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Los estados

de coma.*

MAURICIO MARTINEZ LEON.
PEDRO ANGULO RIVERO.

“In this work, when it shall be found that
much is omitted, let it not be forgotten that
much likewise is performed.”
(Comentario del Dr. Samuel Johnson al ter-
minar su Diccionario en 17550)
!
S EGURAMENTE ningun cuadro ofrcce al clinico, en su practica diaria,
las dificultades diagnosticas que sc observan cn los estados dec co-
ma.Esta ascveracion c¢s valida aun para diagnosticos diferenciales com-
plicados, como son los dec algunas fiebres v dermatosis, v también para
el muy arduo de las cefaleas. A nuestro juicio, son dos las causas dec
csta dificultad: primero, el estado de inconsciencia del paciente, lo que
hace imposible establccer con ¢l un contacto dirccto v, segundo, Ila
multiple etiologia de los cstados de coma.

Esta multiplicidad de causas, quc comprende la medicina, es la
que obliga que el mdédico general sc enfrentec al problema. Efectiva-
mente, no hayv cspecialistas en estados de coma, v todo mdcdico debe
sstar preparado para iniciar el cstudio de pacientes que, por la indole
de su padecimiento, podrin posteriormente solicitar las atenciones del
especialista. En los hospitales es obligada la labor en cquipo, debien-
do cstar formado, por lo menos, con un intcrnista v un neurélogo.

‘T'rabajo proporcionado por el I. M. S. S. para su publicacion ¢n la Revista de
la lacultad de Medicina.
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Esto nos conduce al concepto de nivel de conciencia, v que se re-
fiere a la respuesta que muestra el paciente a los estimulos va mencio-
nados: dolorosos, tactiles, verbales v visuales. A continuacion mencio-
namos los niveles mas utiles.

Confusién, cuando se encuentra alterada la orientacion con rela-
cion a tiempo y espacio.

Somnolencia, cuando el paciente se despierta con un estimulo ver-
bal, volviendo a dormirse al cesar éste.

Estupor, es la respuesta habitualmente combativa, unicamente a
intensos estimulos dolorosos, visuales o verbales.

Semicoma, cuando el estimulo sélo produce reflejos de defensa; v,
coma profundo, cuando no hav respuesta a estimulos intensos.

Por lo tanto podemos decir que el coma es un estado caracteriza-
do por una depresion profunda v prolongada de las funciones de la
vida de relacién, con ataque siempre presente a las de la vida vegeta-
tiva, las que se encuentran menos alteradas.

FI1SIOPATOLOGIA DEL ESTADO DE COMA

Hasta los trabajos de Magoun v colaboradores en 1947, habia pre-
valecido el concepto de que la corteza cerebral era la porcion del encé-
falo en donde radicaba el centro de la conciencia; aun en nuestros dias
existen grandes discrepancias, tan pronto como surge la pregunta, acer-
ca del centro encefilico del que depende ese estado de alerta tan abso-
lutamente caracteristico de los seres animados.

Por muchos afios la extensa regiéon del bulbo v del tegmentum, co-
nocido como la formacién reticular, ha permanecido en una oscuridad
funcional. En 1947, Magoun y colaboradores encontraron que la esti-
mulacién de una larga faja de la formacién reticular, situada ventro-
medialmente en la porcién baja del bulbo, causaba inhibiciéon activa
de reflejos espinales, rigidez de descerebracion y movimientos cortical-
mente inducidos. De estos estudios nacié el concepto de un gran sis-
tema no especifico del cerebro, conectado extensamente entre si, se-
mejante a los sistemas sensitivo v motor descrito en la neurologia cla-
sica. Este sistema neural reticular, no especifico, esta distribuido a todo
lo largo del tronco cerebral v emana como del centro de una rueda,
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de tal manera que sus impulsos pucden ser transmitidos en todas di-
recciones; caudalmente sobre nucleos espinales, influvendo sobre la ac-
tividad refleja v otras funciones medulares; rostral v ventralmente sobre
mecanismos hipotalamicos e hipofisiarios, activando a través de ellos
funciones endocrinas v viscerales; cefalicamentc sobre el dien v rinen-
cc¢falo, donde residen los centros afectivos y emocionales, v aun mas,
ccefalicamentc sobre la neocorteza dc los hemisferios cerebrales, quc
con sus interconexiones talimicas v con los nucleos basales, controlan las
altas funciones motoras e intelectuales.

Es tal la importancia adquirida por cl sistema de la formacion
reticular, quc la corteza cercbral esta siendo destronada de su puesto
de supremo integrador del sistema nervioso; es en la region mesenfali-
ca, cuvas trcs quinta partes estan constituidas por la formaciéon reticu-
lar, donde se lleva a cabo una integracion mas amplia v completa de
los impulsos necrviosos.

Un estimulo sensitivo intenso despertara a un sujeto dormido o
hard mas alerta a uno despierto. El entendimiento de este simple fe-
nomcno explica algunos aspectos de los mecanismos que dcterminan el
cstado de alerta de la corteza cerebral v la conciencia misma, asi co-
mo su estado opuesto, el sueinio. Se pensaba que la llegada de impul-
sos a travcs de las vias sensitivas, era responsable del despertar v esta-
do de alerta de la corteza cerebral; sin embargo, con los estudios dc
Magoun se ha demostrado que los estimulos que alcanzan la corteza,
lo hacen a través de un sistema multisindptico, que al emanar de cola-
terales de las vias sensitivas, hacen conexién previa con la formacion
reticular del encéfalo. De esta manera se han obtenido constantemen-
te potenciales en la formacién reticular después de estimulaciones sen-
sitivas. A todo lo largo del tronco cerebral las colaterales emanadas de
los sistemas somatosensitivos y auditivos, entran en la formacién reticu-
lar; desde donde los impulsos nerviosos ascienden lentamente, como
puede esperase de una via constituida por neuronas dc axones cortos
v, entrando posteriormente en la region hipotalamica dorsal, el subtdila-
mo y la region central del tidlamo O6ptico, alcanzan la corteza cerebral
a través de la capsula interna.

Las investigaciones recientes de neurofisiologia, sobre las lesiones
producidas estereotixicamente sobre la informacién o sistema reticular,
asi como la informacién obtenida mediante registros eléctricos de mi-
croelectrodos implantados en dicho sistema, las respuestas que resultan
del estimulo de estas estructuras, han permitido suponer que la forma-



REvista pE 1A FacuLiap pr MNEDICINA 433

cion reticular es la responsable de los estados normales v anormales de
la conciencia, v que, por consiguiente, los difcrentes agentcs fisicos v
quimicos que actuan en este sistema, producen una alteracion en su
funcionamiento normal, lo que puedc dar lugar a los diversos estado;
de coma.

Hace algunos anos se supuso que las sccciones del tronco cercbral
a mivel de los tubcrculos cuadrigéminos producian cstados de coma,
por significar ello una desafercntizacion del ccrcbro. Ahora esta claro
que la inconciencia por dcscerebracion resulta del bloqueco de impul-
sos mespecificos que van a la cortcza, mas que de una desaferentizacicn
cortical total. Lesiones clectroliticas, limitadas a la formacion rcticulas
en gatos v monos, inducen a un cstado de coma pcrmanente, micentras
que las Iesiones laterales en ¢l tronco cerebral que dividen los tractos
sensitivos largos, pero respetan el sistema activador rcticular, permiten
una ccntinuacion del estado dc alerta v wvigilia. Se sabc cn la actualidad,
que los bloqueos reversibles de la formacion reticular por administra-
cion de drogas hipnoticas son las quc determinan, en parte, la induccion
de los estados anestcsicos. Potenciales originados en el lemnisco
medio por cstimulacion del nervio ciatico, no se modifican durante Ia
anestesia, mientras que las respucstas dc la formacion reticular si son
obliteradas por las drogas anestésicas. Se piensa quc un bloqueo semc-
jante es responsable del estado dc estupor en la conmocion cerebral.
En contraste, las drogas excitantes, como la anfetamina v la epinefrina,
aumentan la actividad dentro de la formacién reticular. El modo de
acciéon de las drogas tranquilizadoras cs todavia confuso v contradicto-
rio en su conocimiento, aunque se csta de acuerdo cn que muchos de
sus efectos resultan de la alteracién cn las funciones de dicho sistema.

Los diversos mecanismos quc causan inconciencia y consecuente-
mente coma, no son entendidos claramente todavia: sin cmbargo, va
hay pruebas de que la formacion rcticular del tronco cerebral alto, la
sustancia gris que rodca ¢l acueducto de Silvio y las porciones posterio-
res del talamo e hipotdlamo, es donde ticnen su origen los mecanismos
que regulan los estados de alerta y conciencia. Las lesiones traumat:-
cas en estas areas producen una depresion en la funcion de sus c€lulas
v son las responsables de estc tipo de estados de coma. Sc picnsa tam-
bién que la causa de la inconsciencia asociada a la accion de los agen-
tes anestésicos v de otros como los hipnéticos, catabolitos, etc., es una
depresion celular en la vecindad de estas dreas.



434 Revista pr ra I'acurrap pr NMepiciva
Mecanismos de producciéon del coma

Al radicar la conciencia, o cstado de alerta, en el sistema ncrvioso,
se comprende que todo estado de coma implica una lesion directa o in-
directa v mas o menos profunda del mismo. A esta lesion, transitoria
o permanente puede llegarse por mecanismos diversos:

I. Destrucciéon de la célula nerviosa: traumatismos crancoencefali-
cos, hemorragias, abscesos v tumores cerebrales.

II. Por intoxicaciones de la célula nerviosa, que pueden ser de dos
tipos:

a) Endodgenas: acidosis diabética, insuficiencia rena! v hepatica gra-
ves, deshidratacion.

b) Exoégenas: barbituaricos, opiaceos, alcohol, plomo, infecciones.

II1. Por insuficiencia circulatoria cerebral: los diversos estados de
choque; las anemias, absoluta en caso de hemorragia grave, relativa en
el sindrome de Stokes-Adams; el edema cerebral.

IV, Por déficit de elementos indispensables para el metabolismo
de la celula nerviosa: anoxias e hipoglicemias de diversos tipos; deficien-
cias de tiamina y dcido nicotinico (estas ultimas, mas experimentales
que clinicas); hipocloremia.

V. Por cambios en el contenido de CO, de la sangre:
a) Por déficit, hiperventilacion pulmonar (alcalosis respiratoria).
b) Por aumento, asfixia.

V1. Por dlteraciones en el funcionamiento del centro termorregula-
dor: calor v frio extremos.

VII. Por presencia de focos que producen descargas nerviosas aiior-
males: diversos tipos de epilepsias.

VIII. Por mecanismo desconocido: catatonia.

IX. Mixtos: los debidos a la combinacién de dos o mis de los me-
canismos antes mencionados. Asi en el coma por cncefalopatia hiper-
tensiva se reunen los cambios lesionales del tejido nervioso, el dafio
producido por pequenas hemorragias, los trastornos circulatorios por
lesion vascular v el edema cerebral.
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En ocasiones resulta dificil colocar algunos estados de coma en una
clasificacion definida. Asi, entre los anémicos y a un lado de los causa-
dos por hemorragias, podrian situarse los relacionados al shock y sin-
drome de Stokes-Adams, va que unos v otros se producen por déficit
circulatorio cerebral. Fntre los cerebrales se colocan infecciones locali-
zadas al sistema nervioso central, como son las meningitis v meningo-
encefalitis de diversos tipos, que en rigor podrian tambié¢n clasificarsc
dentro de los debidos a infecciones sist¢micas. Seria facil multiplicar
los ejemplos e inclusive aceptar que en la mayoria de los comas inter-
vienen varias causas, y que por lo tanto son mixtos. Pueden descubrirse
defectos semejantes en cualquier clasificacion v no quitan a la presente
su gran valor nemotccnico, va que permite, ante un caso dado, repasar
con rapidez las causas de coma.

Principio de un coma

La iniciacion puede scr brusca v esto es lo habitual en algunas hi-
poglicemias y en intoxicaciones prowocadas por cianuros v monoxido
de carbono; otros comas se toman algo mas de ticmpo anunciandosc
con sintomas premonitorios, desde horas v aun dias antes de aparecer,
como sucede con los producidos por acidosis diabética v las insuficien-
cias hepatica y renal graves. Entonces la progresion al coma se hace pa-
sando con mayor o menor rapidez por los diversos nivcles de concien-
cia antes mencionados.

En ocasiones la aparicién de un coma no causa sorpresa al médico
v representan la evolucion razonable de un padecimiento previamente
conocido. Generalmente se trata de pacientes portadores de cuadros
patoldgicos en los que es de temerse su aparicién, como son la diabetes
v las enfermedades que cursan con insuficiencia renal o hepatica grave.
Tampoco es de extraiiar su aparicién en sujetos neuroticos que han
mostrado tendencias suicidas, cn los hipertensos con lesiones vascula-
res, en cardiacos con lesiones emboligenas v en portadores de infeccio-
nes como meningitis, tifo y paludismo. Otras veces, la relacion no se
muestra tan aparente; asi sucede en algunos fracturados, en los que an-
tes de cualquier maniobra de reduccién, o como consecuencia de ella,
caen en coma por embolia grasa. Se trata aqui de una evolucién inespe-
rada, por no ser la habitual y frecuente.

Desgraciadamente en un numero muy elevado de casos el primer
contacto del médico con el comatoso se dificulta por la ausencia de
datos y antecedentes. Es aqui cuando el médico debe poner lo mejor
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de sus conocimientos, experiencia, sagacidad v cuidado, para ayudar al
enfermo realmente.

En estos casos es indudable que debe procederse con calma y mé-
todo, si es que se quiere llegar a un diagnostico exacto o cuando menos
aproximado.

Medidas que deben preceder al estudio del sujeto comctoso

Antes de iniciar el estudio del comatoso y con el objeto de tratar
de definir la causa que lo ha llevado a la inconsciencia, es necesario ve-
rificar los cuatro puntos siguientes:

a) Que el paciente tenga pcrmcables sus vias adreas superiores.
De no ser asi se establecera dicha via con sonda dc Guedell, canula de
Magill o con traqueotomia, haci¢ndose aspiracion de sccreciones tra-
queobroénquicas;

b) Que cl paciente no sufra hemorragias. Fsto cs sencillo en las he-
morragias externas, las que deben ser cohibidas v con reposicién de la
sangre perdida; en las hemorragias intcrnas el diagnostico puede no ser
tan facil;

c¢) Que el paciente no se encucntrc en cstado de shock. Si lo esta
y segun la categoria del mismo, establecer el tratamiento con sangre
completa, plasma o sucros, corticoides v aminas vasopresoras.

Se comprende ficilmente que los puntos anteriores deben quedar
aclarados antes de comenzar cl estudio del comatoso, pues como esto
toma tiempo, puede ocasionarse un dafio irreparable al paciente si se
pretendiera resolverlos con posterioridad al estudio clinico.

d) Si es posible, trasladar al paciente a un hospital, tnico sitio
donde se cuenta con el personal, equipo y medios que ayudan al médi-
co en el diagnéstico, manejo y control de este tipo de pacientes.

