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" In this work, whcn it sl1.:1ll be fonnd that 
much is omitted, let it not he forgotten that 
mnch likewise is perfonned." 
(Comentario del Dr. Samnel Jolmson al ter­
minar su Diccionario en 175) .) 

S EGuRAi\I ENTE ningún cuadro ofrece al clínico, en su prcictica diaria , 
]as dificultades diagnósticas que se obserYan en los estados de co-

1na:Esta aseverac10n es válida aun para diagnósticos diferenciales com ­
plicados, con10 son los d e algunas fiebres y dermatosis, y también para 
el 111uy arduo de las cefaleas. A nuestro juicio, son dos las causas de 
esta dificultad : priinero, el estado ele inconsciencia del paciente, lo que 
hace imposible establecer con é'l un contacto directo y, segundo, la 
n1 úl tiple etiología de los estados ele coma. 

Esta 111ultiplicidacl ele causas, que comprende la 111edicina, es 1a 
que obliga que el m édico general se enfrente al problem a. EfectiYa­
mente, no hay especialistas en estados ele coma, y todo 111édico debe 
;::star preparado para . iniciar el estudio ele pacientes que, por la índole 
de su padecüniento, podr{m posteriormente solicitar las atenciones del 
especialista. En los hospitales es obligada ]a labor en equipo, debien­
do estar formado, por lo n1enos, con un internista y un n eurólogo. 

Trabajo proporcionado por el I. l\ 1. S. S. para su publicación en la Revista de 
la Facultad de M edicina. 
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Esto nos conduce al concepto de nivel de conc1enc1a, y que se re­
fiere a la respuesta que muestra el paciente a los estímulos va 1nenc10-
nados: dolorosos, táctiles, Yerba les ,- visuales. A continuación n1encio­
namos los niveles 111éÍS útiles. 

Confusión, cuando se encuentra alterada la orientación con rela­
ción a tiempo y espacio. 

So1nnolencia, cuando el paciente se despierta con un estí111ulo ,-er­
bal, volviendo a dormirse al cesar éste. 

Estupor, es la respuesta habitualmente combativa, única1nente a 
intensos estímulos dolorosos, visuales o verbales. 

Semiconw, cuando el estímulo sólo produce reflejos de defensa; y, 
co111a profundo, cuando no hay respuesta a estímulos intensos. 

Por lo tanto podemos decir que el con1a es un estado caracteriza­
do por una depresión profunda y prolongada de las funciones de la 
vida de relación, con ataque siempre presente a las de la vida vegeta­
tiva, las que se encuentran menos alteradas. 

FISIOPATOLOGÍA DEL ESTADO DE COl\IA 

Hasta los trabajos de l\tlagoun y colaboradores en 1947, había pre­
valecido el concepto de que la corteza cerebral era la porción del encé­
falo en donde radicaba el centro de la conciencia; aun en nuestros días 
existen grandes discrepancias, tan pronto con10 surge la pregunta, acer­
ca del centro encefálico del que depende ese estado de alerta tan abso­
lutamente característico de los seres animados. 

Por muchos años la extensa región del bulbo y del tegmentmn, co­
nocido como la formación reticular, ha permanecido en una oscuridad 
funcional. En 1947, Magoun y colaboradores encontraron que la esti­
rnulación de una larga faja de la formación reticular, situada ventro­
medialmente en la porción baja del bulbo, causaba inhibición activa 
de reflejos espinales, rigidez de descerebración y movimientos cortical­
n1ente inducidos. De estos estudios nació el concepto de un gran sis­
tema no específico del cerebro, conectado extensa1nente entre sí, se-
111ejante a los sistemas sensitivo y motor descrito en la neurología clá­
sica. Este sistema neural reticular, no específico, está distribuido a todo 
lo largo del tronco cerebral y emana .como del centro de una rueda, 
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ele tal manera que sus impulsos pueden ser transmitidos en todas di­
recciones; caudahnente sobre núcleos espinales, influyendo sobre la ac­
tividad refleja y otras funciones medulares; rostral y ventralmente sobre 
mecanismos hipotalámicos e hipofisiarios, activando a través de ellos 
funciones endócrinas y viscerales; cefálicamente sobre el dien y rinen­
céfalo, donde residen los centros afectivos y emocionales, y aún inás, 
cefálicamente sobre la neocorteza de los hemisferios cerebrales, que 
con sus interconexiones talán1icas y con los núcleos basales, controlan las 
altas funciones motoras e intelectuales. 

Es tal la importancia adquirida por el sisten1a de la formación 
reticular, que la corteza cerebral está siendo destronada de su puesto 
de supremo integrador del sistema nervioso; es en la región mesenfáli­
ca, cuyas tres quinta partes están constituídas por la formación reticu­
lar, donde se lleva a cabo una integración más amplia y completa de 
los impulsos nerviosos. 

Un estímulo sensitivo intenso despertad. a un sujeto clornlido o 
hará más alerta a uno despierto. El entendi1niento de este simple fe­
nómeno explica algunos aspectos de los mecanis1nos que determinan el 
estado de alerta de la corteza cerebral y la conciencia inisma, así co­
mo su estado opuesto, el sueño. Se pensaba que la llegada ele impul­
sos a través de las vías sensitivas, era responsable del despertar y esta­
do de alerta de la corteza cerebral; sin embargo, con los estudios de 
1\1agoun se ha demostrado que los estímulos que alcanzan la corteza, 
lo hacen a través de un sistema multisináptico, que al emanar de cola­
terales de las vías sensitivas, hacen conexión previa con la formación 
reticular del encéfalo. De esta manera se han obtenido constante1nen­
te potenciales en la formación reticular después de estin1ulaciones sen­
sitivas. A todo lo largo del tronco cerebral las colaterales emanadas de 
los sistemas somatosensitivos y auditivos, entran en la fonnación reticu­
lar; desde donde los impulsos nerviosos ascienden lentamente, como 
puede esperase de una vía constituida por neuronas de axones cortos 
y, entrando posteriormente en la región hipotalámica dorsal, el subtjJa. 
mo y la región central del tálamo óptico, alcanzan la corteza cerebral 
a través de la cápsula interna. 

Las investigaciones recientes de neurofisiología, sobre las lesiones 
producidas estereotáxicamente sobre la información o sistenrn reticular, 
ci.sí como la información obtenida mediante registros eléctricos de mi­
croelectrodos implantados en dicho sistema, las respuestas que resultan 
del estímulo de estas estructuras, han permitido suponer que la fonna-
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ción reticular es la responsa ble de los estados normales y anormales ele 
la conciencia, y que, por consiguiente, los diferentes agentes físicos y 
químicos que actúan en este sistema, producen una alteración e1 s¡J 
funcionamiento normal , lo que puede dar lugar a los di\·ersos estado.:; 
de coma. 

