compromiso de tejido
Cerebelar y extensión del mismo en forma profunda y ventral hacia cualquier lado de la
médula. Si los pacientes sobreviven suficiente tiempo, las amígdalas así como la médula
cervical Superior se infartan. Esto es una situación extrema y el usual problema del
patólogo es que la herniación Foraminal con compresión medular produce Paro
Cardiorespiratorio Fatal rápidamente que los cambios morfológicos son equívocos.
Fisiológicamente el mecanismo, de Coma en Impactos Foraminales, es una anoxia
secundaria a los cambio~ Respiratorios y Circulatorius y nu compresiólIllIcdular Per St':o
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SIGNOS CLlNICOS DE LESION SUBTENTORIAL

LESIONES DESTRUCTIV AS:
Pacientes con lesiones destructivas subtentoriales, muchas veces pierden la

Conciencia inmediatamente y la instalación de Coma está acompañada por patrones
respiratorios distintivos, signos pupilares, oculovestibulares y motores que claramente
indican si es en el tegmento de el cerebro medio, puente rostral o puente caudal donde
inicialmente está más severamente dañado. El retículo del tallo se relaciona tan
cercanamente con núcleos y vías que gobiernan los movimientos pupilares y oculares, así
como otras funciones mayores, que lesiones destructivas primarias del tallo
característicamente producen signos restrictivos y asimétricos de enfermedad Neurológica
focal, que muchas veces pueden ser precisamente localizados en forma anatómica, por los
hallazgos clínicos con todos los signos señalando hacia una lesión simple que producen
menos que una sección fisiológica total del tallo. Esta discreta locali.zación es poco
probable, lesión metabólica causante de Coma, donde los signos comunmente indican
disfunción incompleta pero simétrica que comunmente afecta varios niveles diferentes.
Tampoco se parece a la disfunción del tallo que se produce en la herniación supratentorial
en la cual todas las funciones de cualquier nivel de tallo tienden a perderse cuando el
proceso desciende a lo largo del Neuroaxis Rostrocaudal.

Ciertas Combinaciones de signos destacan prominentemente en pacientes con
lesiones destructivas causantes de Coma. A nivel de cerebro medio, centralmente
colocados las lesiones de tallo cerebral interrumpen las vías para el reflejo pupilar a la luz
y con frecuencia dañan el Núcleo Oculomotor también. El Coma profundo resultante

comunmente es acompañado por pupilas que están fijas en posición media o un poco más
dilatadas por un tipo de oftalmoplejía nuclear o infranuclear y por signos motores de
tracto largo anormales. Los últimos mencipnados resultan del envolvimiento de los
Pedúnculos Cerebrales y comunmente son bilaterales, aunque asimétricos. Lesiones
destructivas del Puente Rostral comunmente invade los núcleos ocujomotores por
destrucción del Fascículo Longitudinal medio y las Vías Simpáticas OcuJres Adyascentes.
Se pueden observar pupilas muy pequeñas, oftalmoplejía internuclear y en muchas
circunstancias, compromiso craneal del Trigémino o debilidad Facial que revela
destrucción contÍnua. Las destrucciones Pontinas bajas severas algunas veces causan una
transección funcional con efectos fisiológicos que pueden hacer difícil de diferenciar del
Coma Metabólico. Las pupilas de tales pacientes son Mióticas pero pueden reaccionar
tnínimamente a la luz, puesto que las fibras oculomotoras parasimpáticas del cerebro
tnedio están respetadas.

.

=

Los movimientos oculares laterales reflejos están ausentes puesto que las estructuras
Pontinas para los movimientos laterales conjugados están destruí das. Sin embargo, la
desviación ocular hacia arriba y hacia abajo usualmente es mantenida ya sea
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espontáneamente o en respuesta a maniobras oculocefálicas y si presenta esta disociación
entre los movimientos oculares algunas veces acompañan a tales lesiones destructivas y
cuando están presentes usualmente pero no siempre, indican lesiones Primarias de Fosa
Posterior. Los signos Motores de una severa destrucción Pontina son los mismos en todos '.
los pacientes, pueen incluír. cuadriplejía flácida, menos frecuentemente posturas
extensoras, en brazos con respuesta f1exora o flaccidez en las piernas.

La respiración puede mostrar cualquiera de los patrones característicos de disfunción
de Tallo Cerebral bajo, pero respiraciones en racimos, apneusis, jadeo y respiración
atáxica son características.

LESIONES COMPRESIV AS

Con las lesiones de Fosa Posterior los efectos de' la compresión directa del tallo
pueden ser difíciles de separar clínicamente de los efctos producidos por herniación hacia
arriba o hacia abajo del cerebro, fuera de la fosa posterior. Una mirada conjugada lateral
anormal, sacudidas oculares y otros signos o~ulomotores, frec1!entemente ocurren debido a
que las vías oculares pontinas están comprometidas. Los vómitos y anomalías de los I
nervios craneanos acompañan a muchas de estas lesines compresivas. No es del todo cierto
que las lesiones de Fosa Posterior que causan una herniación trastentorial hacia arriba
produzcan un síndrome constante. Cuando ocurre herniación ésta comprime el área

Ipretectal, un efecto que resulta en ya sea una desviación conjugada hacia abajo de los ojos I
o al menos en fallo al tratar de obtener voluntariamente o en forma refleja, la desviación de
los ojos hacia arriba. Una herniación severa hacia arriba también obstruye la Vena de
Galeno y esto puede ser el. mecanismo de ciertas circusntancias raras de Proptosis con Ihemorragia aguda de Fosa Posterior. Se ha sugerido que la secuencia de compresión del

Itallo empieza con compromiso directo del puente, llevando a pupilas reactivas pero
Mióticas, respuestas calóricas ausentes o asimétricas y movimientos motoreS
descerebrados.

Se ha establecido que la combinación de Coma, Hiperventilación, Pupilas Mi6ticas
Ifijas (compresión Pon tina) pérdida de la mirada hacia abajo, significa Compresión Pre-

Tectal y una breve respuesta oculocefálica lateral, todo ello indica lesión de fosa posterior
con herniación arriba. La compresión del tercer medio pueste, ya sea por lesiones grandes
de crecimiento lento en el piso del cuarto ventrículo o masas Cerebelares de la Línea
Media, también producen un Síndrome Clínico Reconocible. Se ha encontrado que estos
pacientes están adormecidos más que en estupor o Coma. Las pupilas son pequeñas y

" Ireaccionan poco pero rápido.

Se desarrolla una oftalmoplejía progresiva Externa, primero den la mirada lateral y

I
luego en la vertical. El Nistagmus cuando está presente, parece ser predominantemente de
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de la conciencia d~pende en mucho por las colaterales vasculares suplentes que protegen
al tallo"y''a -la'Formación Reticular.

El Coma usualmente comienza abruptamente o en ocas horas acompañado por signos
clínicos que indican Infarto del Cerebro Medio o Puente. Muchos pacientes, tienen
anomalías respiratorias que incluyen Respiración Periódica o varios tipos de respiración
irregular o Atáxica. Las pupilas son casi siempre anormales; pueden ser pequeñas

. (poDtinas) posición Media (cerebro Medio) o Dilatadas (compromiso tercer par en Cerebro
Medio).

Otras funciones de Pares Craneales están muchas veces alteradas. Signos de
anormalidades de tractos Motores Largos, son caracterí~ticamente bilaterales e incluyen
defectos en la deglución, así como Hemiplegía o cuadriplegía y respuestas plantares
extensoras. El diagnóstico diferencial de Infarto de tallo puede usualmente ser hecho en
base a hallazgos clínicos. Con infarto de tallo el hecho de que los signos de cerebro medio
o daño pon tino acompalen al inicio de Coma, inmediatamente localizan el sitio de la
Lesión como Subtentorial.

La enfermedad es máxima al inicio y compromete rápidamente en serie gradual, como
podría ser esperado en enferm~dad isquémica vascular. Por el contrrio las lesiones
vasculares isquémicas Supratentoriales no son causa de Coma súbito y nunca comienza
con alteraciones pupilares y otros signos de lesión de tallo. La hemorragia Pon tina y
cerebelar, puesto que ellas también deprimen y destruyen el tallo, algunas veces remedará
el infarto del tallo en sus manifestaciones. Sin embargo; muchas de estas hemorragias
tienen un cuadro clínico distinto. Adicionalmente, esta entidad se presenta con mucha
frecuencia en el paciente Hipertenso, muchas veces acompañada de Cefaléa (la cual es rara
en el infarto) y se acompaña por LCR sanguinolento, con presión incrementada.

La depresión metabólica del tallo reme da muy poco al infarto de tallo; en los pocos
casos en los cuales hay dificultad en esta diferenciación es usualmente debido a que la
historia de inicio no está disponible y el infarto compromete el Puente Bajo. Tales infartos
pueden producir defectos en el control simpático de las pupilas así como interrupción de
reflejos oculovestibulares. La diferenciación entre Infarto Pontino y Lesión.Metabólica es

. hecha fácilmente recalcando que solo la glutetimida produce Coma Profundo con pupilas

fijas y que las lesiones metabólicas raramente producen una disociación sustancial entre
las respuestas Oculovestibulares laterales y verticales.
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l!:e_~oITagia Subtentorial

!!EMATOMASEXTRADURALES
y SUBDURALES DE FOSA POSTERIOR:

En la fosa posterior las lesiones ocupa tivas tanto en el espacio extradural como
subdural producen cuadro clínico similar. Estos son raros pero su reconocimiento es
importante debido a que con un tratamiento apropiado llevan a una alta incidencia de
recuperación total. Los hematomas cerebelares subyascentes acompañan a muchas de
estas lesiones pero no hay diferencias distinguibles en síntomas. Una historia de trauma
puede ser obtendia en el 75 % de casos. Esos hematomas usualmente se originan de venas
más que de arterias, las cuales pueden explicar porqué muchos de los pacientes tienen una
enfermedad subaguda o crónica. I

I
Una lesión occipital directa con fractura de cráneo frecuentemente precede a la

hemorragia dentro de cualquier espacio, pero hematomas extradurales generalmente se
originan de rupturas o desgarros en el seno, !llientras que las colecciones subdurales han
sido descritas con mayor frecuencia con asociación a laceraciones cerebelares. Con una
severa injuria craneana, puede combinarse un sangrado extracerebral tanto de localización
Slipratentorial como Subtentorial. La historia y hallazgos son característicos. En casos
agudos, la lesión occipital produce una aguda inconsciencia o un estado de aturdimiento
seguido en muchas circunstancias por un intervalo lúcido de horas o días durante el cual el
dolor occipital aparece y llega a ser progresivamente más severo. Si observamos
tempranamente, el paciente carcterísticamente mostrará nistagmo, ataxia y algunas veces
papiledema. Estos cambios conseguidos en pocas horas por vómitos, vértigo, ataxis,
rigidez de nuca, adormecimiento, inquietud y finalmente Coma, con disfunción
corticoespinal más signos de disfunción difusa de Fosa Posterior; y eventualemente Fallo
Respiratorio. .

Los rayos X de cráneo escubren una fractura en el 75 % de pacientes y los
Arteriogramas o Ventriculogramas usualmente son diagnóstico. La demora es dañina en
los casos agudos con fuerte evidencia clínica, puesto que esta enfermedad no tratada
puede tener un curso severo de daño cerebral o muerte en menos de 12 horas.

!
I

Los Hematomas Sub agudos o Crónicos tienen un aspecto similar pero más lento. Un
intervalo lúcido post traumático hasta de 4 meses ha sido reportado seguido por Cefaléa
occipital, rigidez de Nuca, papiledema, ataxia y disartría más otros signos de disfunción
cerebelar y finalmente empeoramiento de la conciencia. La fractura occipital está
usualmente presente. El LCR no es característico y la PL riesgoza, por lo que muchos
hematomas son úJtimadamente diagosticados por estudios de ~ontraste, exploración
qUirúrgica Post-Mortero. El drenaje quirúrgico si se inicia tempranamente es curativa.

-, -
_._~
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HEMORRAGIA PONTINA PRIMARIA:

Las hemorragias dentro del puente provienen de las arteriolas para medianas,
comenzando en la base del Tegmento y usualmente diseca en todas direcciones en una
forma relativamente simétrica. La ruptura dentro del cuarto ventrículo ocurre en muchos
pacientes, pero la disección dentro de la médula es rara. Debido a que en un tiempo el

Idiagnóstico fue hecho casi sólo post-mortero la hemorragia pontina una vez es pensada,
esencialemente siempre causa Coma. El e T Sean delimita bien la lesión confinada en la
base del puente. Las grandes hemorragias siempre producen Coma, pero son una causa
comparativamente rara, ocurriendo solo en el 25 % de muchas series de hemorragia
intracaraneana.

Casi todas las hemorragias Pon tinas intracraneanas ocurren en personas Hipertensas;
al parecer muchos pacientes pueden tener historia de ataques hemipléjicos previos. El
Coma causado por la hemorragia Pontina comienza abruptamente, usualmente cuando el
paciente está despierto y activo y usualm~nte sin pródromos. Casi todos los pacientes

I
tienen anomalías respiratorias del tallo, tipo Cheyne Stokes~ apneustica o jadeante y un I
progreso lento hasta la apnea. Las pupilas son casi siempre anormales. La reacción a la luz
es usualmente perdida inmediatamente después de la hemorragia pero retornan si el
paciente sobrevive 24 horas o más. La respuesta cilioespinal desaparece. Grandes
hemorragias extendidas por el cerebro medio pueden causar pupilas asimétricas o
dilatadas. Las de un tercio de los pacientes sufren anomalías oculomotoras; desviaciones
oculares laterales y oblícuas o descargadoculares y las respuesta oculocefálicas
desaparecen. Signos motores varían de acuerdo a la extensión de la hemorragía. Algunos
sujetos llegan a estar difusamente rígidos y tiemblan, sufriendo repetidas ondas de rigidez
de descerebración. Más frecuentemente, sin embargo; los pacientes están cuadripléjicos y
fláccidos con respuestas flexoras en cadera, rodilla y dedo gordo a la estimulación platar,
una combinación de reflejos característica de daño de tallo cerebral bajo aguda, cuando
este acompaña. al Coma Agudo. Casi todos los pacientes con Hemorragia Pontina que

I
sobreviven más de unas pocas horas, desarrollan fiebre con temperatura corporal de 38.5 a
41 grados centígrados.

El diagnóstico de la hemorragia pODtina es usualmente directo. Casi ninguna otra
lesión excepto una hemorragia cerebelar ocasional con disección dentro del tallo, produce
un Coma Súbito, con respiración atáxica o periódica, con pupilas puntiformes, ausencia de
respuestas oculovestibular, cuadriplejía y hemorragía en el LCR. Antes de la punción
lumbar un Coma Metabólico severo podría sospecharse, pero en el Coma Metabólico las
pupilas son raramente muy pequeñas y ni siquiera puntiformes y tampoco son fijas a la luz.
Finalmente los espasmos flexores que acompañan a la cuadriplejía clásica de injuria de
tallo cerebral bajo, no ocurre en pacientes quienes tienen una flaccidez motnr~ de
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enfermedad metabólica. El C T Scan si es disponible es diagnóstico y elimina la necesidad

de punción Lumbar.

HEMORRAGIACEREBELAR:

Ocurre en el 10% de Hemorragias Intracraneanas parenquimatosas y frecuentemente

causa Coma o muerte por compresión o infiltración de Tallo.. .Numerosos reportes indican
que si el diagnóstico es hecho rápidamente, much~s pacIentes ~ueden s~r trata¿os

t
. fac toriamente Por evacuación del coágulo o remoción de un AnglOma asociado. Mas osa~ . . .
nos tres cuartas partes de pacientes con Hemorragia. Cerebelar llenen Hlpertenslón

:reterial. Muchos de los restantes tienen Angiomas de Fo~a Posterior o h~y recibido dr,ogas
anticoagulantes. La hemorragia en Hipertensos provIene de la veclOdad del Nucleo
dentado. Aquellos provenientes de Angiomas tienden a localizarse más superficiales.

Ambos tipos se rompen dentro el espacio Subaracnoidéo o cuarto ventrículo y parecen
producir Coma por compresión del Tallo. Los síntomas inici~les más comunes de
hemorragia cerebelar consiste en cierre unilateral del párpado. Debido a q.ue el hematoma
cerebelar causa una moderada debilidad facial ipsilateral por compresIón del tallo, el
cierre del ojo es en el lado contralateral a la hemorragia cerebelosa.

Se puede dividir la Hemorragia Cerebelar dentro de cuatro patrones Clínicos
distintos:

La menos seria ocurre con pequeñas hemorragias, usualmente de menos de 1.5 a
2cms. de diámetro (por CT Sean) e incluye una alteración aguda autolimitada de
disfunción cerebelar unilateral acompañada por cefaléa. Sin e T Sean esta fase
no podría ser diagnosticada;
La cefalea occipitai es la queja principal y los signos de disfunción cerebelar u
oculomotora se desarrollan en forma gradual o episódica en unos días; puede
asociarse a adormecimiento o comportamiento embotado. Pacientes con este
grado de lesión se ha reportado que se recuperan espontáne~mente. Sin embargo,
la condición requiere una evaluación extremadamente cUidadosa., pues se ha
notado que el paciente casi siempre empeora si uno espera hasta que se desarrolle
Coma para iniciar el tratamiento quirúrgico.

El . síndrome más característico y terapéuticamente importante de
hemorragia cerebelar describe individuos que desarrollan una cefaléa occipital
aguda o sub aguda, vómitos y una alteración neurológica progresiva, incluy.endo
Ataxia Ipsilateral, náuseas, vértigo y Nistagmus así cOlIlo parálisis de la. ~11lrada
hacia el lado del hematoma, paresia facial ipsilateral junto con debilIdad o..
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El ~ín~ro~~ más característico y terapéuticamente importante ?e hemorragia cerebelar
descnbe mdlvlduos que desarrollan una cefaléa occi pital aguda o suba guda vóm ",lo

. . .. . 5YU%
al~eraclón neurológlca progresiva, mcluyendo Ataxia Ipsilateral, náuseas, vérti o
N I' ' l " d ¡ . d

g Y
lB agmus aSl como para ISIS e a mlfa a hacia el lado del hematoma Paresia f

"
al. .1 l . d '

ael
lpSl atera Junto con ebilidad o parálisis de las piernas. La confusión o la obnuvilación
pueden aparecer como puntos variantes a lo largo del curso de la enfermedad Y so

,
d " d

n un
slllto~a e mmmente escompens~ci6n. En este grupo la descompensación quirúrgica y el
drenaje pueden ser salvadores. Fmalmente en un quinto de pacientes con Remorra .

b 1 ' b '
..

d 1
. gIa

cere e ar su ¡tamente pler en a conciencia Y desarrollan res p iración irr egular .
1

. .'
, pup' as

p~n.tIformes,
. a~se~cla. de reflejos oculovestibulares y cuadriplejía; el cuadro es

chmcamente mdlstIngUlble de la hemorragia Pontina primaria y casi siempre es fatal.

Infarto Cerebelar A~do'

En af10s :ecientes ~~rios autores han manifestado que el Infarto Cerebelar Agudo
puede pro~uclr una leslOn fatal subtentorial con manifestaciones clínicas similares a la
HemorragIa Cerebelar. Parece que la oclusión de la arteria vertebral o Cerebelar P d
pr d' 'd l' .

ue e
o .uclr Slll romes c mICOS variables que dependen del lugar de la oclusión y

partIcularmente en todas las circusntancias el edema Post Infarto del Cerebelo, comprime

el- tallo y causa la. muerte. Según estudios realizados la edad promedio oscila entre 34-69

anos: mu.chos pacientes con Infarto Cerehelar Agudo tienen alteraciones en el estado de
conCienCIa y un moderado grado de Hipertensión. Muchos tienen oclusiones de Arterias
Vertebrales y Cerebelares inferiores. El inicio está caracterizado por una presentación
aguda o subaguda de mareos, vértigos, inestabilidad y menos frecuentemente Cefaléa
Sorda.

.
Muchos pacientes examinados en las primeras horas muestran marcha atáxica con

n~stagm~s ~on. mirada en cualquier dirección pero predominantemente hacia el Infarto y
dlsemetna Ips~lateral al Infarto. La disartriía y la disfagia, probablemente reflejan un
Infarto Lateral Medular Asociado.

El cuadro puede ser progresivo entre 24-96 horas después del inicio; síntomas de

alar~a. oncluyen .adormecimiento, estupor, pupilas mióticas escasamente reactivas,
par~l~s~s de la muada conjugada, ipsilateral a la lesión, parálisis facial ipsilateral
penfenca, encontrándose además respuestas plantar extensora. I

Una vez qu~ los síntomas aparecen, a menos que la descompresión quirúrgica sea
I

afecta~a con ra,pldez, l~ enfer~edad progresa rápidamente a Coma, cuadrilejía y muerte
de~tro de 2-4 dlas. El dIagnóstico de pacientes con Infarto Cerebelar grande depende del
eXamen clínico y tal sospecha debe de ser corroborada con exámenes de l~boratorio. Al
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. oal que en la hemorragia cerebelar un tratamiento eficaz es indispensable. En muchas
I~ stancias la presión del LCR está elevada y muchas veces puede verse sangreCIrcon, , . . .' .

icroscópica (infarto hemorraglco). El dIagnóstico es confIrmado por C T Scan. La mIsma

;rueva determina si hay Efecto de masa y si ésta causa hidrocefalia.

Sólamente la evaluación de signos clínicos podrá determinar si el edema se resuelve o

si el tejido infartado debe ser removido quirúrgicamente.

Angiomas del Tallo

Las malformaciones arteriovenosas y Hemangiomas pueden ocurrir en cualquier nivel

del tallo. Esas lesiones, cuando son pequeñas, son algunas veces asintomáticas hasta que
sangran; las mayores pueden inducir a cambios progresivos en los nervio craneanos y
pérdida motora. Pero en ambas circunstancias, el Coma sólo ocurre cuando hay ruptura
produciendo el cuadro característico de Hemorragia del Tallo. "

Aneurisma de la Arteria Vertebrobasilar

Se le ha prestrado mucha atención debido al tratamiento quirúrgico que al parecer
deja pocas secuelas neurológicas. Los aneurismas de las arterias vertebrales y basilares,
muchas veces crecen hasta varios centímetros y pueden "actuar como tumores vasculares,
de la fosa posterior. Ellos no causan Coma a menos que se rompan. Cuando un aneurisma
Vertebrobasilar se rompe, el evento es característicamente abrupto y se caracteriza por
una queja de súbita debilidad en la pierna, colapso o Coma. Muchos pacientes también se
quejan de cefaléa occipital súbita, pero en contraste con los aneurismas de Fosa Anterior
en el cual la historia de Coma, si ésta está presente, es usualemente claro, es algunas veces
difícil, ya que un paciente con ruptura de aQeurisma de Fosa Posterior tiene un corto
período de inconsciencia i meramente colapso, debido a parálisis de las Extremidades
Inferiores.

La ruptura de los aneurismas vertebro basilares está muchas veces reportada como
que presenta pocos signos clínicos que claramente localicen el punto de sangrado

subracnoideo en Fosa Posterior. Por lo tanto debe considerarse la angiografía de Fosa
Posterior cuando una hemorragia subaracnoidea aguda se acompañe e signos de
disfunción de tallo Primario, o si es inexplicable por los hallazgos de Angiografía Cartídea.

;

Mip;raña Basilar

Esta entidad especialmente asociada con síntomas prod,ómicos que sugieren
insuficiencia vascular que compromete las tributarias de la arteriabasilar. Las alteraciones
de la constancia pueden tomar la forma de cualquiera de las cuatro formas mayores:
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- Estado Confusional,

- Síncopes Cortos,

- Estupor,

- Coma.

La causa precisa de estos síntomas prodrómicos no se conocen pero las alteraciones en

la conciencia duran más que las auras sensoriomotoras usuales de MigTaña complicad.

La migraña basilar porta una fuerte historia familiar de migraña. Una muerte con
Infarto de Tallo cerebral ha sido reportado, pero muchos ataques claros no dejan residuos.
El estado confusinal puede tomar de unos pocos minutos a 24 horas o más. Debe
recordarse el vértigo, ataxia, diplopia, hemisnopsia, cambios hemisensoriales o
hemimotores que puedan inmediatamaente preceder los cambios mentales. Durante los
ataques muchos observadores han encontrado pocas anomalias neurológicas somáticas.
Aunque ocasionalmente hay pacientes que se reportan tener crisis de parálisis
óculomotora, dilatación pupilar o respuesta plantar extensora. Ningún medicamento se ha

encon trado que sea adecuado para revertir el ataque. Los cambios electroencefalográficos
son variables o pueden ser normales. En muchos casos la _cefaléa sigue al episodio e
Estupor. La historia natural de los ataques gradualemnte decrece con la edad.

Lesiones Destructivas No Vasculares de Tallo Cerebral

Abscesos, granulomas y tumores ya sea primerios o metastásicos ocasionalmente se I

presentan en el puente y tegmento del cerebro medio. Hablando en términos generales, el
Coma es de desarrollo tardío o no existe, con este tipo de lesiones. Presumiblemente se
debe a que el tallo sufre un considerable ajuste fisiológico a la destrucción y dis~orción I

parcial que se efectúa. Por ejemplo, neoplasias de proliferación lenta, tales como los glio,as
Pon tinos en niños pueden aumentar el tallo a dos veces sus tamaño normal, alterando las
vías motoras casi completamente y paralizar la función extraocular, todo ello sin altera el
estado de conciencia. Aún cuando el contenido de la conciencia está alterado con lesiones
de crecimiento lento, el resultado ed con más frecuencia pérdida de la memoria, demencia
o un comportamiento anormal.

el diagnóstico diferencial de este tipo de lesiones destructivas e infiltrativas de fosa
posterior dependen de evidencia indirecta. Así tenemos que los abscesos pueden proucir
meningitis aguda o subaguda, más signos focales de tallo, los cuales continuarán a pesar el
tratamiento apropiado con antibióticos. El diagnóstico del absceso del tallo cerebral raras

I

veces se sospecha durante la vida pero puede ser considerado cuando fiebre, dolor de nuca I
y occipital, signos de compromiso craneal, una meningitis poco agresiva, estupor y Coma.

se desarrollan en un paciente con una infección extrameníngea. En algunos casos dicha
infección es a nivel de oído medio.
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La presencia de granulomas del tallo cerebral o tumores metastásicos es sugerido por
signos de lesión infiltrante de fos'a posterior en pacientes con lesiones primarias
identificables en otra parte del cuerpo. Usualmente el diagnóstico exacto pede ser hecho

por estudios de Rayos X con contraste o exploración quirúrgica de fosa Posterior.