Tres okbservaciones ttiles. Antes de continuar el problema del diag-
nostico diferencial de los comas, creemos pertinente meditar los con-
ceptos siguientes y los consejos que de ellos se derivan:

1° No fiarse de lo que parece obvio, pues esto no siempre justifi-
ca una conclusion clinica; asi como la ausencia de lesiones externas no
excluye traumatismo craneoencefdlico, la presencia de éste tampoco ex-
cluye la posibilidad de coma alcoholico, téxico o por accidente vascular
cerebral; el aliento alcohdlico no significa necesariamente coma por be-
bidas embriagantes, sino que puede ser de origen traumatico, diabcti-
co, barbiturico o mixto.
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Consejo: “conservar cierto agnosticismo clinico; las cosas no son
siempre lo que parecen”

2° No siempre podra hacerse el diagnoéstico etiolégico del coma por
el solo examen clinico; como el organismo tiene Unicamente un numcro
limitado de formas de respuesta: escalofrios, fiebre, vomitos, moditica-
ciones en los reflejos, respiracion, pulso v presiéon, etc., las mismas se-
ran comunes a muchas causas y tenderan a aparecer, una y otra vez, no
importa cudl sea el agente patogénico.

Recomendacién: “no fiarse del llamado ojo clinico. La experien-
cia es insubstituible, pero también lo son el estudio cuidadoso de los
antecedentes v de la evolucién del estado del paciente, el laboratorio
v los rayos X".

3° En la mayoria de los comas los factores etiopatogénicos son va-
rios, mas que Unicos:

trastorno en el metabolismo de H. de C.

grasas y proteinas,

deshidrataciéon y desequilibrio electroliti-
co,

acidosis,

shock.

El coma diabético es el resultado de

bloqueos enzimaticos,
trastornos metabélicos,
diversos tipos de anoxia,
deshidratacion,

shock.

Los comas por intoxicacion exdgena
son el resultado de

Recomendacion: “es necesario conocer los multiples mecanismos
de produccién de los sintomas y como conducen a la muerte, para tra-
tar de evitar su aparicién y, si se presentan, combatirlos”

De lo dicho se desprende que en ocasiones es posible hacer el diag-
nostico con cierta rapidez. Es lo que sucede cuando el cuadro clinico
es completo en comas muy cdracteristicos, como los debidos a diabe-
tes, insuficiencia hepatlca grave v accidentes vasculares cerebrales. En
cambio otras veces, si €s que se logra hacer el dagnéstico, se toma horas
o dias y solamente se llega a él por la observaciéon cuidadosa y repeti
da de la evolucién de los signos.

Por lo tanto, los casos que puedan ser rapidamente verificados, pre-
sentan menos problemas. Para todos los demas, aconsejamos que no
se trate de llegar inmediatamente a un diagndstico nosolédgico, sino sin-
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dromatico; por ejemplo, del diagnostico de coma por accidente vascu-
lar cerebral, pasar al de trombosis cerebral; del origen probable por in-
toxicaciéon con depresores del sistema nervioso central, al de coma bar-
biturico o alcohdlico. Esto implica que siempre es posible formar sin-
dromes con los signos del comatoso; desgraciadamente esto no es ab-
solutamente cierto, pero siempre debe ser intentado. Para ello aprove-
charemos los siete grandes grupos sindromaticos dc la sigla de MNlevers
v Meyers, v si logramos integrar un sindrome que sc acomode dentro
de uno de ellos, habremos adelantado mucho; el estudio dc la evolucion
podra completar el diagnostico.

Pareceria ocioso insistir sobre la importancia del estudio de la evo-
lucion del comatoso. Pero como sucede en todo cuadro patologico, el
coma es dindmico v no estatico; los sintomas puedcn estar modifican-
dose v esta evoluciébn puede avudar o dificultar el diagnostico.

ESTUDIO DEL ENFERMO COMATOSO

Decbera comprender tres puntos fundamentales que son los siguien-
tes:

a) Interrogatorio indirecto a las personas que recogieron al coma-
toso, a los familiares v amistades del mismo v, siempre quc se pueda,
a su médico particular; si trabaja en una fabrica, a los encargados de
la misma.

b) Examen fisico completo v estudio de la evolucion de los signos.

c) Examenes de laboratorio v gabinete de rutina v cuando va exis-
ta una orientacion diagnoéstica, estudios mas especializados.

En los capitulos siguientes vamos a procurar sefalar, de cada uno
de los tres puntos anteriores, cudles son los datos que orientan a un
diagnostico sindromadtico. Para ello aprovecharemos la va mencionada
dgla de coaa PiC,

Datos que permiten la integracion de siete grandes grupos sindromadti-
cos segun la sigla
COMA PIC

Los signos que van a ser utilizados para integrar estos sindromes,
pocas veces tienen un valor absoluto; en realidad solamente sugieren y
orientan. Recogidos cn el curso del interrogatorio indirecto v de la ex-
ploracién, no dispensan del hecho de que éstos deben ser completos.
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I. Cerebrales o craneoencefdlicos.
Sugieren coma de esta naturaleza:

a) La exposicion prolongada a los ravos solares o a temperaturas
muy bajas.

b) La cvidencia de traumatismo dirccto en craneo, o supuestamen-
te indirecto.

¢) La presencia de signos neuroldgicos de focalizacion o laterali-
zacion.

d) La rigidez dc nuca v los signos de Brudzinski.

e) Hiperpirexias dc instalacion muy ripida v habitualmente por
arriba de 40°.

f) La observacion, por cl mcdico, de crisis convulsivas que sugic-
ran cpilepsia esencial o Jacksoniana.

g) La presencia de edema papilar; si este dato es positivo, no lle-
var a cabo, sistematicamente, ¢l punto siguiente.

) La obtencion de liquido hemorragico, purulento v/o hipertenso.
por puncion raquidea; aumento de c¢lulas en ¢l.

1) El descubrimiento, cn radiografias de crianeo, de hundimientos
v trazos de fractura: dc signos de hipertension intracraneana; de pre-
sencia de calcificaciones intracraneanas anormales v desplazamiento de
cstructuras normales intracraneanas calcificadas.

II. Intoxicaciones exdégenas.

Pensar cn cllas:

a) Cuando el paciente ha sido recogido de una fibrica que mane-
ja sustancias toxicas, bien sea como materia prima, como producto cla-
borado, o como producto intermediario de la elaboracién. También
cuando sc lc recoja de un espacio cerrado donde hubo combustién in-
completa, o sc manejen sustancias que producen gases o vapores toxi-
cos.

b) Cuando las circunstancias colaterales hacen sospechar intento
de suicidio, intoxicacién alcohdlica aguda o toxicomania.
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c¢) Cuando hay cianosis generalizada v reciente, sobre todo las bi-
zarras, como las de color cereza del monéxido de carbono v los cianuros,
v las muy oscuras de los vencnos metahemoglobm1zantes.

d) Si hav gran depresion del sistema ncrvioso central, habitual-
mente con hipotension, puede tratarsc dc intoxicacion por depresores
del mismo.

e¢) La triada miosis puntiforme, bradisfigmia v respiracion exagc-
radamentc lenta, debe hacer pensar desde ¢l principio en intoxicacion
morfinica.

f) EIl aliento pucdc orientar cn el caso de intoxicacioncs como la
alcohdlica (aliento alcoholico o aldehidico), por cianuros (olor a al-
mendras amargas). El olor a trapo quemado, propio del CO., sugicre
mtoxicacion con monoxido de carbono por combustion incompleta.

III. Comas metabdlicos.
Pensar en cllos cuando:

a) Si sc sabe que el paciente cs portador de un cuadro en cl quc
cs de esperarse la aparicion de coma: diabetes, cnfermedades hepati-
cas v renales graves. En la embarazada, aunque no c¢s de esperarse, pue-
de presentarse toxcmia gravidica.

b) Puedc hacerse diagnéstico directo, cuando se descubren signos
muy caracteristicos de los cuadros antcs mencionados: ictericia, ascitis,
cambios del arca hepatica, deshidratacion, respivacion acidotica, hiper-
tension, cdemas, ctc.

c) Lo mismo puede decirse cuando ¢l laboratorio de rutina descu-

bre hiperglicemia o hipoglicemia acentuada, glicosuria, cctonuria, hi-
perbilirrubinemia, albuminuria, cilindruria, ectctera.

d) Para cl caso del coma hepadtico, ¢l encontrar clevada la con-
centracién de amonio sanguinco.

IV. Comas anémicos.
Pensar en (stos:
a) Cuando hay el antecedente de una considerable hemorragia ex-

terna, por lesion traumatica, enfermedad no traumidtica o combina-
cion de ambos factores.
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b) Cuando la palidez, hipotensiéon y taquicardia, hacen sospechar
hemorragia interna; habiendo o no antecedentes traumaticos y pudien-
do eliminarse un estado de shock puro.

¢) Cuando a los datos anteriores se sumen los de laboratorio, ta-
les como la disminucion de glébulos rojos, la baja de la hemoglobina
circulante y el descenso del hematocrito.

V. Comas psicogénicos.

Pensar en ellos:

a) Sospechar histeria, o bien simulacion, cuando en el curso de la
exploracion se descubra resistencia activa a la elevacion de los parpa-
dos y movilizacién de los miembros.

b) Cuando hay lagrimec, movimientos generalizados que simulan
convulsiones o contracturas exageradas.

c¢) Cuando es posible mediante un estimulo doloroso, hacer reac-
cionar al paciente con lagrimas, sollozos v quejas.

d) Cuando se descubre el fenémeno de plasticidad cérea o cata-
tonica.

V1. Comas infecciosos.
Sospecharlos:

a) Cuando desde varios dias antes vience habiendo fiebre clevada,
con ecscalofrios v sudores.

b) Si se descubren hepato v esplenomegalia, crecimiento ganglio-
nar y particularmente los examenes propios de diversos cuadros infec-
ciosos que pueden conducir al coma.

¢) Si a la exploracion se descubren signos respiratorios compati-
bles con diagndsticos de neumonia o bronconeumonia.

d) Si el laboratorio revela leucocitosis o leucopenia, nutrofilia o
neutropenia, positividad diagndstica de Widal, Weil-Félix v Huddleson,
v si la investigaciéon en frotis v gota gruesa permiten descubrir plasmo-
dios.

e) Si hay evidencia radiografica de lesiones neumonicas o bronco-
neumonicas.
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VII. Comas cardiovasculares.
Pensar en ellos:

a) Cuando hav evidencia de lesiones, como las que habitualmen-
te conducen a shock grave: traumatismos, quemaduras, hemorragia, in-
toxicacion, maniobras obstétricas, deshidratacién, anafilaxia, etc., por
tanto el elemento shock, esta presente en diversos tipos de coma.

b) Cuando hay el antecedente de cuadro doloroso toracico, cervi-
cal u abdominal con hipotension; una disnea de cierta magnitud, ais-
lada o sumada al dolor, es también importante.

c¢) Si hav un pulso exageradamente lento, o por lo contrario, muy
frecuente, o arritmico.

d) Si no se auscultan ruidos cardiacos o ¢stos son casi inaudibles.
e¢) Cuando hav cianosis generalizada de instalacion no reciente.

f) Si el electrocardiograma revela trastornos de la conduccidn, rit-
mo o infarto.

g) Si se encuentra clevada la transaminasa glutamica oxalacética.
Repetimos que todos los datos anteriores a excepciéon de unos cuan-
tos, mas que afirmar un diagnéstico de grupo, lo sugieren u orientan
hacia ¢l. En ocasiones sera posible, en algin caso determinado, encon-
trar signos de dos o mas grupos y entonces habri que reconocer la po-
sibilidad de que se trate de un coma mixto.

Elaborado el diagnédstico de grupo se hace necesario pasar al noso-
logico, lo que desgraciadamente no es posible siempre en el paciente.
Para facilitar este esfuerzo, damos a continuacién los datos importan-
tes de interrogatorio, exploraciéon y evolucion de los sintomas, asi como
de estudios de laboratorio v gabinete, de los comas mas frecuentemen-
te observados en la clinica de un hospital de emergencia.

I. CONMAS CEREBRALES O CRANEOENCEFALICOS

19 Datos proporcionados por el interrogatorio indirecto.

a) ;Existe antecedente traumitico, directo o indirecto sobre cra-
neo? ;Por el sitio donde se encontré al comatoso es de presumirse ac-
cidente traumatico? ;Hubo exposiciéon prolongada a los rayos solares o
a temperaturas muy bajas?
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b) ;Hav antecedentes dc hipertension, cnfermedad cardiovascular
0 nefropatia7 ;El paciente se quejo de cefalea, vomitos, pérdida de la
vision, parcstesms v parallsls o de cnsis comulsl\as’ ¢Ha tenido fiebre
v de qu¢ tipo?

c¢) ;Hav antecedentes de comas anteriores?

d) Por la importancia que tienen en la geénesis de accidentes v dc
comas mixtos, se¢ deben investigar toxicomanias, particularmente alco-
hcolismo v dependencia a drogas sedantes c¢ hipnoticas.

29 Datos proporcionados por el examen fisico v la evolucion de
los sintomas.

Coma por traumatismos craneoencefalicos

a) Cast sicmpre son visibles las hucllas del mismo, herida, contu-
<i6n, hematoma, hundimiento, fractura expuesta, con o sin salida dc san-
gre, liquido ccfalorraquideo v aun masa encefilica. Su ausencia no nie-
ga la posibilidad de conmocion cerebral o de hipertension intracranea-
na, particularmente en las fracturas por contragolpe, o cuando la trans-
misién del traumatismo sc hace a través de la columna vertebral,

b) Son frecucntes en las fracturas de los pisos anterior v medio,
los hematomas palpebrales, las equimosis, epistaxis, otorragias v farin-
gorragias. Si hay fractura del pefasco, paralisis facial homolateral com
pleta. La hemorragia hacia espacios meningeos produce rigidez de m
ca v hematorraquis, que es revelado por la puncion raquidea. Fs posi
ble que el pacientc trague sangre v posteriormente la vomite, o que la
misma pase a la traquea produciendo asfixia v despucs fenémenos res-
piratorios por aspiracion.

c¢) Si existe lesion de zona motora, habra disminuciéon del tono
muscular del lado contrario, que en el enfermo va consciente se ma-
nifestara como hemipaiesia o hemiplejia. Ademads, puede haber con-
vulsiones.

d) Es frecuente la midnasis; los reflejos a la luz son lentos o es-
tin ausentes. Si hay lesiones nerviosas puede haber anisocoria v/o des-
viaciones de los ojos. El examen del fondo del ojo revela edema papilar.

e) La alteracion de los llamados signos vitales se manifiesta por
pulso lento, a veces lleno v rebotante (pulso cerebral), respiracién len-



REvistTaA DE 1A FacurLTap pE MEDICINA 145

ta, hipotension leve v descenso de la temperatura cutanea. estos dos
ultimos sintomas por shock concomitante.

f) Puede haber incontinencia de esfinteres.

g) Los reflejos osteotendinosos habitualmente estin uniformemen-

te disminuidos o ausentes. En casos de hemiplejia, hav exaltaciéon ho-
molateral. Puede haber respuesta plantar extensora (signo de Babinski)
bilateral, o solamente en el lado paralizado.

h) La temperatura es habitualmente normal o baja: hiperpirexias
hasta de 41-42°, se euncuentran en traumatismos con lesion del hipota-
lamo.