Hace algunos aüos se supuso que las secciones del tro~1co cerebral 
a nivel de los tubérculos cuadrigéminos producían estados ele conn, 
por significar ello una desaferentización del cerebro. Ahora está claro 
que la inconciencia por clcscerebración resulta del bloqueo ele impul­
sos inespecíficos que ,·an a la corteza, mús que ele una clesaferentizacié n 
cortical total. Lesiones electrolíticas, limitadas a la formación reti cuh: 
en gatos y nlonos , inducen a un estado de coma pcrmanen te, mientra -: 
que las les ion es laterales en e1 tronco cerebral que dividen los tra ~·to _:; 

sensitivos largos, pero respetan el sistema acti,·aclor reticular, permiten 
unci. ccntinuación del estado ele alerta y vigilia. Se sabe en la actualida:t, 
que los bloqueos reYersibles de la formación reticular por administra­
ción de drogas hipnóticas son las que determinan, en parte, la inducción 
ele los estados anestésicos. Potenciales originados en el lemnisco 
medio por estinn1lación del nervio ci::ítico, no se modifican durante la 
anestesia, mientras que las respuestas de la fonnación reticular sí son 
obliteradas por las drogas anestésicas. Se piensa que un bloqueo sem:­
jante es responsable del estado de estupor en la con1noción cerebral. 
En contraste, las drogas excitantes, como la anfetamina y la epinefrina, 
aun1entan la actividad dentro de la formación reticular. El modo de 
acción de las drogas tranquilizadoras es todaYÍa confuso y contradicto­
rio en su conocimiento, aunque se esb ele acuerdo en que muchos de 
sus efectos resultan de la alteración en las funciones de dicho sisten1a. 

Los diversos mecanis1nos que causan inconciencia y consecuente­
n1ente coma, no son entendidos claramente todavía; sin embargo, ya 
hay pruebas de que la formación reticular del tronco cerebral alto, la 
sustancia gris que rodea el acueducto de Silvia y las porciones posterio­
res del tálan10 e hipotálamo, es donde tienen su origen los mecanisn1os 
que regulan los estados de alerta y conciencia. Las lesiones traumáti­
cas en estas áreas producen una depresión en la función de sus células 
y son las responsables de este tipo de estados de coma. Se piensa tam­
bién que la causa de la inconsciencia asociada a la acción de los agen­
tes anestésicos y de otros con10 los hipnóticos, catabolitos, etc., es una 
depresión celular en la vecindad de estas :heas. 
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Mecanismos de producción del coma 

Al radicar la conciencia, o estado de alerta, en el sistema nervioso, 
se comprende que todo estado de con1a iinplica una lesión directa o in­
directa y inás o nlenos profunda del mismo. A esta lesión, transitoria 
o pern1anente puede llegarse por n1ecanismos diversos: 

I. Destrucción de la célula nerviosa: traumatismos craneoencefáli­
cos, hemorragias, abscesos v tumores cerebrales. 

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

a) Endógenas: acidosis diabé tica , insuficiencia rena.~ y hep;:l tica gra­
yes, deshidratación. 

b ) Exógenas: barbitúricos, opiúceos, alcohol, plomo, infecciones. 

III. Por insuficiencia circulatoria cerebral: los diYersos estados de 
choque; las anen1ias, absoluta en caso de hen1orragia grave, relativa en 
el síndrome de Stokes-Adams; el edema cerebral. 

IV. Por déficit de elementos indispensables para el 111etabolisn10 
de la célula nerviosa: anoxias e hipoglicemias de cliYersos tipos; deficien­
cias de tian1ina y ácido nicotínico (estas últimas, n1ás experimentales 
que clínicas ); hipocloren1ia. 

V. Por cambios en el contenido de C02 de la sangre: 
a) Por déficit, hiperventilación pulmonar (alcalosis respiratoria ) . 
b ) Por aumento, asfixia. 

\ ' I. Por alteraciones en el funcionamiento del centro tennorregula­
d or: calor y frío extrcn1os. 

VII. Por presencía de foco s que producen descargas nervzosas anor­
m.ales: diversos tipos de epilepsias. 

VIII. Por 1necanis1110 desconocido: catatonia. 

IX. Mixtos: los debidos a la con1binación de dos o n1ás de los me­
canismos antes n1encionados. Así en el con1a por encefalopatía hiper­
tensiva se reunen los can1bios lesionales del tejido nervioso, el daño 
producido por pequeñas hemorragias, los trastornos circulatorios por 
lesión vascular v el edema cerebral. 

J 
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En ocasiones resulta difícil colocar algunos estados de cmna en una 
clasificación definida. Así, entre los anémicos y a un lado de los causa­
dos por hemorragias, podrían situarse los relacionados al shock y sín­
drome de Stokes-Adams, ya que unos y otros se producen por déficit 
circulatorio cerebral. Entre los cerebrales se colocan infecciones locali­
zadas al sistema nervioso central, como son las meningitis y n1eningo­
encefalitis de diversos tipos, que en rigor podrían también clasificarse 
dentro de los debidos a infecciones sistémicas. Sería fácil multiplicar 
los ejemplos e inclusive aceptar que en la mayoría de Jos comas inter­
vienen varias causas, y que por lo tanto son mixtos. Pueden descubrirse 
defectos semejantes en cualquier clasificación y no quitan a la presente 
su gran valor nemotécnico, ya que permite, ante un caso dado, repasar 
con rapidez las causas ele coma. 

Principio de un coma 

La iniciación puede ser brusca y esto es lo habitual en algunas h;. 
poglicemias y en intoxicaciones provocadas por cianuros y monóxido 
de carbono; otros comas se toman algo más de tiempo anunciándose 
con síntomas premonitorios, desde horas y aun días antes ele aparecer, 
como sucede con los producidos por acidosis diabética y las insuficien­
cias hepática y renal graves. Entonces la progresión al coma se hace pa­
sci.ndo con mayor o menor rapidez por los diversos niveles de concien­
cia antes mencionados. 

En ocasiones la aparición de un coma no causa sorpresa al médico 
y representan la evolución razonable de un padeci1niento previamente 
conocido. Generalmente se trata de pacientes portadores de cuadros 
patológicos en los que es de temerse su aparición, como son la diabetes 
y las enfermedades que cursan con insuficiencia renal o hepática grave. 
Tampaco es de extrafiar su aparición en sujetos neuróticos que han 
mostrado tendencias suicidas, en los hipertensos con lesiones vascula­
res, en cardíacos con lesiones en1bolígenas y en portadores de infeccio­
nes como meningitis, tifo y paludismo. Otras veces, la relación no se 
muestra tan aparente; así sucede en algunos fracturados, en los que an­
tes de cualquier maniobra de reducción, o como consecuencia de ella, 
caen en coma por embolia grasa. Se trata aquí de una evolución inespe­
rada, por no ser la habitual y frecuente. 