Lesiones No Vasculares Que Comprimen El TAllo
Cerebral

Lesiones No Vasculares Que Comprimen el Tallo Cerebral

Son causas raras de Coma. Los abscesos cerebelares pueden causar Coma si ellos
súbitamente se rompen dentro del cuarto ventrículo y comprimen el tallo cerebral, pero la
mayoría de abscesos son clínicamente evidentes antes de que esto ocurra. Las neoplasias
cerebelares pueden producir adormecimiento Y

demencia si ellos causan Hidrocéfalo

Obstructivo, pero raramente causan Coma, excepto como un evento terminal cuando la
impactación foraminal produce paro respiratorio, hipotensión neurogénica y asfixia. Las
neoplasias extramedulares en ]a fosa posterior puede producir adormecimiento, pero ellas
raramente causan Coma como un signo temprano, aún si ellos alteran, comprimen )'
desplazan e] tallo Cerebral.

I

Lesiones Desmielinizantes

EXCLEROSIS MULTIPLE: frecuentemente envuelve el ta!lo y en eata región donde áreas
de substancias gris y blanca están estrechamente relacionadas, lesiones agudas
frecuentemente producen somnolencia o aún estupor. Los cambios mentales por lesión del
tallo pueden ser un hallazgo temprano de esclerosismúltiple. Historia de ataques
recurrentes, serología, C T Sean, e inmunocelectroforesis orientaran al diagnóstico.

MIELINOLISIS CEREBRAL PONTINA: es una enfermedad poco común en la cual hay
destrucción de las vainas de mielina en la base del puente. Lesiones similares pueden
coexistir en los hemisferios cerebrales. No se conoce su causa pero se asocia
frecuentemente a hiponatremiaj se ha asociado a que es una entidad iatrogénica producida
por una excesiva hidratación que lleva a una hiponatremia severa y edema cerebral.

También se ha relacionado con alcohólicos especialmente cuando se les retira brúscamente
el alcohol, debido a que puede producirse hiponatremia por secreción de hormona

antidiurética. Se ha propuesto que el puente central es particularmente sensible a los
efectos de edema.

..

Las grandes lesiones característicamente producen parálisis oculares y pupilares,
disartria o mutismo, cuadriparesia e incontinencia. El diagnóstico deberá sospecharse en
alcohólicos crónicos o en pacientes con severo déficit nutricional quienes desarrollan
debilidad de pares craneales, cuadriplegía y alteraciones de la _conciencia a pesar de
~ratamiento con tiamina y otras vitaminas. La confirmación de grandes lesiones puede ser
hecha por C T Scan.
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VII ENFERMEDADES CEREBRALES METABOLICAS. DIFUSAS
O MULTIFOCALES CAUSANTES DE COMA

NCEFALOPATIA METABOLICA PRIMARIA:

Resulta de desórdenes intrinsecos del metabolismo de las células gliales o neuranas.
sle grupo abarca las enfermedades cerebrales degenerativas que culminan en Coma y en
asesladíos tempranas muchas veces producen síntomas de demencia, sicosis orgánica o
'Síndrome Cerebral Crónico". Esos desórdenes usualmente se desarrollan a manera
ncidiosa y son muchas veces irreversibles. Un típico ejemplo es la enfermedad de
]zheiner's.

ENCEFALOPATIA METABOLICA SECUNDARIA:

Resulta cuando enfermedades extracerebrales interfieren con el metabolismo
cerebral, ya sea por deficiencias nutricionales o por producir alteraciones Electrolíticas o
Intoxicación. La Encefalopatía Metahólica es la principal causa de Coma Metabólico.
Entre sus ejemplos podemos mencionar los envenenamientos y la Uremia; entre sus
hallazgos clínicos tempranos estas entidades incluyen Delirio, sicosis y estados de
convulsión aguda. Estas entidades se desarrollan en forma aguda o crónica y al contrario a

encefalopatía primaria metabólica muchas veces son reversibles si el desorden sistémico
estratado.

ASPECTOS METABOLISMO CEREBRALGENERALES DEL

El metabolismo cerebral Oxidativo proporciona la Energía para las tres funciones
cerebrales más importantes:
],. EL MANTENIMIENTO A TRAVEZ DE LA MEMBRANA NEURONAL DE LOS

POTENCIALES DE MEMBRANA.
PARA LA SINTESIS DE SUSTANCIAS NEUROTRANSMISORAS: LAACETlL
COLINA.
PARA REEMPLAZAR LAS ENZIMAS CATABOLlZADASy LOS ELEMENTOS
DE ESTRUCTURA CELULAR.

2..

3..

Para satisfacer esas necesidades el cerebro de manera rápida y constante sintetiza
Icompuestos fosforados de alta energía tales como ATP. Si el suplemento de sus trato para
el metabolismo oxidativo se altera, la función neuronal también falla. Al momento de
deprivarse los orígenes de energía extrínseca, el cerebro procede a catabolizarse así mismo
para mantener su actividad y en ese tipo de conducta llega a producir daños irreparables.
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Muchos de los elementos que el cerebro requiere existen ya sea abundantemente dentro de
sí o pueden ser sintetizados a partir de la glucosa. Otros, tales como vitaminas pueden ser
llevados de fuera de él en cantidades pequeñas e inconstantes.

La glucosa y el 02, sin embargo; deben de ser sulidas de manera constante y en
grandes cantidades.

METABOLISMO DE LA GLUCOSA:

La glucosa es para el cerebro substrato, solamente bajo condiciones fisiológicas.
Durante el ayuno y en ausencia de ingestión de glucosa, la gluconeogénesis hepática es
insuficiente para satisfacer las demandas cerebrales de glucosa. Bajo esas circunstancias el
cerebro usa B-Hidroxibutirato y otras cetonas como substratos. El mecanismo depende de
la inducción de las enzimas afectadas en el tejido cerebral'por el ayuno.

La dependencia exclusiva del cerebro de glucosa, no es debido a que el tejido neural
no pueda utilizar otras sustancias puesto que partes de la cl?rteza cerebral utilizan otra
variedad de sustratos, sino quizás es debido a que la barrera hematoencefálica
generalmente previene el ingreso de otras sustancias circulantes para entrar al cerebro en
una cantidad suficiente para mantener niveles metabólicos normales.

La glucosa atravieza la barrera hematoencefálica por difusión pasiva o sea que no
necesita energía para su paso. La insulina no parece afectar la. captación cerebral de
glucosa ni su metabolismo. Cada 100 gramos de cerebro en un humano normal toma
alrededor de 5.5mg de glucosa por minuto y el consumo cerebral de glucosa en
condiciones basales, es casi igual a la cantidad producida por el hígado; pero alrededor del
15% de esta capta~ión es utilizada para combustión con 02 para formar C02agua y energía
de acuerdo a la siguiente fórmula:
No. l.. Glucosa + 2ADP + 2Pi Lactato + 2ATP(glicólisis)
No. 2.. Glucosa + 60' + 33 ADP + 33P' 6CO' + 6 H'O + 33 ATP (Respiración)

Solamente alrededor del 35 % de la glucosa que ingresa al cerebro es metabolizada a
C02, el resto es incorporado dentro de aminoácidos cerebrales, proteínas y lípidos. Parece
que mientras no haya empleo neto de otros sus tratos más que glucosa in vivo, otros
sus tratos son sin embargo, constantemente carabolizados de los depósitos cerebrales y
pueden ser reabastecidos por síntesis de glucosa. El cerebro contine 2g. de glucosa en
reserva, ya sea c~mo glucosa o como glucógeno. Sujetos en Coma insulínico profundo usan
esas reservas y sobreviven alrededor de 90 minutos antes de desarrollar daño cerebral
irreversible por autodigestión de proteínas estructurales o lípidos. Antes de que los 90
minutos hayan transcurrido, sin embargo; muchos pacientes severamente hipoglicémicos
llegan "a estados de inconsciencia profusa, aunque ellos usualmente mantienen sus
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funciones vegetativas primarias, tales como la presión arterial y la respiración, esto parece
indicar que algunas estructuras neurales son más sensitivas a la hipoglicemia que otras.
Esta suscentibilidad diferencial es considerada por estudios anatómicos y por cerebros de
pacientes agonizantes por hipoglicemia, estos contenían anormalidades más marcadas en
las neuronas del Hpocampo que en otras partes.

Las alteraciones en la conciencia son signos tempranas de hipoglicemia así como de
otros cuadros de encefalopatías agudas o subagudas. Puesto que las manifestaciones
clínicas v Patofisiológicas de Coma Hipoglicémico han sido particularmente bien
estudiad¡s, ellas sirven como modelo ilustrativo de una Coma metabólico. Algunos
aspectos serán detallados en la sección correspondiente a Coma Hipoglicémico.

METABOLISMO DEL OXIGENO:

Un constante aporte de oxígeno es vital para el metabolismo energético del Cere~ro.
La fórmula No. 1 descrita anteriormente demuestra que sin oxígeno es aún posible
metabolizar la glucosa a Acido Láctico y proporcionar energía como AT~. Pero también se
observa que ésta vía proporciona una fracción demasiada pequeña al comparada a la
energía proporcionada por la glucosa cuando se metaboliza por la vía oxidativa y aunque
se acelera este proceso de glicólisis anaerobia, este sostendrá al cerebro solo unos pocos
segundos. En comparación a la glucosa no puede mantenerse rese~v~s de ~xígeno en el
cerebro, de manera que el fallo metabólico por anoxia ocurre caSI IllmedIatamente. El
cerebro normal consume cerca de 3.3cc de 02 por 100 gramos por minutos. Esta fórmula
llamada CMR02 (porcentaje metabólico cerebral de Oxígeno), es muy constante en el
hombre usualmente normal, tanto despierto como en sueño, y presenta 15 a 20% del
consumo de oxígeno corporal total aunque el cerebro iguala en solo un 2% del peso
corporal total. El CRM02 n_o es incrementa~o por la actividad mental o f~ebre. aunque
algunas veces se eleva ligeramente después de la administración de epIllefnna )' se
incrementa grandemente durante las convulsiones.

Cuando las funciones cerebrales están dañadas, el CMR02 por debajo de
2.5ccll00g/min. Cuando los niveles bajan de 2cc muchos pacientes están en Coma.

FLUJO SANGUlNEO CEREBRAL:

El común denominador para los requerimientos de oxígeno y glucosa es el flujo
sanguíneo. Bajo condiciones de reposo, el flujo sanguíneo cerebral oscila alrededor de
SScc 100g o sea de 15 a 20" del gasto cardíaco total. El flujo sanguíneo cerebral :s menos

Constante que CMR02 este se incrernenta o disminuye, en respuesta de. una va:ledad ~e

estímulos fisiológicos (por ejemplo el incremento del C02 aumenta el fluJo y la hIpocapn~a
lo deprime) Cuando el flujo sanguíneo cerebral está deprimido, el cerebro extrae mas
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oxígeno por unidad de volumen. Si el suplemento arterial de 02 es normal el porcentaje
metabólico cerebral continuará siendo normal con decremento del flujo sanguíneo hasta
que tanto oxígeno sea extraído, que la tensión yugular del mismo caiga abajo de 20mm de
Hg, un valor que usualmente requiere que el flujo sanguíneo cerebral esté 50% lo normal.

En este punto la tensión de ()2en el tejido cerebral a nivel de capilares cae a niveles en los
cuales no podría mantenerse el metabolismo cerebral.

El CMR02 cae rápidamente y el sujeto pierde la conciencia. Cuando el flujo
sanguíneo cae, el insulto primario a la neurona es la anoxia, pero también ocurre éstasis lo
cual resulta de acumulación, de productos potenciales tóxicos y acidosi láctica local. La
de privación de 02 o glucosa no es la única vía que interviene con su metabolismo
energético y que causa Coma metabólico. El cerebro requiere coractores tales como
tiamina y piridoxina para oxidar glucosa, estos no son sintetizados intrínsecamente y por
lo tanto debe darse con la dieta. .

Otros desórdenes que teóricamente podrían causar Coma metabólico sin interferir
con el metabolismo de la glucosa se incluy.en; procesos que. interfieren con la síntesis o
descomposición de neurotransmisores; anormalidades e inhibición de enzimas
comprometidas en el metabolismo lípido y anormalidades e inhibición -de enzimas
comprometidas en el metabolismo lípido y anormalidades del metabolismo de
carbohidratos no productores de energía.

Clínicamente ninguno de esos procesos ha sido confirmado con caus de Coma pero en
todas las demás situaciones de Coma metabólico que han sido estudiadas la capacitación
de 02 ha sido reducida; sin embargo, esta reducción podría reflejar una pérdida de las
necesidades metabólicas y no necesariamente la causa de Coma.

CLASIFICACION DE ENCEFALOPATIA METABOLICA

El médico ante un paciente comatoso deberá hacerse al menos dos preguntas
fundamentales:
1.- Cuál de las causas etiológicas mayores es la causante del Coma? (esto es:

supratentorial, infratentorial, metabólica o psicogénica) .
En capítulos anteriores se habló ya con respecto a las dos primeras causas. Sl la
respuesta es la tercera entidad, cabe realizar la segunda pregunta.
Cuál del gran número de anormalidades cerebrales difusas es la responsable del
Coma?

2.-

La tabla adjunta en lista de las causas metabólicas de Coma. Como se puede observar
se mencionan tales como hipoglicemia, uremia, coma hepático, las cuales son'
universalmente aceptadas como causas metabólicas y otras que ordinariamente no son I
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clasificadas como desórdenes metabólicos cerebrales. Estos últimos incluyen Coma post-
ietal, como por meningitis y Coma post-ictal, como por meningitis y Coma por hemorragia
subaracnoidea. Plummer argumenta dos razones para incluir las últimas entidades, una es
que ellas aparecen como causa de inconsciencia por diseminación y muchas veces
.interferencia reversible con el metabolismo cerebral. La otra es que muchas de ellas

remedan otras formas de Coma metabólico más que estados comatoso s causados por masas
supratentoriales o infratentoriales y lesiones destructivas.

Para expliearnos la clasificación dada en la tabla, asumiremos que el médico está
presente frente a un paciente comatoso, es el cual él sospecha Coma Metabólico.
Definitivamente escapa a los objetivos de esta tesis el tratar cada una de estas entidades en
particular, por lo que nos retallaremos a aquellas situaciones que se observan con más
frecuencia en nuestro medio. Sin embargo, en la bibliografía e~contrará el lector
interesado revisiones adecuadas que le ayudarán a ahondar más en el tema deseado.

SIGNOS CLlNICOS DE ENCEFALOPATIA METABOLICA

El paciente sufre este tipo de Coma tiende a presentar cuadros clínicos distintos, los
cuales dependen de la enfermedad de base de la profundidad de Coma y de las
complicaciones provenientes de otras patologías del tratamiento. A pesar de esas
individualidades; sin embargo, enfermedades específicas muchas veces producen patrones
clínicos que ocurren repetidas veces; y que una vez sin reconocidos revelarán el
diagnóstico. Un examen cuidadoso que incluye el siguiente orden debe ser obligado para
todo paciente comatoso:

- Evaluación de la conciencia,

- Respiración,

- Reacción pupilar,

- Movimientos "extra oculares,

- Función motora,

- EEG.

Conciencia
ASPECTOS CLINICOS:

Los cambios en el estado mental y la conciencia son los signos más tempranos y
dignos de confianza en las diferentes variedades de encefalopatía metabólica y casi

invariablemente la preceden. Se ha notado que uno de los primeros aspectos que tiende a
perderse son la memoria, la percepción y el juicio. Estos síntomas asociados sun
usualmente referidos como defectos cognitivos, los cuales en muchas disfunciones
lTIetabólicas preceden al estupor y/o Coma. Algunos tI abajos revelan que el
empeoramiento de la Atención, con sus componentes básicos de nivel de conciencia, grado
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de motivación, estado de alerta e integración perceptual y mecanismos motores de examen
y exploración son las anomalías básicas de los estados confucionales. Los cambios mentales

son mejor catalagados en términos de:
Atención
Alerta
Orientación y comprensión
Memoria
Afecto
Percepción.

Atención: Un desórden temprano y consistente de deterioro mental en pacientes con
encefalopatía metabólica es un fallo de la atención selectiva. El paciente es incapaz de
concentrarse con su acostumbrada forma y por el contrario su mente parece estar vaga,
presentando muy poco interés en aspectos importantes de su ambiente. El paciente es
incapaz de sostener una conversación secuencia!.

~: El nivel de alerta y de conciencia del medio ambiente, varía desde una extrema
vigilancia y acción, hasta adormecimiento y Coma profundo. Algunos pacientes alternarán
episodios de hipervigilancia y adormecimiento durant~ el mismo episodio de
encefalopatía. La disfunción del estado de alerta es un signo temprano de enfermedad
cerebral metabólica.

El paciente adormecido es incapaz de atender apropiadamente aún a estímulos
importantes y el paciente hipervigilante se distrae tan fácilmente por estímulos
inapropiados que su atención también sufre. Cuando la enfermedad progresa el
adormecimiento llega a ser más aparente y el paciente tiene que ser pinchado o sacudido
para que de su nombre y muchas veces dará respuestas incorrectas. Pueden haber algunas
variaciones, sin embargo; tanto el Coma primario como el secundario, llevan al estupor y
Coma profundo; cuando se alcanza este punto en definitiva las pruebas mentales no
ayudan a distinguir el Coma metabólico de otras causas de disfunción cerebral
Orientación y Comprensión: Aunque la atención y cognición son las primeras condiciones
que empeoran ya sea en la encefalopatía primaria o secundaria, ellas son difíciles de
interpretar a menos de que el médico conozca al paciente antes del problema. Cuando se
examina a un paciente en quien se sospecha desórdenes cerebrales, se deberá preguntar
datos específicos tales como el tiempo, lugar, el mes, dá y otras.

Paccientes con encefalopatía metabólica temprana pierden la orientación en tiempo y
con frecuencia fallan en dar la fecha. Las orientaciones en espacio son las que
secundariamente- se empeoran. La desorientación de persona y lugar pero no de tiempo es
infrecuente en enfermedad estructural pero algunas veces es síntoma de histeria.
Memoria: La pérdida de la memoria es proporcional a la pérdida de otras funciones de
integración alta. Cuando los máximos cambios patológicos comprometen el sistema
límbico, la pérdida reciente de la memoria es superada por otras alteraciones intelectuales.
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La pérdida de la memoria y la incapacidad de formar nuevas asociaciones puede ser un
signo de enfermedad difusa o bilateral.

Afecto: Los pacientes con enfermedades cerebrales metabólicas tienden a ser apáticos v

apar.tados: Una proporción de pacientes especialmente los que sufren de anoxia, sepsi;,
abstmencIa de drogas, porfiria intermitente aguda, necrosis hepática, son anciosos,
agitados y tremulosos.

Las dos respuestas afectivas, la quietud y la agitación algunas veces alternan en el
mismo paciente. Más frecuentemente las dos ocurren en sujetos distintos. El delirio
agitado caracteriza al desarrollo de cambios rápidos en un individuo previamente sano al
menos metabólicamente estable, mientras que el delirio sin agitación es propio de
procesos crónicos.

Percepción: Los pacientes tienen frecuentemente errores perceptuales. Las ilusiones son

com~nes e invariablemente llevadas por estímulos del medio ambiente. Pacientes quietos y
apáticos sufren experiencias ilusorias, mientras que el paciente ansioso y temeroso por
otro lado frecuentemente expresa sus ilusiones y percepciones que acompañan a un
comportamiento fuerte y violento. Las alucinaciones visuales son comunes, pero las
auditivas son raras.

FATOGENESIS DE LOS CAMBIOS MENTALES:
Estos son entendidos bajo dos puntos de vista:

Relaciona los síntomas con la cantidad cerebral dañada. También interactúa la
personalidad pre-morvida y la cantidad de tijido cerebral dañado.
Los síntomas y signos distintivamente reflejan disfunción en áreas específicas de
cerebro.

1.-

2.-

Sin embargo, estos dos puntos no son incompatibles y una combinación de ambos
procesos patológicos es probablemente la base del cuadro clínico del problpma metabólico.
La pérdida general de las altas f~nciones de integración en enfermedades metabólicas del
cerebro es compatible con una dinfución difusa de nelironas y como juzgamos por medidas
me metabolismo cerebra, la severidad de los signos clínicos está directamente relacionada
con la masa de neuronas afectada. Sin embargo, ciertos signos distintivos en diferentes

P~cientes y en diferentes enfermedades probablemente reflejan daño de áreas más
discretas relacionadas con la memoria y otros aspectos selectivos- de integración del
Comportamiento. Un ejemplo es la encefa]opatía por deficiencia de tiamina (Wernicke y
K).

. En estos pacientes pueden haber signos agudos de delirio. Todas las áreas neuronales
PIerden tiamina casi en la misma cantidad, pero ciertas conecciones nucleares tales como
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los cuerpos mamilares, la materia gris, el peri acueducto, así como los núcleos
oculomotores son morfológicamente más sensitivos a esta deficiencia y muestran un

m~y~r ~7tolo,g~a anatómica. "Por lo tanto una enfermedad difusa tiene un punto foca~
maXImo . Chmcamente la memoria está empeorada más severamente que otras funciones
mentales y aún la perdida de la memoria puede persistir como producto del síndrome de
Korsacoff, aunque otras funciones mejoren su cuadro.

Respiración

Tarde o temprano la enfermedad cerebral metabólica, resulta en anomalías en la

prof~ndid~d o ritmo de la respiración. Algunas de estas respuestas específicas
resplratonas son ajustes homeostáticos de los procesos que causan encefalopatía. Una
adecuada evaluación e interpretación de los cambios respiratorios específicos facilita el
diagnóstico, m~chas veces sugiere una urgente necesidad de tratamiento. Como primer
punto en aprecUJ.r la respiración en pacientes con Coma Metabólico, está el incremento o
decrementn respiratorio. Información adicional puede obtenerse de la medición de gases
arteriales.

CAMBIOS RESPIRATORIOS
ENCEFALOPATIA METABOLICA:

ACOMPAÑANTES DENEUROLOGICOS

pacientes letárgicos o ligeramente obnuvilados tienen Apnea Post hiperventilación y
aquellos en estupor o Coma ligero exhiben respiración de Cheyne Stokes. Con una
depresión más profunda de tallo cerebral, la hiperventilación Neurógena transitoria,

pued~ pr~~enir de la .supresión de regiones inhibitorias del Cerebro. Un ejemplo sería
IntoxlcaclOn por Barbitúricos de acción corta e intermedia, que muchas veces inducen a
cortos episodios e hiperventilación e hipertonia motora, ambos durante el estado de Coma

Prof~nd~. La hipoglic~mia y el daño anóxico son aún causas más frecuentes de Hipermnea
transItOrIa. En estas circunstancias el incremento de la respiración algunas veces outlast el
trauma metabólíco inmediato, y si el sujeto también tiene rigidez de decerebración el
cuadro clínico puede remedar superficialmente, enfermedad estructural o Acid~sis
Metabólica Severa.

La efectividad de la respiración debe ser evaluada repetidamente cuando la
enfermedad metabólica deprime el cerebro, debido a que la formación reticular es
especialmente vulnerable a la depresión química. Tanto la Anoxia, como la Hipoglicemia y

l~s drogas son capaces de suprimir la respiración al punto de Apnea y todavía al mismo
tIem~o. ~ueda~ alt~r~r o ~eprimir la respuesta pupilar y la Presión Sanguínea. Los
Barb.lturIcoS eJemphflCan bIen ésto. En la práctica, casi la misma cantidad de droga que
depnme la respiración altera la respuesta cardiovascular.
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CAMBIOS RESPIRATORIOS
ENCEFALOPATIA METABOLICA:

METABOLICOS ACOMPAÑANTES DE

La respiración es la primera y más rápida defensa contra alteraciones del equilibrio
Acido-Base y los quimioreceptores localizados en el seno Carotídeo, paredes de Arteria
Aorta. así como en el taIJo cerebral bajo, rápidamente responden a alteraciones en la
sangre de ya sea concentraciones de Ion Hidrógeno o PC02.
Hiperventilación:

En el paciente estuporoso o Comatoso, la hiperventilación es un signo peligros que
significa una de dos posibles alteraciones:

1.- Compensación de Acidosis Metabólica:
2.- Respuesta a una estimulación respiratoria primaria (Alcalosis Resp.)

La acidosis metabólica y la alcalosis respiratoria son diferenciadas por anális de los
gases arteriales.

En el primer caso, el pH arterial sanguíneo es bajo (menor 7.30 si la hiperpmea se
atribuye a acidosis) y el Bicarbonato Sérico también es bajo (menor de 10meq/litro). En el
segundo caso el pH arterial es alto (mayor de 7.45) y el Bicarbonato sérico es normal o
levemente reducido. Tanto en la Alcalosis Resp. como en acidosis metabólica, el PaC02
está bajo:
La acidosis metabólica: cuando si es suficiente para producir Hiperpnea o Coma,
solamente existen cuatro causas importantes:

- UREMIA

- CETOACIDOSIS DIABETICA

- ACIDOSIS LACTICA (Anóxica y/o Espontánea)

- VENENOS (Acidos o que produzcan ácidos en su metabolismo)

La Uremia y el Cetoacidosis Diabétic son diagnósticados por pruebas de Laboratorio
apropiadas; es importante que pacientes tratados con hipoglucemiantes orales
(Biguanidas) están sujetos a Acidosis Láctica, como acidosis diabética. Si la .Diabetes y la
Uremia pueden ser descartadas en un paciente acidótico puede ser inferido que este tiene
una Acidosis Láctica Espontánea o se ha intoxicado por Toxinas exógenas tales como
Etilenglicol, metanol o Paraldehido descompuesto. La Acidosis Láctica anóxia debiera ser
sospechada rápidamente, sin embargo, una vez la Diabétes, Uremia y Anoxia han sido
descartados, las otras causas de acidosis metabólica pueen ser efectivamente tratadas por
Infusión de soluciones con Bicarbonato de Na. para restaurar el pR.