1) En algunos casos de fracturas de la boéveda, puede desgarrarse
la arteria meningea media, produci¢ndose un derrame o hematoma ex-
tradural. Entonces es posible observar una secuencia en la evolucion
de los sintomas que permite establecer el diagnéstico. En unos casos el
paciente pierde la conciencia lenta v progresivamente v al mismo tiem-
po aparecen sintomas de focalizacién: hemiplejia, afasia v midriasis
unilateral; en otros, después de un periodo corto de inconsciencia, el
paciente vuelve en si v pasa a lo que se llama periodo lacido, de dura-
cion variable v durante el cual parece asintomdtico, o puede presentar
cefaleas, nduseas, vomitos v vcrtigos. Posteriormente aparece el coma
con signos de focalizaciéon v/o lateralizacion.

Coma por insolacion

a) Llama la atencién la piel muyv caliente v seca. Estos pacientes
pueden llegar a tener temperaturas hasta de 43°, a pesar de lo cual no
sudan. La vasodilataciéon cutidnea se refleja en la congestion facial, que
puede llegar a ser intensa.

b) Midriasis que pasa a miosis, si hay recuperacion.

c) Hay hipotensiéon por shock. La respiracién que es habitualmen-
te profunda y rdpida al principio, pasa a ser superficial a medida que
el shock progresa.

El pulso es rapido, débil e irregular.
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Coma por lesiones ocupativas intracraneanas.
Sindrome craneohipertensivo

Las lesiones: tumores, abscesos, hematomas, etcétera, que al ocu-
par espacio aumentan la presién intracraneana, pueden producir cua-
dros de coma, cuando alteran las funciones de la formacién reticular.
Si la lesion tiende a crecer se le llama expansiva.

El cuadro clinico de la hipertension intracraneana puede ser reco-
nocido por los siguientes signos y sintomas:

a) 1. Cefalea casi siempre intermitente v exacerbada al efectuar
esfuerzos.

2. Edema papilar producido principalmente por obstrucciéon del
drenaje venoso de la papila.

3. En infantes, aumento de tension en las fontanelas.

4. Somnolencia, alteraciones respiratorias, hipertension arterial sis-
témica, bradicardia, vomitos en ocasiones en proyectil, sintomas todos
ellos debidos a alteraciones isquémicas sobre el tronco cerebral.

5. Signos radiologicos: antes de los 15 afios de edad, separacion
de las suturas e impresiones digitales aumentadas. En adultos, erosién
variable del dorso de la silla turca.

b) 1. Sintomas y signos debidos a los conos de presién (hernia de
la circunvoluciéon del hipocampo a través del orificio de la tienda del
cerebelo v de las amigdalas cerebelosas a través del agujero occipital).

1. Cono de presiéon temporal, anterior: dilatacién pupilar por ac-
cion sobre el tercer par. Hemianopsia contralateral por compresién de
la arteria cerebral posterior; posterior: alteracion de los movimientos
oculares v variaciones del nivel de consciencia al actuar sobre el tronco
cerebral; completo o en anillo: Babinski bilateral. Rigidez de descere-
bracién v coma al efectuarse mavor presiéon sobre el tronco cerebral.

3. Cono suboccipital: hernia de las amigdalas cerebelosas, rigidez
de nuca; signos cerebelosos, bradicardia, vomitos, paresia del velo del
paladar; paro respiratorio.

c¢) Hallazgos electroencefalograficos. a) En lesiones expansivas su-
pratentonales: ritmo delta (0.5 a tres ciclos por segundo), lateraliza-
do. b) En procesos expansivos de la fosa posterior o linea media: dis-
ritmia bilateral y simétrica.



Revista pE LA FFacurrap pe MNEebicina 447

Coma por accidentes vasculares cerebrales

a) Producen coma de esta naturaleza las siguientes entidades cli-
nicas: infarto por trombosis cerebral, tanto de la carétida interna, co-
mo de la arteria basilar; infarto cerebral por embolia; hemorragias sub-
aracdoideas, mas frecuentemente producidas por ruptura de un aneu-
risma del poligono de Willis v hemorragia intracerebral no traumatica.
De todas estas entidades, solamente las hemorragias producen habi-
tualmente cuadro craneohipertensivo.

b) En el caso del infarto por trombosis cerebral en el territorio
de la carétida interna, se trata habitualmente de pacientes de mas de
°0 afios de edda, arterioescleréticos v en las tres cuartas partes de los ca-
sos, hipertensos. La iniciacion del cuadro es gradual v habitualmente
precedida por cefalea minima, siendo frecuente su aparicion durante
el suefio.

En las primeras horas es habitual que se conserve la consciencia;
va en ese momento estard presente la hemiplejia, la que puede haber
sido precedida de monoparesia; el paciente puede presentar hemihipoes-
tesia y hemianopsia homénima. Si se progresa al coma, los signos que
se descubren son los siguientes: hipertension arterial, arterias endure-
cidas, quizd crecimiento del drea cardiaca v los signos neurolégicos de
una hemiplejia reciente: disminucidon del tono muscular del lado para-
lizado, con aumento de los reflejos osteotendinosos v muy frecuente-
mente, respuesta plantar de tipo extensor, uni o bilateral. Con el tiem-
po v en el paciente recuperado la hemiplejia puede evolucionar a la
forma espastica. La punciéon raquidea, muestra un liquido macroscopi-
camente normal v no hipertenso. El examen de fondo del ojo propor-
ciona los datos habituales en la hipertension y en la arteriosclerosis.

c) En el caso del infarto en el sistema de la arteria basilar, hay
de comun con el anterior los datos acerca de la edad, esclerosis vascu-
lar, hipertension y comienzo durante el reposo. Es muy frecuente en-
contrar antecedentes de ataques anteriores, sucedidos unas veces en un
lado del cuerpo, otras en el contrario. Como en el caso anterior, lo ha-
bitual es el paso de monoparesia o hemiparesia, a hemiplejia; conco-
mitantemente aparecen signos bulbares: diplopia, disfagia, disartria, vér-
tigo con niuseas y vomitos v defectos visuales por falta de irrigacion
en el territorio de la arteria cerebral posterior (hemianopsias homoéni-
mas bilaterales). Es muy frecuente el paso muy rapido al estado de
coma; si éste es superficial es posible encontrar alteraciones en las ro-
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taciones oculares, nistagmus, v defectos motores y sensitivos con ata-
que frecuente en ambos lados del cuerpo (hemiparesias, hemiplejias,
hemihipoestesias); cuando el coma es profundo se encuentran pupilas
midticas, rigidez de descerebracién y cuadriplejia. La puncién raquidea
no proporciona datos patoldgicos, v el examen de fondo de ojo como
en el caso anterior.

d) En el caso del infarto cerebral por embolia, se trata habitual-
mentc de personas jovenes, portadoras de lesiones endocardicas de ca-
ricter emboligeno (endocarditis bacterianas de diversos tipos, con o sin
fibrilacién auricular), o de pacientes con padecimientos pulmonares su-
purativos (absccso pulmonar, bronquicctasias), que van a dar ¢mbolos
«¢pticos. Kl cuadro clinico, antcrior a la aparicién del estado de coma,
dependera naturalmente de la causa, cardiaca o pulmonar, que lo va a
originar. \n unos v otros el principio es habitualmente sabito v carac-
terizado por la aparicion de sintomas que se presentarin en territorio
cerebral v otros sitios diversos, irrigados por ramas de la aorta. Cuan-
do se trata de cmbolia cerebral, la cefalea es rara v cuando existe, mi-
nima, dominando desde el principio por su importancia signos neuro-
légicos focales acentuados; paralisis facial, monoparesias, afasia, hemia-
nopsias.

Si se producc coma, nos encontramos ante un enfermo en el que
se descubren las causas, cardiacas o pulmonares, que dieron lugar a la
cmbolia v que pueden manifestarse por taquicardia, arritmias, soplos,
zonas dc condcnsasién, estertores, etc. El examen neuroldgico puede
descubrir la presencia de fenémenos paraliticos, en relacion con la zo-
na del cerebro infartada. El examen de fondo de ojo puede, en raros
casos, mostrar embolia de los vasos retinianos; por lo demads, el examen
es normal, como tambi¢n lo es el dcl liquido cefalorraquideo.

e) En la hemorragia subaracdoidea es frccuente encontrarse con
pacientes entre los 20 v 50 anos de edad; en mas de un 90% de los
casos, la causa radica en la presencia de aneurismas congénitos a nivel
del poligono de Willis. Se trata de pacientes que despué¢s de un esfuer-
zo presentan bruscamente cefalea intensa, habitualmente suboccipital
con rigidez dc la nuca, nausea v vomitos. Esto siempre es indicio de una
pequena hemorragia; cuando ésta es de mayor consideraciéon se progresa
rapidamente al estado de coma; por lo tanto es frecuente en esos en-
fermos cl antecedentc de dichas cefaleas.
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Ya en el paciente comatoso, lo comun son la rigidez de nuca, sig-
nos de focalizacion v a veces de lateralizacion v la paralisis del motor
ocular comun; esta ultima puede persistir en el enfermo recuperado.
El examen de fondo de ojo, revela la presencia de hemorragias subhia-
loideas v, a veces, cdema papilar. 1 L. C. R. pricticamentc siempre cs
hipertenso v hemorragico, cuando sc trata dc cuadro muyv reciente, va
que en unos dias se vuelve xantocromico, permaneciendo asi por va-
rias scmanas. NMuchas de las muertes subitas en gente joven se dcben
a ruptura de ancurismas dc esta naturaleza.

f) Cuando se trata dc hemorragia mtracerebral no traumaitica, nos
encontramos habitualmente ante pacientes alrededor de los 50 anos de
cdad (40 a 60 anos), hipertensos, cn los que ¢l cuadro se inicié brusca-
mente con malcstar ¢n cabcza, mas o mcnos intenso vosintomas neu-
rologicos focales (monoparesias, pardlisis faciales, afasm@) la progresion
al coma siempre es brusca, cncontrandose al paciente, en unas ocasio-
nes, con signos de lateralizacion v reflejos homolaterales exaltados v cn
otras, con paralisis de las cuatro cxtremidades v rigidez de descercbra-
cion. En las fases iniciales del coma con lateralizacion se pucde encon-
irar anisocoria con dilatacion pupilar dcl lado de la lesion. En el exa-
men de fondo de ojo se cncuentran los datos correspondientes a una
hipertension, ademads del edema papilar por hipertensién intracraneana
cn algunos casos. En ¢l 759, de los pacicentes, el 1. c. rR. ¢s hipertenso
hemorragico.

Cama por ifumores y abkscesos cerebrales

a) Los tumores cercbrales producen coma habitualmente ¢n sv
fase terminal. Dos grupos de sintomas caracterizan a esta entidad chini-
ca: los primercs debidos al aumentc de la presion intracraneana v los
scgundos a la destruccion dcl tejido nervioso v que variardn, segun sc
trate de unos supratentoriales o infratentoriales (fosa posterior).

b) La iniciacion de los sintomas, generalmente es gradual en un
periodo de semanas o meses: los pacientes habitualmente se quejan de
cefalea v de los diversos sintomas del cuadro crancohipertensivo, pre-
cediendo en su aparicion a los fendémenos neurologicos focales; ¢stos
pueden manifestarse por convulsioncs focales o generalizadas v por di-
versos signos v sintomas, referentes a la porcion del encéfalo donde sc
localiza la lesion expansiva.



450 REvisTA DE LA FacuLtap DE MEDICINA

c¢) El examen fisico habitualmente muestra edema papilar v sig-
nos neuroldgicos focales, en relacion con el area encefilica dafiada (he-
miparesias, hemianopsias y signos cerebelosos: ataxia, nistagmus, etc,
en las lesiones de fosa posterior), asi como los signos relacionados con
los diferentes tipos de conos de presion.

d) En el caso de los abscesos cerebrales es habitual obtener por
interrogatorio, datos de la existencia de infecciones previas, oOticas, si-
nusales o pulmonares, de cardiopatia adquirida o congénita infectada,
o bien de la presencia de una fractura craneana reciente.

La instalacién del sindrome cranechipertensivo habitualmente es
rapida v es precedida por la aparicién de fenéomenos neurologicos fo-
cales; ¢stos, en un gran namero de casos, son de naturaleza frontal o
temporal, debido a la localizacion de los abscesos en estas dreas cere-
brales con mas frecuencia. Hemiparesias o hemiplejias, cuando el abs-
ceso se localiza en los hemisferios cerebrales; torpeza y confusion men-
tal, son los sintomas prominentes de los abscesos frontales; hemianop-
sias, afasia, particularmente anosmia, cuando son temporales o panetoc-
cipitales; ataxia, temblor intencional, nistagmus v otros sintomas de
disfuncion cerebelosa o vestibular, cuando tienen su localizacién en el
cerebelo.

Son raros los sintomas infecciosos, escalofrios v fiebre, al princi-
pto de la invasion del sistema nervioso, excepto en los casos en quc exis-
te una lesiéon embdlica, secundaria a una endocarditis aguda. En al-
gunos casos, sin embargo, los sintomas de un absceso cerebral, o cere-
beloso, se limitan tUnicamente a las consecuencias del aumento de la
presion intracraneana.

Coma debido a estados postepilépticos

a) Aunque el término epilepsia no es totalmente satisfactorio v
recordando que la epilepsia es un sintoma, debe tenerse presente la cla-
sificacién de estos pacientes en dos grupos, los que padecen de epilep-
sia sintomatica, debida a la existencia de una lesién orginica, demostra-
ble v susceptible de tratamiento quirurgico v aquellos que padecen la
llamada epilepsia idiopatica v en los cuales, aunque hayv una lesiéon pa-
tologica responsable de las descargas anormales, ¢ésta no puede ser de-

mostrada por los métodos de diagndstico con que se cuenta en la actua-
lidad.
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b) Ante un cuadro de coma postconvulsivo, lo primero que debera
hacer el clinico, sera determinar si existe una lesion focal cerebral, o si
se trata de un trastorno metabdlico. Tumores, abscesos cerebrales, mal-
formaciones vasculares, neurosifilis, adenomas del pancreas, hipopara-
tiroidismo, son algunas de las condiciones mas importantes que deben
excluirse por medio de los exdmenes de rutina v especializados descri-
tos en otros capitulos.

c¢) En los casos de epilepsia idiopitica, nos encontramos con indi-
viduos en los cuales las crisis epilépticas se han iniciado a edad tem-
prana, habitualmente antes de los 25 afos. Casi siempre se obtiene el
dato de crisis convulsivas previas con caracteristicas parecidas, prece-
diendo al estado de inconsciencia; ésta es usualmente de corta duracion
v de recuperacion progresiva v espontinea, en pocas horas.

d) Los signos neurologicos son minimos y habitualmente sin la-
teralizacion. Aunque debe recordarse que no existen signos diagnosti-
cos de epilepsia, la presencia de cicatrices de mordedura en labios v
lengua, pueden corroborar la existencia de ataques previos.

Coma por infecciones localizadas en el endocrameo:
Coma por meningitis meningocécica

a) Aunque puede presentarse en cualquier edad, muestra cierta pre-
ferencia por el nifio v el adulto joven:; puede aparecer aislada o en for-
ma cpidémica.

b) La enfermedad sc inicia habitualmentc con fiebre (39 a 409),
faringitis aguda, malestar general v cefalea. Los vomitos son frecuentes
y pertenecen al gcnero de los llamados ficiles o en provectil (vomito
cerebral). La progresion al coma es ripida en uno a dos dias.