Desgraciadamente en un número muy elevado de casos el prin1er 
contacto del médico con el comatoso se dificulta por la ausencia de 
datos y antecedentes. Es aquí cuando el médico debe poner lo mejor 
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de sus conocin1ientos, experiencia, sagacidad y cuidado, para ayudar al 
enfern10 realmente. 

En estos casos es indudable que debe procederse con caln1a y mé­
todo, si es que se quiere llegar a un diagnóstico exacto o cuando inenos 
aproxin1ado. 

Medidas que deben preceder al estudio del sujeto comatoso 

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 permeables sus vías aéreas superiores. 
De no ser así se establecerá dicha vía con sonda de Guedell, cánula de 
l\1agill o con traqueotomía, haciéndose aspiración de secreciones tra­
queobrónquicas; 

b ) Que el paciente no sufra h emorragias. Esto es sencillo en las he­
morrél.gias externas, las que deben ser cohibidas y con reposición de ]a 
sangre perdida; en las hen1orragias internas el diagnóstico puede no ser 
tan fácil ; 

e) Que el paciente no se encuentre en estado de shock. Si lo está 
y según la categoría del mismo, establecer el tratan1iento con sangre 
completa, plas1na o sueros, corticoides y aminas vasopresoras. 

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

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

Tres observaciones útiles. Antes de continuar el problema del diag­
nóstico diferencial de los comas, cree1nos pertinente n1editar los con­
ceptos siguientes y los consejos que de ellos se d_erivan: 

J 9 No fiarse de lo que parece obvio, pues esto no siempre justifi­
ca una conclusión clínica; así como la ausencia de lesiones externas no 
excluye traumatismo craneoencefálico, la presencia de éste tampoco ex­
duye la posibilidad de coma alcohólico, tóxico o por accidente vascular 
cerebral; el aliento alcohólico no significa necesarian1ente coma por be­
bidas embriagantes, sino que puede ser de origen traumático, d~ahéti­

co, barbitúrico o mixto. 
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Consejo: "conservar cierto agnosticismo clínico; las cosas no son 
siempre lo que parecen" . 

29 No siempre podrá hacerse el diagnóstico etiológico del con1a por 
el solo exan1en clínico; con10 el organismo tiene únican1ente un número 
limitado de formas de respuesta: escalofríos, fiebre, vón1itos, n1odifica­
ciones en los reflejos, respiración, pulso y presión, etc., las n1isn1as se­
rán comunes a n1uchas causas y tenderán a aparecer, una y otra vez, no 
importa cuál sea el agente patogénico. 

Recon1endación: "no fiarse del llanrndo ojo clínico. La. experien­
cia es insubstituible, pero también lo son el estudio cuidadoso de los 
antecedentes y de la evolución del estado del paciente, el laboratorio 
y los rayos X". 

39 En la mayoría de los con1as los factores etiopatogénicos son va­
rios, más que únicos: 

r 
El coma diabético es el resultado de 1 

Los comas por intoxicación 
son el resultado de 

L 

r 
exógena ~ 

L 

trastorno en el metabolismo de H. de C . 
grasas y proteínas, 
deshidratación y desequilibrio electrolíti-

co, 
acidosis, 
shock. 

bloqueos enzimáticos, 
trastornos metabólicos, 
diversos tipos de anox1a, 
deshidratación , 
shock. 

Recon1endación: "es necesario conocer los nlúltiples mecanis1nos 
de producción de los sínton1as y cón10 conducen a la n1uerte, para tra­
tar de evitar su aparición y, si se presentan, combatirlos". 

De lo dicho se desprende que en ocasiones es posible hacer el diag­
nóstico con cierta rapidez. Es lo que sucede cuando el cuadro clínico 
es com .. pleto en comas muy característicos, como los debidos a diabe­
tes, insuficiencia hepática grave y accidentes vasculares cerebrales. En 
can1bio otras veces, si es que se logra hacer el dagnóstico, se toma horas 
o días y solan1ente se llega a él por la observación cuidadosa y repeti· 
da de la evolución de los signos . 

Por lo tanto, los casos que puedan ser rápidan1ente verificados, pre­
sentan nlenos problemas. Para todos los demás, aconsejamos que no 
se trate de llegar inmediatamente a un diagnóstico nosológíco, sino sín-
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uromático; por ejen1plo, del diagnóstico de c01na por accidente vascu­
lar cerebral, pasar al de trombosis cerebral; del origen probable por in­
toxicación con depresores del sisten1a nervioso central, al de coma bar­
bitúrico o alcohólico. Esto implica que sien1pre es posible formar sín­
clromes con los signos del comatoso; desgraciadamente esto no es ab ­
solutan1ente cierto, pero siempre debe ser intentado. Para ello aproYe­
charemos los siete grandes grupos sindro1náticos de la sigla de l\'leyers 
y Meyers, y sí Jogran1os integrar un síndr01ne que se acon1ode dentro 
de uno de ellos, habremos adelantado nn1cho; el estudio ele la eYolución 
podrá completar el diagnóstico. 

Parecería ocioso insistir sobre la importancia del estucho ele la eYo­
lución del comatoso. Pero como sucede en todo cuadro patológico, e] 
c01na es dinámico y no estático; los síntomas pueden estar moclificún­
dose Y esta evolución puede ayudar o dificultar el diagnóstico. 

ESTUDIO DEL El\'FER!\IO COMATOSO 

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

a) Interrogatorio indirecto a las personas que recogieron al coma­
toso, a los fa1niliares y amistades del mismo y, siempre que se pueda, 
a su médico particular; si trabaja en una fábrica, a los encargados de 
la misma. 

b) Examen físico completo y estudio de la evolución de los signos. 

e) Exá1nenes de laboratorio y gabinete de rutina y cuando ya exis­
ta una orientación diagnóstica, estudios 1nás especializados. 

En los capítulos siguientes Yamos a procurar sefialar, de cada uno 
de los tres puntos anteriores, cuáles son los datos que orientan a un 
diagnóstico sindr01nático. Para ello apro,·echaremos la ya mencion:-icla 
~igla de COl\IA PIC. 

Datos que penniten la integración de siete grandes grupos sindromáti­
cos según la sigla 

COl\IA PIC 

Los signos que Yan a ser utilizados para integrar estos síndromes, 
pocas veces tienen un valor absoluto; en realidad solamente sugieren y 
orientan. Recogidos en el curso del interrogatorio indirecto y de la ex­
ploración, no dispensan del hecho de que éstos deben ser completos. 
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l. Cerebrales o craneoencefálicos. 

Sugieren coma de esta naturaleza: 

a) La exposición prolongada a los rayos solares o a temperaturas 
111uy bajas. 

b) La evidencia de traumatismo directo en cráneo, o supuestamen­
te indirecto. 

e) La presencia de signos neurológicos de focalización o laterali­
zación. 