Desde que la acción pronta puede evitar la fatalidad.- el diagnóstico final puede
esperar la determinación de lactato y otros ácidos, después de que el tratamiento ha sido,
instituído.
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La Alcalosis Respiratoria sostenida, tiene cinco causas que pueden producir Coma:

- Salicilismo,

- Coma Hepático,

- Enfermedad Pulmonar,

- Sepsis,

- Hiperventilación psicógena.
Pueden. encontrarse separadas por examen clínico o simplem~nte por pruebas de

laboratorio.

El envenamiento por salicilatos causa una respuesta combinada de alcalosis
respiratoria y acidosis metabólica que baja el grado de bicarbonato
desproporcionadamente hasta el grado de elevación sérica del pH. El salicilismo debiera
ser sospechado en un adulto hipermneico y estuporoso si tiene un pH normal o alcalino y el
bicarbonato sérico está en 10-14 meqllit. El salicilismo en niños baja el bicarbonato aún
más y produce acidosis sérica. El salicilismo severo es ayudado por el color púrpura en
orina al agregar cloruro Férrico y por los hallazgos de niveles de Bicarbonato sérico que
exceden los 4Omg/dl.

El Coma Hepático produce alcalosis respiratoria y raramente deprimirá el
bicarbonato sérico abajo de 16 meq/lit; el diagnóstico es usualmente coadyuvado por
signos de disfunción hepática. Las anomalías clínicas asociadas son algunas veces
mínimas, particularmente con la atrofia amarilla aguda del hígado o cuando la hemorragia
Oí precipita el Coma en el cirrótico crónico.

La sepsis a gram negativos está siempre asociada con hiperventilación probablemente
por efecto central medidado por la Endotoxina. En el curso temprano de la enfermedad, el
defecto ácido-base es una alcalosis respiratoria pura con bicarbonato mayor de 15 meqll
pero la acidosi láctica acumula y el paciente usualmente estuporoso, presenta un defecto
combinado de acidosis metabólica y alcalosis respiratoria con bicarbonato menor de
15meq/1. La fiebre y la hipo tensión acompañarán a los signos neurológicos y segerirán el
diagnóstico. La alcalosis respiratoria debida a congestión pulmonar, fibrosis o neumonía
raramente disminuye el bicarbonato sérico significativamente y el diagnóstico debiera ser
considerado en hipóxicos, hipermnéicos, quienes tienen un bicarbonato sérico normal o
ligeramente bano y no tienen evidencia de disfunción hepática.

Hipoventilación: .
En un paciente inconsciente significa ya sea compensación respiratoria de alcalosis

metabólica. o depresión respiratoria con acidosis consecuente. En la alcalosis metabólica el
pH está elevado (mayor 7.45) así como el bicarbonato sérico (mayor de 35meq(L)
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En una acidosis respiratori;-del tratamiento y cuan rápido se halla desarrollado el
cuadro, el PC02 es siempre elevado en la acidosis respiratoria (usualmente arriba de
55mm Hg) en la acidosis respiratoria el pH dellcr es siempre bajo si respiración artificial
nO ha sido usada. El PC02 está elevado en ambos casos ya sea en alcalosis metabólica y en
acidosis respiratoria pero usualemente es me no de 50rnm Hg en alcalosis y siempre
invariablemente se eleva considerablemente más alto, cuando la acidosis respiratoria
causa el estupor o Coma. En .linDos-casos laP02 está reducida.

La alcalosis metabólica resulta de una excesiva ingestión de alcalis o una excesiva
pérdida de ácidos par vía renal. En realidad la alcalosis metabólica raramente causan
estupor a Cama y una debiera realizar investigación más cuidadosa.

La acidasis respirataria es una entidad de urgente manejo, causando ya sea par
enfermedad pulmanar severa, disfunción muscular, par depresión del centra respiratari
causas que canducen a hipoxia así coma retensión de Ca2.

El examen de tórax ayudará a diferenciar la enfermedad neuromuscular de la
Pulmonar, así coma los patrones respiratorios ayudan a diferenciar una acidosis por fallo
central. La acidosis respiratoria severa de cualquier origen es mejor tratada por
respiración artificial.

Pupilas

Entre los pacientes en Coma profunda, el estado de las pupilas llega a canstituir el
criterio más simple y más importante que clÍnicamente distingue entre enfermedad
metabólica a enfermedad estructural. La preservación de la reflejas pupilares a la luz a
pesar de una depresión respiratoria concomin.ante, de ausencia de las respuestas calóricas,
la rigidez de decerebración a flaccidez motora, sugiere Coma- Metabólica;-cantrariamente
si se ha ingerido glutetirnida o ha habido asfixia, la ausencia de reflejo pupilar sugiere más
fuertemente que la enfermedad es de tipo estructural que rnetabólica. ,

Las pupilas n.o pueden ser consideradas ne~t~vas hasta n.o ser examinadas con,
magnificación. Las reflejos ciliaespinales son menos creíbles que los reflejos a la luz, pero
ellos también están conservados en el Coma Metabólica, aún cuando signos respiratarias y
motores significan disfunción de Tallo Cerebral más baja.

Movimientos Oculares

Aunque casi cualquier posición o movimientos vagos puedan ser observados
transitoriamente, cuando la función del talla cerebral es cambiada rápidamente, una
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desviación conjugada lateral mantenida o bien una posición disconjugada de los ojos en
reposo, sugiere lesión estructural. La.desviación de la mirada hacia abajo puede ocurrir en
enfermedad metabólica o estructural y por si mismo no ayuda al diagnóstico diferencial.
Puesto que los movimientos reflejos oculares son particularmente sensitivos a drogas
depresivas, la estimulación calórica muchas veces provee valiosa información a cerca de la
profundidad del Coma en paciente con enfermedad metabólica. La respuesta ocular a los
movimientos pasivos de la cabeza es menos digna de confianza que los test calóricos
puesto que la ausencia de los ojos de muñeca puede implicar una inhibición dete:minada
de los reflejos y no .seguramente distinguirá la ausencia de respuestas dependiente de
problema psicógeno o de depresión cerebral. La prueba y poca o ninguna re~ppuesta en el
Coma profundo. Por otro lado si la estimulación calórica provoca llIstagmus, las
conecciones cerebrales están intactas y el empeoramiento de la conciencia se debe ya sea a
que el Coma es muy moderado o es psicógeno. Finalmente si la estimulación calórica
produce repetidamente movimientos oculares disconjugados en ese caso la enfermedad
estructural de bina ser sospechada.

Activida.d Motora

Los pacientes con enfermedad cerebral metabólica presentan dos tipos de anomalías
motoras:

1.- Desórdenes no específicos de fuerza, tono y reflejos así como convulsiones focales
y generalizadas.

Ciertos movimientos adventicios característicos que caSI siempre son
diagnósticos de enfermedad cerebral metabólica.

2..

Las anomalías Motoras no específicas:

Son frecuentes en el Coma metabólico y reflejan el grado y distribución de la
depresión del sistema nervioso central. Paratonía, reflejos de hociqueo, succión y presión
frecuentemente van de la mano con cambios mentales tempranas especialmente con
demencia y pueden también ser obtenidos en paciente en Coma Lúcido. Con el incremento
de la depresión del tallo cerebral, la rigidez de decerebración y decorticación y la flaccidez
aparece. Los estados de rigidez son algunas veces asimétricos.

La debilidad focal es sorprendentemente común en pacientes con enfermedad
metabólica. Se han reportado casos de hipoglicemia que produjeron hemiplegía
taransitoria y muchos pacientes con uremia o hiponatramia tienen debilidad focal o de
origen supranuclear. Al parecer estas anomalías ceden al instaurar el tratamiento, los
pacientes con enfermedad cerebral metabólica tienen convulsiones focales o generalizadas
particularmente estas últimas, las cuales indistinguibles de las producidas por
enfermedades estructurales. Cuando ocurren convulsiones facales, el foco tiendc a cambiar
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de ataque en ataque. Las convulsion~s migratorias son especialmente comunes y difíciles
de controlar en la uremia.

ANORMALIDADES MOTORAS CARACTERISTICAS DE COMA METABOLICO:

Tremor, Asterixis y mioclonus multifocal son las manifestaciones prominentes de la
enfermedad metabólica, especialmente de las encefalopatías metabólicas secundarias pero
son raramente vistas en lesiones estructurales focales al menos que tengan éstas últimas un
componente tóxico-infeccioso agregado.

Tremor:
El tremor de la encefalopatía metabólica es tosco e irregular que tiene una frecuencia

de 8.10 po seg. Cuando se presenta es más frecuente en los dedos de las manos extendidas.
El tremor severo puede diseminarse a travez de la cara, lengua y extremidades inferiores.
Ellos frecuentemente interfieren a movimientos intencionados en pacientes agitados tales,
como aquellos con Delirium Tremens. El mecanismo fisiológico responsable de este
tremor es desconocido. No se observa en pacientes con lesión hemisférica unilateral o
focalizada a nivel cerebral.

Asterixis:

Fue descrita primero en pacientes con Coma hepático, pero ahora se reconoce que
acompaña a una amplia variedad de trastornos. La asterixis es un movimiento palmar, fino
y súbito a nivel de las manos o de las muñecas. Prácticamente es un trernor irregular de los

dedos, secundario a un movimiento de estimulación ejecutado con la plama de los mismos
en dorsiflexión. Ambas manos pueden estar afectados pero asincrónicamente )' cuando los
movimientos anormales se intensifican se diseminan a los pies, a la lengua y a la cara; así
mismo con un tremor metabólico severo puede ser fifícil de distinguir de la asterixis
intensa y el mioclono. La asterixis es generalmente observada tanto en pacientes
despiertos pero letárgicos )' gen~ralmente desaparecen con el advenimiento del estupor o
Coma. El e]ectromiograma tomado durante la asterixis muestra ausencias cortas de
actividad muscular durante las sacudidas descendentes, seguidas por una súbita
contracción muscular compensatoria. El súbito silencio eléctrico, es inexplicable y no se
acompaña por cambios electroencefalográficos.

Mioclonus Mu1tifocales:

1

Estos consisten en contracciones o torsiones súbitas, sin ritmo, sin patrón
característico que involucren músculos o grupos musculares, primero en una parte del
cuerpo l~ego otras, particularmente la musculatura facial y proximal. Es más frecuente
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ue acompañe a la uremia y a la encefalopatía por C02. El Mioclono multifocal siempre
;ignifica alteración metabólica severa y usualmente confinada a paci:ntes con estupor o
Coma. Su fisiología es desconocida y las sacudidas motoras no son reflejadas por el EEG.

DISTINCION ENTRE
ESTRUCTURAL:

COMA ORIGEl'!DE ORIGEN METABOLICO DEy

Los cambios motores y electroencefalográficos dan la distinción más importante entre
la enfemedad cerebral metabólica y la enfermedad estructural; esto es más notorio cua,ndo
el paciente está letárgico o comatoso. Muchos pacientes con enfermedades cerebrales
metabólicas, tienen signos motores anormales, tremor, mioclono y especialmente astrixis,
El EEG es difuso y no muestra cambios focales. El paciente con enfermedad estructural
por otro lado tiene signos motores focales y no tiene aS,terixis. El EEG puede ser lento,
pero además con lesiones supratentoriales, una anomaslía focal podría usualmente estar
presente.

Finalmente, enfermedad cerebral metabólica y estructural son distinguidas por la
combinación de signos y su evolución. El paciente en Coma metabólico usualmente sufre
de una lesión parcial en muchos niveles de la neuro-axis, sumultáneamente; no obstante al
mismo tiempo mantiene la integridad de otras funciones originadas en los mismo niveles.
El deterioro rostro caudal que es característico de las masas supratentoriales no ocurre en
la enfermedad cerebral metabólica.

CAUSAS ESPECIFICAS DE COMA METABOLICO

El diagnóstico diferencias de Coma Metabólico no siempre es fácil. La historia
muchas veces es inobtenible y el examen neurológico en muchos casos sugiere que solo la
causa de Coma es metabólico sin identificar la etiología específica. Por lo tanto, exámenes
de laboratorio y Rayos X son estudios que pueden ser requeridos para hacer el diagnóstico
final. Pero cua~do el paciente está agudamente enfermo, la mayor parte de las causas
tratables de Coma metabólico agudo deben ser consieradas. A continuación detallamos
algunos cuadros pertenecientes a la encefalopatía metabólica secundaria que a criterio
nuestro y en base a la investigación realizada son los más frecuentes y por consiguiente los
primeros ha tomar en consideración.

DEPRIVACION DE OXIGENACION
(Anoxia e Isquemia)

La hipoxia cerebral casi siempre aparece como parte de problemas severos en el
suplemento de oxígeno, ya sea debido a alteraciones en la presión o a anomalías sistémicas
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. 'den la liberación de 02 a los tejidos. La anoxia se clasificó en tres formas:que Impl
1.- Anoxia anóxica
2.- Anoxia anémica,
3.- Anoxia isquémica.

Los Ilamadod tipo histotóxico. (Este último ~s debid~ a la interferencia química con la
utilización tisular de 02 tal como ocurre en el sistema CitObroma)

Aunque estas pueden ser causadas por diferentes condiciones o enfermedades, todas
participan igualmente en su potencial de deprivar a tejido cerebral, los. suplementos de
oxígeno adecuados; las mayores diferencias entre ellas están del lado artena!.

ANOXIA ANOXICA:

En la anoxia anóxica cantidades insuficientes de 02 alcanzan la sangre y por lo tanto
el contenido arterial de 02 y la tensión están bajas. Esta situación resulta de dos aspectos:

El Primero cuando la tensión de 02 del medio ambiente es baja (como sucede en
las grandes alti tudes)

.

El Segundo es la inhabilidad del 02 de alcanzar y cruzar la mem.bra~a
alveolocapilar como sucede en las enfermedades pulmonares. Cuando hay hlpoxla
moderada, el flujo cerebral se incremente para mantener una liberación adecuada
de 02 y por lo tanto no ocurren síntomas. Sin embargo, el flujo cerebral solo
puede incrementarse dos veces lo normal y cuando este es insuficiente para
compensar el grado de hipoxia, el CMR02 cae y los síntomas cerebrales de
hipoxia aparecen,

ANOXIA ANEMICA:

I

J

En la anoxia anémicas el 02 alcanza en cantidades suficientes a b sangre pero la
cantidad de Hb. disponible para transportar el 02 es bajo; en esta circunstancia la Tensión
del gas en sangre es Normal. Se puede asumir que ésto ocurre por dos cjrcunstancia~: Ya
sea por disminución en la masa eritrocítica o bien por cambios enzimáticos o alter~clOn,es
en la hemoglobina que inerferirán con la fijación de 02 (m~tahemogl~blOeIOla,

envenamiento por CO) El Coma ocurre si el contenido de 02 cae a un nIvel tan baja que I~s
necesidades del metabolismo cerebral son insatisfechas, aún con un incremento del fluJo
sanguíneo cerebra. La viscosidad sanguínea disminuída que ocurre en la anemia, h~ce un

.poco más fácil el incremento del flujo cerebral, que en la intoxicación por monóxldo de
carbono.
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ANOXIA ISQUEMICA:

En la anoxia isquémica la sangre por sí misma transporta 02 suficiente pero el flujo
cerebral es insuficiente para suplir los tejidos nerviosos o cerebrales, por un lado tenemos
las enfermedades que reducen el gasto cardíaco tales como:

-IAM
-ARRITMIA
-IAM

- ARRITMIA

- CHOQUE

- SINCOPE VASOVAGAL.
Por otro lado están las enfermedades que incrementan la resistencia vascular por

oclusión arteríl o espasmo (ACV,Migraña, Hipertensión, etc)

El desarrollo de los signos Neurológicos en muchos pacientes con isquemia o Hipoxia
dependen más de la severidad o duración del proceso que de su causa específica. La
isquemia es generalmente más dañina qU€ la hipoxia sola, debido a que productos
otencialmente tóxicos no son removidos efectivamente.

Las categorías chnicas del daño cerebral isquémico o hipóxico pueden ser divididas
en: agudas, crónicas y multifocales.

HIPOXIA O ISQUEMIA AGUDA DIFUSA:

Esta ocurre en condiciones que rápidamente reducen el contenido de 02, contenido en
la sangre o causan una súbita reducción en el flujo sanguíneo cerebral total, las causas
mayores incIyen:

- Obstrucción de las vías aéreas (ahogamiento, sofocamiento)

- Obstrucción masiva de arterias cerebrales (estrangulación)

- Disminución súbita del gast!? cardíaco (asistolia, arritmias)

Entre los desórdenes trombóticos o embólicos se incluyen la Púrpura
trombocitopénica, SCIV, Endocarditis Infecciosa, Plasmodium Falciparum y embolismo
graso, todos ellos causan isquemia diseminada multifocal. Si la circulación cerebral para
completamente, la conciencia se pierde rápidamente en 6-8seg., esto toma unos segundos
más si el flujo sanguíneo continúa sin suplemento de 02. Episodios fugaces de delirio,
pérdida de movimientos oculares voluntarios y ceguera preceden al estado de inconscincia.
Convulsiones generalizadas, dilatación pupilar y respuestas extensoras bilaterales se
presentarán si la anoxia es completa o dura varios segundos. Si la oxigenación tisular es
restaurada inmediatamente, la conciencia se recupera sin dejar secuela en unos minutos.
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rpero si la de privación de 02 es por más de dos minutos o si ésta ya asociad a enfermedad
vascular cerebral, el estupor, la confusión y signos de disfunción motora pueden persistir
por muchas horas o ser definitivamente permanentes. Bajo circunstancias clínicas la
Isquemia total por más de 4 minutos empieza a matar a las células cerebrales siendo las
neuronas de la corteza cerebral (especialmente el Hipocampo) y el Cerebelo (células de
purkinge) la que primero se afectan. En el hombre con una anoxia severa de 10 minutos o

más comienza a destruír el cerebro. En raras circusntancias, particularmente en pacientes
ahogados en los cuales el agua fría baja rápidamente la temperatura cerebral, la
recuperación de la función encefálicaha sido notada a pesar de períodos prolongados de
anoxia, por lo tanto los esfuerzos de resucitar a un. paciente ahogado no debieran
abandonarse, debido a que el paciente ha estado inmerso por más de 10 minutos.

Los ataques isquémicos de corta duración y que causa inconsciencia son muchas veces

el resultado de que isquemia cerebral causada por síncope. Mucho menos frecuente los
ataques isquémicos vertebrabasilares raramente pueden causar inconsciencia. Las
convulsines pueden originar problemas en el diagnóstico diferencial.

Síncope:
Resulta cuando la perfusión cerebral cae abajo del nivel requerido para suplir

cantidades suficientes de02 y substrato para mantener su metabolismo.

El flujo sanguíneo crítico requerido en el hombre para mantener una actividad
cerebral efectiva es mayor de 20ml/l00g/min. Un descenso del flujo, por lo tanto, llevará a
insuficiencia cerebral. El síncope en muchas personas jóvenes resulta de disfunción
psicofisiológica de reflejos autonómicos productores de hipotensión vasodepresora. La
respuesta vasodepresora permanece siendo la causa de síncope en ancianos, pero también
hay que considerar que con la edad avanzada, ataques vasovagales y otras formas de
bloque cardíaco incrementan su frecuencia. El síncope vasodepresor, usualmente, pero no
siempre se anuncia con pequeñas sensaciones e vértigo, debilidad y suduración antes de
perder la conciencia.

Tanto éste como el ataque vaso-vagal ocurre casi siempre cuando el paciente está de
pie y casi nunca en posición acostada. La Sistolía, por otro lado, característicamente no se

anuncia y se presenta por una pérdida abrupta de la conciencia, en la cual el sujeto
súbitamente cae al suelo. La presencia de cortos períodos de pérdida de conciencia y la
aparición de palidez, diferencian el síncope asistólico, de las insuficiencias transitorias

Vertebro-basilares.

Ataques Isquémicos Transitorios Vertebro-Basilares:

Producen episodios neurológicos cortos, caracterizados por disfunción de las
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estructuras subtentoriales. Cortos episodios de confusión o amnesia ocurren algunas veces
pero el estupor o Coma son raros. La isquemia basilar compromete las vías motoras
descendente s en la base del puente; esto algunas veces resulta en ataques de caída, los
cuales pueden remedar el síncope de asitolía. La ausencia de ya sea la inconsciencia o de

la aparición física de fallo circulatorio diferencia la condición del síncope verdadero.

Las Convulsiones:
Las Convulsiones epileptiformes como mencionamos ocasionalmente pueden ser

difíciles de distinguir de un síncope como causa de inconsciencia, especialmente en niños y
adolescentes. Los movimientos tónicos no necesariamente indican un problema epiléptico
debido a que una isquemia cerebral profunda de corta duración, puede llevar también a
una convulsión tónica.

Generalmer.te hablando las causadas por hipoxis son más cortas, menos intensas,
primariamente tónicas y son únicas mientras que el mal epiléptico a veces tarda 3 <lo5
minutos; y son tónico-clónicos y tienden a. recurrir independientemente de la posición
corporal.

.

Examenes de Gabinete:
Las pruebas de laboratorio algunas veces pueden ser necesarias para diagnosticar algunas
causas o casos dudosos. El principal punto de dificultad en el diagnóstico, es que los
efectos neurol~gicos de una corta exposición a la hipoxia, producieran anormalidades más
duraderas en los gases arteriales o concentraciones residuales defectables de
carbonomonoxihemoglobina. El ECG oyede sugerir que la hipoxia isquémica fue la causa

del Coma si el record descubre arritmia cardíaca, bloqueo completo o cambios que
sufrieran infarto del Miocardio. Cuando la causa de la hipoxia es una arritmia cardíaca
transitoria, el ECG rutinario es -muchas veces normal y un monitoreo, para evaluar
constantemente el ritmo cardíaco, puede ser requerido para hacer el diagnóstico.
Cualquier anormalidad electrocardiográfica que acompañe el síncope debe ser
interpretada con precaución puesto que la hemorragia subaracnoidea, encefalitis o aún
infarto cerebral, pueden producir cambios electrocardiográficos similares. El pronóstico
de recuperación cerebral no puede ser juzgado desde el primer momento que sigue la
remoción de la hipoxia. Síncopes de corta duración casi nunca tienen dificultades
residuales, aunque el síncope asiitólico recurrente en el anciano, le puede llevar a
desarrollar demencia. Con períodos largos de hipoxia o isquemia el grado de recuperación
dependerá de la duración del insulto; algunos pacientes se recuperan totalmente aunque
sufran varios díás e inconsciencia mientras que otros que se recuperan prontamente,
pueden morir o quedar con secuelas.
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Embolia Pulmonar:
~

Es una causa importante y poco reconocida de anoxia cerebral aguda y generalizada.
El mecanismo de isque:nia cerebral probablemente resulta de caída el gasto cardíaco que
acompaña el cuadro. LNos cambios mentales)' neurológicos probablemente resultan en el

60% de lo: pacient~s.. ~os síntomas clínicos son usualmente aquellos de una isquemia
cerebral dIfusa de InICIO abrupto; puede haber pérdida de la conciencia, actividad

con~u~siva coincid:nte con ~l síncop~. Si el paciente recupera la conciencia por un tiempo,
el chmco observara, confusIón, anoxla y taquepnea e inclusive el examen físico puede ser
normal. Si el émbolo es lo suficientemente grande para causar una profunda caída en el

gast~ cardíac~, la: manif~s~aciones clínicas de embolia pulmonar, incluirán hipotensión
taqUlpnea e hIpoxIa, en adicIón a la evidencia de disfunción cerebral difusa. El diagnóstico
de infarto pulmonar debiera de ser considerado en cualquier paciente quien de manera
súbita presenta vahídos, palidez o desarrolla confusión aguda o pérdida de consciencia sin

u~a ~a~ón obvia. Casi todos los pacientes se quejan de disnea ya sea en reposo o en
eJercIcIO Ymuchos son taquipneícos.

El análisis de los gases arteriales muestran un decremento de C02 y P02. Deben
buscarse ~xámenes específicos para establecer el diagnóstico ya sea por Sean, artriografía,
ECG, enZlmas, etc. Debe tenerse presente al IAM como el diagnóstico diferencial más
difícil en esta entidad.

HlPOXJA DIFUSA SUBAGUDA O CRONJCA:

,
Ocurre con anemia severa, IAM, ICC y enfermedad pulmonar. El cuadro clínico

'tiende a no ser específico, puede haber confusión, alteraciones en el juicio, desorientación
y let~rgia. La isquemia o hipo xia más profunda proyocan la respiración periódica, cambios
re?eJos del pulso y pupilas re activas pequeñas. La hipoxia progresa ultimadamente a un
mlOclono multifocal, rigidez de deeorticación y ocasionalmente signos neurológicos de
mono o hemiplejía. Tales cambios neurológicos severos solo aparecen después de un
período de baja perfusión cerebral o cuando el p02 cae entre 20-30 mm Hg.

La anemia per se no puede ser incriminada como causa de delirio o Coma a menos de
que su capacidad de transporte de 02 se halle disminuído a menos de la mitad.

El flujo cardíaco cerebral nunca caerá a menos que el gasto cardíaco caiga
profundamente, de manera que uno debiera obtener evidencia de grados severos de fallo
Cardíaco o arritmias, para asignar la causa de Coma a problemas cardíacos únicamente. De
l11anera similar en ausencia de defectos en el flujo sanguíneo cerebral, la t~nsión arterial
de 02 abajo de 40mm Hg. son requeridas para la hipoxia produzcO! síntomas cerebrales

prominentes.