¢) Sec encuentran hemorragias cutdneas, tanto extensas como pe-
queiias o petequiales; aparecen frecuentemente en torax, miembros v
cara. Estas hemorragias pueden llegar hasta la gangrena local.

d) Los reflcjos oculares pueden estar abolidos, sobre todo el fo-
tomotor.

e) Son de gran importancia los llamados signos meningeos, sien-
do habitual encontrarlos simultineamente:

Keming: estando el paciente acostado en decubito dorsal, se le-
vantan sus miembros inferiores en cxtension, siendo positivo el signo
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cuando se presenta la flexién de las piernas sobre los muslos v de éstos
sobre el abdomen.

Brudzinski cefalico: estando ¢l enfermo cn la postura antes indi-
cada, se le flexiona la cabeza procurando tocar el mentén a la cara an-
terior del torax; el signo es positivo cuando se observa flexion de los
miembros inferiores, scmejante a la descrita cn el signo anterior.

Brundzinski contra-lateral el pacientc cn decubito dorsal, se toma
por el tobillo cualquiera de los miembros infcriores, flexionando la pier-
na sobre el muslo y ¢ste sobre el abdomen. Al extender bruscamente
la pierna, se presenta una flexién en el miembro contrario.

Babinski: con un alfiler de seguridad de punta gruesa y roma, sc
rava con regular presion, siguiendo el ‘borde interno de la planta dcl
pie, desde el talén hasta el dedo grueso. Fl signo es positivo cuando sc
presenta hiperextension dc los dedos, los que se abren como abanico.

Los signos de Chaddock, Oppenheim v Gordon scn variantes dcl
anterior.

f) Explorando con cuidado sc cncuentra rigidez de nuca v cspalda.

g) Otra caracteristica dcl padccimiento cs la presencia de herpes
labial v/o perbucal.

h) Una complicacion dc la meningitis meningocdcica es el llamado
sindrome dc Waterhouse-Fricdcerichsen, en el que sc produce, previa
hemorragia suprarrenal, isuficiencia aguda de dicha glandula; esta e3
una comglicacion rara, de diagnostico v tratamiento dificiles.

Coma por meningitis tubcrculosa

a) Lkista localizacion de la tuberculosis, tambi¢n ¢s propia de ni-
nos v adultos jovenes. Su principio es insidioso v se le puede confun-
dir en csc momento con otras ifecciones, como la tifoidea por ejem-
plo, por producir ficbrc modcradamente alta.

b) Cuando cn un paciente cmpieza el estado de coma, comienzan
a csbozarse los signos meningeos va descritos, siendo probablementc cl
mas precoz la rigidez cn nuca v espalda. Puede haber vomito de tipo
cercbral.

¢) Ya con cl pacientc comatoso se encuentran todos los signos me-
ningeos; el reflejo fotomotor estd perdido y hay incontinencia de los
csfinteres.
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d) Es posible que el paciente salga del estado anterior al presen-
tar una aparente mejoria, aunque posteriormente vuelva a caer en es-
tado de coma. Estas alternancias pueden presentarse varias veces v pro-
vocarse la muerte del paciente en una de las fases comatosas.

e) Como dato negativo de interés, cabe mencionar la ausencia dc
manifestaciones dermatologicas.

Coma por encelalitis debida a virus

a) Las formas primarias mas frecuentes, son las llamadas encefa-
litis por poliomielitis, encefalitis de San Luis y por rabia. Las secun-
darias, aunque posibles, son muy raras (por sarampion, parotidis, etc.).

b) Es frecuente el principio con catarro rino-faringeo; la progre-
sion al coma puede ser riapida (poliomielitis), o lenta (rabia). El pa-
ciente evoluciona, de un estado delirante a uno letargico, pudiendo pa-
sar por fases intermedias de irritacion o movimientos desordenados, ate-
tésicos o coreiformes.

c¢) Establecido el estado de coma se aprecia ligera rigidez de nu-
ca y espalda e hiperrreflexia osteotendinosa. La pardlisis del velo del
paladar es frecuente en la rabia v menos en la polio, en la que si son
frecuentes las parilisis de diversos grupos musculares.

d) La anisocoria y el estrabismo son frecuentes. En el caso de la
rabia aparecen los fenémenos siguientes: aerofobia, si se sopla a la ca-
ra del paciente, éste presenta excitacién con movimientos desordena-
dos; hidrofobia, la deglucién de liquidos es dificil, dolorosa y angus-
tiosa y, finalmente, presenta fotofobia. En esta misma enfermedad el
coma precede inmediatamente a la muerte.

e) La temperatura puede ser normal, ligera o francamente eleva-
da; acompafada de sudoraciéon que, en cl caso de la rabia, puede ser
profusa.

39 Datos proporcionados por el laboratorio y el gabinete.

Coma por traumatismos craneoenceidlicos

a) Las radiografias del crdneo pueden revelar trazos de fractura
v/o hundimientos. Su ausencia no niega la posibilidad de amplias le
siones cerebrales con hipertension intracraneana.
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b) El examen de fondo de ojo muestra edema papilar. Si este da-
to es positivo, no se llevarda a cabo sistematicamente la puncién raqui-
dea, pues hav peligro de provocar encajamiento de las amigdalas cere-
belosas, con la consecuente compresiéon bulbar y paro respiratorio brus-
co.

c) La puncién raquidea muestra liquido hemorragico, con eleva-
cion de la presiéon por encima de las cifras normales de 120-130 mm.
de agua. El anilisis del liquido carece de importancia al principio; pa-
sado algun tiempo se vuelve de color amarillento (xantocrémico), con
aumento de las globulinas v de las células.

d) El laboratorio proporciona pocos datos. Quiza los mas impor-
tantes sean el aumento de la velocidad de sedimentacién y, a medida
que el tiempo pasa, una tendencia al aumento de la urea sanguinea
(uremia prerrenal).

e) El electroencefalograma revelara habitualmente voltaje menor
en el lado de hematomas subdurales v extradurales.

f) Si se sospecha hematoma extradural por ruptura de la menin-

gea media, la arteriografia puede proporcionar el diagnostico.

Insolacion

Los estudios de laboratorio v gabinete no revelan nada especial.

Comas por accidentes vasculares cerebrales

a) La biometria es habitualmente normal; en las hemorragias ce-
rebrales no es rara una leucocitosis.

b) En la orina es frecuente el hallazgo de glicosuria v albuminuria.

c¢) La glucosa sanguinea esta frecuentemente elevada. En presen-
cia de coma con hiperglicemia, no suficiente para hacer pensar en co-
ma diabético, debe sospecharse accidente vascular cerebral, especial-
mente hemorragia v luego trombosis.

d) El examen del fondo de ojo puede mostrar edema papilar sin-
tomatico de hipertensién intracraneana, o bien las lesiones vasculares
que acompaifa a la hipetrensién arterial.

e) Cuando esta indicada la puncion raquidea el producto obteni-



REevisTA DE LA Facurrap pe MNlEpicina 455

do es habitualmente normal en los casos de trombosis y embolias; en
cambio, esta hipertenso en las hemorragias intracerebrales y en las sub-
aracdoideas; en las primeras muy frecuentemente es hemorragico v en
las segundas, casi siempre lo es.

f) En la trombosis es frecuentc la pleocitosis y ligero aumento de
las proteinas.

g) También aqui la arteriografia resulta de gran ayuda, particular-
mente en las hemorragias subaracnoideas por ruptura de un aneurisma
congénito.

Comas por infecciones localizadas a meninges

a) La biometria muestra con frecuencia leucocitosis, mavor en las
formas producidas por bacterias v menos en las producidas por virus.
En las formas supuradas es propia una gran leucocitosis con neutrofi-
lia, el hemocultivo puede mostrar la presencia del germen causal.

b) Si la ausencia de edema papilar permite la punciéon raquidea
se encontrard una presion por encima de 120-130 mm. en posicién su-
pina.

¢) Un liquido claro, hipertenso, con menos de 100 células, excluye
todas las meningitis, menos la tuberculosa. La presencia de pus hace
pensar en las formas debidas a meningococo, H. influenzae, neumoco-
cos, estafilococos, estreptococos v colibacilos. Los liquidos claros son
propios de las meningitis por virus v de la tuberculosis meningea; en
cuanto al aumento de células (pleocitosis), se encuentra siempre, cual-
quiera que sea el germen causal y varia dentro de amplios margenes
habitualmente entre 100-500, 500-2,000, llegando en las formas supu-
radas hasta 20,000).

d) Las proteinas del L. c. R. se encuentran aumentadas por enci-
ma de las cifras normales de 15-45 m. por ciento.

e¢) La glucosa del L. c. r. se encuentra a menos de 40-60 mg por
ciento en las meningitis bactenanas, particularmente en la tuberculosa;
en cambio se conserva normal en las formas virales.

f) EIl cultivo del L. c. r. puede revelar el agente causal.
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Comas por tumores y abscesos cerebrales

a) Las radiografias del craneo pueden mostrar signos de hiperten-
sion intracraneana y evidencia de modificaciones, destructivas o proli-
ferativas, en las estructuras Oseas, particularmente en la silla turca; ade-
mds desplazamiento de la glindula pineal, o plexos coroideos calcifica-
dos, o calcificaciones anormales en diversos sitios.

b) El examen del fondo de ojo muestra edema papilar.

c¢) Si se lleva a cabo una puncién raquidea, debera hacerse con
mucho cuidado para evitar encajamicnto de las amigdalas cerebelosas.
Fs habitual la hipertension, a veces exagerada, del L. c. r. El mismo
muestra habitualmente aumento del contenido de las proteinas v en
ocasiones de las células.

d) Las alteraciones electroencefalogrificas, como se mencionan cn
cl inciso ¢) del cuadro de hipertension intracraneana.

e¢) Cuando estos pacientes caen en coma Vv se conoce, 0 S€ SOspe-
cha, la causa tumoral, es posible que se requieran estudios especializa-
dos: neumoencefalografias, ventriculografias y angiografias cerebrales,
para localizar o confirmar la lesiéon ocupativa.

f) En los abscesos, los cambios en el liquido cefalorraquideo es-
tarin relacionados con el tamano, localizacién y estado de desarrollo
del mismo, y a la presencia o ausencia de meningitis aguda. Cuando
csta ultima esta presente, los halazgos seran los propios de las menin-
gitis purulentas; en otras ocasiones seran los correspondientes a lesion
expansiva intracraneana, agregados a los de una meningitis aséptica:
aumento de la presién, de cé¢lulas v de proteinas, estando estas dos ul-
timas en relacion con el estado de encapsulaciéon del absceso y su cer-
cania al espacio ventriculo-subaracdoideo.

Los hallazgos radiolégicos v E.E.G., son similarcs a los de otras
lesiones expansivas intracraneanas.

Coma debido a estados postepilépticos

a) El electroencefalograma es de gran valor para establecer el diag-
nostico de epilepsia y determinar su tipo. Un E. E. ¢. normal no ex-
cluve el diagnostico, como no lo confirma el hallazgo de anormalida-
des minimas. Si el registro es tomado durante el ataque, se encuen-
tran anormalidades caracteristicas en casi el 100% de los casos; en cam-
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bio los trazos obtenidos entre las crisis, son positivos solo en un 859,
de los mismos.

El trazo caracteristico en ataques de gran mal, esta constituido por
espigas de alto voltaje v de frecuencia de 20 a 30 por segundo; inme-
diatamente despucs del ataque el registro es plano, sin o con minima
cevidencia de actividad cortical. El pequeno mal esta caracterizado por
la aparicion de ondas v espigas sincrénicas en todas las derivaciones,
bilaterales y de frecuencia tres por segundo. Los ataques psicomotores
se caracterizan por la apariciéon de ondas lentas, de bajo voltaje, de fre-
cuencia de 2 a 4 por segundo v que Gibbs ha denominado ondas theta.

b) El laboratorio da resultados normales en la epilepsia idiopatica;
cn las jacksonianas, el L.C.R. puede proporcionar datos del cuadro cau-
sal: tumor, quistes parasitarios, ctc.

c¢) Algo semcjante puede decirse de los ravos X, normales en las
formas 1diopaticas, pucden revelar cn las focales, csquirlas dscas, calci-
ficaciones, etc.

I1. Corras POR INTOXICACION

Siendo muy numcrosos los téxicos que pucden conducir a un cs-
tado de coma, solamente nos ocuparcmos de los cuadros mas frecuen-
temente encontrados en la practica diaria.

19 Datos proporcionados por el interrogatorio indirecto.

a) Si el paciente trabaja, ;ha sido recogido en una fabrica que ma-
neja sustancias toxicas, como materia prima, material claborado o sus-
tancia intermediaria en la elaboracion? ;Por cl trabajo del pacientc c¢s
de sospecharse intoxicacion profesional? Si hav duda al respecto, co-
municarse al sitio de trabajo v hablar con alguna persona responsable.

b) Por evidencia externa ;cabe pensar en un suicidio? Kl coma-
toso ha sido encontrado en su casa, o cn un cuarto de hotel? ;Hay fras-
cos de medicamentos? ;Decjé alguna carta? ;Hayv antecedentes de in-
tentos de suicidio?

c) ;Cabe la posibilidad de intoxicacion involuntaria: incendios,
gas de cocina, combustién en un espacio cerrado, etc.? En tratandose
de niiios, ;hav posibilidad de que havan tomado algin medicamento?
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d) De las intoxicaciones por alimentos, que llegan al coma, solo
tienen importancia practica, a pesar de su rareza, las producidas por
hongos (Amanitas faloides v muscaria).

29 Datos proporcionados por el examen fisico y la evolucion de los sin-
tomas.

Coma por intoxicacién con depresores del S. N. C.

a) Segun la profundidad del estado de inconsciencia, habra o no
respuesta a los estimulos dolorosos: compresion de supraorbitarios, es-
ternén, etc.

b) La pupila esta miodtica o midriatica en los comas profundos;
midriatica v parctica en casos muy avanzados v graves. Los reflejos pu-
pilares y corneanos habitualmente estan ausentes en los comas profun-
dos; su respiraciéon no es necesariamente indicio de mejoria.

c¢) Los reflejos osteotendinosos estan disminuidos o ausentes. Es
frecuente encontrar respuesta plantar de tipo extensor (signo de Ba-
binski), uni o bilateral.

d) El grado de shock es vamnable v depende del tiempo transcu-
rrido desde el inicio de la intoxicacion. Las variaciones de la presion
son amplias, encontrindose habitualmente maximas de 80; hav piel
fria y bradicardia.

e) La respiracion es superficial v disminuida en numecro, lo que
produce cianosis. En el intoxicado con depresores, hay varias causas de
anoxia, pero la mas importante es la caida de la lengua hacia atras,
con obstruccién de la via ac¢rea superior y asfixia.

f) La temperatura, baja al principio por el shock, habitualmente
sube después, por infeccién intercurrente; con menor frecuencia por
fiebre toxica (fiebre barbiturica).

g) Hay retenciéon urinaria por pérdida del tono de la musculatura
de la vejiga, lo que conduce a miccién por rebosamiento.

h) Después del segundo o tercer dia son frecuentes las complica-
ciones, particularmente las infecciones respiratorias (neumonias v bron-
coneumonias); siguen en orden las alergias, con manifestaciones cu-
taneas.
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i) La muerte, aun en casos bien tratados, se debe a shock irrever-
sible v/o infeccion respiratoria concomitante.

j) En la intoxicacion alcohdlica hav algunas varnantes; el coma es
precedido por los bien conocidos sintomas de alteracion de personali-
dad v conducta; la respiracion es habitualmente profunda, de tipo aci-
dotico; hay facies enrojecida, aliento _alcohdlico o aldehidico, siendo
habitual la relajaciéon de los esfinteres.

k) En las intoxicaciones por opidceos, €l coma es precedido dc
sequedad de boca, nduseas vy vomitos; luego palpitaciones. Aparecido
el coma, son caracteristicos la miosis exagerada v pulso v respiracion
muyv lentos.