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

e) Hiperpirexias de instalación rntn- dpida y habitualmente por 
arriba de 409. 

f) La observación, por el médico, de cnsis COIH"ulsivas que sugie­
ran epilepsia esencial o Jacksoniana. 

g) La presencia de edema papilar; si este dato es positi,·o, no Jk­
Yar a cabo, sistemáticamente, el punto siguiente. 

h) La obtención de líquido hemorre:lgico, purulento y/ o hipertenso. 
por punción raquídea; aumento ele células en él. 

i) El descubrimiento, en radiografías de cráneo, de hundimientos 
y trazos de fractura; de signos de hipertensión intracraneana; de pre­
sencia de calcificaciones intracraneanas anormales '" desplazamiento ele 
estructuras normales intracraneanas calcificadas. 

II. Intoxicaciones exógenas. 

Pensar en ellas: 

a) Cuando el paciente ha siclo recogido de una fábrica que mane­
ja sustancias tóxicas, bien sea con10 materia prima, como producto ela­
borado, o como producto intermediario de la elaboración. También 
cuando se le recoja de un espacio cerrado donde hubo combustión in­
completa, o se manejen sustancias que producen gases o vapores tóxi­
cos. 

b) Cuando las circunstancias colaterales hacen sospechar intento 
de suicidio, intoxicación alcohólica aguda o toxicomanía. 
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e) Cuando hay cianosis generalizada v reciente, sobre todo las bi­
zarras, con10 las de color cereza del 1nonóxiclo ele carbono y los cianuros, 
,. las muv oscuras ele los venenos 111etahemoglobinizantes. 

d) Si hay gran depresión del sistema nervioso central, habitual­
mente con hipotensión, puede tratarse de intoxicación por depresores 
del mismo. 

e) La triada miosis puntiforme, braclisfigrnia y respirac10n exage­
radamente lenta, debe hacer pensar cksdc el principio en intoxicación 
morfínica. 

f) El aliento puede orientar en el caso ele intoxicaciones como la 
alcohólica (aliento alcohólico o alclehídico), por cianuros (olor a al­
mendras amargas). El olor a trapo quemado, propio del CO:.!, sugiere 
intoxicación con monóxido ele carbono por combustión incompleta. 

IIl. Comas metabólicos. 

Pensar en ellos cuando: 

a) Si se sabe que el paciente es portador ele 1111 cuadro en el que 
es de esperarse ]a aparición ele coma: diabetes, enfermedades hepáti­
cas y renales gr;n·es. En la em barazacla, aunque no es de esperarse, pue­
de presentarse toxemia gravídica. 

b ) Puede hacerse diagnóstico directo, cuando se descubren signos 
muv característicos de los cuadros antes mencionados: ictericia, ascitis. 
cambios del área hcpéÍtica, deshiclratació11, respiranon aciclótica , hiper­
tensión, edemas, etc. 

e) Lo mismo puede decirse cuando el labora torio de rutina descu­
bre hipcrglicemia o hipoglicemia acentuada, glicosuria, cctonuria, hi­
perbilirrubinernia, albuminuria, cilindruria, ectétera. 

el) Para el caso del coma hepéltico, el encontrar e]e,·acla la con­
centración ele amonio sanguíneo. 

IV. Comas anémicos. 

Pensar en éstos: 

a) Cuando hay el antecedente de una considerable hemorragia ex­
terna, por lesión traun1ática, enfennedad no traumática o combina­
ción de ambos factores. 
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b) Cuando la palidez, hipotensión y taquicardia, hacen sospechar 
hemorragia interna; habiendo o no antecedentes traumé:Íticos y pudien­
do eliminarse un estado de shock puro. 

e) Cuando a los elatos anteriores se sumen los de laboratorio, ta­
les con10 la clis111inución de glóbulos rojos, la baja ele la he1noglobina 
circulante y el descenso del he111atocrito. 

V. Comas psicoqénicos. 

Pensar en ellos: 

a) Sospechar histeria, o bien simulación, cuando en el curso de Ja 
exploración se descubra resistencia activa a la elevación de los párpa­
dos y 111ovilización ele los mien1bros. 

b) Cuando hay lagrin1eo, 111oviinientos generalizados que sinn1lan 
convulsiones o contracturas exageradas. 

e) Cuando es posible n1ediante un estÍlnulo doloroso, hacer reac­
cionar al paciente con lágrimas, sollozos y quejas. 

d) Cuando se descubre el fenón1eno de plasticidad cérea o cata­
tónica. 

VI. Comas infecciosos. 

Sospecharlos: 

a) Cuando desde yarios días antes viene ha hiendo fiebre elevada, 
con escalofríos y sudores. 

b) Si se descubren hepato y esplenomegalia, crecüniento ganglio­
nar y particulannente los ex{m1enes propios de diversos cuadros infec­
ciosos que pueden conducir al coma. 

e) Si a la exploración se descubren signos respiratorios compati­
bles con diagnósticos de neumonía o bronconeumonía. 

d) Si el laboratorio revela leucocitosis o leucopenia, nutrofilia o 
neutropenia, positividad diagnóstica de Widal, Weil-F élix y Huddleson, 
y si la investigación en frotis y gota gruesa permiten descubrir plasmo­
dios. 

e) Si hay evidencia radiográfica de lesiones neun1ónicas o bronco­
neumónicas. 
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VII. Comas cardiovasculares. 

Pensar en ellos: 

a) Cuando hay evidencia de lesiones, con10 las que habitualmen­
te conducen a shock grave: traun1atismos, quemaduras, hemorragia, in­
toxicación, maniobras obstétricas, deshidratación, anafilaxia, etc., por 
tanto el elemento shoe:k, está presente en diversos tipos de con1a. 

b) Cuando hay el antecedente de cuadro doloroso torácico, cen·i­
cal u abdmninal con hipotensión; una disnea de cierta magnitud, ais­
lada o sumada al dolor, es también in1portante. 

e) Si hay un pulso exageradamente lento, o por lo contrario, muv 
frecuente, o arrítmico. 

d) Si no se auscultan ruidos cardíacos o éstos son casi inaudibles. 

e) Cuando hay cianosis generalizada de instalación no reciente. 

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

g) Si se encuentra elevada la transa1ninasa glutánlica oxalacética. 
Repetimos que todos los datos anteriores a excepción de unos cuan­

tos, más que afirmar un diagnóstico de grupo, lo sugieren u orientan 
hacia él. En ocasiones será posible, en algún caso detern1inado, encon­
trar signos de dos o 1nás grupos y entonces habrá que reconocer la po­
sibilidad de que se trate de un con1a n1ixto. 