.
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ISQUEMIA o ANOXIA CEREBRAL MULTIFOCAL:
Entre las entidades o condiciones que pueden conducirnos a este cuadro están:

Encefalopatía Hiperteosiva.
Incr~mento de la viscosidad de la sangre como se ve en la orioglubulinemia,

.policitemia macroglobulinemia o anemia de célula5 falciformes.
Coa~ión intravascular diseminada.
Tromboemholismo múltiple. de origen cardíaco (endocarditis bacteriano)
subaguda y endocarditis trombótica no bacteriana) o de los efectos mecánicos
secundarios a bombas oxigenadoras que substituyen al corazón (ejemplo By pass
Cardiopulmonar)
Embolismo graso
Malaria Cerebral
Afección directa de los vasos cerebrales (lupus eritematoso, periateritis nudosa,
sífilis o arterioesclerosis generalizada»

1.-
2.-

3.-
4.-

5.-
6.-
7.-

Todas las anormalidades mencionadas excepto la arterioesclerosis, en la que quizá el
Coma es infrecuente, tienen un patrón- neurológi-co característico que consiste en delirio,
estupor o Coma frecuentemente combinado con convulsiones focales o generalizados.
Encefalopatía Hipertensiva:

El paciente comprometido tiene hipertensión severa o moderada, esta puede ser de
cualquier etiología y ha tenido elevaciones abruptas y/o sostenidas de la p/a. Los cambios
retinianos son frecuentes y no son característicos de la encefalopatía hipertensiva; sin
embargo, en estos pacientes es frecuente encontrar espasmos arteriales, papiledemas y
exudados retinianos.

Las crisis son típicame~te transitoria, recurrentes y pueden tomar varias formas: Una
consiste en ce&d~~~.!!!.:inoderada- a severa, agitación, conduciendo a una confusión
progresiva, deIirro~ estupor y Coma; también pueden presentarse convulsiones focales y

generalizadas combinadas con cefaleas, vómitos y debilidad neurológica multifocal o
ceguera cortica!;- Típicamente los signos neurológicos duran minutos, horas o días; luego
desaparecen dejando una secuela pequeña o ninguna. Alteraciones en el LCR incluyen
elevación- en la presión q~e usualmente se eleva sobre 18cm de agua y algunas veces
alcanza rangoS'hasta de 30 ó 40 centímetros.

'-

La proteína ofrece rangosn entre 60 y 200 mg por dI. El cuadroclínico de

encefalopatía s'evera puede remedar a la Dremia, tumores cerebrales o un ataque
isquémico transitorio. El criterio clínico es importante en el diagnóstico ya que algu.na.S
veces el laboratorio falla en dar informació~ adecuada, particularmente cuando la urernia
y la hipertensión coexisten. Ataques. transitorios y recurrentes asociados a cefalea severa e

I
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hiportensión coexisten. Ataques transitorios y recurrentes asociados a cefalea severa e
hiportensión acentuada y dificultades en la visión son probables de ser hipertensivas- aún

en pacientes con azoemia acompañante. Debe de recordarse que las elevaciones del N de

urea, crea tinina, alteraciones en ca y fosf, anemia y la presencia de mioclonus multifocal e
irritabilidad neuromuscular favorecen el diagnóstjco de uremia. Esta -diferenciación
probablemente es más difícil en tumores cerebrales y ataques isquémicos transitorios de

los grandes vasos cervicales. Hay otro peligro que considerar y que también puede
complicar el diagnóstico diferencial y es que el descenso súbito y no controlado de la pfa
puede causar isquemia cerebral. En lo que se refiere a la enfermedad isquémica de
naturaleza arterioesclerótica, es típico que estos pacientes no tengan p/a elevado, aunando

en que la senilidad es un factor propio de dicho cuadro.

Coagulación lntravascular Diseminada:
Este desorden multifactorial y aún poco eIitendido, puede asociarse a muchas entidades.

La participación es multisistémica por lo que no es raro que el SNC participe de manera
directa en esta entidad. El desorden puede asociarse a sangrado pero más frecuentemente,
hay depósitos de fibrina en arteriolas, vénulas y capilares que causan isquemia diseminada
de los órganos comprometidos. Las entidades patológicas que comunmente llevan a
SCIVD por lo menos de consideración coniente son la septicemia, la malignidad y los
ataques espontáneos (púrpura, trombocitopénica Idiopática). Se cree que el mecanismo del
SCIVD está implicado en otras entidades c°!ll° el embolismo graso, la malaria cerebral y la

encefalopatÍa hipertensiva. El cerebro es uno de los órganos que más se ve afectado, ésto
es debido a que otros órganos toleran mejor la isquemia que el SNC. Los pacientes pueden
quejarse de cefalea o alteraciones en la capacidad para -concentrarse así como una gran
variedad de síntomas neurológicos que induyen vértigo, visión borrosa y dificultad al
hablar. Los síntomas neurológicos mayores son aquellos de disfución cerebral difusa al
hablar que comienzan con confusión y desorientación; y llevan en algunas instancias al
estupor y Coma. Muchos de los pacientes deliran o están estuporosos, presentando al
mismo tiempo cambios efímeros de sus signos neurológicos, incluyendo defectos visuales
con convulsiones focales o generalizadas.

los fenómenos hemorrágicos son comunes incluyendo potequias en piel, hemorragias
ópticas y ocasionalmente hemorragias intracerebrales o subdurales. El diagnóstico se
establece usualmente por examen es de los factores de coagulación.

.Malaria Cerebral:
Es una complicación a infección por plasmodium Falciparum y;usualmente causa la

muerte. Esta sigue a la enfermedad Sistémica. La anormalidad neurológic~ más común
está representada por confusión o letargia aguda y {}~asional~ente iUiDcoGoma. Han sido
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reportados signos neurológicos focales tales como hiperreflexia unilateral y disturbios

hemisensoriales. El diagnóstico será sugerido en pacientes con enfermedad sistémica Con

fiebre característica y examen periférico de sangre que contine el parásito. El LCR
usualmente presenta incrementos en su presión. Hay algunos reportes de Pleocitosis y
proteinorraquia. La Patogénesis de la isquemia cerebral no está enteramente clara. Hay
tapones de los vasos cerebrales, que contienen parásitos, eritrocitos infectados y
proliferación de células endoteliales. En adición a los vasos ocluídos, hay con frecuencia
hemorragias perivasculares. Se cree que factores tales como SCIVD, inflmación de los
vasOS y la anoxia secundaria a un decremento en la capacidad de transporte de 02 por los
eritrocitos infectados, son las causas primarias en la producción del cuadro E

Embolismo Graso:
Frecuentemente sigue el trauma particularmente de las extremidades; sin embargo, el

síndrome no está restringido a pacientes con daño músculo.-esquelético ya que
ocasioalmente sigue a quemaduras, pancreatitis, tratamiento con estero ides, reemplazo de
cadera, aún delirium trmens. El embolismo graso también ha sido descrito en pacientes
con necrosis grasa aguda del hígad~ y anemia de células falciformes. Patolóicamente
pequeños vasos, particularmente de los pulmones y el cerebro son ocluídos por partículas
lípidas y coágulos de fibrina. Algunos autores creen que el material se origina del área
traumatizada particularmente hueso.

Otros creen que los émbolos se originan de las protínas plasmáticas y que la fibrina
que tapona los vaos es posiblemente manifestaciones de CID. Dos tipos de síndromes
pueden presentarse en la embolia grasa:
EL PRIMERO o Síndrome Pulmonar es el resultado de microembolias pulmonares
múltiples que llevan a hipoxia progresiva con Taquipnea e hipocarbia. La hipoxia podrá
corregirse inicialmente con 02 pero si los émbolos ocluyen suficientes capilares alveolares,
el paciente desarrollará fallo respiratorio.
EL SEGUNDO o Síndrome Cerebral se caracteriza por confusión, letargia, estupor o
Coma, característicamente el sIÍdrome no se presenta de inmediato a la injuria traumática.
Puede tomar un período de muchas horas o de dos a tres días para que inicie SUS
manifestaciones. La temperatura corporal generalmente se eleva, la frecuencia cardíaca se
acelera, muchos paciente tienen taquipnea y aunque el paciente no presente anomalías
respiratorias directas, los gases arteriales demostrarán depresión de P02 ypC02.

Acompañando a los síndromes difusos de estupor o Coma puede haber una variedad
de signos focales' que incluyen convulsión, hemiparesia o desviación conjugada de los ojos.

El diagnóstico puede ser fifícil de establecer en casos leves o moderadamente severos.
En casos fulminantes, un rash petequial se desarrollará en cuello, hombros y parte anterior
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del tórax 2ó 3 días después de la injuria. La biopsia de las petequias revelerá émbolos

Jípidos en vasos pequeños. Petequias similares pueden ser observadas 'en conjuntivas y en
fondo de ojo. El LCR es no'rmal. Con buen soporte, el pronóstico es bueno'y los pacientes
que se recuperan del episodio agudo pueden recuperarse totalmente-sin afecciones
neurológicas.

Cirugía Cardíaca:
A pesar de los avances; las complicaciones aún ocurren, puede haberembolismo áreo

o de fragmentos quirúrgicos. Cuando éstas alteraciones ocurren la mortalidad es muy alta.
Los síntomas son similares a aquellos señalados en la isquemia multifoca] descrita en las
entidades anteriores e incluyen estupor, delirio con o sin disfunción focales neurológicas.

En algunos pacientes patequias cutáneas, similares a las encontradas en la embolia grasa
ocurren en el segundo o tercer día. Si el paciente sobrevive del episodio agudo sin signos
de severo daño neurológico focal, usualmente se pordrá esperar una recuperació completa.
El delirio que usualmente sigue a la cirugía coronaría (conocido como delirio Post
operatorio de la cirugía cardíaca) tiene usualmente un curso benigno. Desórdenes
neurológicos agudos incluirán convulsiones y Coma.

La causa parece ser el embolismo aéreo que ocurre durante el curso operatorio.

Endocarditis:
Produce una alta incidencia de daño neurológico, ya sea de naturalez infecciosa o no.

La última ocurre en individuos previamente sanos pero muchas veces en pacientes co
Cáncer (Endocarditis Marántica). Los émbolos pueden ocasionar isquemia o infarto
cerebral diseminado. En algunas circunstancias, particularmente en casos fulminantes,
pequeñas diseminaciones embólicas producen un cuadro clínico con o sin signos focales de
una encefalopatía difusa. El diagnóstico apropiado de la endocarditis llega con más
facilidad cuando la alteración valvular y sus manifestaciones' adyascentes se presentan, el
LCR puede tener células blancas y proteínas aumentadas que es un fuerte sospecha de
embolización Séptica. El diagnóstico de Endocarditis Marántica es muy difícil.

SECUELASDE HIPOXIA:,

Siguiendo a una 'aparente recupeeración de na hipoxia aguda, un pequeño .número de
pacientes vuelven a caer en una severa encefaloptíapost-anóxica retardada. El inicio de
esta ha sido tan temprano como de 4 días y tan tarde como de 14 días después de la hipoxia
inicial. Reportes de otros autores mencionan intervalos aúmmás largos. El cuadro clínico
incluye una hipoxia inicial que suficientemente severa y los pacientes se presentan en un
COma profundo cuando son vistos por primera vez. Sin embargo,despiertanoantes de las
24 y 48 horas. Ocasionalmente la recaída ha sido reportada despésde unahipoxia leve la
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cual ha sido suficientemente sola para marear al paci~nte y no para causar franca
inconsciencia. En uno y otro evento todos los pacientes recuperan su completa ctivida.d
antes de 4 días después de el insulto inicial y después gozan de un. intervalo normal de 2 a
10 días.

.

Algunos están agitados o pueden desarrollar manía; hay cambios en la marcha, corno
una espasticidad difusa y rigidez, así como marcha claudicante. La deterioración puede
progresar a Coma o muerte o puede detenerse espontáneamente en cualquier punto. A
menudo los cambios neurológicos son en un principio mal tomados como un desorden
siquiátrico o a veces como un hematoma subdural debido a los intervalos de lucidez que e]
paciente presenta. El examen del estatus mental clarifica el primero de estos errores y]a
distribución difusa de los cambios neurológicos, la falta de cefaléa y la ausencia de signos
de deterioro rostrocaudal deberían eliminar la segunda.

El diagnóstico de Coma por encefalopatía post anóxica es realizado tomando en
primer lugar la afección inicial y por el reconocimiento de características clínicas de Coma
metabólico. No hay un tratamiento específico pero parece que el reposo en cama de
pacientes con hipoxia aguda puede prevenir aún más la complicación.

Deficiencia de Substratos (Hipoglicemia)

HIPOGLlCEMIA:
La glucosa es el más implOrtante substrato metabólico del cerebro. La hipoglicemia

afecta el flujo sanguíneo cerebral, el consumo de glucosa y el consumo de 02 por diferentes
caminos. Durante la hipoglicemia tal como mencionamos antes el cerebro utiliza otros
sustratos que no son glucosa para el metabolismo oxidativo Adicionalmente aunque esto
parezca establecer la función primordial, se ha observado que el cambio de sus trato resulta
en alteraciones neurales profundas que normalmente preservan ]a conciencia. En base a lo
anterior puede condiderarse, que al menos en los estadíos tempranos, el Coma metabólico
debido a hipoglicemia no puede ser atribuído solamente al fallo en aportar energía para e]

cerebro. un mecanismo que contriubuye posiblemente a lo anterior es que la hipoglicernia
empeora la síntesis de acetil colina a nivel cerebral, la cual puede llevar a un bloqueo de ]as
vías colinérgicas.

El fallo de la transmisión colinérgica parece ser una explicación poco pero
probablemente para explicar todas las alteraciones fisiológicas que ocurren. OtrOS

mecanismos-'tóxicos posibles incluyen el hecho que numerosos ami no ácidos incluyendo
mchos que tienen funciones neurotransmisosras definidas declinan significativamente en

el cerebro durante la hipoglicemia~

-81-

~

Entre ellos se incluyen glutamato, glutamina, GABA, y alamina. Los niveles de
tato )

'
amoníaco se incrementan Se ha encontrado que la cortez puede estaraspar .

difusamente alterada y que así mismo algunas estructuras intrac~rebra.l~s pueden tener s~s

funciones deterioradas. También se ha encontrado que la d,lsfunc~o~ cerebral pod~Ia
ocurrir en un orden progresivo, descendiendo por niveles fIlogenetlcos. Los camblOs
neuorlógicos en el hombre ocurren de manera prematura, más severa con las neuronas de

!a corteza cerebral. Las neuronas del tallo cerebral y ganglios basales son menos
vulnerables.

Algunos aspectos deberán ser considerados. En primer lugar que la hipoglicemia es

idéntica en sus efectos a la anoxia. Los tejidos del SNC tienen una disminución en la
utilización de 02 a pesar de una adecuada saturación arteria} del gas.

Macroscópicamente el cerebro mostrará hemorragias y edema, y microscópicamente

esté mostrará núcleos picnóticos y cambios vacuolares. TAmbién como consideramos
anteriormente todas las células pueden utilizar cetonas y ácidos grasos libres en ausencia

de glucosa. Pero las células cerebrales y los eritrocitos tienen menos adaptabili~ad en lo
que respecta a otros tejidos. Para mantener óptima la integridad cerebral se reqUieren 100
gde glucosa al día

Debe considerarse al hígado, páncreas, glándulas adrenales y Pituitaria como órganos
reguladores. En la hipoglicernia, el hígado responde aumentando la glucogenolisis y
g]uconogénesis. Las glándulas mencionadas segregan por lo menos 5 hormonas que
trabajan para prevenir la hipoglicemia,

La presentación clínica varía dependiendo de. la persona, la causa y los niveles de
azúcar en sangre. Usualmetne las primeras manifestaciones son respuestas parasimpáticas
(hambre, náuseas, eructos y ocasionalmente bradicardia e hipo tensión moderada). A esto
sigue una respuesta cerebral la cual caracteriza al paciente por ser menos espontáneo,
retardo en su conversación, lascitud, letargia y frecuentes bostezos. Luego sigue una
respuesta simpática con un incremento de la frecuencia cardíaca, p/a, disfarecis e
hieprventilación. Finalmente sobreviene la fase de Coma, si el proceso no es revertido por
la adminstración de glucosa. También pueden presentarse convulsiones e inclusive

algunos signos de localización. Aunque no hay una absoluta realción entre signos )'
síntomas con el nivel de glucosa, como regla general la respuesta Parasimpática comienza
cuando los niveles de glucosa, caen por debajo de 70rng %; la Respuesta Cerebral cuando
el nivel está por debajo de 50mg%; la respuesta simática se presenta en un nivel de

35mg%; las convulsiones y el Coma cuando el nivel baja de 25mg%. Por otro lado los
signos y síntomad de un exceso de insulina endógena o exógena de tipo agudo y progresan

I
rápidamente al Coma. Debe de recorda~se; sin embargo, que el paciente anciano puede
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desarrollar signos profundos, con solo modestas caídas de la glucosa en sangre, mientrCt!
personas jóvenes especialmente mujeres pueden tener valores tan bajos como 40mg sin
síntomas ni signos de hipoglicemia-

Debemos tomar en cuenta de que ni la historia ni el examen físico pueden distinguir
la hipoglicemia de otras causas de Coma metabólico, aunque un punto importatnte (como
sucede en el Coma hepático) es que los reflejos pupilares y oculovestibulares están
conservados. El gran daño de demorar el diagnóstico es que la hipoglicemia puede
ocasionar lesiones neuronales irreversibles.

Deficiencia de Cofactores
La deficiencia de una o más vitaminas del complejo B son causa bastante frecuente de

delirio, demencia y posibe estupor, pero solamente la déficiencia sería de tiamina, tiene su
lugar en el diagnóstico diferecial en Coma.

DEFICIENCIA DE TlAMINA:
Produce la famosa enfermedad de Wernicke, la cual es un complejo de síntomas

causado por daño neuronal y vascular de la materia gris y de los vasos sanguíneos
alrededor del tercer ventrículo, acueducto y 40. ventrículo.

Se ha encontrado; sin embargo, que la enzima dependiente de la Tiamina, !'La
Transketolasa", pierde su actividad en el tegmento pontino más rápidamente que en otras
áreas y es presumido que un efecto focal como éste, está relacionado con los defectos
patogénicos. Ultimamente se ha logrado demostrar un papel bastante significativo de la
tiamina a nivel de neurotransmisores en el cerebelo, encéflo y tallo. Estas dos últimad
áreas corresponden cercanamente a la distribución patológica que se encuentra a las
lesiones de la enfermedad de Wernike. Se ha reportado que la tiamina afecta activamente
el transporte de iones a nivel de las terminales nerviosas y que es necesaria para la
regeneración y mantenimiento del potencial de membrana. La causa de la deficiencia de
tia mina es la deficiencia de ésta en la dieta, situación particularmente vista en pacientes
alcohólicos.

Un efecto dañino es que la enfermedad puede ser precipitada por dar soluciones
glucosadas sin tiamina, crónicamente a sujetos malnutridos. Como podría esperarse con
lesiones que comprometen las estructuras diencefálicas y del periacueducto, los pacientes
están usualmente obnuvilados y muchas veces tienen fallos espectaclares de la memoria.

El Coma y el estupor no son muy frecuentes y son muy dañinos y muchas veces son un
desarrollo pre:terminal. Sin embargo, icho comortamiento es muy común a muchos
desórdenes y ellos pueden ser atribuídos a enfermedad de Wernicke, sólo cuando se
acompañan de nistagmus, parálisis oculomotores, respuestas oculovestibulares alteradas Y
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Ja confirmación final se observará cuando el paciente respone a la tiamina. En casos
avanzados, el compromiso de los músculos oculomotores pueden ser suficientes .para
producir una oftalmopJejía externa completa; pupilas fijas y dilatadas son una rareza.
Muchos pacientes también sufren de ataxia, disartria y neuropatía periférica moderada en
adición a los síntomas oculares.

Algunos pacientes muestran mucha indiferencia a estímulos del ambiente y algunas

veces están hipotérmicos. La hipo tensión es bstante común al igual que choque. La
primera aparece como resultado de la combinación de lesiones neuronales y depleción de
volumen y son probablemente la causa de muerte.

Enfermedades de Oganos No Endocrinos

ENFERMEDAD HEPATICA:
la disfunción cerebral ocurre por dos razones, cuando la función hepática cae,

perdiendo su función e detoxicación y cuando el hígado se comporta como un ByPass
donde la circulación portal establece shunt con la circulación sistémica.

Dicho en otras palabras la encefalografía hepática es un síndrome neuro-psiquiátrico
que se observa secundariamente a un deterioro agudo de la función hepática, o a
enfemedades parenquimatosas del hígado con o sin shunting de sangre. Los hallazgos
comunes a todas las formas de encefalopatía son:

Alteraciones del estado mental, anormalidades neurológicas, enfermedad
parenquimatosa del hígado y algunos hallaszgos de laboratorio que aunque no son
específicos si tienen algunas características. debe ser obserbado; sin embargo que la
encefalopatía es también observada en niños con anormalidades congénitas de enzimas del
ciclo de la Urea y que ésto ocvurrirá raramente en pacientes con shunt quirúrgico pero sin
enfermedad parenquimatosa del hígado. Tempranamente en el curso de la Encefalopatía
Portosistémica (E.P.S.} el paciente puede exhibir ligeras alteraciones en el juicio,
personalidad, modo de ser (ya sea euforia o depresión). Puede tener un comportamiento
inapropiado y algunas veces hay inversión en el patrón de sueño. Si la encefalopatía
profesa el paciente llega a presentarse más confuso y tiene muchas dificultades en

mantenerse despierto y finalmente desarrolla Coma. La Hiportemia y la Hiperventilación
pueden ser observados antes de que se inicie el Coma.

No es difícil sentir un aliento con componentes amoniacales llamado comunmenle
Fetor Hepático. Este se cree que es producido por merca tan os. Aunque el Factor Hepático
es específico de disfunción del hígado no siempre es detectable.

Asterixis (temblor aletean te) es probablemente el signo neurlógico más característico
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de encefalopatía. Esto se demuestra me)'or con los brazos extendi dos los d d. '
e os separado

El temblor tiende a ocurrir en una especie de estallido al hacer el e t ' I
s,

. slmuo,enu~
frecuencia de 1-2 seg. Este temblor es usualmente bilateral Pero asiDero' ', . mea, ausente en
reposo y maxlmo durante posturas sostenidas. Este también puede ser obtenido en I .

I I ' d I '

os pIes
en a engua protrul ~ en os labIOs y otros. Estudios electromiográficos demuestra'

t I I I I '.
n que

es e remor a e ean e esta cercanamente relacIOnado a lapsos eléctrico 1
muscular.

s en e control

La asterixis no es específica de la encefalo patía he pática debi do d. . a que pue e Ser
observad~ en la Urernl3, Hlpocalemia, Fallo Cardíaco Insuficiencia Pulmon ar

1 " dC02
'

. COn
aellrou actOn e y en sobre dosIs de sedantes Otra s anomal ' l ' ' d. las neuro OglCas cuan o se
presentan son usualmente transitorias y se cree que son el result ado de I d ' b ', . , a gunos lstur lOS
metabohcos mas que de un daño estructural permanente. Los signos neurológicos varían
pero la ESPASTICIDAD es común especialmente en los estadíos tem prano s d C ',

l . . e ama,
mientras que a hlperreflexla y la respuesta Plantar extensora son lamb " b d. '

len o serva os
Aunque esos signos son usualmente efímeros estos pueden ser permanentes en los caso d'
encefalopatía o enfermedad ~epato-cerebral de tipo crónico. Con respecto a este tip: d:
problema ~emuestra un a~~h~ rango ~e anomalías neurológicas, incluyendo hallazgos de
empeoramiento de la funclOn Intelectual disartria ataxia cerebral temo . .
involuntarios. '"

r y mOVLIDlentos

;En caso~ avan~ados, estos movimientos pueden ser prominentes y tomar la forma de
ser Irr~~ulares y smuosos, a~arcando cabeza, extremidades y tronco con protrusión y
retracClOn de la lengua y labws, alternando con movimientos de extensión y flexión de
manos ~pies (atetosis). Debe recordarse que el curso de la enfermedad es lentamente
progre

¡
s,lva, que usualmente no hay alteración sensocial y que el LCR no presenta ninguan

anoma La.

~n contraste con lo anterior tenemos los cuadros de encefalopatía hepática

co~bmad~ .con proces~s fulminantes y agudos como se observa en la hepatitis virales, en el
dano hepa.t~co producido por drogas, ejemplo: Paracetamol, alcohol y cuando se observa
degeneraclOn grasa a~d.a (especialmente vista en el embarazo). Estos pacientes también

pu~d.e~ presentar astenxIs y fetor hepático, mientras que el Delirio comunmente anuncia
el IOICIOdel Coma profundo, convulsiones y algunas veces rigidez de descerebración. el
edema ~erebral frecuente~ente acompaña a esta forma de encefalopatía; el Coma se

correl~clOna con la magmtud del daño hepático y en sujetos con Coma grado 4 la
mortalidad alcanza el 80%

.EIa.monio en sangre está elevado en la mayoría de pacientes, sin embargo, su nivel nO
refleja bien el grado de Coma.. El amonio arteria! se correJaciona más adecuadamente con
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el estadía clínico, aunque el 10% tiene amonio normal en la sangre arterial. Medidas
secuenciales en el mismo pacientes pueden ser útiles para medir el curso de la enfermedad.

Se han encontrado anomalías plasmáticas de niveles de aminoácidos. En pacientes con
EPS, los A.A. aromáticos y la Metionina están elevados, mientras a.a. con cadenas
ramificadas están deprimidas. Pacientes con Cuadros Fulminantes tienen una marcada
elevación de a.a. excepto de los de cadena ramificada, los cuales usualmente son normales.