Coma por intoxicacion con monéxido de carbono

a) La intoxicacion masiva se acompafa de paralisis generalizada,
sincope, convulsiones v coma. El paso hacia la muerte es muy rapido.

b) En intoxicaciones agudas menos intensas, aparecen palpitacio-
nes, zumbidos de oidos, cefalea, nausea, sensacién de opresion cefalica
v toracica.

c) El color de los tegumentos es de un rosa cercza bastante carac-

teristico, debido a la carboxihemoglobinemia.

d) La respiracion es superficial, hav taquicardia v estado de shock.
Cuando ademas de la intoxicacion con mondxido, hay combinado un
estado de asfixia por CO., es frecuente que el aliento tenga un olor a
papel o trapo quemado.

e) Los reflejos pupilares son lentos; puede haber miosis o midria-
S1S.

f) Los reflejos osteotendinosos, aumentados al principio, desapa-
recen luego. Es frecuente la respuesta plantar de tipo extensor.

g) Si hav regresion de los sintomas v recuperacion, reaparecen la
cefalea v las nduseas con estado vertiginoso. Es frecuente la amnesia.
39 Datos proporcionados por el laboratorio y el gabinete

El laboratorio toxicoldgico sélo ocasionalmente ayuda en el diag-
nostico clinico de un coma. La investigacion de los venenos, aun de
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los habitualmente encontrados en la practica diaria, tropieza con tcc-
nicas quimicas largas v de resultados inespecificos ¢ inciertos.

Cuando se llega al diagnostico mediante otras técnicas verdadera-
mente especificas: espectroscopia, ravos X, cristalografia, ha pasado
tiempo suficiente para que el comatoso hava sanado o muerto. El ana-
lisis no colabora, por tanto, en un diagnéstico que pudiera orientar
una conducta terapéutica. Los resultados, de valor dudoso desde cl
punto de vista dcl clinico terapeuta son, en cambio, de gran valor para
fijar una responsabilidad (utilidad médico legal), o cerrar un expedien-
te con un diagnostico exacto (utilidad estadistica).

IIT CoafAS POR PADECIMIENTOS METABOLICOS

Como en el caso de las intoxicaciones, son varias las posibilidades
ctiologicas de un coma metabolico y es por ello por lo que solamente men-
cionamos los mas frecuentemente encontrados en la practica diaria.

19 Datos proporcicnados por el interrogatorio indirecto.

a) ;Hayv antecedentes dc enfecrmedades o sindromes que pueden
llevar al coma: diabetes, insuficiencias renal o hepatica, agudas o cro-
nicas? Si no hav antecedentes de la enfermedad, habra de sus sintomas
o signos: sed, poliuria, pérdida de peso, avulsion dentaria, prurito, con-
tracciones musculares o crisis convulsivas, cefaleas, trastornos visuales,
hipertensién, anorexia, vomitos y/o diarrea, ictericia, hemorragias, parti-
cularmente hematemesis, crecimiento del vientre, edemas maleolares,
antecedentes de alcoholismo v desnutricion, etcétera.

b) En pacientes embarazadas v va hacia el final del embarazo,
chan aparecido hipertension, edemas, albuminuria, temblores v convul-
siones?

c) ;Ha habido p¢rdidas considerables v no respuestas de agua v
electrolitos, por vomitos v/o diarrea, o sudores con o sin fiebre? ;Se
trata de un obrero que trabaja en un ambiente demasiado caliente, co-
mo altos hormos o minas, v que ha sudado en exceso?

29 Datos proporcionados por el examen fisico v la evolucion de
los sintomas.
Coma diabético

a) Casi siempre existe el antecedentc de diabetes. También se
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encuentran datos de transgresion a la dieta, falta de msulina, infeccion,
alcoholismo o traumatismo con shock, como factores que, aislados o en
combinacién, pueden desencadenar el coma.

b) Este se anuncia habitualmente por trastornos digestivos: ano-
rexia, constipacion o diarrea, nauseas, vomitos v dolores abdominales;
trastornos neurologlcos cefalea v somnolencia; trastornos respiratorios:
msplramones v expiraciones profundas v separadas por pausas (respira-
ciéon de Kussmaul), siendo el aliento de olor aceténico.

¢) Una vez instalado el coma, persiste la respiracion de Kussmaul,
son habituales los signos de deshidratacion: hipotonia de los globos
oculares, mucosas bucales secas v fuliginosas, hipotension, hipotermia v
taquicardia; estos ultimos son signos de shock producido por la misma
deshidratacion.

d) Los reflejos osteotendinosos estin disminuidos o abolidos.

e) La regresion de los sintomas solo puede producirse en pacien-
tes que reciben tratamiento, siendo imposible la recuperacion espon-
tanea.

Coma hipoglicémico

a) Sospecharlo en diabéticos, que pueden haberse aplicado mas
insulina de la debida; sus otras causas, como la insuficiencia hepatica v
iumores pancreiticos con hiperinsulinismo, son menos frecuentes.

b) Aunque €l comienzo es habitualmente brusco, son frecuentes
los sintomas premonitorios tales como el hambre, temblores, palidez v
sudor.

¢) Aparecido el coma, son frecuentes las convulsiones. Fl sudor
puede ser muy profuso.

d) Los reflejos osteotendinosos estan habitualmente exagerados,
siendo frecuente la respuesta plantar extensora.

e) La respiracion es normal, o poco profunda; el pulso es lleno ¥
la tensién arterial normal.

Coma hepdatico

a) FEl coma va a presentarse en pacientes en los que se sabe, casi
siempre, que son portadores de una enfermedad hepatica grave: diver-
sas clases de cirrosis y hepatitis, v en los que se presentan complicacio-
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nes como hemorragia por ruptura de virices esofdgicas o una infeccion
aguda, o en quienes se practican maniobras quirdrgicas, aun tan senci-
llas como una puncion evacuadora de ascitis.

b) El coma puede ser precedido por temblores tipo aleteo en los
dedos o en las manos; es frecuente la presencia de aliento hepatico, de
un olor dulzén bastante caracteristico.

c¢) En muchos pacientes, ¢l paso a la inconsciencia, es anunciado
por un estado de agitacién, acompaiado de confusion mental. Los re-
flejos osteotendinosos son normales.

d) La exploracion completa muestra los signos de la enfermedad
causal: ictericia, adelgazamiento v atrofias musculares, ascitis, red co-
lateral, hepatoesplenomegalia, edemas, etc.

Coma urémico

a) Representa la expresion maxima de la insuficiencia renal v
aparece en las fases terminales de padecimientos renales graves, agudos
o crénicos: nefritis, nefroesclerosis, pielonefritis, rinén poliquistico, es-
tasis urinaria por calculos o adenoma prostatico.

b) Los sintomas que anuncian al coma, no son sino una cxacer-
bacion de los va existentes: aumento del prurito, de la cefalea, de la
hipertension. Aparecen luego estado nauseoso, con o sin vomitos, diarrea
en ocasiones sanguinolenta, respiraciéon acidética con aliento aceténico,
temblores musculares v a veces convulsiones, asi como trastornos del
sensorio. En el aspecto renal, anuria u oliguria extrema.

c) Ya presente cl coma, persisten, pudiendo hacerse mas mani-
fiestos, algunos de los signos antes mencionados: respiracién acidotica,
aliento aceténico, hipertension arterial v anuria. Pueden aparecer tam-
bién signos de pericarditis v escarcha urémica.

d) La muerte es habitualmente precipitada por la aparicion de
insuficiencia cardiaca o infeccion intercurrente, particularmente respi-
ratoria.

Coma por deshidratacién

a) Los cuadros de coma por deshidratacién aguda e intensa, son
mas frecuentes en el niflo que en el adulto, en razén del mavor con-
tenido de agua en los tejidos del primero. En unos v otros las causas
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son las mismas, siendo las siguientes las mais importantes: gastroenteri-
tis agudas, con vomitos y/o diarreas, repetidos v abundantes; presencia
de fistulas digestivas altas; sifén gastrico sin control adecuado; sudo-
res muy profusos, unas veces debidos a fiebres como las paladicas, en
otras ocasiones sin mediar infecciéon, pero si un ambiente muy calu-
r0so, como en los trabajadores de altos hornos v en los mineros. Tam-
bién puede presentarse en las crisis politricas que anuncian la desapa-
ricibn de algunas formas de insuficiencia renal aguda, o como conse-
cuencia del tratamiento con diuréticos v tonicardiacos en la insuficien-
cia cardiaca congestiva.

En otros casos, la deshidratacion es subaguda como sucede en el
diabético poliarico, pero entonces la deshidrataciéon, por si misma, no
es la responsable del coma, aunque si colabora en su produccion. Cual-
quiera que sea la causa, se pierden simultineamente electrdlitos, los
que variaran de acuerdo con la naturaleza del liquido perdido: jugos
gastrico, pancreatico o intestinal, bilis, sudor u orina.

b) El coma es precedido por sed intensa, sequedad en la piel v
mucosas, astenia, cefalea v somnolencia; los globos oculares pierden su
tension normal.

c) La fiebre es signo muyv frecuente, tanto en la fase comatosa,
como en la precomatosa.

d) Presentado el coma, persisten los signos cutineos v mucosos,
los oculares y la fiebre. Es habitual la hipotension arterial v frecuente
la respiraciéon de Cheyne-Stokes. Hay ademas, oliguria.

e¢) En los lactantes, son habituales el hundimiento de las fonta-
nelas v el signo del trapo mojado.

Coma vor ioxemia gravidica

@) Aunque se desconoce su causa, se la supone ligada en cierto
modo a factores metabdlicos. Aparece por el tercer trimestre del emba-
razo, durante el trabajo de parto o en el puerperio inmediato, en mu-
jeres que pueden, o no, tener antecedentes renales. Es particularmente
frecuente en la primigesta joven.

b) El comienzo habitual se hace con astenia y cefalea. Signos
importantes de un estado pre-eclamptico, son, elevacién del peso cor-
poral, edema considerable de miembros inferiores, hipertension sobre
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todo minima v albuminuria. Il cuadro progresa con la aparicién de
nauseas, vomitos, oliguria y temblores musculares.

c¢) El coma es precedido o seguido de la aparicién de convulsio-
nes tonicas y clénicas, en el curso de las cuales puede producirse el
alumbramiento, fracturarse un hueso o haber mordedura de la lengua.
El niamero de convulsiones es muy variable.

d) La respiracion, normal durante el coma, al aparecer las convul-
siones se vuelve irregular y silbante por el espasmo laringeo, lo que a su
vez da lugar a cianosis. El pulso es rapido y en ocasiones la temperatura
sobrepasa los 40°.

e¢) En ausencia de antecedentes renal, no hay retinopatia hiper-
tensiva.

f) La muerte puede producirse en el curso de las convulsiones,
por presentarse paro cardiaco o hemorragia cerebral.

g) La recuperacion espontanea es dificil, aunque puede haber me-
joria si se produce el alumbramiento.

39  Datos proporcionados por el laboratorio y el gabinete.
Coma diabético

a) FEl anilisis de orina descubre la presencia de glucosa y de cuer-
pos cetdnicos; no es raro encontrar albuminuria v cilindruria en presen-
cia de complicaciones como las pielonefritis v las nefropatias diabéticas;

b) la glicemia siempre esta elevada. Aunque no hay una cifra pa-
sada la cual, deba presentarse el coma, lo habitual es descubrir hipergli-
cemia de 500 mg., o mas;

c) el poder de combinaciéon del CO., se encuentra por debajo
de los 20 volimenes por ciento (menos de 10 m. E q.);

d) son frecuentes la hiponatremia y la hipocloremia; muv a me-
nudo el potasio puede estar peligrosamente bajo; v

e) es frecuente la leucocitosis, aun en ausencia de infeccion.

Coma hipoglicémico

a) Si la causa es hiperinsulinismo en un diabético, la orina obte-
nida del primer sondeo, que puede ser anterior al coma, contiene habi-
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tualmente glucosa vy cuerpos cetdnicos; las siguientes determinaciones
son normales.

b) la glucosa sanguinea se encuentra por debajo de los 50 mg.; v

c) el poder de combinacién del CO. esta dentro de limites nor-
males.

Coma hepatico

a) Las pruebas de funcionamiento hcpatico se encuentran glo-
balmente alteradas; habitualmente hay bilirrubina elevada, particular-
mente la directa, aumento en la retencion de la bromosulftaleina v dis-
minucion en las albuminas;

b) hav elevacion del amonio circulante.

c¢) si el coma fue precipitado por la ruptura de vdrices esofagicas,
se encontraran agrupados los hallazgos propios de una hemorragia agu-
da, con uremia prerrenal.

Coma urémico

a) La urea sanguinea se encuentra siempre elevada, dependiendo
la cantidad encontrada, de si la causa del coma fue un padecimiento
agudo (menor elevacion), o uno crénico (mavor elevacion).

b es asimismo obligado €l aumento de la creatinina; tambi¢n sube
el acido urico;

c¢) puede haber anemia concomitante;

d) es frecuente el descenso del poder de combinacion del CO.,
por acidosis metabdlica;

e) los cambios electroliticos son variados; en el periodo de estado
hay hiperpotasemia v en el de recuperacion, el potasio puede descender
a cifras peligrosas;

f) en la orina se encuentran hipostenuria, proteinuria, cilindruria,
v frecuentemente hematuria microscépica; puede haber piocitos; el uro-
cultivo puede revelar la presencia de gérmenes patégenos;

g) hay cambios electrocardiogrificos, tanto en la hiper, como en
la hipopotasemia.
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Coma por deshidratacion

a) Los hallazgos de laboratorio estaran condicionados por la causa
de la deshidrataciéon. En términos generales, los datos mas importantes
debidos a la deshidratacién en si, son, el aumento del hematocrito por
hemoconcentracién v la elevaciéon de la urea. En el analisis de orina,
densidad elevada. Ademas cambios electroliticos variables.

Coma por toxemia gravidica

a) Haya, o no, antecedentes renales, se encuentran albuminuria,
a veces considerable y cilindros granulosos y hialinos; la hematuria es
excepcional en ausencia de antecedentes de padecimiento renal;

b) el nitrégeno no proteico estd aumentado si hav antecedentes
renales y puede estarlo, si no los hay.