Elaborado el diagnóstico de grupo se hace necesario pasar al noso­
lógico, lo que desgraciadamente no es posible siempre en el paciente. 
Para facilitar este esfuerzo, da1nos a continuación los datos in1portan­
tes de interrogatorio, exploración y e\ o lución de los síntomas, así como 
de estudios de laboratorio y gabinete, de los comas n1ás frecuentemen­
te observados en Ja clínica de un hospital de en1ergencia. 

J. COMAS CEREBRALES O CRANEOENCEFÁLICOS 

19 Datos proporcionados por el interrogatorio indirecto. 

a) ¿Existe antecedente traun1ático, directo o indirecto sobre crá­
neo? ¿Por el sitio donde se encontró al comatoso es de presumirse ac­
cidente traumático? ¿Hubo exposición prolongada a los rayos solares o 
a temperaturas muy bajas? 
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b ) ¿Hay antecedentes ele hipertensión, enfermedad cardio,·ascular 
o nefropatía? ¿El paciente se quejó de cefalea, vónlitos, pérdida de b 
visión, parestesias y parálisis o de crisis convulsivas? ¿Ha tenido fiebre 
v de qué tipo? 

e ) ¿Hay antecedentes de comas anteriores? 

d ) Por la importancia que tienen en la génesis de accidentes Y de 
c01nas 1nixtos, se deben investigar toxicomanías, particulannente alco­
holis1no y dependencia a drogas sedantes e hipnóticas. 

29 Datos proporcionados por el exa111e11 físico y la evolución de 
los síntomas. 

Coma por traumatismos craneoencefálicos 

a) C asi siempre son visibles las huellas del mismo, h erida. contu-
5ión , hematoma, hundimiento, fractura expuesta, con o sin salida de san­
gre, líquido cefalorraquídeo y aun 1nasa encefc-ílica. Su ausencia no nie­
ga la posibilidad de conmoción cerebral o de hipertensión intracranea­
n e:1, particularn1ente en las fracturas por contragolpe, o cuando la tran s­
m1s10n del traunrntis1no se hace a través de la columna vertebral, 

b ) Son frecuentes en las fracturas ele los pisos anterior y m edio, 
los h emat01nas palpebré!les, las equimosis, epistaxis, otorragias y farin­
gorragias . Si hay fracturn del pefia s·co, par{tlisis facial homolateral com 
pleta. La hemorragia lw.cia espacios m en íngeos produce rigidez de n1 
ca y hematorraquis, que es revelado por la punción raquíd ea . Es posi 
ble que el paciente trague sangre y posteriorn1ente la v01nite, o que la 
n11sn1a pase a la trúquea produciendo asfixia · y después fenómenos res­
pira torios por aspiración . 

e) Si existe lesión de zona nlotora, habrá dis111inución d el tono 
muscular del lado contrario, que en el enfermo ya consciente se ma­
nifestará con10 h emiparesi8. o hemiple jía. Además, puede haber con­
vulsiones. 

d ) Es frecuente la midriasis; los refle jos a la luz son lentos o es­
tún ausentes. Si hay lesiones nerviosas puede haber an i~ocoria y/ o des­
\"Íaciones de los ojos. E l exan1en del fondo del ojo revela ed ema. papilar. 

e) La alteración de ·Jos llan1ados signos ~-itales se n1anifiesta por 
pulso lento, a veces lleno y rebo tante (pulso cerebral )' respiración len-
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ta, hipotensión leve y descenso de la temperatura cutúnea, estos dos 
últitnos síntomas por shock concomitante. 

f) Puede haber incontinencia de esfínteres. 

g) Los reflejos osteotendinosos habitualmente estcin uniformemen­
te disminuidos o ausentes. En casos de hemiplejía , hay exaltación 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 ele 41-429, se encuentran en traumatismos con lesión del hipotá­
lamo. 

i) En algunos casos de fracturas de la bóveda, puede desgarrarse 
la arteria 111eníngea media, produciéndose un derrame o hematoma ex­
tradural. Entonces es posible observar una secuencia en la evolución 
ele los síntomas que pern1ite establecer el diagnóstico. En unos casos el 
paciente pierde la conciencia lenta ~ - progresivamente y al mismo tiem­
po aparecen sínton1as ele focalización: hen1iplejía, afasia y midriasis 
unilateral; en otros, después ele un período corto de inconsciencia, el 
paciente vuelve en sí y pasa a lo que se lla111a período lúcido, de dura­
ción variable y durante el cual parece asintomático, o puede presentar 
cefaleas, náuseas, vómitos y vértigos. Posterionnente aparece el coma 
con signos de focalización y/ o lateralización. 

Coma por insolación 

a) Llama la atención la piel muy caliente y seca. Estos pacientes 
pueden llegar a tener temperaturas hasta de 4 39, a pesar de lo cual no 
suelan. La vasoclilatación cutánea se refleja en la congestión facial, que 
puede llegar a ser intensa. 

b) Midriasis que pasa a nuos1s, si hay recuperación. 

c) Hay hipotensión por shock. La respiración que es habitualmen­
te profunda y rápida al principio, pasa a ser superficial a medida que 
el shock progresa. 

El pulso es rápido, débil e irregular. 
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Coma por lesiones ocupativas intracraneanas. 
Síndrome craneohipertensivo 

Las lesiones: tmnores, abscesos, he1natomas, etcétera, que al ocu­
par espacio aumentan la presión intracraneana, pueden producir cua­
dros de coma, cuando alteran las funciones de la formación reticular.. 
Si la lesión tiende a crecer se le lla1na expansiva. 

El cuadro clínico de la hipertensión intracraneana puede ser reco­
nocido por los siguientes signos y síntomas: 

a) 1. Cefalea casi siempre intern1itente 
esfuerzos. 

v exacerbada al efectuar 
.; 

2. Edema papilar producido principahnente por obstrucción del 
drena je venoso de la papila. 

3. En infantes, aun1ento de tensión en las fontanelas. 

4. Son1nolencia, alteraciones respiratorias, hipertensión arterial sis­
tén1ica, bradicardia, vón1itos en ocasiones en proyectil, síntomas todos 
ellos debidos a alteraciones isquémicas sobre el tronco cerebral. 

5. Signos radiológicos: antes de los 15 años de edad, separación 
de las suturas e impresiones digitales aumentadas. En adultos, erosión 
variable del dorso de la silla turca. 

b) 1. Sínton1as y signos debidos a los conos de presión (hernia de 
la circunvolución del hipocampo a través del orificio de la tienda del 
cerebelo y de las amígdalas cerebelosas a través del agujero occipital). 

1. Cono de presión ten1poral, anterior: dilatación pupilar por ac­
ción sobre el tercer par. Hen1ianopsia contralateral por compresión de 
la arteria cerebral posterior; posterior: alteración de los n1ovimientos 
oculares v variaciones del nivel de consciencia al actuar sobre el tronco 

.1 

cerebral; conipleto o en anillo: Babinski bilateral. Rigidez de descere-
bración y coma al efectuarse mayor presión sobre el tronco cerebral. 