En este grupo de pacientes las elevaciones se relacionan bien con la extensión de la
necrosis hepática. Nivels de ácidos grasos de cadena larga parecen revelar más la
severidad de enfermedad hepática que la presencia de en cefalopatía. Los ácidos grados de
cadena corta se elevan tanto en sangre como en LCR debido al shunting de sangre de
arriva del hígado al mismo tiempo que se encuentra una captación deprimida de estas
sustancias a nivel plasmático, respectivamente.

Anormalidades de la [unción hepática tales como problemas de la coagulación, son el

reflejo de la enfermedad de base. Alteraciones electrolíticas y del equilibrio ácido-base con
frecuentes; la alcalosis Respiratoria, la cual es secundaria a hiperventilación, se comporta
como depresora del flujo cerebral, puede ocurrir una alcalosis Hipocalémica, observada
especilmente en Hepatitis fulminanté y es probablemente debida a un empeoramiento de
la gluconeogénesis y síntesis de glucógeno. Puede sobrevenir fallo renal con elevaciones
subsiguientes de Urea y creatinina, todos estos factores contribuirán al Coma.

El LCR presenta un nivel protéico y presión normales. Puede ocasionalmente ser
xantocrómico y. contener una pequeña cantidad de bilirrubina. La glutamina del LCR
(producto terminal del metabolismo cerebral del amoníaco)usualmente está elevada en
pacientes con EPS y Causas no Hepáticas. El Alfa Ceto glutramato, un metabolito
deamiI1ado de la glutamina, ha sido reportado e.1evado en Coma hepático pero no en
pacientes con enfermedad hepática sin encefalopatía.

En pacientes con EPS hay una actividad cerebral lenta o menos que lo normal (8-13
ciclos/seg.) Se puede presentar también un voltaje alto y ondas paroxisticas lentas. Las
anomalías focales en el EEG sugieren la presencia de otra patología.

El EEG puede ser usado para detectar causas tempranas de EPS y también para
monitorizar la respuesta al tratamiento. Debe recordarse que otras anomalías metabólicas
Pueden causar anormalidades del EEG similares.

En re alción a la patogénesis diremos que muchos agentes tóxicos han sido sugeridos
Como causas de Coma Hepático pero ninguno explica satisfactoriamente el cuadro.

Una elevación tanto en el cerebro como en la sangre de .amollio, es el resultao de los

1
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productos de la digestión intestinal, los cuales sobrepasan los mecanismos de síntesis de
urea del hígado; este producto ha sido incriminado como él agente principal. En altas
concentraciones es tóxico para el cerebro, potencial interfiere con la bomba de cloro
posiblemente reeplaza el K intracelular afectando la actividad de la ATP asa de Na y ~
Adicionalmente el amonio en altas concentraciones interfiere con el metabolism~
energético de las células cerebrales de una manera similar a como lo hace la Hipoxia
severa. La evidencia de una Neurotoxicidad directa en el hombre nos llega de niños COn
hiperamonemia congénita causada por enfermedades inherentes del ciclo de la Urea, tales
pacientes desarrollan degeneración cerebral severa que producen estupor y Coma en
asociación con elevacions abruptas del amonio en sangre. El amonio es producido
constantemente en el cerebro por Deaminación y su concentración en este órgano es
siempre más alta en que sangre normalmente el cerebro contiene poderosos mecanismos
para detoxificar el amonio por una doble combinación, primero con Alfa Cetoglutarato
para generar glutamato y a su vez este generará la glutamina que es una sustancia no
tóxica. Este último punto requiere la enzima Glutamina Sintetaza la cul reside en los
as trocitos. El amoníaco en sangre rápidamente entra al cerebo en cantidades
proporcionales a la concentraión en ~angre arterial y al flujo sanguíneo. Esencialmente
todo ese amoníaco de la sangre es convertido casi al instante en glutamina,
presumiblemente esto ocurre en los astrocitos.

Muchos mecanismos neurotóxicos adicionales han sido identificados, inducidos por la
hiperamonmia crónica, entre ellos se incluyen una premeabilidad aumentada de la barrera
hemática cerebral a las grandes moléculas, un empeoramiento en la captación de ácidos
grasas de cadena corta carboxilados, acetato, Butirato y Piruvato .así como glucosa,
aumento en el transporte de sangre al cerebro de serotonina precursora de Triptófano, así
como otros miembros de un gran grupo de neutrales. Esta última anormalidad considera
en teoría que la EPS puede ser debida en parte a un mecanismo neurotransmisor anormal.
Parece ser que la norepinefrina está deprimida en el Coma hepático mientras que la
serotonina está incrementada. La Octopamina un considerado falso Neur~trarismisor está
aumentado. En plasma de pacientes con EncefalopatÍa ha sido encontrado que contiene
concentraciones elevadas de Tirosina, glutamato, aspar tato y metiona. La Tirosina se cree
que contribuye a incrementar la sinteside Octopamina en el Coma Hepático.

ENFERMEDAD RENAL:

síntomas mentales de encefalopatía urémica se desarrollan de manera gradual por
fallo renal crónico y más rápidamente en fallo renal agudo. Una amplia variedad de
desórdenes mentales han sido descritas, incluyendo cambios de personalidad tales coJIlO
depresión, alteraciones de juicio, poca cooperación, irritabilidad, ansiedad y paranoia;
pueden desarrollarse estados psicóticos como alucionaciones y estados catatópnico,s;
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finalmente, hay un deterioro progresivo de la memoria y funciones intelectuales
presentando un cuadro bien desarrollado de demencia.

Un signo temprano de encefaloptía es un enturbiamiento del sensorio, el cual puede

ser reconocido por depresión en el estado de alerta, pérdida de interés. por el ambiente,
errores perceptuales y lapsos de memoria. Posterior a ello se puede desarrollar severa
amnesia acompañada por verdadero delirio en el cual el paciente estaá.agitado y
experimenta ilusiones y alucinaciones.

Podemos resumir que el Delirio es la alteración psiquiátrica más común en los
pacientes urémicos.

..
Hay alteración en el patrón de sueño co adormecimiento durante el día e insomnio

por la noche, estudios electroencefalográficos muestran anormalidades de la secuencia
normal del sueño; por ejemplo: movimientos oculares rápidos pueden ocurrir en los
estadíos tempranas del sueño en lugar de los estadíos últimos.

zmovimientos desordenados son también hallazgos distintivos de la encefalopatía
urémica, las formas tempranas incluyen un tremor de los dedos extendidos con predominio
delos movimientos laterales. Puede presentarse asterixis, mioclono multifocal (puede ser
esporádico, aislado en sacudidas cortas de grupos musculares, en extremidades, tronco y
cara)muchas veces llamadas convulsiones urémicas, esto usualmente presente en estados
de coma profundo. Al examen neurológico puede descubrirse ataxia, actitud de
Oecorticación y más raramente de descerebración. Las hemiparesias y otros signos focales
han sido descritos pero son raros en la encefalopatía urémica pura. En efecto, la ausencia
de signos neurológicos focales o de lateralización, particularmente si se acompaña por

reacciones pupilares y movimientos desordenados, sugieren que el Coma es
lI1etabólicamente inducido y no debido a enfermedad cerebral estructural; sin embargo,
debe de considerarse que estos signos no excluirían a un Hematoma subdural. Las
convulsiones son ahora menos comunes por el uso de la Hemodiálisis, la prevención del
desequilibrio dialítico, la sobre dosis de penicilina y un tratamiento adecuado de la
encefalopatía hipertensiva. Ellas parecen ser más probables como complicaciones de IRA o
pueden ocurrir como un evento terminal en uremia no controlada. Las conculsiones son

generalmente generalizadas, pero]a convulsión focal ha sido descrita. El esta tus
epilepticus puede presentarse. Al igual que las convulsiones, el Coma es una manifestación
frecuente de fallo renal agudo.

En un paciente con encefalopatía urémica, una investigación minuciósa debe ser

I

becha con el fin de establecer, alteraciones a nivel >tleagua y >elect.-olitos, ingestión de
drogas,elevación de la p/a a incluyendo sisté,ocas.
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El LCR debe ser examinado si existe sospecha de infección del SNC, pero
losresultados deben de ser interpretados con mucho cuidado debido a la variedad
deanormalidades no específicas que pueden ocurrir en la uremia; el conteo d leucocitos

puede ser hasta de 600 por mm y la proterína hasta de l75mg/dl. El prohlema pude
complicarse adicionalmente por los signos meninges que también puede ser manifestación
de la Uremia. Puede ser necesario en cultivo de LCR para establer e dianóstico de
meningitis bacteriana, pero desafortunadamente hongos, toxoplasma, e infecciones virales
se asocian muchas veces a cultivos de LCR negativos.

por lo tanto el diagnóstico de infecciones cerebrales puede ser difícil de distinguir de
la encefalopatía metabólica. El EEG puede mostrar anomalías generalizadas cuando
signos clínicos de encefa1opatía"'s-on"equivócos. Anormalidades difusas, con ondas lentas o
estallidos espontáneos de ondad de alto voltaje son los cambios comunes. Tales
anormalidades de ondas lentas son particularmente prominentes durante el síndrome de
desequilibrio de diálisis. La indución de actividad epileptiforme por estimulación
luminosa también ocurre pero es infrecuente. El EEG es útil en pacientes con alteraciones
de la personalidad, especialmente cuando se trata de establecer si es debido a causas
orgánicas o a trastornos efectivos.

La demencia por diálisis puede ser primero manifestada como anormalidades en EEG
antes que otros signos clínicos se presenten. En la encefalolatía urémica; sin embargo,
anormalidades en el EEG con frecuencia muestran una pobre correlación entre cambios
bioquímicos y desafortunadamente anormalidades generalizadas no específicas pueden ser
vistas en pacientes que tienen enfermedad estructural cerebral tales como Hematoma
Subdural Crónico.

La Tomografía computarizada es segura en dilinear pequeños hematomad
intracerebrales, infartos o tumor. Esta nueva técnica diagnóstica, probará indudablemente
ser de estremado valor en diferenciar comas de origen metabólico y comas de origen
estructural. Si éste recurso no es disponible, cente]Jograma cerebral y angiografía cerebral
establecerán la presencias de enfermedad cerebral estructural en la mayoría de los casos.

En relación a la Fisiopatología mencionaremos muchos cerebros son gruesamente
normales. Microscópicamente, una degeneración neuronal diseminada no especifica puede
ser prominente en el tallo cerebral. La necrosis de las capas granulares del cerebelo es
observada en muchos casos. Ha sido difícil determinar si esos cambios difusos son el
resultado de toxicidad urémica o son secundarios a la hipoxia terminal. Opiniones acutaJes
favorecen a la hipoxia. Los cambios patológicos más obvios son debidos a condiciones
asociadas con uremia, la Hiplertensión puede producir pequeños infartos en los ganglioS
basales, la cápsula sinterna y el tallo cerebral; pueden causar hemorragias petequiales
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difusas o puedc llevar a hemorragias únicas intrac~reb:~les gran~es. Si se presenta la
arterioesclerosis los infartos cerebrales son una comphcaclOn potencIal.

Como se discutió previamente, un número específico de encefalopatías asociadas a

fallo renal no son debidas predominantemente a toxicidad urémica. Estas incl~yen
mbios en líquidos v electrolitos entre sangre y cerebro, observados con más dramatismoca . .

n el síndrome de desequilibrio post-diálisis, intoxicación acuosa. hiponatremla,e
"d "hipertensión aguda, infección sistémica y efectos de varios medicamentos. La aCI OSIS

sistémica frecuente en la uremia no es probablemente un factor que afete el desarrollo d,e
encefalopatía; Bosner mostró quc el pH del LCR puede ser deprimido para produclf
síntomas cerebrales y que el pH del LCR en la Uremia es normal. Sin embargo, hay un
grupo de pacientes en quienen ]a encefalopatía. es por toxicidad urém.ica y en cquiene e]
mecanismo fisiopatológico de basde es desconocIdo. Se cree que las tOXinas se elevan como
productos del metabolismo terminal que se acumulan debido al excesi~o r~mpimient,o de
proteína y a una depresión en la excresión urinaria. Esas sub,st~nclas mC,luyen, u.rea,
creatinina, ácido úrico, ácido hipúrico, conjugados del fenol, aCldos fenóhcos, aCldos
indólicos, ácidos orgánicos del ciclo del ácido tricarboxílico, bases guanidín~cas,
metilguanidibam ácido guanidnosuccínico, acetoín, sulfato 23-Butylenghcol,
dimetilamina, etanolamina, seudouridina, carboximidas, beta hidroxibutirato y 3 B-
hidroxiandros 5-en-17-diona. La urea tiene bajo peso molecular y se ha mostrado quc
después de elevaciones que excedan de los 300mg aumentan su toxicidad .urémica
(náuseas, vómitos, cefalea, letargia y tendencia hemorrágica) pero en realidad las
concentraciones encontradas en la uremia clínic no son tan altas.

Otras substancias han merecido la atención. Substancias como son los compuestos
aromáticos y fenólicos han merecido alención especia]; se ha encontrado que al~eran
numerosos sistemas enzimáticos. La depresión de la glicólisis aerobia lleva a alteracIOnes
en la bomba na.k lo que podría explicar alteraciones en e] Oujo de NA e incrementar en el
K presente en e] cerebro urémico. Por otro lado la retención de iones hidrógeno deprime el
pH intrace]ular lo eua] resulta en bloqueo enzimático con incremento de los ácidos

orgánicos dentro de la célula. Ha sido considerado también los aumentos a nivel del Ca
cerebral. También se ha visto I,lna depresión de consumo de 02 en la uremia. Es
sospechado que ácidos orgánicos que presumiblemente son tóxicos para el cerebro s.on de
Un peso molecular relativamente pequeño y que la hemodiálisi remueve estas sustancias de
poco peso moleeular ejerciendo un efecto benéfico sobre la Encefalopatía. Se ha sugeri~o
que esos ácidos orgánicos tóxicos, tienen una composición química similr al probenecld,
una sustancia que se conoce como bloqueante del transporte de neurotransmisores.

1

Normalmente el probenecid y compuestos similares no entrar¡ al cerebro debido a que
Se fijan a las protínas plasmáticas y a su liposolubilidad; sin emba~go, un ro:npimiento de
]a barrera hematoencefáJica podría permitir su ingreso y una ruptura tal ha sIdo emostrada
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en la encefalopatía podría permitir su ingreso y una ruptura tal ha sido demostrada en 1
encefalopatía urémica experimentaL

a

ENCEFALOPATIA PANCREATICA;

Fallos del páncreas exócrino causan encefalopatía aguda como un resultado d

pa~crati.tis. la pancreatitis crónica recidivante puede causar episodios de estupor o Coma~
EVIdencia post-mortem presentan pequeñas áreas de desmielinización en el cerebro lo
h " d 1 " "

que
a sugen o que as enZlmas liberadas del páncreas dañado sean responsables de la

Encefalopatía. Otras hipótesis incluyen pancreatitis viral y encefalitis, coagulación
intravascular diseminada y embolismos grasoso Patológicamente se ha demostrado edema
cerebral, parches de demielinización, hemorragias vasculares ocasionales y taonamientos
de los pequeños vasos con trombos de fibrina o grasa. Complicaciones bioquímicas de la
pancreatitits aguda también pueden causar encefalopatía; estas incluyen izquemia
cerebral secundaria a hipotensión, hiperosmolaridad, Hipocalcemia y acidosis diabética.

l' La encefalopatía pancreática usualmente comienza entre el 2 y 5 día del inicio de la

pancreatitis- El cuadro clínico incluye agitación, delirio, alucinaciones y convulsiones
focales, y/o generalidades y muchas veces signo de disfunción bilateral de los tractos
corticoespinal.

.Ha sido reportado también Mutismo Acinético. El LCR es generalmente normal y
ocasIOnalmente presente una escasa elevación de proteínas. El nivel de lipasa también está
elevado. El EEG casi siempre es anormal con actividad lenta difusa multifocal El
diagnóstico diferencial debiera incluir otros factorres complicantes de la pancreatitis y
otros desórdenes abdominales.

Desórdenes Endocrinos
La Diabétes es la más comIÍ de las enfermedades endocrinas que se presentan con

estupor y Coma. Por otro lado el fallo pituitario, adrenal o tiro ideo pueden presentarse de
igual manera-

DIABETES MELLITUS;
La diabetes es una enfermedad endocrina con una amplia gama de manifestaciones

sistffiicas. El cere.bro está indirectamente afectado por ella y el delirio, estupor o Coma son
síntomas comunes de ciertos estados de la enfermedad.

Las posibles causas de estupor y Coma en pacientes diabéticos son muchas y todos
como se puede observar tienen implicaciones serias.
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Hiperosmolaridad:- (discutida en otra parte de esta tesis)

Cetoacidosis Diabética:- En los pacientes comatosos con cetoacidosi diabética casi siempre tienen algún grado

de hiperosmolaridad y el estado de conciencia no se correlaciona con el pH sérico. El pH
del LCR es usualmente normal antes de iniciar el tratamiento. El estado de conciencia y la
osmolaridad sérica proveen una mejor correlación. Obviamente el paciente que se presenta

en cuadro de cetoacidosis puede variar desde una deshidratación leve hasta choque
profundo; puede haber marcada hiperventilación la cual trata de compensar parcialmente

la acidosis metabólic. La hiperglicemia induce a diuresis osmótica y reduce el volumen
sanguíneo. Las náuseas, vómitos y 'el dolor abdominal agudo también complican el cuadro
temprano de muchos pacientes. Aunque la interpretación de las causas precipitantes puede
ser difícH, la hiperventilación bovia debiera llevar al médico a pensar en acidosis
metabólica y cetoacidosis como primera causa que envuelve a -este signo.

Acidosis Láctica:
Ocurre frecuentemente en pacientes con hipoglucemiantes orales, particularmente la

fenformina, pero también ha sido reportada en pacientes no trat!ldos de diabetes.
El mecanismo de la produción de exceso de lactato es desc~nocido. Los signos clínicos

y los síntomas son los mismos de cetoacidosis diabética o cualqujer otra acidosis

metabólica severa, excepto que los pacientes con acidosis láctica tienen como antecedente
importante la hipo tensión o choque.

La acidosis láctica es diferenciada de la cetoacidosis en diabéticos por la ausencia de
niveles altos de cetona en sangre. En estos casos es indispensable la medición de la Brecha
aniónica.

Hipoglicemia:
(discutida en otra parte de esta tesis)

DESORDENES ADRENALES;

Tanto el hipo como el hiper adrenalismo causan alteraciones de la conciencia. Los
Corticoesteroides tienen un efecto profundo en el cerebro pero el mecanismo exacto de
Como ellos alteran la función no se conoce. Su deficiencia prolonga lalatencia de
transmisión en la sinapsis centrales, particularmente en sistemas multinápticos como la
formación reticular. Los corticoesteroides de RNA y regulan enzimas. Su administración
incrementa la síntesis de serotonina y su descenso la deprime; estos son algunos de los
múltiples efectosd en la fisiología y bioquímica.deI cerebro, pero la forma como afecta
¡;,icomportamiento es aún no clara.
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Adisón:
.

El estupor y el Coma usualmente solo aparece en las crisis adisonianas.

. .
Los camhioe en l~ concienci~ respiración~ pupilas y movimientos oculares no SOn

dlstmtos a aquellos debidos a ot~ lipo ~e Com~ metabólico. La presencia de ciertos signOs
motores puede ayudar a sugenr el diagnóstIco. El paciente en crisis adionian a t

.
fl 'd d bili dad

. . . lene
aCCl ez y e en extremldade8y tIene hiporref1exia o ausencia de reflejos peaCu d

debido talvez. a hipo.rkalemia Muchos de ellos _sufren de convulsiones generalizad~ t
cuales han sido atnbuídas a hiponatremia e intoxicación hídrica El Pap,

' led
as

.
. ema se

presenta ocasIOnalmente y se cree que es el resultado de edema cerebral causado
.

d'd d 1 . .d E . por
per 1 a e g ucocorbcOl es. . EEG es difusamente lento y no diferie del patrón ViSl
otras causas de encefalopatía metabólica.

. o en

~na piel p~en~da e hi~tensión son signos suplementarios útiles y cuando se

com~lDan con sodlO baJo, potaslO alto e hipoglicemia hacen el diagnóstico. La medida de
los Dlveles hormonales en sangre hará la confirmación definitiva.

Síndrome de Cushiog:
Ya sea de origen priamrio o s~cundario, frecuentemente lleva a encefalopatía,

caracterizada primariamente por cambios de coportamiento y en raras ocasiones por
estupor y Coma. Esto puede resultar a una acción directa del agente en el cerebro. La
depresión es una complicación frecuente en el S. de Cushing (causado por tumores
pituitarios productos de ACTH). La euforia se encuentra más frecuentemente después de
ingerir esteroides. Estos hallazgos ha llevado a hipo te tizar que el efecto depresivo del
síndrome es causado más por ACTH que por cortisona. Ocasionalmente pacientes con S.
de Cushing particularmente con cánceres secretores de cortisona desarrollan delirio o
estupor que no tiene relación directa con el exceso de glucocortocoides. Una profunda
alcalosis hipokalémica puede occurrir después de un largo período de terapia y la
compensación respiratoria de la alcalosis, puede elevar el pC02 y bajar el p02, lo que
resulta en estados deletéreos del estado de conciencia. La diabetes y la hipertensión
muchas veces complican con. sus manifestaciones neurológicas a esta enfermedad.

DESORDEN.ESTIROIDEOS:

Ambos el hiper o hipo tiroidismo interfieren con la función cerebral normal.

Hipotiroidismo:

.E~Coma es una complicación frecu~nte y fatal. El iocio puede ser agudo o subagudo
y

preCIpItado pOI'stress tal.como infección, ICC, trauma, exposición al frío, o administración

d~ sedantes o ane~st~sICOS en un hipotiroideo no tratado. Puesto que el CoDlII

mlx~dematoso. es rapldamente fatal, el tratamiento triyodotironina o liroxina debe

rea.hzarseuna vez se hace e~diagnóstico. I

1
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El error diagnóstico que puede cometerse es el de considerar a las manifestaciones
ITletabólicas como las causantes primarias del Coma en sí. Debe tenerse presente que la
narcosis por C02 puede sospecharse si la hipoventilación y la retención de C02 está
presente, pero PC02 raramente está arriba de 40-55mm de hg en hipo tiroidismo. Por otro

lado la hiportemia no es parte d la narcosis por C02. Algunos autores han atribuído que la
caUsa de coma es debida a la retención de C02, pero esto es poco probable puesto que no
todos los pacientes con mixedema hipoventilan. Hiponatremia severa se ha reportardo,
probablemente corno resultado de secreción inadecuada de H. Antidiurética y algunas

veces causa convulsiones. La hemorragia gastrintestinal y el choque pueden complicar el
ITlrxedema severo Y dirigir la atención a otras causas de Coma. La Hipotermia, la cual es

probablemente el signo más dramático debiera siempre sugerir hipo tiroidismo pero puede

también ocurrir en otras envefalopatías metabólicas, especialmente hioglicemia,
intoxicaciones e infarto cerebral.

Tirotoxicosis:

Se conoce que el hipertiroidismo provoca muchas manifestaciones centrales, pero
raramente a no ser en tormente iroideéa, los síntomas progresarán a confusión estupor o
Coma. La tormenta tiroidea usualmente se desarrolla en un paciente con tirotoxicosis
preexistente, generalmente asociada a factores precipitantes como infección

o.

procedimientos quirúrgicos. El cuadro clínico está dominado por signos de
hipermetabolismo (fiebre, taquicardia, sudoración, signos de edema y congestión
pulmonar). Un problema más difícil es el llamado hipertiroidismo apático, que se presenta
en pacientes ancianos)' sin ninguna manifestación neurológica solo depresión y apatía.
Casi todos los pacientes presentan pérdida de peso, síntomas cardiovasculares,
particularmente fibrilación auricular)' fallo cardía.co. Muchos tienen signos de mi opa tía
proximal moderadamente severa. El diagnóstico se obtiene por los lest de hiperfunción
tiroidea.

Anomalías lónicas y Acidobásicas del Sistema Nervioso Central

ESTADOS HIPOOSMOLARES:

El Na es el más abundante de los caiones séricos y para propósitos prácticos la
hipoosmolaridad sistémica produce en sí misma el estado hiponatrémico. La hiponatremia
o intoxicación acuosa es una causa relativamente frecuente de delirio, etupor o Coma.

Sus síntomas resultan de un exceso de agua en el cerebro, de ahí su denominación de
intoxicación hídrica.

La dilución de los compartimientos corporaJes por agua, .~ausa depresión en el Na
exttracelular en mayor cantidad que el Na intracelular, ocurriendo lo inverso en el K.

I
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Los cambios ejercidos sobre el Na afecta poco el potencial de membrana, pero la
alterción del K deprime el potencial y de ese modo incrementa a la excitabilidad neurona!.
Sin embargo, se duda que estos cambios dilucionales puedan en sí mismo alterar los
potenciales de membrana lo suficiente para causar las convulsiones observadas. Durante

los episodios hiponatrémicos pueden haber cambios concomitantes de Na hacia adentro y
de K hacia afuera. de las neuronas que acentúan la excitabilidad incrementada y
contribuyen a los síntomas neurológicos. No hay una evidencia fisiológica suficientemente
aceptable para explicar porqué la hiponatremia aguda produce muhco más signos
neurológicos que la hiponatremia que se instala de manera lenta. Hay tres puntos a
considerar en el edema cerebral en hiponatremia.

Muchas condiciones clínicas causan hipoosmolaridad suficientemente severa par
inducir a estado de confusión, estupor o Coma.