IV CoMA POR ANEMIA AGUDA

1°  Datos proporcionados por el interrogatorio indirecto.

a) sHay antecedentes de hemorragia externa por seccidn vascular
o por arrancamiento cutineo? ;Hay posibilidad de hemorragia interna,
traumdatica o no, con estallamiento hepatico, esplénico o renal, o por
arrancamiento de mesos?

b) ;Hay antecedentes de hemorragia digestiva, hematemesis o
melena, o de los padecimientos que las ocasionan, ulcera gastroduode-
nal o cuadros hepaticos con grave insuficiencia hepatica y/o hiperten-
sion portal? ;Hay antecedentes de hemoptisis, o de las enfermedades
que pueden darle origen, particularmente tuberculosis pulmonar y bron-
quiestasias? ;Ha habido metrorragias, con o sin, antecedente de aborto
criminal o accidental, o sangrado que haga pensar en embarazo ecto6-
pico roto?

c) Hay antecedentes de enfermedad discrasica sanguinea, con sin-
drome hemorragiparo, acompaiada, o no, de traumatismo o de manio-
bras quirargicas?

d) ;Ha recibido el paciente tratamiento con anticoagulantes?

e) ;Hay historia de sensibilidad a medicamentos o sustancias, que
puedan explicar una hemodlisis interna? ;Ha sido el paciente mordido
por alguna serpiente?
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2% Datos proporcionados por el examen fisico v la evolucion de
los sintomas.

Coma por hemorragia aguda

@) Se llega a ellos por padecimientos diversos: traumaticos con
hemorragia interna, externa o mixta; efracciones vasculares en diversas
enfermedades, sobre todo digestivas, respiratorias v ginecoldgicas; varia-
dos padecimientos hemorragiparos por discrasia sanguinea, particular-
mente las purpuras; v por el empleo de anticoagulantes.

b) Aunque los mecanismos de producciéon son diversos, todos con-
ducen al mismo resultado: pérdida aguda de sangre, descenso de la hc-
moglobina capaz de fijar oxigeno y disminucion de la hematosis.

c) Por tanto, todos los cuadros antes mencionados, tienen de co-
mun los signos siguientes: palidez extrema en piel v mucosas, piel fria
v sudorosa, pulso filiforme o imperceptible, hipotension de mavor o
menor cuantia y polipnea; menos frecuentes son la cianosis distal v la
aparicidon de un soplo anorginico en el corazon.

d) Lo anterior es necesario para hacer el diagnostico de hemorra-
gia aguda y establecer una terapéutica rapida de reposiciéon. En el curso
de la misma, o con posterioridad, se procurara afinar mas el diagndstico
para poder dar, en cada caso, el tratamiento adecuado.

Coma por hemdlisis aguda

a) La hemdlisis aguda, puede producirse en portadores de hematies
patoldgicos; cuando hay hiperesplenismo y muy particularmente en cua-
dros de hipersensibilizacién con produccion de hemolisinas; por la morde-
dura de algunas serpientes cuvos venenos son hemolizantes v por la trans-
fusion de sangres incompatibles.

b) La crisis hemolitica comienza con malestar general, calosfrio, fic-
bre, dolores abdominales que pueden simular un abdomen agudo 3
artralgias.

c) En estos pacientes el coma puede presentarse por dos causas,
el shock v la complicacién renal, con lesién tubular por la hemoglobi-
nemia. La anuria es caracteristica de ambas situaciones, aunque es mas
prolongada en la segunda.

a) En el periodo de recuperacidon, puede aparecer ictericia de in-
tensidad variable.
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3°  Datos proporcionados por el laboratorio y el gabinete.
Coma por hemorragia aguda

@) Al principio de la hemorragia hay disminucion del volumen
sanguineo, aunque es posible encontrar, debido a la vasoconstriccion,
una elevacion paraddjica de los glébulos, tanto rojos, como blancos, he-
moglobina y hematocrito. Algunas horas después sobreviene el descenso
v entonces aparece una anemia, habitualmente normocitica normocro-
nica (esto depende de los antecedentes hematoldgicos y nutricionales
del paciente) y fuerte descenso del hematocrito; hav elevacion tardia
de los reticulocitos;

b) en las hemorragias digestivas es habitual encontrar elevacion
importante de la urea sanguinea (uremia prerrenal). Otro tanto puede
decirse cuando la hemorragia se hace hacia una serosa, peritoneo o
pleura;

c¢) cuando se hace una coleccién hematica de consideracion, par-
ticularmente en una serosa, hay elevacion de la bilirrubina indirecta.

Coma por hemolisis aguda

a) La biometria puede mostrar anormalidades de los hematies,
esferocitosis o drepanocitosis. Haya, o no, dichas anormalidades, la cifra
de hemoglobina se encuentra baja;

b) Puede haber hemoglobina libre en sangre v orina;
c) La bilirrubina indirecta esta elevada;

d) otras pruebas mads especializadas y que no tienen lugar en un
estudio rutinario, comprenden la cuantificacién del urobilinégeno fecal
v urinario, la investigacion de hemosiderina en la orina, la de la pre-
senca de hemolisinas y la de anticuerpos (reacciéon de Coombs).

V CoMAS PSICOGENICOS
1°  Datos proporcionados por el interrogatorio indirecto.

a) ;Se sabe que el paciente haya sido victima de situaciones agu-
das de miedo, tension o ansiedad? ;El paciente ha presentado estados
crepusculares, sonambulismo, fugas o amnesia? (Estos datos deben ser
interpretados con cuidado, pues son comunes con las epilepsias psicomo-
toras.) ;Los sintomas anteriores han precedido al coma actual? ;Hay
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antecedentes de otros comas? ;Hav antecedentes de paralisis, anestesias
0 ceguera transitoria con recuperacion espontanea y en las que no pudo
establecerse un cuadro sistematizado o con traduccion organica? ;Ha
habido crisis de llanto, gritos o movimientos desordenados? ;El ataque
se produjo ante testigos, en forma teatral, con llanto, temblores y/o
movimientos convulsivos de todo cl cuerpo, con rigidez del tronco v de
las extremidades?

b) ;Se trata de pacientc muv cmotivo, que presentd alteraciones
del ritmo respiratorio; caracterizadas por respiraciones profundas, entre-
cortadas, suspirantes, con parestesias en cara v miembros, temblores v
en ocasiones convulsiones, estas dos ultimas precediendo o acompaifian-
do a la pérdida del conocimiento?

c)  Ha desarrollado el paciente cambios en su personalidad, vol-
viéndose inerte y exageradamente introvertido, desentendiéndose del
mundo exterior? ;Se ha vuelto reservado v desconfiado, apartandose de
sus amistades? ;Ha tenido alucinaciones, o ha mostrado fuertes tenden-
cias a lo fantastico? ;El coma ha sido preccdido por algin choque emo-
tivo intenso?

d) ;Ha habido trastorno cfectivo, con tendencia a la depresion,
seguido en ocasiones de periodos de excitaciéon? ;Se trata de una per-
sona melancdlica, insegura y que con frecuencia se desprecia a si misma?

29 Datos proporcionados por la exploracion y evolucion de los
sintomas.

“Coma’’ histérico

a) La dificultad que se presenta en la valoraciéon de los llamados
“comas” histéricos, radica en la confusiéon que frecuentemente existe
entre los conceptos, psicolégico v meédico, de inconsciencia. Considera-
do el problema desde el angulo psicolégico, el fendmeno histérico en
general se presenta en forma inconsciente, o dicho en otras palabras,
fuera del campo de advertencia del sujeto; por tanto, es un accidente
involuntario, y no una simulacién, como con frecuencia se piensa. Esta
ultima, es en si evidencia de un trastorno mas burdo v primitivo, que
revela una estructura psicolégica profundamente inmadura. Ahora bien,
visto el problema desde el angulo mdédico, evidentemente el *“‘coma”
histérico, no es en realidad un coma verdadero; las funciones de la vida
de relaciéon no estan alteradas, o lo estan en pequefio grado; no es raro
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que el paciente que ha sufrido un “coma” histérico, admita después de
su recuperacién, que tenia plena advertencia de lo que ocurria a su al-
rededor, pero que no le era posible hablar, ni moverse. Agregaremos
finalmente que el “coma” histérico, no se acompafia de cambios fisio-
patolégicos, que es probable que un estudio cuidadoso, descubra “ganan-
cias secundarias” al estado de inconsciencia y que el sintoma en si cons-
tituye una satisfacciéon simbodlica de conflictos reprimidos.

No obstante lo anteriormente dicho, como el aspecto del paciente
histérico, puede imitar superficialmente al del comatoso, conviene te-
aerlo en cuenta, dada su relativa frecuencia.

b) Es mas frecuente en mujeres jovenes, con antecedentes de an-
siedad, inestabilidad emocional v preocupaciones; es habitual que se
muestren inseguras, tensas e intranquilas v que sus relaciones con otras
personas sean dificiles. Todos estos sintomas, o algunos de ellos, sc
agrupan con frecuencia bajo la denominacién de “nerviosismo”.

c¢) La crisis que va a simular al coma, se presenta relacionada con
un choque emotivo en la mayor parte de los casos. La paciente grita.
llora, frecuentemente insulta v hace movimientos exagerados v desorde-
nados con sus miembros. En seguida parece perder el conocimiento.

d) La exploracién muestra datos contradictorios con una verdade-
ra inconsciencia: intensas contracturas musculares, con rigidez del cuer-
po, oposicién activa a movimientos pasivos efectuados por el médico al
levantar los parpados o movilizar los miembros; con frecuencia la pa-
ciente esta llorando. La presién de puntos dolorosos, despierta inmedia-
tamente una respuesta diferente a la del enfermo estuporoso: movimien-
tos activos de defensa, gritos e insultos, v llanto.

e) La terminacién. del cuadro, se hace muy frecuentemente con
fuerte crisis de llanto, quedando la paciente tranquila y a veces avergon-
zada de todo lo sucedido. En otras ocasiones aparece excitacion pasajera.

Coma por hiperventilacion pulmonar

a) Se trata de pacientes de ambos sexos con el patrén histérico ya
mencionado vy que se quejan de molestias respiratorias, tales como dis-
nea y respiracion entrecortada o suspirante. Los fenémenos respiratorios
mencionados, son frecuentemente despertados por stress emotivo.

b) Tal manera de respirar, conduce a una hiperventilacién pul-
monar, una pérdida de CO. sanguineo v alcalosis respiratoria. El pa-
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ciente se queja de parestesias en la cara, particularmente labios v len-
gua, y en las manos; sensacion de vértigo, nauseas, cefalea v opresion en
crineo y térax.

c¢) La mayor parte de los casos, solamente presentan los sintomas
anteriores, pero en pacientes con hiperventilacién continua v severa,
no es raro que se produzca la pérdida del conocimiento, la cual puede
ser precedida, o acompafiada de temblores, particularmente en la cara,
o de convulsiones generalizadas.

d) Perdido el conocimiento, la respiracion se hace tranquila, el
CO. sanguineo se repone desaparece la alcalosis respiratoria v se recu-
perara el paciente en forma espontanea.

Estupor en la psicosis maniaco depresiva

a) Estc trastorno de la afectividad, se presenta de preferencia en
personas con temperamento ciclotimico. Si bien lo habitual es la alter-
nancia de periodos de agitacion y de depresion, es posible que solamen-
te esté presente uno de ellos, el cual alterna con periodos de normalidad.

b) Precedida o no por la fase maniaca, la depresiva se inicia con
una melancolia creciente, temor e indecision. El paciente guarda una
postura inclinada que refleja su postracion, siendo marcada la inmovi-
lidad, particularmente de la cara. Durante varios dias come v duerme
mal v cualquier esfuerzo lo cansa rapidamente. Fn esta fase el suicidio
no es raro.

¢) De aqui el paciente pucde pasar a la recuperacion, pero en
algunos casos se progresa hasta un estado estuporoso mas que comato-
so, con sensorio muy disminuido, es casi nula la respuesta a estimulos
externos y presenta una expresion facial de ansiedad; la actividad mo-
tora espontinea es muy leve, o puede estar ausente.

d) Después de horas o dias de estupor, €l paso a la normalidad
puede ser espontaneo, termindndose el cuadro por una pequefia fase hi-
pomaniaca.

Estupor cataténico en el esquizofrénico

a) La esquizofrenia es una psicosis caracteristizada por fuerte de-
terioro de la emotividad v fragmentacion de la personalidad. El paciente
se muestra incapaz de adaptarse a las demandas de la vida normal v
retrocede a un mundo infantil e imaginario, donde se crea una vida
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nueva v del cual no regresa. Puede presentarse en cualquier edad, aun-
que con mavor frecuencia, durante la segunda v tercera décadas de la
vida.

b) Los modos de comienzo son muy variados; el paciente empieza
a mostrarse taciturno y se cree perseguido, volviéndose cada vez mds
introvertido. Comienza a presentar alucinaciones y a despersonalizarse,
¢s decir, a contemplar su vida como si fuera espectador y no actor de
la misma. Son frecuentes las estereotipias, o manerismos fijos, asi co-
mo la repeticion innecesaria de las palabras o acciones de otras per-
sonas.

c) Es posible observar cambios fisicos tales como extremidades
frias v cianoticas, adelgazamiento v pupilas dilatadas.

d) En estas condiciones pueden presentarse alternancias de perio-
dos de excitacion y estupor, a veces despertados por choques emotivos.
La fase estuporosa es precedida de preocupacion, falta de atencién, som-
nolencia y mutismo creciente. El enfermo no come, retiene orina y ma-
terias fecales v pasa rapidamente a un estado de inmovilidad v negati-
vismo con todos los signos del estupor v durante el cual, puede presen-
tarse el fendmeno de plasticidad cérea, o catatdnica; los miembros per-
manecen en la postura en que los deja el explorador.

e) La recuperacion es espontinea, pudiendo pasarse del estupor
a un estado de excitacién catatonica.

f) Debe mencionarse, que si tanto ¢l estupor melancélico, como
cl catatonico, caen dentro del grupo de las llamadas psicosis funciona-
les, esto es debido al estado actual de nuestra metodologia; lo que hoy
llamamos trastorno de funcién ,cs posible que en el futuro, mediante
métodos adecuados, se compiende en términos de alteraciones fisicoqui-
micas, lo que no obstante, no excusara al mdédico de la comprension
psicosocial del individuo.

3¢  Datos proporcionados por el laboratorio vy el gabinete.

El laboratorio sélo proporciona datos utiles en el sindromc de hi-
perventilacién respiratoria: descenso de los volumenes de CO., con un
PH sanguineo superior a 7.35.
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\V'I. CoxaA POR INFECCIONES GENERALIZADAS

19 Datos proporcionados por el interrogatorio indirecto.

a) ¢El cuadro que precedio al estado de coma, se acompand de
fiebre? ;Como fue la iniciacién de ésta, gradual o subita? ;Cual su mag-
nitud? ;Cual el tipo dc la curva febril: continua, remitente, intermiten-
te? ;La precedia calosfrio? ;Se seguia de sudoraciéon?

b) ;Se acompanaba de cefalea v en caso positivo, cual era ¢l ho-
rario de esta su intensidad v localizacién? ;Hubo vémitos v/o diarrea?

¢) Hubo lesiones dcrmatoldgicas como maculas, papulas, vesicu-
las o pustulas ?

d) ;Hubo otros sintomas, tales como tos, con expectoracion, o
seca, disnea, dolor toricico o abdominal, hemorragias nasales o pul-
monares, etc.?

e)  Hubo contacto con personas o amimales enfermos, o el pa-
ciente recibid alguna mordedura, particularmente animal?