3. Cono suboccipital: hernia de las an1ígdalas cerebelosas, rigidez 
de nuca; signos cerebelosos, bradicardia, vómitos, paresia del velo del 
paladar; paro respiratorio. 

e) Hallazgos electroencefalográficos. a) En lesiones expansivas su­
pratentoriales: ritmo delta (0_5 a tres ciclos por segundo), lateraliza­
do. b) En procesos expansivos de la fosa posterior o línea media: dis­
ritmia bilateral y simétrica. 
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Coma por accidentes vasculares cerebrales 

a) Producen coma de esta naturaleza las siguientes entidades clí­
nicas: infarto por tron1bosis cerebral, tanto de la carótida interna, co­
n10 de la arteria basilar; infarto cerebral por en1bolia; hemorragias sub­
aracdoideas, inás frecuente111ente producidas por ruptura de un aneu­
ris1na del polígono de Willis y he111orragia intracerebral no trau1nática. 
l)e todas estas entidades, solan1ente las he1norragias producen habi­
tuahnente cuadro craneohipertensivo. 

b) En el caso del infarto por tr01nbosis cerebral en el territorio 
de la carótida interna, se trata habituahnente de pacientes de inás de 
50 años de edda, arterioescleróticos y en las tres cuartas partes de los ca­
sos, hipertensos. La iniciación del cuadro es gradual y habitualn1ente 
precedida por cefalea n1ínima, siendo frecuente su aparición durante 
el sueño. 

En las primeras horas es habitual que se conserve la consciencia; 
ya en ese n10111ento estará presente la hemiplejía, la que puede haber 
sido precedida de nlonoparesia; el paciente puede presentar hemihipoes­
tesia y hen1ianopsia hon1ónÍina. Si se progresa al conrn, los signos que 
se descubren son los siguientes: hipertensión arterial, arterias endure­
cidas, quizá crecin1iento del área cardíaca y los signos neurológicos de 
una he1niplejía reciente: dis1ninución del tono inuscular del lado para­
lizado, con aun1ento de los reflejos osteotendinosos y muy frecuente-
1nente, respuesta plantar de tipo extensor, uni o bilateral. Con el tien1-
po y en el paciente recuperado la hen1iplejía puede evolucionar a la 
fonna espástica. La punción raquídea, inuestra un líquido nlacroscópi­
can1ente normal y no hipertenso. El examen de fondo del ojo propor­
ciona los datos habituales en la hipertensión y en la arteriosclerosis. 

e) En el caso del infarto en el sistema de la arteria basilar, hay 
de con1ún con el anterior los datos acerca de la edad, esclerosis vascu­
lar, hipertensión y cmnienzo durante el reposo. Es n1uy 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 nlonoparesia o hemiparesia, a hen1iplejía; conco­
nlitantemente aparecen signos bulbares: diplopía, disfagia, disartria, vér­
tigo con náuseas y vómitos y defectos visuales por falta de irrigación 
en el territorio de la arteria cerebral posterior (hen1ianopsias hon1óni­
n1as bilaterales). Es nluy frecuente el paso inuy rápido al estado de 
coma; si éste es superficial es posible encontrar alteraciones en las ro-
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taciones oculares, nistag111us, y defectos motores y sensitivos con ata­
que frecuente en ambos lados del cuerpo (hemiparesias, hemiplejías, 
hen1ihipoestesias); cuando el coma es profundo se encuentran pupilas 
mióticas, rigidez de descerebración y cuadriplejía. La punción raquídea 
no proporciona datos patológicos, y el exa111en de fondo de ojo con10 
en el caso anterior. 

el) En el caso del infarto cerebral por en1bolia, se trata habitual­
mente de personas jóvenes, portadoras de lesiones endocárdicas de ca­
r;:lcter em bolígeno (endocarditis bacterianas de diversos tipos, con o sin 
fibrilación auricular), o de pacientes con padecin1ientos pulmonares su­
purativos (absceso pulmonar, bronquiectasias), que van a dar émbolos 
~épticos. El cuadro clínico, anterior a la aparición del estado de con1a, 
de.penderá naturalmente de la causa, cardíaca o puln1onar, que lo va a 
originar. En unos y otros el principio es habitualn1ente súbito y carac­
terizado por la aparición de sínton1as que se presentarán en territorio 
cerebral y otros sitios diversos, irrigados por ra111as de la aorta. Cuan­
do se trata de en1bolia cerebral, la cefalea es rara y cuando existe, 1ní­
nima, dominando desde el principio por su importancia signos neuro­
lógicos focales acentuados; pare:ílisis facial, n1onoparesias, afasia, he1nia­
nops1as. 

Si se produce coma, nos encontrarnos ante un enfermo en el que 
se descubren las causas, cardíacas o puln1onares, que dieron lugar a la 
embolia y que pueden manifestarse por taquicardia, arritn1ias, soplos, 
zonas ele condensasión, estertores, etc. El examen neurológico puede 
descubrir la presencia ele fenón1enos paralíticos, en relación con la zo­
na del cerebro infartada. El exa1nen ele fondo de ojo puede, en raros 
casos, 1nostrar embolia de los vasos retinianos; por lo de1nás, el examen 
es normal, con10 tarn bién lo es el del líquido cefalorraquídeo. 

e) En la hemorragia subaracdoidea es frecuente encontrarse con 
pacientes entre los 20 y 50 afios de edad; en 111ás de un 90% de los 
casos, la causa radica en la presencia de aneurismas congénitos a nivel 
del polígono de \Villis. Se trata de pacientes que después de un esfuer­
zo presentan bruscamente cefalea intensa, habitualmente suboccipital 
con rigidez de la nuca, náusea y vón1itos. Esto siempre es indicio de una 
pequefia hemorragia; cuando ésta es de mayor consideración se progresa 
dpidamente al estado de con1a; por lo tanto es frecuente en esos en­
fermos el antecedente de dichas cefaleas. 
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Ya en el paciente comatoso, lo común son la rigidez de nuca, sig­
nos de focalización y a veces de lateralización y la parálisis del motor 
ocular común; esta última puede persistir en el enfermo recuperado. 
El examen ele_ fondo de ojo, revela Ja presencia ele hei11orragias subhia­
loideas y, a veces, edema papilar. El L. C. R. prúcticamente siempre es 
hipertenso y hemorrágico, cuando se trata de cuadro muy reciente, ya 
que en unos días se vuelve xantocrómico, permaneciendo así por \·a­
nas semanas. :\!luchas ele las muertes súbitas en gente joven se deben 
a ruptura de aneurismas de esta naturaleza. 

f) Cuando se trata de hemorragia intracerebral no traumúticc1 , nos 
encontramos habitualmente ante pacientes alrededor de los 50 aüos d e 
edad ( 40 a 60 aüos), hipertensos, en los q ne el cuadro se inició brusca­
mente con malestar en cabeza, mús o menos intenso y síntomas neu­
rológicos focales ( rnonoparesias, parc.llisis faciales, afasias); la progresión 
al coma siempre es brusca, encontdnclose al paciente, en unas ocasio­
nes, con signos de lateralización y reflejos homolaterales exaltados y en 
otras, con paréíhsis de las cuatro extremidades y rigidez de descerebra -· 
ción. En las fases iniciales del coma con lateralización se puede encon­
trar anisocoria con dilatación pupilar del lado de la lesión. En el ex2-
men de fondo de ojo se encuentran los datos correspondientes a tmJ 

hipertensión, además del edema papilar por hipertensión intracranearu 
en algunos casos. En el 75c~ ~ de los pacientes, el L. c. R. es hipertenso 
hemorrágico. 