La seudo hiponatremia es una rara pero engañosa depresión del Na sérico que resulta
de la presencia de un exceso de Lípidos o Protínas; la concentración de H20 está
deprimida y el Na. el cual está disuieto solamente en fase acuosa, es bajo cuando se
presenta en meqll. La osmolaridad sé rica es normal y la condición no tiene consecuencias
neurológicas. La hiponatremia puede ser causada también por una súbita carga de agua
hipotónica que exce~e la capacidad normal del riñon para excretar o diluir orina o por una
alteración en la capacidad renal en la acuosa, que es reducido por alteraciones en la
hormona antidiurética. Muchos cas~s de hiponatremia aguda probablemente reflejen una
combinación de esos mecanismos. La hiponatremia crónica tiene muchas causas, entre
ellas están las enfermedades renales, enfermedade o condiciones que aumentan la ADH.
Los desórdenes neurológicos que afectan esto último son Neoplasias o infecciones en la
región hipotalámica, meningitis, trauma craneano (ejemplo: mixedema, e insuficiencia
broncogénicos y la infecciones pulmonares también causan esta estimulación. MUchos
pacientes con hiponatremia moderada o de desarrollo lento son confusos o tienen delirio.
Ellols también tienen asterixis y muchas veces mioclono multifocal. El coma es una fase
terminal que amenaza la vida al igual que la convulsiones es más común en los cuadro
agudos que crónicos. Cuando las convulsioenes o Coma ocurren, los niveles séricos oscilan
entre 95-110 meqll.

El daño cerebral permanente sigue muchas veces a las convulsiones hiponatrémicas.

ESTADOS HIPEROSMOLARES:

El médico muchas veces induce a hiperosmolaridad transitoria utilizando soluciones
hipertónicas que contengan glicerol, manitol, urea en un esfuerzo por ayudar al edema
cerebral o la insuficiencia renal. Las complicaciones de la hiperosmolaridad solo se
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resentan durante tales esfuerzos. Muchos menos frecuente son la hipernatremia o la
~iperglicemia severa. La hipernatremia aguda es más propensa a producir sí~tomas
neurológicos que la crónica. La hipernatremia crónica moderada ocurre en la dIabetes

insípida no tratada causada por pérdida de agua no compesada, pero la hiper~atremia

rónica severa con niveles de Na de 150-160 meqll está prácticamente confmada ale '
SlOdrome de Hipernatremia esencial; esta es usualmente causada por anomahas
Diencefálicas Y está caracterizada por la pérdida de] ansia de beber y un fallo en la

secreción de ADH a la estimulación e los Osmoreceptores. Los niveles de Na exceden los

175 meq/l. Los pacientes usualmente están letárgicos con niveles que exceden de los 160
meq/lj con elevaciones sobre 180 meqll hay confusión, estupor, Coma y muerte. También

.
puede ocurrir en pacientes obnuvilados que reciben soluciones concentradas. Como con
otros estados hiperosmolares, el volumen sanguíneo tiende a ser pequeño debido al exceso
depérdidas de agua libre. Niveles elevados de BUN y algunas veces glucos, cntribuyen a la
hiperosmolaridad. Los síntomas de Encefalopatía usualmente acompañan a niveles de Na

de 160 meq/L y a una Osmolaridad de 340mOs; los síntomas tempranas consisten en
delirio o estado confusional. Debe considerarse Osmolaridad hipernatrémica en pacientes
que reciben alimentos por SNG y muestran signos inexplicados de empeoramiento,
especialmente su su tratamiento incluye agentes deshidratantes.

Coma Hiperosmolar:
Es una emergencia que puede ocurrir a cualquier edad aunque se presenta más

frecuente en los 60. Una variedad de causas precipitantes han sido reportadas. La mas
común es una diabetes del adulto no controlada. Causas menos frecuentes incluyen:

- Esteroides en altas dosis.

- Epamin Iv.

- Agentes Inmunosupresores.

- Tiazidas

- Terapia del Edema Cerebral.
- Propano.
- Diazóxido.
- Neumonía.
- Pancreatitis.

- PielonefritisAguda.
- Hepatitis.
-IAM
- Hematoma subdural.
- Trombosis arterial, etc.

Los cambios de laboratorio están de acuerdo con la hipt:rgliccmia y la deshidratación.
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Los valores de glucosa oscilan de 800 a 1200mg% con un promedio de 1000rng%. La orina

pue~e mostrar glucosuria y no cetoDas aunque en ocasiones el paciente tiene una moerada
cantidad de cetonas en orinas, pero no es acidótico. El cante o de blancos, Ht Hb están
usualmente elevados reflejando deshidratción. El nitrógeno de Urea y las proteínas séricas
están elevadas. El Na está usualmente elevado pero puede ser normal o bajo, cuando el Na
se prese~ta el~vado incialmente es una indicación de deshidratación sin embargo, hay una
tendencia hacia un exceso real de Na, debido a niveles incrementados de Aldosterona por
de cremento de la filtración glomerular.

Los valores de K pueden ser normales o disminuídos. La elevación de glucocorticoides
por Stress probablemente contribuya a las anomalías del Na y K. El Hc03 es normal o
ligeramente deprimido. La depresión osmótica efectiva a travez de 1célua oscila entre 330-
360 mOs. y puede ser estimado or la siguiente fórmula:

Osmolaridad Plasmática = (Na+K) + Glucosa +

18
BUM

2.8

La hiperglicem.ia en este síndrom~ está relacionado con un incremento en la carga de

~lucosa y una pérdida de cantidad de insulina o de la acción de la insulina. Las cargas
IDcrementadas de gluc~sa son ~rimariamente el resultado de la glicogenólisi inducida por
el Stress. Algunos paCientes; SIn embargo, tienen historia previa de no haber ingerido

g!uc~sa. Los niveles de insulina son rutinariamente bajos pero en algunos estudios no
dlfenen de aquellos pacientes que desarrollan cetoacidosis. El porqué de estos pacientes
no desarrolla~ cetoacidosis no se explica tan fácilmente. Sin embargo, la hipótesis más
popular explIca que la cantidad de insulina presenta es suficiente para inhibir la
movilización de lípidos pero insuficiente para promover un transporte adecuado de
glucosa hacia adentro de las células.

La presentación clínica de este tipo de Coma consiste de signos de deshidratación
sistémica, acomp~ñados de latargia, confusión progresiva hacia el Coma y estupor
profundo. ConvulsIOnes focales, generalizadas o contínuas pueden ocurrir en un 50. de los
casos. Las manifestaciones neurológicas pueden dominar el cuadro. Es status mental
puede oscilar de confusión moderada a alucinaciones o Coma. Pueden haber anomalías'

n~urológic~ como defectos hemisensoriales, hemiparesia, hemianopsis homónima,
hlperreflexla o arreflexia uni o bilateral, un temblor burdo de las extremidades superiores,
tremor, fasciculaciones, rigidez de nuca, y opisttonos. La gran mayoría de cuadros
convulsiones son de tipo focaL

CALCIO:
Tanto los niveles altos como baJ.os de ca lcl' o dpue en estar asociados con anomalías

neurológicas.
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Hipercalcemia:
En términos generales un nivel elevado de Ca. puede ser debido a los efectos de

hiperparatiroidismo primario m inmovilización o cáncer. La hipercalcemia es una
complicación bastante común y muy importante de problemas neoplásicos, ésto resulta no
solo de lesiones metastásicas y de diemineralización ósea, sino también de tumores
secreta te 5 de parathormona. Los síntomas clínicos incluyen anorexia, náuseas, vómitos,
sed intensa, poliuria y polidipsia. La debilidad muscular es prominente y la atrofia
neurogénica ha sido reportada. Algunos pacientes se presentan con síntomas de cefaléa y
encefalopatía difusa más que una evidencia de enfermedad sistémica. Debido a sus
cambios afectivos pueden ser tratados por problemas siquiátricos hasta que los niveles de
Ca. sean medidos. Con severa hipercalcemia fácilmente se llega al estupor y Coma.
Raramente pueden ocurrir convulsiones focales o generalizadas. La hipercalcemia debiera
ser sospechada en un paciente que tiene historia de cálculos renales, inmovilización
reciente, cáncer o evidencia de cualquier otra enfermedad sistémica conocida.

~ipocalcemia:

La hipocalcemia es causada por hipoparatiroidismo, muchas veces después de
tiroidectomía. Ocurre en otras entidades, de manera especial en la Uremia pero en esta
circusntancia los niveles de p arathormona están elevados y el calcio a nivel cerebral es
alto, no bajo. Presumible mente los mecanismos de encefalopatía en el úremico diferien de
aquellos de hipocalcemia por hipoparatiroidismo. Las manifestaciones cardinales de la
hipocalcemia son la irritabilidad neuromuscular y la Tetania, pero estas pueden estar
ausentes cuando la hipocalcemia se desarrolla incidiosamente. Algunos pacientes puededn
tener solo una encefalopatía difusa moderada como su únic manifestación. Las
convulsiones son comunes, especialmente en niños. En casos severos la excitabilidad, el
delirio, las alucinaciones y el estupor han sido re~)Qrtados. El Coma parece ser raro. El
papiledema ha sido reportado asociado con un incremento en la presión intracraneana.
Esta hipocalcemia similar al seudotumor cerebral aparentemente es un efecto directo de la
anormalidad metabólica, pero el mecanismo preciso permanece si explicación.

I

La hipocalcemia muchas veces es diagnosticada como retardo mental, demencia o
epilepsis y ocasional mete como tumor cerebral. La Hipocalcemia patológica. Los niveles
del calcio varían con el nivel de albúmina sérica, de tal manera que por cada gramoll que
se deprime en el nivel de albúmina sérica, de tal manera que por cada gramoll que se
deprime en el nivel de albúmina sérica hay un 0.8 mg por dI de depresión en los niveles de
Ca.

El Ca. Ionizado; sin embargo, permanece normal y por lo tanto la hipocalcemia
sintómica no se presenta. Cuando la albúmina sérica es normal, un nivel de Ca. abajo de 4
meq/l es diagnóstico Hipoparatiroidismo. Un CA. abajo de 4 rng ó 2 meg/l es diagnóstico;
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DESORDENES SISTEMICOS DEL BALANCE ACIDO BASICO:

La acidosis y la alcalosis sistémica acompañan a muchas enfermedades que causan
Coma metabólico y el acompañamiento de los cambios respiratorios y ácido base da
importantes indicios sobre la causa de Coma. Sin embargo, de los cuatro desórdenes del
balance ácido ba.5e sistémico solo la Acidosi Respiratoria actúa como una causa directa de
estupor o Coma con mucha regularidad. La acidosi metahólica, uno de los desórdenes más
dañinos del equilibrio ácido.base; por sí misma rara vez produce Coma. Usualmente, la
acidosis metabólica está asociada con delirio o al menos con obnuvilación. La alcalosis
respiratoria se caracteriza por causar mareos o confusión. Por lo tanto si un paciente con
alteraciones ácido-base que no sean acidosis respiratroria o acidosis metabólica y está en
estupor o Coma, es improbable que las alteraciones ácido-base sean de por sí las
responsables.

Una razón de que los desórdenes del sistema ácido-base muchas veces no interfieren
con la función cerebral, es que los mecanismos fisiológicos protegen el balance ácido-base
del cerebro, como se refleja por el pH d.ellíquido extracelular y del LCR. sún con grandes
cambios de el pH sérico.

Esta protección compromete muchos mecanismos fisiológicos y bioquímicos de
defensa, esas defensas hemeostáticas trabajan particularmente bien en la acidosis
metabólica, a travez de una compensación respiratoria efectiva. Ellos son menos efectivos
en proteger al cerebro contra las anomalías sistémicas de alcalosis metabólica y alcalosis
respiratoria y muy efectivos en la acidosis respiratoria debido a que la enfermedad causal
en el sistema respiratorio empeora directamente el mecanismo de eliminación del C02.

Entre las condiciones clínicas causantes de ácidosis sistémica, una acidosis
respiratoria severa produce una depresión del estado de alerta y Vigilia que se relaciona
paralelamente al grado de acidosis.

Todas las acidosis metabólicas producen hipermnea como su primer síntoma
meurológico posteriormente habrá letargia, adormecimiento. y confusión, asociada a
hipertono muscular moder~do. Respuestas plantares extensoras y en estadíos terminales
estupor, Coma o convulsiones. Este aspecto se ampliará cuando se hable sobre Drogas y
venenos. La utilización del Anión Gap es indispensable para conocer estas variaciones.

Una acidosis metabólica severa tiene una influencia depresiva severa sobre el sistema
cardiovascular y puede ser revertida dando soluciones que contengan HC03. Como el
HC03 es elevado, el pC02 también se eleva. La carga de ion bicarbonato no difunde
fácilmente a travez de la barrera hematoencefálica hacia el espacio cerebral extravascular,
pero la molécula de C02 sí, por lo tanto incrementa la concentración de C02 y al menoS
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transitoriamente baja el pH del LCR y fluído extracelular. Por lo tanto la rápida corrección
de la acidosis metabólica, puede paradójicamente el elevar el pH sérico, bajar el pH
extracelular del cerebro, durante este período puede venir una corta depresión neurológica
pero nunca lo suficientemente profunda y no requiere la pronta conección e la acidosis

sérica.

La alcalosis solo produce una encefalopatía moderada. La alcalosis respiratoria aguda
provoca constricción de las arteriolas cerebrales y deprime el flujo sanguíneo. Con la
reducción del flujo sanguíneo, el ácido láctico producido por el cerebro aumenta; ya sea
por el ácido láctico o por el flujo sanguíneo reducido el paciente puede desarroll~r
convulsiones, acompañadas por ondas lentas en el EEG. Hay duda de que la alcalosIs
respiratoria prolongada interfiera significativamente con la función cerebral, excepto
quizá en raras circunstancias que una vigorosa y prolongada hiperventilación sea usada
para sobre corregir la acidosis respiratoria preexistente. Cuando la alcalosis respiratori
coexiste con estupor, uno debiera buscar la enfermedad de base tal como sepsis, Coma
hepático, infarto pulmonar, salicilismo o hipoxemia cardiopulmonar. Una alcalosis
metabólica profunda produce ceguera y estado confunsional más que estupor o Coma. El
mecanismo por el cual la alcalosis metabólica interfiere con la función cerebral es
desconocido.

.

Enfermedades Infecciosas e Inflamatorias

LEPTOMENINGITIS AGUDA:
Las infecciones leptomeningeas agudas frecuentemente causan estupor o Coma.
La Leptomeningitis puede causar estupor o Coma por varios mecanismos:

Herniación cerebral: La meningitis aguda se acompaña muchas veces de edema cerebral
considerable especialmente en personas jóvenes. Esta complicación es casi siempre fatal
en la meningitis y puede ser lo suficientemente severo para que produzca herniación
cerebral transtentorial y de las amígdalas cerebelosas. Adicionalmente, las infecciones
leptomeningeas ocluyen la absorción del LCR dependiendo del sitio de la oclusión,
causando hidrocefalia comunicante. Cerca del 3% puede requerir Shunting de los
ventrículos. El agrandamiento de los ventrículos por el LCR no absorvido agregado al
incremento de la presión intracraneana aumentan el riezgo de lesión cerebral.

Encefalitis Bacteriana y Vasculitis:

Las bacterias que causan meningitis aguda, a veces pueden invadir el cerebro
penetrando por los espacios perivasculares de Virchow- Robin, causando inflamación,

tanto de los vasos meníngeos como del cerebro en sí. Estos efect(1~ pueden ser vasculares y

Ill1etabólicos. La vasc~li tis induce. a ~na isquemia fo~al o difusa y ~uede l!evar a áreas
localizadas de necrOSIS. La necrOSIS dIfusa de la maten a blanca tambIén ha sIdo reportada
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como complicación de vasculitis bacteriana. Las venas cerebrales pueden ser ocluídas al
igual que las arterias.

Encefalopatía Tóxica:
Tanto la invasión bacteriana como la lesión inflamatoria, puede inducir profundos

efectos en el metabolismo cerebral, tanto por competición de n1.ltrientes, como por
inhibición de reacciones enzimáticas.

Terapia Inapropiada:
La Hidroterapia empleada para pacientes con meningitis aguda lleva un riezgo

potencial de inducir intoxicación acuosa aguda a menos que sea cuidadosamente regulada,
Muchos de estos pacientes sufren de SI HA la cual conlleva a hiponatremia y a edema
cerebral, cuando cantidades excesivas de agua son infundidas, Todos esos mecanismos
llevan a la formación de estupor y Coma que puede remedar el producido por otras
entidades metabólicas. La aparición clínica de la meningitis aguda es de un cuadro de
encefalopatía tóxica con somnolencia o estupor acompañado de signos y síntomas de
toxemia como lo son escalofríos, fiebre, taquicardia, taquipnea. Los signos clínicos son los
típicos de irritación meníngea, más las características clínicas propias de cada microbio
infectan te. En ninguna entidad cobra capital importancia el examen del LCR como en
ésta; por lo tanto en todo paciente de que se sospeche esta entidad, debe de realizársele
una punción lumbar lo antes posible. En realidad, los signos respiratorios, oculares y
motores pueden remedar otros tipos de Coma metabólico; sin embargo, puede haber una
alta incidencia de signos neurológicos focales. Tanto las convulsiones generalizadas como
focales son frecuentes. particularmente cuando el estreptococo y el neumococo son los
organismos invasores.

Muchas veces el curso de la meningitis puede verse como parte de un cuadro de Coma
que domine todo el espectro clínico; esto debe tenerse presente ya que un tratamiento
antiedema es esencial y debe de ser aplicado de urgencia. Por otro lado si se presentan
síntomas de herniación antes o después de la PL la hiperventilación debiera ser aplicada
inmediatamente y un agente hiperosmolar como el manitol debiera de ser infundido con
rapidez. En pacientes ancianos, la meningitis bacteriana algunas veces se presentan con
estupor o Coma; en ellos los signos focales pueden estar presentes, pero la evidencia de
enfermedad sistémica o rigidez de nuca puede ser muy escasa. Tales pacientes pueden ser
catalogados incorrectamente como que han sufrido un ACV pero este error es rápidamente
evitado al examinar el LCR. Por otro lado el LCR ayudará a diferenciar otro error bastante
frecuente como lo es la hemorragia subaracnoidea.
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. [NCEFALlTIS AGUDA

Tanto virus, bacterias, protozoos y nematodos pueden invadir el parenquima cerebral.
SIN EMBARGO SOLO LOS VIRUS Y BACTERIAS INVADEN AL CEREBRO
AGUDAMENTE Y PROVOCAN ALTERACIONES DIFUSAS SUFICIENTES PARA
ALTERARESTADO DE CONCIENCIA Y PROVOCAR ESTUPOR O COMA.

La encefalitis bacteriana ha sido considerada como parte de la meningitis; sin
embargo, el concepto encefalítico corresponde más a los cuadros virales. Debe recordarse
que muchos de los signos clínicos son similares o idénticos en la mayoría de estas
infecciones y muchas veces son detectados solo por biopsias o autopsia. La encefalitis viral
puede ser dividida en 5 síndromes patológicos:

1.- Encefalitis viral aguda: resulta de la invasión del cerebro por virus que producen
primaria o exclusivamente infección del SNC.
Encefalomielitis Parainfecciosa: También ocurre durante o después de las
infecciones virales particularmente en niños y se refiere a infecciones por
sarampión, paperas y varicela.
Encefalopatía aguda tóxica: usualmente ocurre durante el curso de una invasión
sistémica por un virus común.
Infecciones virales progresivas: son cuadros causados por virus convencionales
que ocurren en pacien tes susceptibles, usualmente en aquellos que están
inmunosuprimidos o desarrollaren la infección antes del nacimiento o
tempranamente en la niñez. Tales infecciones llevan a una destrucción progresiva
lenta del sistema nervioso. El desórden incluye a la Panencefalitis esclerosante
subaguda, encefalitis subaguda post-sarampión, panencefali~is progresan te por
rubeola y Ja Leucoencefalopatía progresiv? multifocal. Estos últimos desórdenes
son subagudos o graduales desde su inicio, produciendo estupor o Coma en sus
estados terminales. La mayoría no están de acuerdo en detalle, puesto que ellos
raras veces causan problemas en el diagnóstico diferencial de estupor o Coma. La
leucoencefalopatía progresiva multifocal está considerada entre los desórdenes
neuronales primarios y gliales del cerebro.

2.-

3.-

4.-

5.. Las infecciones por virus lentos son causadas por agentes no convencionales;
estos incluyen las enfermedades de Creutzfeldt-Jakob, Kuru y talvez otras
enfermedades progresivas demenciales. Con la excepción ocasional, de la
enfermedad de Creutzfeldt-Jakob estos desórdenes son graduales en su inicip y no
representan problema en el diagnóstico diferencial.

En cada una de estas entidades patológicas definidas, los virus producen lesiones

neurológicas or 3 caminos:
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1.- Ellos invaden, se reproducen y estruyen neuronas y células gliales. La disfunción
celular- o muerte puede ocurrir aún en ausencia de cualquier respuesta
inf1amatoria o inmune.
Ellas provocan una respuesta inmune que
inflamación y necrosis (encefalitis viral
(encefalomielitis post.infecciosa).
Ellos provocan edema cerebral y algunas veces daño vascular, dos situaciones que
aumentan la presión intracraneana y al igual que una masa supratentorial pueden
llevar a la herniación transtentorial.

2.- pueden causar hemorragia,
aguda) y desmielinización

3.-

Los hallazgos clínicos en cada una de las cinco variedades son algunas veces los
suficientemente diferentes para permitir el diagnóstico aún cuando la enfermedad ha
progresado a estados de estupor o Coma. Pero a pesar de ello las primeras 3 categorías las
cuales pueden causar una disfunción cerebral aguda, pueden no ser distinguidas en base a
la clínica y el término genérico de encefalitis aguda no debe ser usado a menos que
material de biopsia o autopsia establezca la ~ausa exacta del daño patológico.

Por otro lado el comportamiento' complejo que tienen ciertos virus pueden causar
cambios patológicos diferentes en el cerebro. Por ejemplo, una encefalopatía aguda tóxica,
una encefalomielitis para-infecciosa, una panencefalitis esclerosante subaguda y una
encefalitis subaguda pueden ser causadas todas por el virus del Sarampión. A pesar de las
dificultades diagnósticas uno debiera separar de categorías patológicas y hacer el agente
causal, puesto que el tratamiento y pronóstico son diferentes en las distintas categorías.

Encefalitis Viral Aguda:
El número de virus que causan encefalitis humana son muchos. Entre ellos podemos

destacar los Enterovorus (Coxaquia y Echovirus), Arbovirus, Herpes Simple x, Varicela
Zoster, y SArampión. La monucleosis infecciosa como los de la parotiditis también pueden
ser incluídos. Se tomará como prototipo de encefalitis, la producida por herpes simplex.

La enfermedad está patológicamente caracterizada por un daño neuronal intenso en
los hemisferios cerebrales, con una marcada predilección del virus por la materia gris del
lóbulo temporal así como por otras estructuras límbicas, el girus singulatum y el lóbulo
frontal inferior. Clínicamente la encefalitis es de inicio agudo, confusión, cefaleá, fiebre Y
convulsiones. La enfermedad progresa en forma aguda o sub aguda hasta producir estupor
o Coma- Este estadío temprano puede ser fulminante. Muchas veces hay trastornos del
comportamiento, pérdida de la memoria selectiva o de delirio agitante, particularmente
con alusinaciones olfatorias y gustatorias, preceden al Coma por muchas horas o días.
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Las extremidades, cara y aún tronco comunmente complementan el delirio agitan te

de la encefalitis herpética. En ocasiones los signos somáticos de encefalitis por herpes
están limitados al tallo con predominio de los nervios craneanos.

La presión del LCR está usualmente aumentada y el canteo de células blancas puede
estar aumentado predominando MONONUCLEARES. Ambas pueden ser normales,
particularmente en el curso temprano de la enfermedad. La glucosa del LCR puede ser
normal o en ocasiones deprimida. EL EEC es siempre anormal. Los hallazgos a nivel del
lóbulo temporal son muy específicos para la enceflomielitis por herpes y sugieren más
pronóstico.

El diagnóstico de la enfermedad puede ser sugerido por Sean radionúcJido, el CAT
SCAN puede ser normal, en ocasiones se demuestra una lesión de baja densidad con
aumento de la captación de contraste en uno o ambos lóbulos temporales. El diagnóstico
puede ser establecido temporalmente en la enfermedad solo por biopsia Craneana, con
cultivos de virus de los especímenes de biopsia o por el antígeno viral por
inmunofluorescencia. El diagnóstico de la encefalitis por herpes en fase temprana es vital
puesto que el tratamiento efectivo es ahora disponible.

Encefalopatía Tóxica Aguda:
Este término es aplicado a alteraciones del sistema Nervioso que ocurren después de

una enfermedad viral sistémica y se caracterizan clínicamente por tener un inicio agudo de
incremento de la presión intracraneana, con son signos neurológicos focales y con sin
pleocitosis. Patofisiológicamente la encefalopatía aguda tóxica se distingue de la
encefalitis viral aguda en que los síntomas producidos por ]a encefalopatía aguda tóxica
son debidos a edema cerebral con sus problemas de incremento de presión intracraneanan
y herniación transtentorial y no a destrucción celul'ar, inflamación o necrosis. La causa de

este cuadro es desconocido y puede presentar muchas enfermedades distintas más que un
simple desorden. Muchas veces acompaña a la infección viral incluyendo los exantemas
comunes tales como sarampión y paperas, pero también puede aparecer sin evidencia de
enfermedad viral sistémica. En algunos casos han sido encontrados virus en cerebros de
autopsia. El cuadro puede asociarse a enfermedad sistémica o solo puede localizar
síntomas a nivel de SNC. La muerte es causada por he mi ación transtentorial. La
encefalopatía aguda tóxica es predominantemente una enfermedad de niños, pero
ocasionalmente puede encontrarse en adultos. Clínicamente se caracteriza por un cuadro
febril agudo, inicialmente asociado con cefalea,. algunas veces con náuseas y vómitos y
muchas veces delirio o adormecimiento, seguidos de estupor o Coma. Aunque los signos
neurológicos son raros, estos incluyen hemiparesias, hemiplejía, afaxia o d~fectos visuales;
en muchas formas fulminantes de la enfermedad progresa rápidamente con signos de
herniación transtentorial. El status epolepticus marca el curso temprano de una pequeña
proporción de pacientes.