29 Datos proporcionados por la exploracion fisica v la evolucién de los
sintomas.

El coma de los estados septicémicos

a) Son muchos los organismos patdgenos, que a través de una
septicemia, pueden conducir al enfermo hasta un estado comatoso. Crec-
mos que con mavor frecuencia se encuentran en la practica diaria, los
siguientes: estafilococos, estreptococos, neumococos, hemophilus influen-
zae, diversas salmonellas patdgenas, brucelas, escherichias, ricketsias,
virus v hemoflagelados. La sintomatologia inicial, variara naturalmente
con la localizacion del foco infeccioso primitivo: faringe, senos parana-
salcs v paradticos, infecciones cutaneas v subcutaneas, infecciones bron-
copulmonares, de tracto intestinal, genital o urinario. El foco primitivo
podria o no dar lugar al establecimiento de otros secundarios, pero es el
periodo de invasion por la via sanguinea, o fase septicémica, cuando
puede suceder, que por razon de una localizaciébn meningo-encefilica,
o lo elevado de la temperatura ,el paciente caiga en estado de coma.

b) El cuadro es el de una meningo-encefalitis con los signos va
conocidos llamados meningeos, encontrindonos ademas los anteceden-
tes de sintomas v signos de los focos iniciales. En el estado de coma po-
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dran encontrarse furunculos, abscesos v flegmones subcutaneos, abiertos
o cerrados. La exploracién especializada puede revelar la existencia de
infecciones en los senos paranasales y oido medio, asi como en el apa-
rato genital femenino.

c¢) En el caso de infecciones por neumococo, es frecuente encon-
trar sintomatologia respiratoria tal como disnea, zonas de condensacion
pulmonar, diversos tipos de estertores, respiracion soplante, etc.

d) En el caso de las salmonellas, los antecedentes son por si
mismos suficientemente claros. La exploracién puede revclar datos co-
mo bradicardia, hepatoesplenomegalia v exantemas bajo la forma de
pequeiias hemorragias.

¢) En el caso de la brucelosis, hay una forma clinica de iniciacion
sumamente rapida, en que la temperatura se eleva hasta 40°, con inten-
ca cefalalgia, y sc¢ desarrolla un estado tifoso con obnubiiacién v delirio.
Es trecuentc encontrar incontinencia de orina v de maternas fecales. s
marcada la esplenomegalia, asi como la hepatomegalia. El paciente
puede llegar a una fase bronconeumonica con edema pulmonar. Como
cs sumamente dificil el diagnéstico, son de gran avuda los antecedentes
del paciente v la reaccion de Huddleson, o la aglutinacién ripida (ma-
crcaglutinacion) .

f) En el caso de las ricketsiasis, tifos epidérmcios v murino, es cla-
10 el cuadro anterior al coma. Aparecido éste, el signo mdis importante
es el exantema, aunque este dato no es muy tipico en los niios. La
temperatura es habitualmente alta, 40° v hay marcada congestion ocular.
Puede haber hepatoesplenomegalia, asi como hemorragias, nasales v
cutaneas, las que pueden llegar a ser extensas v que, en fasc tardia, pue-
den conducir a gangrenas locales, particularmente en los dedos, orejas
v l6bulo de nariz.

g) Los unicos hemoflagelados de importancia clinica en nuestro
medio, son los plasmodios productores de las diversas formas de palu-
dismo. Aqui tienen mucha importancia los antecedentes tales como
procedencia del paciente de las zonas donde el pludismo cs end¢mico,
cxistencia de fiebres de tipo intermitente con calosfrio intenso v sudo-
1acién profusa y que pueden adoptar los patrones de fiebres terciana,
cuartana y formas mixtas. Ya en estado de coma, es habitual encontrar
ataque al estado general ,signos de anemia v esplenomegalla de magni-
tud variable. Cabe la posibilidad de la transmision del paludismo a tra-
vés de una transfusion con sangre infectada.
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59 Datos proporcionados por el laboratorio y el gabinete.

Comas por gérmenes Ppiogenos

a) Las alteraciones comunes de la citologia hematica son las si-
guientes: predomina la leucocitosis en grados variables que pucde llegar
hasta la reaccion leucemoide; es frecuente la ncutrofilia v la granulacion

patologica de los neutrofilos; sedimentacion globular acelerada. Cuando

se trata de focos primitivos cronicos, puede haber linfocitosis. La ane-
mia cs obligada, aunque varia en grado v en tipo, segun la varicdad dcl
germen v la antigiiedad de la infeccion.

b) Es posible hallar ¢l germen responsable, mediante el cultivo
en liquidos tales como sangre, orina, liquido cefalorraquideo, en secre-
ciones patoldgicas v en materias fecales.

Comas por Salmonellas

a) En la citologia hematica es frecuente encontrar leucopenia v;0
neutropenia con linfocitosis relativa. También hay scdimentacién accle-

rada v anemia;

b) las reacciones dc aglutinacion( rcaccion de \Widal), son uti-
les, cuando son positivas a titulos diagnosticos o clevados (T.0.1/80 o
mas, T .H. 1/60 o mas), haciendo notar que no debe olvidarse, que la
valoracién de la prueba, puede dificultarse cuando ha habido vacunacion
reciente; se trata de reaccién anamnésica o dc infeccién sub-clinica o
inaparente. La reaccién dc \Widal debc hacersc en tubo;

¢) los cultivos de diversos liquidos (sangrc vy orina) v excretas,
pueden revelar la presencia del agente causal.
Coma por Brucellas
a) En la citologia hematica lo unico caracteristico c¢s la linfocito-
SIS;

b) la reaccion de Huddleson debce ser positiva a titulos superiores
al 1/100;

¢) dado lo tardio que puede scr cl hemocultivo (hasta 21 dias),
cste estudio tiene poca utilidad para el diagndstico.
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Coma por Ricketsias

a) La citologia hemaitica puede mostrar leucocitosis;

b) de suma importancia es la reaccién de Weil-Felix, la que debe
ser positiva a titulos altos.

Comas por plasmodios

a) El diagnéstico se hace demostrando la presencia de plasmo-
dios en estudios de frotis y gota gruesa de sangre;

b) la citologia hematica suele mostrar anemia; en raras ocasiones
pueden verse en los glébulos rojos diversos pigmentos anormales.

VII. COMAS CARDIOVASCULARES

Entre los diversos episodios encefialicos de causa cardiovascular,
existen situaciones emparentadas con el coma, pero que difieren de él,
v que conviene definir.

Lipotimia cs la obnubilacidon parcial o total, pasajera v fugaz de la
conciencia, pero con persistencia de revoluciones cardiacas, reconoci-
bles clinicamente, con o sin pulso pcriférico. En lenguaje vulgar se la
conoce como vahido o desmayo.

Sincope es la pérdida completa v transitoria dc la conciencia, sin
manifestaciones de funcionamicnto cardiaco (electrocardiograficamente
se advierte actividad anormal), asociada siempre a palidez intensa, que
s1 se prolonga puede trocarse en cianosis.

En el lenguaje clinico habitual, la diferencia entrc lipotimia v sin-
cope, expresa mas bien una idea de grado que es mayor para el segundo.
Pero tiene importancia saber que cuando las causas de estos accidentes,
sc intensifican o prolongan, pueden conducir al coma y/o a la muerte.

Como los cuadros cardiovasculares conducen al coma mediante
anemia y/o anoxia cerebral, resulta que los principales responsables, son
los accidentes vasculares cercbrales, con oclusiéon parcial o total del
vaso. Estos ya han sido estudiados en las causas cerebrales del coma.
Por tanto, en este capitulo nos ocuparemos de los comas por shock, por
sindrome de Stokes-Adams y por crisis anéxicas cerebrales. En estos pa-
decimientos y hablando en términos generales, el coma constituye la
cxcepcion y la lipotimia y el sincope, la regla. '
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1°  Datos proporcionados por el interrogatorio indirecto.

a) Existe antecedente de trauma, quemadura o hemorragia ex-
terma? Ha presentado el paciente vomitos v/o diarrea, de tal magnitud,
que puedan haberlo deshidratado? ;Hay cuadro de vientre agudo: per-
foracion, estrangulacién, pancreatitis, etc.?

b) Esta siendo, o ha sido atendido, por un carditlogo? ;Hav an-
tecedentes de hipertension arterial ,lesion cardiaca o se sabe que tenga
“SOP]OS,,?

c¢) ¢Sufre de disnea importante, edemas o palpitaciones? ;El cua-
dro actual, comenzé con disnea o palpitaciones?

d) ;Ha tenido dolor retroesternal o precordial, de esfuerzo o dc
reposo? ;La situacién presente se inicio con dolor toriacico intenso v
opresivo, 0 quizas epigastrico, que se propago a region precordial, o
constrictivo en cuello?

e) ;Tiene, o ha tenido, padecimientos venosos? :lista rcciente al-
guna intervencidn quirurgica o parto? ;Tuvo dolor toricico v expecto-
racion hemoptoica? ;Presenté cianosis inicial?

f) ¢Ha sufrido lipotimias, mareos, vértigos v aun sincopes? :El
principio fue stubito o se presenté después de algun esfuerzo?

g) ¢Nacié cianotico, o comenzd a serlo en los primeros meses de
la vida?

29 Datos proporcionados por el examen fisico v la evolucién de los
sintomas.
Coma por insuficiencia cardiovascular aguda (choque)

a) Habitualmente son faciles de descubrir las causas de shock no
cardiogénico, como son traumatismo, quemadura, hemorragia, deshidra-
tacion, etc. En ocasiones, la causa desencadenante es un cuadro de vien-
tre agudo, perforacién visceral, pancreatitis, trombosis mesentérica, etc.
Tarde o temprano, el corazén acaba por participar en el sindrome.

b) Si llega a presentarse el coma, éste es precedido por obnubila-
cién mental progresiva, cualquiera que sea la causa del shock. Hay abo-
licién total, o casi total, de los movimientos, que aumenta a partir de
la simple debilidad fisica, con incapacidad para el ortostatismo. Enfria-
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miento progresivo, mas marcado en los miembros, nariz y orejas, con
hipotermia concomitante de las cavidades. La piel estd palida y hume-
decida con sudor viscoso.

c) El pulso es rapido v d¢bil. En fascs aun reversibles, la presion
maxima cac por los 90 mm. Cuando estd por 70, o ain menos v esta
situacion sc prolonga, se trata habitualmente dc shock irreversible. La
presion del pulso (diferencia entre mdxima y minima), disminuyve a 20
mm., o menos, hasta llegar a no registrarse. Hay colapso venoso y llena-
do capilar lento. Es frecuente la cianosis distal.

d) Los ruidos cardiacos son débiles, casi inaudibles, con taqui-
cardia. La respiracion es variable; puede ser profunda v cambiar mas
tarde a superficial.

e) Hay oliguria, con volumen inferior a 15 cm.® por 30 minutos.
El volumen urinario, es un buen signo para conocer el avance o retro-
ceso del shock. Pese a que mejore el cuadro clinico por el tratamiento,
si la cantidad emitida no sobrepasa a la sefialada, no hay seguridad de
¢xito.

f) Ademaias de lo anterior, se¢ cncuentran los signos propios dec la
causa dcl shock: traumatismo, quemadura, etc.

g) En el shock cardiogénico, lac causas mas frecuentes son: infarto
del miocardio, taquicardia paroxistica prolongada, crisis de “flutter” o
fibrilacion auricular con taquicardia prolongada (24 horas, o mas) v
embolia pulmonar. Otras causas menos frecuentes son: taponamiento
cardiaco, ruptura de los diferentes tipos de aneurisma, o del miocardio,
traumas v heridas cardiovasculares.

h) En el infarto del miocardio, es frecuente la lipotimia o sin
cope inicial. El shock para producir coma, cuando lo hace, se toma hora
v practicamente conduce a la muerte. A menudo se trata de un diab¢
tico y/o hipertenso. Es frecuente el antecedente de dolores coronarios.

1) Los sintomas iniciales suelen ser: dolor retroesternal, frecuent:
mente muy intenso, pero que puede ser de iniciacién epigastrica, o ¢«
menzar en los sitios de irradiacién, brazos, cuello o dorso, para prop:
garse al esternon. Casi siempre se presenta durante el reposo. Es habi
tual el ascenso tensional en los primeros minutos; casi constantemente
hay palidez v diaforesis iniciales. A menudo determina nauseas, a veces
con vomito. No es raro el edema agudo pulmonar en los primeros esta-
dios, pudiendo en ocasiones ser éste el sintoma inicial, principalmente
en los ancianos.
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j) Los ruidos cardiacos se apagan y con frecuencia aparece ga-
lope. La taquicardia es comun, pero puede haber bradicardia. Tam-
bién pueden presentarse extrasistoles, crisis de taquicardia paroxistica,
ritmo 1diovertricular por bloqueo completo del haz de His, o bien ritmos
mas abigarrados, todo elle agregado al cuadro de shock-coma. Puede

haber injurgitacién yugular, ficbre a partir del segundo dia, con duracién
de 2 a 5 dias.

k) En las crisis de taquicardia paroxistica, las revoluciones cardia-
cas y el pulso suelen sobrepasar el ritino de 160 por minuto. Se inician
con sensaciéon de palpitaciones de comienzo stubito, con astenia, palidez,
nauseas y temor. Cuando dura varias horas, o atn dias, determina shock.
Hay antecedentes de crisis anteriores mas breves v con terminacion
subita. No es necesario que se tratc de paciente Cardlopata

En la taquicardia auricular paroxistica, el pulso es ritmico v su fre-
cuencia con maniobras vagales (oculares, carotidcas). En la taquicardia
ventricular paroxistica no se modifica la frecuencia con dichas manio-
bras. En las crisis de fibrilacién auricular con taquicardia, se reconoce cl
ritmo caético. Para que estas situaciones lleven al coma, se requicre a
menudo que exista aterosclerosis cerebral y/o con dafio avanzado.

1) En la embolia pulmonar, el dolor intenso no cs retroestcrnal;
hay disnea extrema y cianosis v sc acompaiia de tos con cxpectoracion
sanguinolenta. Deben buscarse fucntes emboligenas (flebotrombosis).

m) En el taponamiento cardiaco, hay signos dc pericarditis con
derrame. Hay anteccedentes de dolor toricico, aumentado por los mo-
vimientos y a menudo ficbre v disnea. Sc¢ descubre cl crecimiento del
area cardiaca, ruidos velados e ingurgitacion vugular sin colapso duran-
te la inspiracién. Pulso paraddjico dcl Kussmaul.