Coma por tumores y abscesos cerebrales 

a ) Los tumores cerebrales producen coma habitualmente en s l ·. 

fase terminal. Dos grupos de síntomas caracterizan a esta entidad clíni­
ca: los primeros debidos a1 aumente de la presión intracraneana y los 
segundos a la destrucción del tejido nervioso y que variarán, según se 
trate de unos supratentoriales o infratentoriales ( fosa posterior). 

b ) La iniciación de los síntomas, generalmt:11te es gradual en un 
período de semanas o meses; los pacientes ha bituaJrnente se quejan de 
cefalea y de los di\·ersos síntomas del cuadro craneohipertensivo, pre­
cediendo en su aparición a los fenómenos neurológicos focales ; éstos 
pueden manifestarse por convulsiones focales o generalizadas y por di­
versos signos y síntomas, referentes a la porción dei encéfalo donde se 
localiza la lesión expansiva. 
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e) El exan1en físico habitualn1ente 111uestra eden1a papilar y sig­
nos neurológicos focales, en relación con el área encefálica dañada (he-
1niparesias, hemianopsias y signos cerebelosos: ataxia, nistagn1us, etc., 
en las lesiones de fosa posterior), así con10 los signos relacionados con 
los diferentes tipos de conos de presión. 

d) En el caso de los abscesos cerebrales es habitual obtener por 
interrogatorio, datos de la existencia de infecciones previas, óticas, si­
nusales o puln1onares, de cardiopatía adquirida o congénita infectada, 
o bien de la presencia de una fractura craneana reciente. 

La instalación del síndron1e craneohipertensivo habitualn1ente es 
rúpida y es precedida por la aparición de fenón1enos neurológicos fo­
cales; éstos, en un gran nún1ero de casos, son de naturaleza frontal o 
te1nporal, debido a la localización de los abscesos en estas áreas cere­
brales con nlé.Ís frecuencia. He1niparesias o he1niplejías, cuando el abs­
ceso se localiza en los he1nisferios cerebrales; torpeza y confusión 1nen­
tal, son los sínt01nas proniinentes de los abscesos frontales; he111ianop­
sias, afasia, particularn1ente anosmia, cuando son ten1porales o panetoc­
cipitales; ataxia, ten1blor intencional, nistag1nus y otros síntomas de 
disfunción cerebelosa o vestibular, cuando tienen su localización en el 
cerebelo. 

Son raros los sínton1as infecciosos, escalofríos y fiebre, al princi­
pio de la invasión del sisten1a nervioso, excepto en los casos en que exis­
te una lesión e1nbólica, secundaria a una endocarditis aguda. En al­
gunos casos, sin en1bargo, los sínt01nas de un absceso cerebral, o cere­
beloso, se liinitan únican1ente a las consecuencias del aumento de la 
presión intracraneana. 

Coma debido a estados postepilépticos 

a) Aunque el térnlÍno epilepsia no es totahnente satisfactorio y 
recordando que la epilepsia es un sínt0111a, debe tenerse presente la cla­
sificación de estos pacientes en dos grupos, los que padecen de epilep­
sia sinton1ática, debida a la existencia de una lesión orgánica, demostra­
ble y susceptible de tratan1iento quirúrgico y aquellos que padecen la 
lla111ada epilepsia idiopática y en los cuales, aunque hay una lesión pa­
tológica responsable de las descargas anorn1ales, ésta no puede ser de­
n1ostrada por los n1étodos de diagnóstico con que se cuenta en la actua­
lidad. 
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b) Ante un cuadro de con1a postconvulsivo, lo primero que deberá 
hacer el clínico, será detenninar si existe una lesión focal cerebral, o si 
se trata de un trastorno inetabólico. Tumores, abscesos cerebrales, inal­
formaciones vasculares, neurosífilis, aden01nas del páncreas, hipopara­
tiroidis1no, son algunas de las condiciones nlás importantes que deben 
exduirse por medio de los ex{nnenes de rutina y especializados descri­
tos en otros ca pí tu los. 

e) En los casos de epilepsia idiopática, nos encontramos con indi­
viduos en los cuales las crisis epilépticas se han iniciado a edad te1n­
prana, habituahnente antes de los 25 años. Casi siempre se obtiene el 
dato de crisis convulsivas previas con características parecidas, prece­
diendo al estado de inconsciencia; ésta es usualmente de corta duración 
y de recuperación progresiva y esponléli1ea, en pocas horas. 

d) Los signos neurológicos son mínimos y habitualmente sin la­
teralización. Aunque debe recordarse que no existen signos diagnósti­
cos de epilepsia, la presencia de cicatrices de 111ordedura en labios v 
lengua, pueden corroborar la existencia de ataques previos. 

Coma por infecciones localizadas en el endocráneo: 
Coma por meningitis meningocócica 

a) Aunque puede presentarse en cualquier edad, muestra cierta pre­
ferencia por el nifio y el adulto joven; puede aparecer aislada o en for-
111a epidémica. 

b) La enfermedad se micia habitualmente con fiebre (39 a 409), 
faringitis aguda, malestar general y cefalea. Los vómitos son frecuentes 
) pertenecen al género de los llamados fáciles o en proyectil (vómito 
cerebral). La progresión al coma es rápida en uno a dos días. 

e) Se encuentran hemorragias cutáneas, tanto extensas como pe­
queñas o petequiales; aparecen frecuentemente en tórax, mie1nbros y 
cara. Estas hemorragias pueden llegar hasta la gangrena local. 

d) Los reflejos oculares pueden estar a balidos, sobre todo el fo­
tomotor. 

e) Son de gran import:incia los llamados signos meníngeos, sien­
do habitual encontrarlos sünultáneamente: 

Keming: estando el paciente acostado en decúbito dorsal, se le­
vantan sus mie111bros inferiores en extensión, siendo positivo e1 signo 
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cuando se presenta la flexión de las piernas sobre los muslos y de éstos 
sobre e] abdmnen. 