I
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Síndrome de Reye:

.
Una variante .de encef~opatía agud~ tóxica es el síndrome de Reyc~.Este desorden

19ual qu~ otras en~efalopahas agudas tóxicas, se caracteriza por encefalopatía progresiva
con vómitos persistentes que muchas veces- sigu e a enferm edades

. , ( .
1.

fl B
vira es vance a e

lO uenza ).

,
La disf~nción hepática es marcada y muchas veces hay hipoglicemia. La enfermedad

esta patológICamente caracterizada por degeneración grasa del hí gado Y en mu chos..6 C~m
r~n TI, corazón, pulm~nes, ~áncreas y músculo esquelético. La patogénesis de este

sl~dro~e es~ de~conocldo; SIn embargo, hay estudios que muestran que la anomalía
pnm.ana esta ubicada en las mitocondrias. La enfermedad una vez diagnosticada debe ser
segUida en base a las complicaciones probables.

pesórdenes Parairnecciosos deÍ SNC:

, ~a ence~alopatía .di~eminada parainfecciosa y la leucoencefalopatía hemorrágica son
terrn100S aplIcados dlstmtamente pero relacionados clínica y patológicamente; ambos
probl~mas se cree q~e sean causados ya sea por un virus o por una reacción auto inmune.
Los signos neurológlcos de la encefalitis parainfecciosa parecen ser el resultado de I
efectos de las reacciones del ag-ac y no el resultado de una infección viral directa.

os

.Clínicamente la enfermedad aparece en forma espontánea pero usualmente está
segUida por v~rios días de una conocida o presuntuosa infección viral, frecuentemente un

e~antem~ (van cela o rubeola) y ocasionalmente una IRS banal y otras infecciones comunes
vlrales; eJ.e~plo paperas o herpes. El inicio es usualmente rápido con cefalea, rigidez de
nuca, d~hno, estupo~

~
Coma. Pue~en haber convulsiones focales o generalizadas, así

como s~gnos neu~ologtcos de hemlplejía o paraplejía. Un cuidadoso examen puede

desc~~nr, a~ormal~da?es en los movimientos conjugados del ojo, disfunción en forma de
neuntIs ophca, perdida del sensorio así como algunas alteraciones en LCR P d

I . . uee
encontrarse una p eocItosis a expensas de linfocitos, la proteína pu~de estar un poco
au~entada pero la glucosa es normal.

T~mbién puede encon~rarse el LCR normal. El diagnóstico puede sospecharse cuando
un pacle~te ll~ga n.euroI6gtcam~nte enfermo seguido a una infección viral sistémica. Un
compromIso slstémlco neurológ¡co generalizado y la

P leocitosis de tipo , .
f

,

t
.

d
1d. ,. 10 OCI ICO agu o

a lagnostlco.

La Leucoencefalopatía Hemorrágica Aguda:

Esta alteración es marcada patológicamente
Por' una infl amac

.
o' d

.
1

. .
..1 1 ""

1 n y esml emzaclón
SImi ar a. a encefalItls dlsemmada pero se' agreaa a lo anter ¡.or les

.
h '

.... lOne~ emorraglcas en la
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sustancia blanca. Esto varia de unos pocos cms. y puede ser acompañada de necrosis focal
y edema. La infiltración perivascular. El curso clínico puede seguir a una infección viral
banal o puede complicarse con choque séptico. La enfermedad comienza abruptamente
con cefalea, fiebre, náuseas y vómitos. Hay fiebre alta pero no hay rigidez de nuca. Las
convulsiones con signos neurológicos focales son frecuentes, especialmente las
hemiparesias. Las hemorragias focales cerebrales y el edema pueden producir signos
clínicos y radiográficos similares a una masa supratentorial. El LCR está con presión
aumentada, puede tener células rojas y mononucleares con elevación de la proteína. El
diagnóstico diferencial lo será con la encefalomielitis diseminada, encefalopatía tóxica y la
encefalitis, pero aún así la distinción es difícil tanto clínica como biológica. Como una
regla general, los pacientes con encefalitis viral tienden a estar más enfermos y tienen
fiebre alta por mucho más tiempo que los pacientes con encefalitis diseminada, con

. excepción de la variedad hemorrágica.

Por otro lado la encefalopatía tóxica está asociada con signos de hipertensión
endocraneana y con pocas anomalías neurblógicas.

Vasculitis Cerebral
Ciertos desordenes vasculares inf]amatorios del cerebro son ya sea restringidos a los

vasos del SNC (Angiitis granulomatosa) o producen síntomas prominentes del SNC que
parecen ser primariamente un desorden cerebral. Hay muchas enfermedades que
producen vasculitis sistémica cerebral pero mencionaremos aquellas que para nosotros
puedan tener interés práctico:

I
I
I

ANGEITlS GRANULOMATOSA: esta enfermedad vascular cuando está limitada al
cerebro afecta pequeños vasos leptomeníngeos e .intracraneanos; si su diseminación es más
amplia no es raro que tome grandes vasos. La lesión inflamatoria causa izquemia de los
vasos alrededor del cerebro y puede llevar a infarto.

Clínicamente, el inicio es agudo o crónico, con cefalea, cambios mentales, alteraciones
de la conciencia, convulsiones focales o generalizadas y frecuentemente signos
neurológicos focales, hemiparesias, pérdida visual y manifestaciones extrapiramidales. La
enfermedad puede tomar un curso mortal en cuestión de días o puede ser de desarrollo
más lento o crónico. Los laboratorios se caracterizan por VS elevada. El LCR mostrará
pleocitosis ligera 20-40 linfocitos, elevación de la proteína total y un incremento en la
gamablobulina. Si los grandes vasos están comprometidos el arteriograma puede mostrar
la configuración de la vasculitis; por otra parte si son los pequeños los afectados el
arteriograma puede ser normaL En este caso la biopsia será el único medio de diagnóstico.
Se ha considerado a esta entidad una variable de la Artcritis Temporal. Los esteroides
ayudan mucho al cuadro.

I
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LUPUS ERITEMATOSO SISTEMIC;Q:
--

La disfunción neurológica aguda que incluye convulsiones, delirio y ocasionalmente
estupor o Coma, frecuentemente complican el curso de la enfermedad sistémica. Es
rarísimo que, el SNC sea el único sitio de la enfermedad. Parece que los hallazgos
cerebrales están relacionados con vasculitis e isquemia cerebral. Otros creen que el
desorden se debe- a complejos inmunes. El inicio clínico es abruto, muchas veces con
convulsiones y/o d~lirio y en algunas ocasiones acompañada por signos neurológicos
facales. Muchos pacientes tienen fiebre, papiledema y elevaciones de la presión del LCR.
No es raro encontrar una modesta pleocitosis o una concentración protéica elevada.

El EEG es con frecuencia anormal, con anomalías ya sea difusas o multifocales. El
diagnóstico debiera ser considerado en cualquier paciente febril, particularmente en una
mujer joven con estupor y delirio no diagnosticado, especialmente si se complica por
convulsiones. El 90% de pacientes con lupus en SNC tienen anticuerpos antinucleares
positivos. En pacientes con lupus las anomalías neurológicas pueden ser causadas por
uremia infecciones intercurrentes del SNC o por los glucocorticoides.

ENCEFALITIS POR VARICELA ZOSTER:
El herpes zoster raramente causa estupor o Coma, y aún cuando el diagnóstico no es

difícil por los dermatomas cutáneos identificados, casi el 40% de pacientes con herpes
zoster no complicado tienen meningitis u.smilmente asintomáticos y caracterizada solo por
pleocitosis moderada, pero algunas veces se acompaña de cefalea, fiebre y rigidez de nuca.
Con menos frecuencia, en especial en pacientes inmunosuprimidos, cambios más
profundos en el SNC pueden result~r de infecciones por herpes zoster. Estas pueden ser de
dos maneras. La prim.era llamada encefalitis zoster, caracterizada por cefalea, confusión,
estupor, Coma y algunas veces por convulsiones multifocales generalizadas. Los signos
neurológicos focales están algunas veces presentes. La segunda forma es la llamada
hemiplejía oftálmica zoster q';e sigue quizá al compromiso del trigémino y es
caracterizada por una súbita cefalea seguida por hemiplejía contralatera1. El Coma no es
muy frecuente pero puede presentarse.

La vasculitis cerebral ya sea de pequeños vasos (encefalitis zoster) o de la arteria
carótida (Zoster oftálmica, hemiplijía) parece ser la causa fisiopatológica de los síntomas.

~I diagnóstico parece no ofrecer dificultades ya que la manifestación neurológica casi
siempre ocurre después del rash y usualmente en fase de curación. La arteriografía
revelará vasculitis cerebral en el síndrome hemipléjico.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA:

El término hemorragia subaracnoidea se refiere a hemorragia intracraneana en la
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cual la mayoría de la sangre es inyectada dentro del espacio subaracnoideo .más que ,en el
parénquimi cerebral. La hemorragia subaracnoidea se origina de la r~tura d~

aneuns~as

intracraneanos, malformaciones a~teriovenosas, hemorraagias hlpertensIvas

parenquimatosas y otras,

Muchos mecanismos potenciales pueden interactuar para producir Coma en pacientes

con hemorragia subaracnoidea:

1.- Hay una súbita eyección de sangre bajo alta presión al espacio sub~racnoideo. La
hemorragia eleva la presión intracraneana Y

altera estructuras mtracraneanas

muy similares a la concusión aguda. Records contínuos de pre~ión intracra~ea~a

de pacientes con hemorragia subaracnoidea, indican que los mvels de concIenc~a
se correlacionan mejor con el nivel de presión intracraneana que con la presencIa
de hidrocefalia y vasoespasmo. . ,

'
El espasmo cerebral se desarrolla en casi la mitad de los paclentes c~ntnbuyendo
al adormecimiento o estupor y llevando a la isquemia cerebral, o mfarto .en

un

porcentaje significativo. La presencia de hemorragia subara~nOldea también ha

sido reportada que interviene con la autoregulación circu,la~ona del cerebro,.
Una hidrocefalia comunicante puede desarrollarse rapldamente despues de
hemorragia subaracnoidea aguda, se cree que es debido a los.. depósitos de
componentes sanguíneos a travez del foramen magno del cuarto ve~t:ículo, en la
cisterna basal y en la pared de los grandes senos venenosos, ,poslClOn~s en las
cuales ellas bloquean la absorción del fluído espinal. La hI~roce~aha,

puede

contribuir a un incremento agudo de la presión intracraneana VIsto despues d,e la
hemorragia subaracnoidea, al mismo tiempo pued~ ser res~onsabl~ del detenoro

del paciente dos a tres semanas después del tratamIento satlsfacton,o. .

La súbita inyección del bloque sanguíned dentro de la fosa antenor ,o
postenor

produce un efecto de masa que puede inducir a herniación transten,ton~l. ,

Es posible que la hemorragia suaracnoidea o sus productos también lDt~rfIeran
en el metabolismo cerebral. Los productos sanguíneos irritan las memnges Y
producen meningitis química. . '
Hay disturbios hipotlámicos que parecen ser producIdos por hemorragIa
subaracnoidea, El daño del Hipotálamo puede llevar a SIADH Y,

a

disfunciónnaautonómica, que incluya fiebre no explicada
y cambIOs

electrocardiográficos, Anomalías hormonales incluyendo niveles anormales de

hidroxicorticoesteroides, test de supresión de dexametasona anormal,.
y

disturbios de la secreción circadiana normal de la hormona adrenal, han sIdo
reportaddos.

Finalmente el daño hipotalámico puede interferir con la actiYi~ad de la ~unción retic~lar,

la que ya de por sí puede producir Coma. El cuadro clínico de hemorragIa

8ubaracnOldea

2.-

3.-

.4.-

5.-

6.-
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es el de una disfunción cerebral difusa. que remeda enfermedad metabólica y por esta
razón se discute en esta parte.

El cuadro clínico mostrará signos de Coma metabólico que coexisten con signos
focales de disfunción cerebral, haciendo precisa la localización clínica. Casi todos los
pacientes tienen cef~lea al inicio, pero la meningitis química requiere varias horas para
desarrollarse y producir síntomas;. la rigidez de nuca puede estar ausente en las primeras
horas, particularmente en pacientes inconscientes. En pacientes en Coma, los signos
respiratorios, oculares y motores pueden ser de deterioro metabólico o rostrocaudal. Por lo
tanto así como en la meningitis, un cambio de la respiración de eupnea a hiperventilación,
puede anunciar el inicio de compresión de cerebro medio o de compresión transtentorial.
Una pupila dilatada o una parálisis total del tercer par puede ser difícil de interpretar ya
que significa que la lesión es en la carótida Ipsilateral o en las arterias comunicantes
posteriores que ejercen compresión directa sobre el nervio oculomotor. Menos
frecuentemente parálisis oculomotora es debida a herniación transtentorial. Signos focales
motores y convulsiones generalizadas son bastante frecuentes. Los signos motores ocurren
tempranamente, pueden ser causados por hemorragai parenquimatosa, isquemia o
vasoespasmo severo. Los signos focales motorews que ocurren tardiamente en la
enfermedad se deben al infarto cerebral y pueden estar confinados al área de distribución
del vaso afectado.

La hipertensión endocraneana que induce la hemorragia subaracnoidea produce
papiledema y hemorragias retinianas en cuestión de minutos y horas. Cuando hay
hipertensión intracraneana de tipo crónico causada por hidrocefalia de tipo comunicante
puede iniciar dentro de las horas del ictus, un Coma prolongado que lleve al desarrollo de
demencia y estupor después de un mejoramiento post-hemorragia. Tal mecanismo es la
explicación usual para el delirio y obnuvilación que característicamente se inicia 3-4 días
después del sangrado.

El diagnóstico de una típica hemorragia subaracnoidea no es difícil; está señalada por
un súbito inicio de cefalea intensa y terebrante, seguido por ceguera o estupor con o sin
signos focales. Cabe agregar otros síntomas promonitorios, náuseas, vómi tos, miningismo,
ataque sin copales cortos, todos ellos usualmente asociados con cefalea. Puesto que es
probable que esto indique pequeñas hemorragias que precedan a un sangrado mayor, una
PL llevada tempranamente podría llevar a instaurar y un tratamiento temprano así evitar
complicaciones mayores. Si el diagnóstico es clínicamente sospechado, un C T Sean
deberá realizarse si se demuestra hemorragia subaracnoidea, no deberá realizarse P.L. al
contrario si en e T Scan no demuestra nada, la P.L. no lleva riezgos. Debido a la escacez
de recursos en nuestro medio, la conducta deberá variar con cada paciente, aplicando otros
medios diagnosticables posibles, incluyendo agiografía pero sin olvidar que los riezgos
podrán ser mayores.
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El EEG debe seer recordado como un método diagnóstico ha considerar ya que
den haber cambios dramáticos en éste. Las ondas T precordiales se vuelven anchas ypue ,

d Uprominentes habitualmente invertidas, pero a veces ascendentes y contmuas, con on. as
grandes, produciendo el efecto de un complejo T-U muy estirado. Estos cambIOs se
acompañan frecuentemente de bradicardia. En capítulos prescedentes hemos :ecalca~o la
importancia de la xantocromia como hallazgo fundamental para establecer el dIagnóstlco.

Venenos Exo~enos

SEDANTES y DROGAS PSICOTROPICAS:
Muchas drogas pueden producir delirio, estupor o Coma, causan~o cuando ~e.

toman

en grandes cantidades. Cuando hay antecedentes, el diagnóstico relativamente facI.I, pero
en muchas ocasiones es imposible llegar a establecerlo ya sea por el estado del paciente o
por ausencia de datos. Por esa razón el clínico debe estar pr~p.a:ado a enfrentarse a este
problema basándose únicamente en su criterio clínico. DeftOltIvamente las prueb~s de
laboratorio confirman el diagnóstico pero lo demorado con que se producen dichas
pruebas puede dar atrasos muchas veces fatales para el tratamiento. Ad~cionalmente,
niveles sanguíneos de alcohol o sedantes muchas veces proporcionan una gUla muy pobre
para la profundidad o duración del Coma. Debe considerarse que person~s que toman
rónicamente dichos fármacos desarrollan una tolerancia a sus efectos y reqUieren grandes

~osis, muchas veces producirán niveles altísimos para la producción de C~~a. La

interacción farmacológica entre las mezclas de drogas y la incapacidad para antlClpar el
efecto de un material no absorvible en el intestino, interfiere adicionalmente, para hacer
una buena correlación.

A pesar de esas limitaciones, muestras de sangre y orina debieran obtenerse

" d t ara que en base a ellas se establezca una terapia definitiva. Sedantes,rapl amen e p . .
barbitúricos, benzodiazepinas, glutetinida, meprobamato, fenotIazl~as, bra.o~uros

y

alchohol pueden t~das ellas producir Coma si se iniciaren y en can:ldad sufIcl~n~e: El
mecanismo de acción de cada droga depende su estructura y de la dosIs. Los barbltuncos
por ejemplo parecen actuar como interriptores de la actividad sináptica cuando se t~man
en cantidades adecuadas pero en grandes dosis interfieren con los. mecaOlsmos
enzimáticos oxidativos y deprimen directamente el metabolismo celular. .Nmguno de. los
sedantes anteriores tomados agudamente producen daño definitivo en el Sistema NervIOso
por lo tanto es importante hacer un diagnóstico rápido.

Una sohredosis con muchas drogas depresivas falla en produc.ir sig~os cl~n~cos
definidos mientras que drogas individuales producen usualmente .dIferencIa.s chmcas
relativamente menosres. Casi todos estos agentes deprimen las funcIOnes vestI~ulares

y

cerebrales tan fácilmente como deprimen las funciones corlica.!~s, tanto que el ms.tagmus,
d I. .

de empeoramiento de 'ataxia y disartria acompañan o aún presce en a os pnmeros sIgnos

I
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la conciencia. Grandes cantidades de droga producen Coma y en dichas cantidades todos
los agentes deprimen la respuesta cerebral autonómica, con pocas excepciones tales como
las benzodiasepinas o fenotiazinas, la respiración tiende a deprimirse al menos de igual
manera o mucho más que la función somática motora, excepto con la glutetimida o cuando
no se han ingerido grandes dosis de barbitúricos; las pupilas son pequeñas y el reflejo
cilioespinal está preservado. Las respuestas oculocefálicas son deprimidas o ausentes y la
respuesta oculo-vestibular están deprimidas y puede ser pérdida completamente en el
Coma profundo.

Los pacientes con acción depresiva están usualmente fláccidos y los reflejos
extensores están disminuídos o ausentes. El cuadro clínico no es muchas veces
característico. especialemnte si el Coma se desarrolla rápidamente después de la ingestión
de barbitúricos de acción corta tales como seco o pentabarbital. En tales casos la depresión
respiratoria puede sobrevenir casi tan rápidamente como la pérdida de la conciencia. los
signos en el sistema motor pueden evolucionar inicialmente, como si su función fuera
deprimida en forma rostrocaudal, con hiperreflexia, clopus y una respuesta plantar
extensora.

Estamos concientes de la gran cantidad de agentes causantes de este tipo de Coma;
sin embargo, solo mencionaremos detenidamente el más importante y frecuente en nuestro
medio.

INTOXICACION POR ETANOL:
El alcohol etílico actúa sobre el sistema nervioso central de una manera similar a

como lo hacen los anestésicos generales.

Dosis moderadamente grandes representan una causa frecuente de estupor, muchos
de los cuales se recuperan espontáneamente.

Grandes dosis producen un Coma que es potencialmente fatal y pueden resultar de
intentos suicidas, beber en competición o menos frecuentemente por "condecendern. Un
problema mayor por la ingestión de alcohol es que resulta en una deshinibición del
comportamiento que lJeva a la ingestión de otros sedantes hipnóticos o antidepresivos y
por otro lado dando lugar a una actividad incoordinada que invita al trauma craneano. En

resultado el mayor problema diagnóstico en estados de conciencia alterados asociados con
intoxicación alcohólica aguda recide en separar los signos potencialmente benignos y
espontáneamente reversibles de la depresión alcohólica. de la evidencia de lesiones más
serias ocasionadas por otras drogas o trauma de eran ea.

En la intoxicación alcohólica pura, los niveles en sangre se relacionan bastante bien
con los signos clínicos de intoxicación. La ingestión crónica induce a tolerancia moderada.
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LOs signos clínicos de un bebedor agudo podrían remedar similarmente aquellos

causados por otras encefalopatías metabólicas. incluyendo la intoxicación. por .dro~~s
antidepresivas, cetoacidosis diabética e hipoglicemia. Los pacientes con. mtoxICaClOn
lcohólica son atáxiccos. disártricos, torpes. Ellos son fácilmente confundIdos muchas

:eces deshinibidos y vomitan con facilidad; las conjuntivas son muchas veces hiperémica y
con intoxicación severa las pupilas reaccionan muy poco a la luz. La intoxicación severa o
el estupor producen un marcado grado de analgesia. Ni~eles m~yores de 300~g/dl ~ue~~n
deprimir la respiración y llevar a un Coma fatal. Un dIagnóstico seguro de mtoxlCa~lOn
alcohólica requiere de detrerminaciones de niveles sanguíneos. Cuando esto no es posIble
realizarlo, se debe determinar la osmolaridad sé rica. El alcohol añade osmoles a la sangre
en un grado proporcional a su nivel sanguíneo. Se ha encontrado que ningún paciente con
un nivel sanguíneo mayor de 150mg/dl ha tenido una osmolaridad séric~ menor, que 320
mOsm./Kg. y pacientes con niveles de alcohol sanguíneo de 200 mg/dl tuvieron mas de 340
mOsm.lKg. Puesto que el alcohol es uniformemente distribuído en el agua corporal, la
hiperosmolaridad producida por el alcohol no es en sí mismo una causa de síntomas.

SOBREDOSIS DE OPIACEOS:
La .intoxicación por opiaceos no es problema en nuestro medio, sin embar~o, el

médico deberá estar alerta con este problema, se debe considerar que la sobre dosIs con
narcótico puede ocurrir como un intento suicida o más cO,munmente, cua~d~ un adicto o

neófito menosprecia la cantidad o calidad de la heroma que se esta myectando o
inhalando. Entre los signos característicos de Coma por opiaceos se incluyen:
a) pupilas puntiformes que generalmente reaccionan a la luz y que se dilato

rápidamente si se administra un antagonista narcótico. .
Respiración lenta y regular o sensación de esta, que resulta ya sea de depresIón
narcótica directa del tallo cerebral o de edema pulmonar, también ayudan al
diagnóstico los distintos pinchazos en miembros o en otros lugares donde se
inyedtan pero tampoco son determinantes.

b)
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VIII. ESTADOS PSICOGENICOS DE ESTUPOR O COMA

De todas las enfermedades Psicogénicas que semejan enfermedad estructural, la
rdida de conciencia Psicgénica, está entre las de más difícil diagnóstico.

Con este tipo de "Pérdida de la Conciencia" el médico deberá perseguir dos medios

:gnósticos:

Determinar por examen neurológico que los signos y síntomas neurológicos del
paciente, no están en relación con la anatomía y fisiología de el sistema nervioso
(esto es que anatómica y fisiológicamente son imposibles).
Deberá percibir a travez de la historia y el examen del estado mental, que el
carácter ¡emocional. y problemas psicológicos corrientes, son suficientes para
explicar que los hallazgos anormales recaen sobre una base psicológica.
Puesto que el paciente con Hinconsciencia" psicogénica no se puede comunicar,
una historia y u n examen de estado mental es imposible, y el médico se queda
con los medios diagnósticos del inciso 1; la demostración que a pesar de
inconsciencia aparenta, el paciente en realidad está fisiológicamente )'
anatómicamente despierto.
Este tipo de "Coma" es caracterizado por hallazgos neurológicos normales,
incluyendo respiración, respuestas pupilares, patronos reflejos y por la presencia
de la fase rápida de Nistagmus en el lado opuesto cuando cualquiera de las
membranas timpánicas, es duchada con lOcc de agua fría. El EEG es también
normal.
Si existe duda en relación al Coma, estudios más sofisticados o invasivos deberán
realizarse en forma exaustiva.
Con respecto al manejo, básicamente se encaminará a un programa de estudios y
tratamiento psiquiátrico; por lo demás el manejo es de sostén.
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IX MANEJO DEL PACIENTE INCONCIENTE

En la práctica médica ningún problema es más difícil que el diagnóstico
temprano y tratamiento a lo largo de vías adecuadas y no desperdiciar su tiempo en
consideraciones irrelevantes.

Se deberá recordar las condiciones principales que ya se
i Iseparadamente en los capítulos anteriores, que pueden causar Coma.,

- Lesiones ocupativas supratentoriales.

- Lesiones ocupativas o destructivas subtentoriales.
-Encefalopatías metabólicas.

- Estados psiquiátricos.

consideraron

También en capítulos anteriores se mencionó aspectos,
terapéuticos específicos para cada uno de los estados anteriores.

diagnósticos y

Básicamente como tOda urgencia médica el manejo se divide en dos partes:

-- Manejo de Emergencias.

- Manejo Específico.

Le daremos énfasis al manejo de Emergencia, por ser en este, donde más errores
se cometen; además el manejo específico de las lesiones que causan Coma, que ya es
supervizado generalmente por especialistas de la materia. Por lo que ya no se
agregará más a lo ya expuesto en cada uno de los capítulos previos.

Manejo de Emergencia

Como ya se mencjonó, aún antes de que los proceso diagnósticos se empiecen, el
Cuerpo entero del paciente deberá ser escudriñado minuciosamente (especial atención a
signos de trauma) así como tomar inmediatamente sus signos vitales. Independeintemente
de la causa del Coma hay varios aspectos generales sobre el manejo:

1.. Asegurar la Oxigenación:
Chequear la permeabilidad de vías aéreas y pulmones. El cerebro deberá tener un
buen aporte de Oz.
Si las vías aéreas están obstrl,lídas, hacer limpieza y colocar un tubo endotraquial
(tener cuidado con descargas simpáticas, hipertensión, taquicardia, CVP). Una
máxima oxigenación previa, más lmg. de atropina LV. antes de la intubación
ayudará a prevenir complicaciones. Además recordar posibilidades e lesión
cervical; entonces se colocará tubo endotraqueal sin extensión de cuello o se
realizará traqueostomía.