Coma por sindrome de Stokes-Adams

a) Se inicia con sincope, acompanado de convulsiones v palidez,
que pueden transformarse en cianosis, v de¢ respiracion profunda v cs-
tertorosa. Cuando se trata dc sincopes subintrantes, es cuando aparcce
el coma. Se puede pasar del sincope a la muerte.

b) Obedece a bloqueos auriculo-ventriculares con pulso lento v
pausas asistélicas mdas o menos prolongadas El bloqueo puede ser de-
bido a insuficiencia coronaria aguda o créonica. Con menos frecuencia,
cste sindrome aparece en la taquicardia paraxistica, v aun sin trastornos
del ritmo, en algunos casos de estenosis, adrticas v rara vcz pulmonares.
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c¢) En los bloqueos A-V hay pulso lento, de 32 por minuto, 0 me-
nos .Durante el sincope se observan periodos de asistolia con duracién
de 5-10 o mas segundos, durante los cuales no se siente pulso, ni se es-
cuchan latidos cardiacos. El sincope y su cortejo rara vez se prolongan
mas de 60 segundos, terminando espontaneamente; si sobrevienen crisis
subintrantes, aparece el coma con peligro de muerte para el paciente.
Es habitual que se trate de cardiopatas previos.

d) En las taquicardias paroxisticas se reconoce la alta frecuencia
de las revoluciones cardiacas y del pulso, con baja de la tensién arterial
la disminucion de la presiéon en el pulso.

e¢) El sindromc de Stokes-Adams cuando aparece cn las estenosis
aorticas congcnitas o adquiridas v en las estenosis pulmonares, cs ha-
bitual que lo haga despucs de algun esfuerzo. Sc reconoce ¢l soplo
basal, Cardlomegaha, pudiendo, o no, haber trastornos del ritmo; tam-
bi¢n en este caso, es posible pasar con rapidez.

Coma por crisis anéxicas

a) Se las observa cn las cardiopatias congénitas quc determinan
cianosis. EEn orden decreciente de frecuencia, estas crisis sc presentan
en la terralogia de Fallot, trilogia de Fallot, artesia tricuspidea, v trans-
posicion de los grandes vasos; son muv raras cn el Ebstein, tronco co-

mun y atrioventricular comun persistente. Por tanto, sc trata casi siem-
prc de ninos.

b) Frecuentemente, despucs de un csfucrzo en ocasiones tan leve
como lo c¢s la alimentacion, sc presentan en uno o varios episodios, cc-
falea, vertigo, sincope, convulsioncs v coma, pudiendo llegarse a la mucr-
te. Sin embargo, lo habitual es que no se llegue al coma v que el sincope
dure unos minutos y terminc con rclajacion muscular. Durante cl cpi-

sodio los pacientes “poncn los ojos en blanco”. Es regla que la cianosis
aumente durantc los mismos.

¢) Hayv cianosis gencralizada importante v dedos hipocraticos; sc
descubren soplos sistolicos con caracteres de organicos, en la region pre-
cordial.

d) Las crisis remiten espontdncamente, pero en el caso de las
submtrantes, es habitual la muerte del paciente. Con mas frecuencia
sc pasa de la crisis a la muerte, que al estado de coma.
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32 Datos proporcionados por el laboratorio y gabinete.
Coma debido al choque (“shock”)

a) Se¢ descubre hemoconcentracion con ascenso del hematocrito;
cs frecuente la lcucocitosis con eosinopenia. Iin casos graves puede ha-
ber leucopenia;

b) cn la fase micial hav hipcrglicemia, que disminuve a medida
que cl shock progresa. Aumentan la urca v ¢l nitréogeno no proteico.
Aparcce acidosis metabolica, con clevacion de fosfatos hasta 10 v 12
mEq. (normal 2.8 mEq). En las fases finales sucle haber hiperpotase-
mia hasta de 10 v 12 mEq, sciialando muerte proxima. Los volamenes
de oxigeno suelen mantenerse normales en la sangre arterial, excepto
al” final; en cambio el oxigeno venoso desciende, con aumento de la
diferencia arteriovcnosa;

¢) hay disminucion del volumen circulante;

d) en la fase con hiperpotasemia, sc¢ presentan modificaciones del
2lectrocardiograma: cntre 5> v 7 mlkq hay acuminacion de T; entre
v 0 mEq aparecen, ensanchamiento v aplastamicnto de P, alargamiento
de ORS simulando bloquco de rama derccha v desnivel negativo de ST.
Por arriba de los 9 mEq, la onda P dcsaparcee, pudiendo presentarse
taquicardia paroxistica ventricular v fibrilacion ventricular;

e) en el shock por infarto, cl clectrocardiograma revela zona de
necrosis (onda QQ importantc o complejos QS), zona de lesion (desnivel
del segmento ST)v zona dc isquemia (inversion dec la onda T); en al-
gunos casos puede faltar la zona de nccrosis. La placa de torax puede
mostrar 1magen dc¢ cdema agudo pulmonar. Iav leucocitosis de unos
15,000 v aumento dc la sedimentacion globular. Proteina C reactiva,
usualmente positiva ++ a +++; transaminasa glutimico-oxalacctica
clevada por cncima de 80 u/em® (normal de 10 a 40 U);

f) crisis de taquicardia paroxistica: cn las auriculares, cl electro-
cardiograma muestra una frecuencia entre 160 v 220, con ritmo regular
v ondas P presentes. En las ventricularcs, frecuencia entre 180 v 250,
ORS ancho, arritmia discreta. La onda P puedc no visualizarse, encimar-
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s¢c a la onda T o sucederla, pudicndo haber ondas P a ritmo regular
distinto del ORS. En las crisis de fibrilacion auricular, no existe P v
cl ritmo de QRS es cadtico. En ¢l “flutter” auricular, las ondas I (ondas
P dcl “flutter”), con frecucncia de 250-350 v las QRS a 125-175 (la
mitad s1 hav bloquco 2 por 1);

g) mfarto pulmonar: ¢l clectrocardiograma mucstra onda S1 pro-
funda, onda Q3 profunda, onda I'3 mvertida. Depresion de ST en D 11
va veces en D I I ¢cje de QRS pucede girar a la derecha. A los ravos
N pucde no haber mmagen antes de las 24 horas, o bien aparecer un
“obscurccimiento” de la zona cmbolica, habitualmente basal; pucde
haber dilatacion de la arteria pulmonar v ensanchamiento de los hi-
lios:

Iy cn cl taponamiento se descubrinin los signos del derrame pe-
ricardico. In cl clectrocardiograma sc aprecia S'U clevado, a menudo en
las 3 denvaciones clasicas, o al menos sin la depresion reciproca entre
D T v D I A los ravos X, aumento de la sombra media con dcesapa-
ricion de las curvaturas normales (siluctas en garrafa): ensanchamiento
del pediculo vascular. Kl laboratorio va dec acucrdo con la ctiologia de
ia pericarditis responsable del taponamicnto.

Coma del sindrome de Stokes-Adams

a) Por bloqueco A-V completo: en ¢l clectrocardiograma, ondas
P ntmicas cntre si, pero con una frecuencia mavor que la de QRS, que
centre si es ritmico v ocuva frecuencia pr()mcdlo oscila cntre 20-32 por
minuto; pucde haber pausas mas largas entre un QRS v ¢l siguiente
{ periodos dc asistolia). Otras veces hav ritmos cambiantes, como blo-
queo A-V alternando con taquicardia paroxistica. Sc descubren ademids
cn cl electrocardiograma v por cl laboratorio, los signos de la enferme-
dad causal. infarto, nuocarditis, ctec.;

by cn las crisis de taquicardia, los signos va descritos con ante-
rioridad;

¢) en las cstenosis aortica o pulmonar, signos de hipertrofia ven-
tricular izquicrda o derccha, respectivamente.
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Coma por crisis anodxicas

a) En el clectrocardiograma aparecen las ondas P “cianéticas’:
acuminadas en D I y DII y signos de crecimicntar de cavidades, de acuer-
do con la cardiopatia de base. En la tetralogia de Fallot es usual en-
contrar P “cianética” y ademas P con difasismo riapido en V 1. El eje
de ORS desviado a la derecha; onda R alta en V I, con T positiva (me-
nos frecuentemente negativa); complejo r S en V 5-V6. A los ravos
X corazén de tamaifio normal, arco pulmonar excavado, signos de cre-
cimiento ventricular derecho. Hilios v trama vascular, disminuidos;

b) en la trilogia: electrocardiograma parecido al de la tetralogia.
A los ravos X, pulmonar prominente, siendo frecuente la cardiomegalia;

¢) en la atresia tricuspidea: P “cianotica” v eje QRS desviado a
la izquierda. La coexistencia de cianosis v eje dc QRS desviado a la
1zquierda, constituve un signo practicamente patognomonico de atresia
tricuspidea. A los ravos X hav habitualmente cardiomegalia; es frecuente
un arco medio excavado;

d) cn la transposicion de grandes vasos: clectrocardiograma pa-
recido al dec la tetralogia de Fallot. A los ravos X, cardiomegalia con
pediculo vascular cstrecho en P A;

e) en las enfermcdades ciandticas hav poliglobulia supcrior a los
6.000,000; hemoglobina cercana a los 20 g; hcmatocrito alrededor de
60; saturacion de oxigeno cn sangre arterial por 809, o menor.

Para terminar, damos a continuacion algunos cuadros con los da-
tos mas importantes, proporcionados por la cxploracion fisica, el labo-
ratorio v los ravos X. Pocos de estos signos tienen ciertamente el valor
que se atribuve a los patognomdnicos, pero son lo suficientemente im-

portantes para dar una orientacion satisfactoria.

No olvidar quc siendo las cnfermedades que causan los comas, cua-
dros evolutivos v dinamicos, los signos estaran cambiando dando lugar
a contradicciones aparentes. Asi ¢n el shock puede haber por momentos
respiracion profunda y luego ser superficial; en las hemorragias cerebra-
les puede haber miosis v después midriasis y la respiracion cambiar de
tuerte y estertorosa, a lenta. Lo anterior, no hace sino poner de relieve
la importancia del estudio de la evolucion del cuadro.
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r { infecciones
| insolacion
alta { . (1
| traumatismos craneocefalicos
l accidentes vasculares cercbrales
“*shock”
TEMPERATURA % . .
opio v morfina
baja congelacion
deshidratacion
coma alcoholico
| La combinacion ficbre alta/coma, ¢s de muy mal pronéstico.
f , j “‘shock”
palidez : .
| hemorragia
amarillo pilido, pajizo: coma urémico
ictericia: coma hepético
cereza: ntoxicacion por mondxido de carbono
COLOR DE LOS fcoma alcoholico
TEGUMENTOS J congestionada belladona
FACIALES )
venenos vasodilatadores
asfixia
cianosis leve intoxicacion por anilinas
malformaciones congénitas del corazon
' o f “‘shock”
cidnosis ntensa < . . .
L { muchas intoxicaciones
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r caida de comisura labial,

flacidez de labios v accidentes vasculares cercbra-

.‘
‘f
l

mejillas, les
parpados ccrrados
lengua seca: deshidratacion
lengua mordida: epilepsia

CARA Y BOCA 9 : { cpilepsia
convulsiones en cara

. { hemorragia cercbral
(cn paciente estuporoso) X
lltrombosxs cercbral

linea azul c¢n encias: intoxicacion cronica por plomo

huellas d it J accidentes vasculares cercbrales
mcellas C Vvomito

L | muchas intoxicaciones
f exoftalmos: crisis hipertiroidea
consistencia suave: dcshidratacion (coma diabético)
resistencia a abrir los parpados: histcria
enoftalmos: deshidratacion
{ traumatismo crancocncefalico unilateral
anisocoria { hemorragia ccrebral
l trombosis cerebral
{ barbitaricos
0j0s . L | atropina
midriasis < .
) accidentes vasculares cerebrales
l fase terminal de muchos comas
{ opio v morfina
miosis { insolacién
l hemorragia intracrancana
arrcflexia pupilar: coma profundo
desviacion conjugada de ojos v cabeza: hemiplejia por causas
diversas
.
{ coma urémico
f edema papilar { hipertension intracrancana por varias
FONDO
, l causas
DE 0JO
exudados cotonosos mas hemorragias en flama: urcmia

L hemorragias puntiformes mads manchas blanco brillantes: diabetes
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( tiroides crecido: crisis hipertiroidea

(

) : hemorragia cerebral
flacidez unilateral ;
| trombosis cercbral

rigidez dc nuca {hcmorragia subaracnoidea
|
+ {
]

Kernig v Brudzinski lmcningitis

disminucion del tono muscular de los micimbros de un lado:
hemiplejia miembro inferior caido hacia afuera: paralisis
hemipl¢jica respuesta unilateral a estimulos  dolorosos

rcflejos  tendinosos hiper o hipoto-
nicos lesion intracrancana unila-
unilaterales 3 teral

Babinski positivo

reflcjos hiperactivos bilaterales L o
. . 4 hipermsulinismo
Babinski positivo |

Convulsiones en micimbros ( i )
. cpilepsia
(precediendo al coma, o ) .
) ) accidentes  vasculares  cerebrales
acompainando a uno supcrfx-] o .
) hipcrinsulinismo
cial) L

sobresaltos musculares

( hiperinsulinismo

(precediendo al coma. o .
Stokes-Adams

acompainando a uno supcrfi‘]

cial) L

hipocalcemia

crecimiento de corazon: hipertension

{ embolias

soplos { lesiones  congénitas v adquiridas  del
l corazon
{ hemorragias interna v oexterna

. . I infeccion

taquicardia < C o
| crisis hipertiroidea
l taquicardia paroxistica
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f

g

L

cpilepsia
incontinencia  dc  es- | hemorragia cerebral
finteres ] trombosis cerebral

| alcoholismo

ascitis: coma hepatico
red colateral: coma hepitico

r muyv clevada: coma dia-
betico

glucosa | hemorragia  cercbral
|

poco clevada ! o
_ algunas intoxicacionces

acctona: diabetes
albumina + hemoglobina + cilindros: uremia
anuria: urcimia

hemoglobina baja: anemia

scdimentacion  aumen- anemia

tada mfcccion

leucopenia v/o ncutropenia  algunas infeccionces
particulannente por salmonclas

leucocitosis v/o ncutrofihia: infecciones agudas en general
granulaciones baséfilas en critrocitos: intoxicacién crénica por
plomo plasmodios: coma palidico

aproximadamente mds de 500 mg. co-
hi I . ma diabd¢tico

miperelicemia _ )
Pers entre 150 v 300 mg. hemorragia cereb-

ral

——— A e —

liupoglicenia: hiperinsulinismo
creatinina clevada: urenma
s urcemia renal

urca aumentada urcinia prerrenal en hemorragias gastro-

duodcenales v cerebrales
. . directa: coma hepatico
bilirrubina clevada o o
. mdirecta: hemolisis
5 acidosis mctabolica particularmente dia-
reserva alcalina baja bética
) alcalosis respiratoria por hiperventilacion
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( . rtranmatismo
urcmia
) .. ) hemorragia
hipertension arterial 7
Ili])crtcnxn < . . . memngitis
hipertension  intracra- .

tumorcs incluvendo los

neana
abscesos

L

hemorragico o rojizo: hemorragia por accidente vascular o
traumatisimo

. j meningitis por piogenos
turbio o purulento
1 absceso cerebral

meningitis de todos tipos

aumento de cc¢lulas . .
meningoencefalitis

glucosa  dismmuida: meningitis bacterianas,  particularmente
la tubcrculosa

ghicosa normal: infcccion por virus

cloruros muyv disminuidos: meningitis tuberculosa

protcinas  totales accidentes vasculares cerebrales

et e |

poco aumentadas diversas meningitis vomeningoenccefalitis

protcinas  totales tumorces en contacto con c¢spacio sub-

muy. aumentadas aracnoideo o ventriculos

( fibrilaciones
taquicardia paroxistica

diversos blogucos

— —_—

Cinfartos

lestones ocupativas  intracrancanas

"\

cpilepsia

trazos de fractura, o hundimicnto, ¢n cranco

signos de hipertension intracraneana

|

ncumomas y bronconeumonias
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