I

f-,,,
I

!

I
I
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2..

Un medio indirecto de evaluar la oxigenaci'ón es la observación de las ex .'

. . S
.

curSIones
respuatonas. 1 pulmones se auscultan bien Y hay mas' de 8 r

. .
. . .

esplraClOnes por
mmuto; la ventilación es probablemente adecuada. El PaCl

.
ent C

'd~
eeo o~

1 e mente deberá mantener un Pa02 mayor de lOOrnmde Hg y una PaC02 en
tre 30M35mm Hg. En su lecho el paciente deberá colocarse en posició d
trendelenhurg semi prono y cambiarlo de lado cada hora.

n e

Mantener la Circulación:
.

Debiera Chequearse la p/a y el pulso. Se colocará cate ter venoso central
r 1 l . d

.d
para

eemp azr VDumen per 1 o en forma adecuada. Será de utilidad un mo
.
t

. .

d
. '.

nI onzaJe
e ntmo y frecuencia cardlaca. Deberá tratarse de mantener la P/a med

.

lOOmmd H
la en

e g.
Dar Glucosa: .
La hipoglicemia puede ser diagnosticada solo por examen de laboratorio, pero
durante la espera, del resultado, el cerebro puede sufrir daños irreversibles. Es
por sto q~e despues que muestras de sangre han sido extraídas para exámene d
laboratorIo, deberán infundirse 25g de glucosa I V a todo paCl

.
ente C t

s e

. . .
. . oma oso en

qUien el dIagnÓstico no. es. claro. Esto prevendrá daño cerebral, en tanto se
esperan los resultados, SI el caso es de hipo glicemia Y no lo da n-ar

..
h

h.
l
. . a SI no ay

IpOg lcemla.

Disminuir la Presión Intracraneal EI~vada:
Si el paciente sufre un proceso ocupativo productor de presión intracraneana
elevada y Coma, deberá bajarse inmediatamente. Podrán seguirse los siguientes
pasos:

a) El paciente deberá ser pasivamente hiperventilado hasta alcanzar una

PC02 de 25.30 mm Hg. Bajando el PC02, disminuye el flujo sanguíneo
cerebr~l, logrando así bajar la presión intracraneal. Sus efectos son
InmedIatos.

b) M~nitol, -
1~ peso, al 20% es dado intravenosamente durante 10-20

IDmutos. Este .mc~ementará la presión osmolar en la sangre y extraerá agua
del c~rebro, dlsrnmuyendo así la presión intraaeraneana. La dosis puede ser
repetida cada 12. horas. El efecto es inmediato 'y dura varias horas.
Recordar que puede haber fenómeno de rebote.

e) Esteroides:

(fos~ato sódieo de dexametasona, 10mg I.V. intaravenosamente o sU
eqUivalente) disminuye el edema cerebral po r lo que d b '

. .. e
. .

e era IDICIars

mmedlatamente su administración aunque el efecto no se producirá, sino
hasta unas ~ocas ~oras después. Dosis de mantenimiento de 4-6 mg cada 6
horas debera contmuarse hasta que la presión intracraneana sea resuelta.

Parar las Convulsiones:
Convulsiones repetidas de cualquier causa, producirá daño cerebral por lo que

3.-

4.-

5..
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7..

8..

deberán ser controladas. Las convulsiones generalizadas podrán ser controladas
con Diazepam LV. en dosis suficientes para parars las convulsiones. Una vez las
convulsiones han ~ido paradas, difenilhidantoina sódica, LV. deberá iniciarse
para mantener el control de éstas (500mg a 19 durante 20 minutos).
Tratar la Infección:
Varias clases de infección pueden causar Coma o bien estas infecciones pueden
exacerbar un Coma de' otra causa. Deberá realizarse estudios microbiológicos
pertinentes en todo paciente en quien se sospeche infección e iniciar
antibioterapia después de estos. Una sospecha de infección e iniciar
antibioterapia después de estos. Una sospecha de infección intracraneana es la

única indicación de punción lumbar como medida de urgencia en pacientes
comatosos.
Restaurar el Equilibrio Acido-Base:
Muchos pacientes comatosos sufren disturbios ácido-básicos. La alcalosis
respiratoria y la acidosis metabólica son particularmente comunes. Deberán
tomarse las medidas adecuadas inmediatamente (uso de bicarbonato,
respiradores etc. según sea el caso).
Ajustar la Temperatura Corporal:
Varias anomalías metabólicas y estructurales dan lugar ya sea a Hiper o
Hipotermia yesos estados pueden exacerbar anormalidades del metabolismo
cerebral. La hipertemia es peligrosa puesto que incrementa las demandas
cerebrales metabólicas y en niveles máximos puede desnaturalizar las proteínas
neuronales. Pacientes hipotérmicos con temperaturas por debajo de 340C deberá

ser calentado gradualemtne hasta lograr una temperatura de 35-360C.
Administrar Tiamina:

la encefalopatía de Wernicke es una rara causa de Coma. Sin embargo, muchos
pacientes admintidos en la emergencia, en estupor o Coma, son alcohólicos o
malnutridos. En tales pacientes una carga de glucosa puede desencadenar una
encefalopatía de Wernicke aguda. Por esto deberá inyectarse 50.100mg al
momento en que se administra la glucosa y durante algún tiempo después..
Considerar Antídotos Específicos:
Muchos pacientes que ingresan a la Emergencia en Coma, sufren de sobre dosis
de drogas, muchas de las cuales son mejor tratadas con medidas de sostén
solamente sin embargo, también existen algunos antídotos específicos:

a) para sobre dosis de narcóticos, dar O.4mg. LV. de Hidrocloruro de Naloxona
cada 5 minutos hasta que la conciencia es recuperada.

b) Algunos de los efectos de drogas sedantes con propieda.des antieoliñérgicas,
particularmente los tricíclios, pueden ser revertidos por la inyección
intravenosa de lmg de fisostigmina.

9..

10..

-118-

\
--



11.- Control de la agitación:
Muchos paciente$ delirantes o ;estuporososcse,.encuentran:agitados.',Dro

d db '
- d '

gas
se ante~ e eran ~er eVIta as hasta que el diagnóstico ,sea re.lativamente cla~o y

uno esta convencIdo de que el problema es metabóhco más que estructural
Podrán utilizarse tranquilizantes menores o mayores. Pequeñas dosis d~
diazepam (5-10mg cada 3-4 horas) puede ser suficiente para controlar 1

, ,
a

agItacIón.
ProteRer los Ojos:
Las erosiones corneales pueden ocurrir en 4-6 horas, si los ojos del paciente
comatoso permanecen abiertos o parcialmente cerrados. Para prevenir esta
complicación deberán lubricarse los ojos con I.pl,guento -oftálmico -:¡ xerrados
pasivamente con inicropore. Esto deberá repetirse cada 12 horas durante el
tiempo que dura la inconsciencia.
Además deberá protegerse la piel, principalmente en áreas de presión, para evitar
úlceras de decúbito. Podrá utilizrse para este fin masajes o fricciones con aceite
mineral acompañado de movilización constante (cada - hora);' uso 'de -protectors
inflables etc.
Hay que recordar que después de realizado lo anterior se hará un examen físico
completo así como todos los examenes de gabinete pertinentes (ver cuadr"o).

12.-

13.-
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X CONCLUSIONES

),- En el diagnóstico y manejo del paciente comatoso, es vital el conocimiento de
aspectos médicos básicos, enfatizando los Neurológicos, que como se mencionó, aquí
confluyen casi todas las ramas de la medicina, ya que todas tienen alguna forma de
desarrollar estupor o coma, por lo que se necesitará un médico con dichos
conocimientos, listos para ser puestos en práctica.

Existen varios mecanismos diagnósticos aplicables al paciente comatoso, pero que al
igual que en otras entidades, la base estará representada por una buena Historia
(difícil en el pte en coma) Yun examen físico adecuado.

3,- Que existen además otros examen es, sofisticado s, muy valiosos y precisos, ~ero
poco

utilizados en nuestro medio en vista de los escasos recursos que caractenzan a los
países subdesarrollados como el nuestro, relegándose éstos a las clases adineradas.

Para sacar avante a un paciente comatoso, no sólo es importante hacer un
diagnóstico certero y rápido, sino también hacer un manejo con estas mismas
características.

El manejo de Urgencia del paciente comatoso, tiene generalidades aplicables a
cualquier paciente inconciente, independiente del tipo de Coma que presente y que
todo médico debe conocer, aunque posteriormente el manejo se deje a especialistas
(Neurólogos, Neurocirujanos, Endocrinólogos, Psiquiatras etc).

6.- Que con los conocimientos básicos de nuestr~s ciencias médicas, enfati~ando en este
caso aspectos Neurológicos, gracias a los cuales podremos encammarnos a un
diagnóstico preciso y rápido y a la vez un manejo urgente y adecuado, podremos
salvar muchas vidas o bien evitar secuelas graves.

7.- A pesar de que logremos vencer todos los obstáculos posibles en lo que se refiere al
Diagnóstico y Manejo del paciente comat.oso, siempre encontraremos en nuestro
país, el hasta el momento casi irresolvible problema del Subdesarrollo que se
interpone al manejo óptimo de nuestros pacientes.
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XI RECOMENDACIONES

l

MUChas recomendaciones son pertinentes en lo que corresponde al paciente en
a; sin embargo. me limitaré a aquellas más importantes: relacionadas con los puntos
dos en esta tesis. '

Que todo paciente en estado de estupor o Coma, sea manejado y tratado como si se
tratara de un ser querido del médico tratante, desde el principio al final.

Que todo médico continúe reforzando sus conocimientos
fundamentales relacionados con el Coma, para un mejor manejo.

Neurológicos

Que sus bases d¡agnósticas en un paciente Comatoso sean siempre las clínicas y de
ahí, partir hacia los otros medios diagnósticos y no en forma contraria.

Programar actividades para tratar de obtener en nuestros Hospitales Generales
todos los medios diagnósticos más importantes en el Coma dislPonibles las 24 horas
del día.

Que todas las medidas del manejo de urgencia del paciente Comatoso sean del
conocimiento de todos, standarizadas y puestas en práctica a cabalidad.
Principalmente en la Unidad de Emergencia.
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Cuadro No. 1

TROMBOSIS DE LOS SENOS VENOSOS y VENAS CEREBRALES
SUS PRINCIPALES SIGNOS Y SINTOMAS ACOMPAÑANTES

NO SAGITAL:
tensión de la trombosis sética del seno
ernoso o lateral.
ningitis.
Bceso Cerebral.
¡ema Paradura!.

derma del Cuero Cabelludo.
eomielitis Craneal.

NO LATERAL rRANSVERSO
tisMedia.
toiditis (aguda o crónica)

derma Paradura!.

O CAVERNOSO:
derrna de la parte superior de la cara,
usitis Esfenoidea, Etmoidea, Otitis
dia.

~A YUGULAR INTERNA:

l

ensión e Trombosis Séptica del Seno,
ral.
~cción Orofaringe.

---

r

Delirio, papiledema, hemiparesia de las
piernas, convulsiones (variable).

Papiledema, vena yugular dolorosa a la
palpación (raro) Dilatación de las Venas
faciales.

Edema Orbital y Globali, Quemosis, Prap-
tosis, Oftalmoplejía, pupilas en Midriasis
fija, Papiledema, Hemorragias retinianas.

Vena Tombótica dolorosa a la palpación
(variable).
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<;:uadro No. 2

ALGUNAS CAUSAS DIFUSAS, MULTIFOCALES O METABOLICAS DE
DELIRIO ESTUPOR Y COMA

A.
I

DEPRIVACION DE OXIGENO SUBSTRATO O COFACTORES METABOLICO-S.:
1.- HIPOXIA: (interferencia con el aporte de oxígeno al cerebro total-flujo sango cer'o

.

normal).
a) Contenido de 02 y p02.sanguÍneo disminuído:

- Enfermedad Pulmonar.

- Hipoventilación Alveola.

- Tensión de 02 atmosférico disminuído.
b) Contenido de 02 sanguíneo disminuido, P02 normal-anoxia anémica:

- Anemia

- Intoxicación por monóxido de Carbono.

- Methemoglobin~rnia.
2.- ISQ UEMIA: (interferencia

-
~~ltif~cal 'dif~~a ~

-
diseminada para el aporte.

sanguíneo cerebral).
a) Flujo sanguíneo cerebral disminuido resultante de gasto cardíaco

disminuido:

- Stokes-Adams; Paro Cardíaco; Arritmias Cardíacas.

- Infarto Miocárdico.

- Insuficiencia Cardíaca Congestiva.

- Estenosis Aórtica

- Infarto Pulmonar.
b) Flujo sanguíneo cerebral disminuído resultante de disminución de

resistencia perifériferica en la circulación sistémica:

- Síncope.
- Hipersensibilidad del Seno Carotídeo.

- Disminución del Volumen Sanguíneo.
c) Flujo Sanguíneo Cerebral Disminuído asociado con resistencia vascular

generalizada o multifocal incrementada.

- Síndrome de Hiperventilación.
- Hiperviscosidad (Policitemia, criglobulinemia, anemia de células
falciformes7

- Hemorragia Subaracnoidea.
- Meningitis Bacteriana.

- Encefalopatía Hipertensiva.
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B.

C.

.
'

bra l disminuído debido a oclusiones diseminadas ded) FluJo sangumeo cere
pequeños vasos: . .

- Coagulación lntravascular Dlsemmada.

- Lupus Eritematoso Sistémico.

- Endocarditis Bacteriana Sub aguda.

- Embolia Grasa.
.

- Malaria Cerebral

- Bypass Cardiopulmonar.
3., HIPOGLlCEMIA

- Resultante de insulina exógena , .

- Espontánea (Insulina endógena, enfermedad hepatIca, etc)

4.- DEFICIENCIA DE COFACTORES,:

- Tiamina (Wernicke EncefalopatIa)

- Niacina.

- Piridoxina.

- Cianocobalamina.

- Acido Fólico- . EBRO
ENFERMEDADÉS DE aRCANOS DISTINTOS DEl. CER

l.- ENFERMEDADES DE ORGANOS NO ENDOCRINOS: :
a) hígado (coma hepático)
b) Riñón (coma urémico)
c) Pulmón (narcosis por C02) , . .
d) Páncreas (encefalopatía pancrea!lc~~;~~n~NDOCRINOS:

2.- HIPER Y/O HIPOFUNCJON DE OR
a) Pituitaria

.'
b) Tiroides (torotoxicosls, IDlxedema) . )
c) Adrenal (enfermedad de A~dis~n,

Cushing, Feocromocltoma

d) Páncreas (diabétes, hipoghcemla.

3-- OTRAS ENFERMEDADES
SISTEMICAS:

a) Diabetes
b) Cancer
c) Porfiria
d) Sepsis

INTOXICACJONES EXOGENAS:

l.- DROGAS SEDANTES

a) Hipn6ticos Barbitúricos y no Barbitúricos

b) Tranquilizantes
c) Bromuras
d) Etanol
e) Opiáceos
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2.- INTOXICACIONES POR ACIDOS O POR SUS METABOLICOS:
a) Paraldehído
b) Alcohol Metílieo
e) Etilenglieol
d) Cloruro de Amonio

3.- DROGAS PSICOTROPICAS:
a) Antidepresivos Tricíclicos y drogas anticolinérgicas.
b) Anfetaminas
e) Litio
d) Fenciclidine
e) Feoi tiazinas
t) LSD mesealina
g) Inhibidores de la MAO

4.- OTROS:
a) Penicilina
b) Anticonvulsivantes
e) Esteroides
d) Glicósidos Cardíacos.
e) Cimetidina
t) Metales Pesados
g) Fosfatos Orgánicos
h) Cianuro
i) Salicilatos

ANORMALIDADES DEL EQUILIBRIO IONICO O ACIDO-BASE DEL S.N.C.
Agua y Sodio (Hipo e Hipernatremia)
Acidosis (Metabólica y Respiratoria)
Alcalosis (Metabolica y Respiratoria)
Magnesio (Hiper e Hipomagnesemia)
Calcio (Hiper e Hipocalcemia)
Fósforo (Hipofosfatemia)
DESORDENES DE LA REGULACION DE LA TEMPERATURA:
H~iportemia
Fiebre, Golpe de Calor.
INFECCIONES O INFLAMACIONES DEL S.N.C.:
Leptomeningitis
Encefalitis
Encefalopatía Tóxica Aguda
Encefalomielitis Parainfecciosa
Vasculitis Cerebral
Hemorragia Subaracnoidea.

D.

E.

F.
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G. DESORDENES NEURONALES PRIMARIOS O GUALES:
Enfermedad de Creutzfeldet.Jakob
Enfermedad de Marchiafava-Bignami
Adrenoleukodistrofia
Gliomatosis Cerebral
Leucoencefalopatía Progresiva Multifocal
DESORDENES MISCELANEOS DE CAUSA DESCONOCIDA.
Convulsiones y Estado Post-letal
Concusiones
"Estados Delirantes Agudos

--Delirio Post Operatorio

- Delirio de la Unidad de Cuidados Intensivos

- Intoxicación por Drogas

-Abstinencia de Drogas

J
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Cuadro No. 3 Cuadro No. 4

CAUSAS POSIBLES DE ESTUPOR O COMA EN PAC lENTES DIABETICOS: EFECTOS CLINICOS y NIVELES SANGUINEOS DE ALCOHOLISMO
AGUDO

Coma Hiperosmolar Hiperglicémico No Cetósico.

Cetoacidosis.

I

I SINTOMAS

I Euforia, Cordialidad, verborrea, tiempo de reacción larga, estado
menUll empobrecido, incoordinación leve, Nistagmus, Hiperalge.

I
sia a estímulos dolorosos.Acidosis Láctica

Acidosis del S.N .C. Complicando al Tratamiento.

Edema Cerebral Como Complicación del Tratamiento

Hipotatremia (S.I.H.A.D.)

Bullicioso, Apartado, facü confusión, Hiperemia conjuntiva!,
Ataxia, Nistagmus, Disartria, Hipoalgesia pronunciada.

Coagulación lntravascular Diseminada

Náuseas, Vómitos, Somnolencia, Diplopía, Pupilas dilatadas y
perezosas, Ataxia Marcada y torpeza.
Hipotenrua, Sudoración Fría, Estupor Amnésico, Disartria severa

o Anartria, Anestesia, Estertores, Hipoventilación, Coma.

Hipofosfatemia

Hipoglicemia

Uremía - Encefalopatía Hipertensiva

Infarto Cerebral

Hipotensión

Hipernatremia Como Complicación del Tr ta
.

a mIento.
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NIVEL SANGUlNEO
(mg/dI)

25-100

1()(),200

2O().3oo

Más de 300
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Cuadro No. 5

ALGUNAS CAUSAS DE VENTILAClON ANORMAL EN PACIE!'ITES
. COMATOSO.~

l. HIPERVENTILACION: a) ACIDOSIS METABOUCA: I Amón Gap:

. Cetoacidosis Diabética

- Coma Hiperosmolar Diabé.
tico

- Acidosis Láctica

-Uremía
. Cetoacidosis Alcohólica

- Intox. ácidas (Etilenglico~ al-
cohol metítico, paraldehído
salicilatos)

,

11 No Anión Gap:
-Diarrea
- Drenaje Pancreático
- Inhibidores de la Anhidrasa

carbóruca

- Acidosis TUbular Renal
- Ingestión de Cloruro de

Amonio

b) AL
- Ureteroenterostomía

CALOSIS RESPIRATORIA: -Fallo Hepático

-Sepsis

- Neumonía

- Ansiedad (Síndrome de Hi-
verventilación

c) DESORDENES ACIDO-BASE MIXTOS:

(acldoslS metab6lica y alcalosis -'respiratoria)

- Salicilismo

- Fallo Hepático
-Sepsis

- I 35-
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2. HIPOVENTlLACION:

I

I

a) ACIDOSIS RESPlRATORIA:1 Aguda (No compesada)
- Drogas Sedantes

-Lesión de Tallo Cerebral

- Desórdenes Neuromuscula-

I

I

I

res

- Lesiones T oraxicas

- EnfermedadPlibnonar Ago-
da

II EnfermedadPulmonar
Crónica:

b) ALCALOSIS METABOLCA: -Vómitos o Drenaje Gástrico

- Tratamiento con Diuréticos

- Exceso de Esteroides Adre-
nales (Síndrome de Cushing)

- aldosteronismo Primario

- Síndrome de Bartter

CUADRO No. 6

RELACION ENTRE EL SODIO PLASMATICO
y LA DEPRESION DEL

SENSORIO

ESTADO

ALERTA

CONFUSION

ESTUPOR

COMA

CONVULSIONES

Na. PLASMATICO (mEq/L)

123

120

113

111

110
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CUADRO No. 7

EXAMENE5 DE LABORATORIO PERTINENTES EN EL COMA:

1.- Inmediatos
a) Sangre

b) Sangre

Ven osa

- glucosa
. electrolitos

(Na,K,CL,C02,CA,P04)
. urea y creatinina
. osmolaridad

Arterial:
. chequear el color

-PH

- P02
-PC02

- HC03
c) L.C.R (evaJuar cada caso)

d) E.c.G.
e) Rx. Cráneo

DAngiografía
g) C.T. Sean

11. Test Mediatos:
a) Sangre

-137-

- células
- gram
- glucosa

Venosa:
. dosificación de drogas tóxicas y

sedantes.
. tests de función hepática y renal
. estudios de coagulación.

- función adrenal y tiroidea
. cultivos de sangre
. títulos virales

- I

b) Orina:

c) L. C. R.:

- dosifIcación de drogas tóxicas y

sedantes.

- cultivo.

- examen completo

.
. proteínas
. culrivo

- títulos de virus y hongos.

Figura No. 1

PATRONES RESPIRATORIOS ANORMALES ASOCIADOS CON

LESIONES PATOLOGICAS A DISTINTOS NIVELES DEL CEREBRO

a_~~

_WlI'IIII!IWHiiNII8'/IIMI'IIIiIMWMI~WlI\~VIIii#IIIII~~iWmNmml#l¡¡¡¡W,\\W!

--f\--J' l\ J

1l\LJ~lli»~

~\v¡~JJM¡",",".~
.--0 ,"",

, 0

A.. RESPIRACION DE CHEYNE STOKES. B.. HIPERVENTlLACION

NEUROGENA

CENTRAL. C.' APNEUSIS. D.- RESPlRACION EN RACIMOS. E.-
RESPIRACION

ATAXICA.

I-
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Figura No. 2

REFLEJOS OCULARES EN PACIENTES INCONCIENTES

:TALLO CEREBRA
INTACTO

F L M

(BILATERAL)

LESIONES DE TALLO
CEREBRAL BAJO

,- 139 ~
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La sección superior ilustra los Reflejos Oculocefálicos (arriba) y Oculovestubulares (abajo)
en un paciente inconciente, en quien las vías oculares de tallo cerebral están intactas. Los
movimientos horizontales son ilustrados en el lado izquierdo y los verticales en el derecho;
los movimientos oculares conjugados laterales (parte superior izquierda) al voltear la
cabeza son completos y opuestos a la dirección de los movimientos de la cabeza. Un
estímulo más fuerte para la desviación lateral es alcanzada por la irrigación de agua fría

I

contra la membrana timpánica. Hay desviación tónica conjugada de ambos ojos hacia el
estímulo; los ojos usualmente permanecen tónicamente desviados por uno o más minutos
antes de que lentamente retornen a la línea media. Puesto que el paciente está inconciente

I

no hay 'nistagmus. La Extensión de la nuca en un paciente con un tallo cerebral intacto
produce desvación conjugada de los ojos en dirección hacia abajo, y la flexión produce
desviación de los ojos hacia arriba. La irrigación bilateral de ambos tímpanos a la vez,
produce desviación de los ojos hacia abajo, mientras que con agua caliente causa
desviación conjugada hacia arriba.

En la porción media del dibujo, se muestran los efectos en los reflejos oculares, en las
lesiones bilaterales del fascículo Longitudinal medio.
La porción inferior del dibujo ilustra los efectos de lesjones del tallo Cerebral bajo.

j
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Figura No. 3

ALTERACIONES PUPILARES
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HIElC

AL IRRIGAR CON AGUA FRIA EL OIDO DERECHO, LOS OJOS SE MUEVEN
LENTAMENTE HACIA LA DERECHA A MEDIDA QUE EL NUCLEO VESTIBULAR
IZQUIERDO ACTUA SOBRE EL RECTO LATERAL DERECHO Y SOBRE EL RECTO
IZQUIERDO (VIA FLM), EFECTO PARECIDO, PERO MAS DEBIL, SE OBTIENE AL
GIRAR LA CABEZA BRUSCAMENTE HACIA UN LADO (FENOMENO DE LOS OJOS.
DE MUÑECA). 6..NERVIO ABDUCTOR: RL.. RECTO LATERAL; RM.. RECTO MEDIO:
NV.- NUCLEO VESTlBULAR: FLM.- FASCICULO

LONGITUDINAL MEDIO.

- 142-
~



--,

Figura No. 4
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HERNIACIONES INTRACRANEANAS
SUPRATENTORIALES

POR

\., Muestra las relaciones de varios compartimientos
supratentoriales e intratentoriales,

¡iSla en una sección coronal.

LESION
¡., Herniación Transtentorial Central. El Cerebro está hinchado: el diencéfalo está

ES ¡ompresionado Y elongado y los cuerpos mamilares desplazados hacia abajo. Ni el Girus

jingulata, ni el Uncus están herniados.

t.. Herniación Uncal y Transtentorial: El giros cingulata está herniado; Hay marcado
(derna del Uncus en el lado d.e la lesión.
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Figura No. 5
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