Brudzinski cefálico: estando el enfenno en la postura antes indi­
cada, se le flexiona la cabeza procurando tocar el mentón a la cara an­
terior del tórax; el signo es positivo cuando se observa flexión de los 
1nien1bros inferiores, sen1ejante a la descrita en el signo anterior. 

Brundzinski co11tra-lateral el paciente en decúbito dorsal, se toma 
por el tobillo cualquiera de los n1ien1bros inferiores, flexionando la pier­
na sobre el 1nuslo y éste sobre el abdomen. Al extender brusca1nente 
la pierna, se presenta nna flexión en el miembro contrario. 

Babinski: con un alfiler de seguridad de punta gruesa y roma, se 
rél.ya con regular presión, siguiendo el ·borde interno de la planta del 
pie, desde el talón hasta el dedo grueso. El signo es positivo cuando se 
presenta hiperextensión de los dedos, los que se abren como abanico. 

Los signos de Chaddoek, Oppenheim v Gordon son variantes del 
anterior. 

f ) Explorando con cuidado se encuentra rigidez de nuca y espalda. 

g) Otra característica del padecimiento es la presencia de herpc.3 
labial y/o peribucal. 

h ) Una complicación de la meningitis meningocócica es el llamado 
síndrmne de \Vaterhouse-Friederichsen, en el que se produce, previa 
hemorragia suprarrenal, insuficiencia aguda de dicha glándula; esta e-; 
una complicación rara , de diagnóstico y tratamiento difíciles. 

Coma por meningitis tubc rculo:;a 

a) Esta localización ele la tuberculosis, también es propia de ni­
ilos y adultos jóvenes. Su principio es insidioso y se le puede confun­
dir en ese momento con otras infecciones, como la tifoidea por e1en1-
plo, por producir fiebre moderadamente alta. 

b ) Cuando en un paciente empieza el estado de coma, c01nienzan 
a esbozarse Jos signos meníngeos ya descritos, siendo probablemente el 
más precoz la rigidez en nuca Y espcilcla. Puede haber vómito de tipo 
cerebral. 

e) Ya con el paciente comatoso se encuentran todos Jos signos me­
níngeos; el reflejo fotornotor está perdido y hay incontinencia ele los 
esfínteres. 

.. 
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d) Es posible que el paciente salga del estado anterior al presen­
tar una aparente nlejoría, aunque posteriorn1ente vuelva a caer en es­
tado de con1a. Estas alternancias pueden presentarse varias veces y pro­
vocarse la nluerte del paciente en una de las fases comatosas. 

e) Con10 dato negativo de interés, cabe mencionar la ausencia ele 
111anifestaciones dermatológicas. 

Coma por encefalitis debida a virus 

a) Las formas prín1arias n1ás . frecuentes, son las llamadas encefa­
litis por polion1ielitis, encefalitis de San Luis y por rabia. Las secun­
darias, aunque posibles, son muy raras (por sara1npión, parotidis, etc.). 

b) Es frecuente el principio con catarro rino-faríngeo; la progre­
sión al coma puede ser rápida ( p :Jliomielitis), o lenta (rabia). El pa­
ciente evoluciona, de un estado delirante a uno letárgico, pudiendo pa­
sar por fases intern1edias de irritación o movimientos desordenados, ate­
tósicos o coreiformes. 

e) Establecido el estado de con1a se aprecia ligera rigidez de nn­
ca y espalda e hiperrreflexia · osteotendinosa. La parálisis del velo del 
paladar es frecuente en la rabia y menos en la polio, en la que sí son 
frecuentes las parálisis de diversos grupos musculares. 

d) La anisocoria y el estrabismo son frecuentes. En el caso de la 
rabia aparecen los fenómenos siguientes: aerofobia, si se sopla a la ca­
ra del paciente, éste presenta excitación con movin1ientos desordena­
dos; hidrofobia, la deglución de líquidos es difícil, dolorosa y angus­
tiosa y, finalmente, presenta fotofobia. En esta misn1a enfermedad el 
coma precede inmediatamente a la muerte. 

e) La temperatura puede ser normal, ligera o francamente eleva­
da; acompañada de sudoración que, en el caso de la rabia , puede ser 
profusa . 

30 Datos proporcionados por el laboratorio y el gabinete. 

Coma por traumatismos craneoencefálicos 

a) Las radiografías del cráneo pueden revelar trazos de fractura 
y / o hundimientos. Su ausencia no niega la posibilidad de amplias le­
siones cerebrales con hipertensión intracraneana. 
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b) El exa111en de fondo de OJO n1uestra edema. papilar. Si este da­
to es positivo, no se 11evará a cabo sistemátican1ente la punción raquí­
dea, pues hay peligro de provocar encaja1niento de las amígdalas cere­
belosas, con la consecuente con1presión bulbar y paro respiratorio brus­
co. 

e) La punc10n raquídea muestra líquido hemorrágico, con eleva­
ción de la presión por encinrn de las cifras normales de 120-130 mm. 
de agua. El análisis del líquido carece de importancia al principio; pa­
sado algún tiempo se vuelve de color an1arillento ( xantocrómico), con 
aun1ento de las globulinas y de las células. 

d) El laboratorio proporciona pocos datos. Quizá los más m1por­
tantes sean el aumento de la velocidad de sedimentación y, a medida 
que el tiempo pasa, una tendencia al aun1ento de la urea sanguínea 
(uremia prerrenal). 

e) El electroencefalograma revelará habitualn1ente voltaje n1enor 
en el lado de hematomas subdurales v extradurales. 

f) Si se sospecha hemat01na extradural por ruptura de la n1enín­
gea n1edia, la arteriografía puede proporcionar el diagnóstico. 

Insolación 

Los estudios de laboratorio y gabinete no revelan nada especial. 

Comas por accidentes vasculares cerebrales 

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

b) En la orina es frecuente el hallazgo de glicosuria y alhun1inuria. 

e) La glucosa sanguínea está frecuentemente elevada. En presen­
cia de coma con hiperglicenlia, no suficiente para hacer pensar en co­
n1a diabético, debe sospecharse accidente \'ascular cerebral, especial-
111ente hemorragia y luego tr0111bosis. 

d) El exa1nen del fondo de ojo puede mostrar edema papilar sin­
tomático de hipertensión intracraneana, o bien las lesiones vasculares 
que acon1paña a la hipetrensión arterial. 

e) Cuando está indicada la punción raquídea el producto obteni-
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do es habitualmente normal en los casos de tron1bosis y e1nbolias; en 
cambio, está hipertenso en las hen1orragias intracerebrales y en las sub­
aracdoideas; en las prüneras muy frecuentemente es hemorrágico y en 
las segundas, casi siempre lo es. 

f) En la tron1bosis es frecuente la pleocitosis y ligero am11ento de 
]as proteínas. 

g) También aquí la arteriografía resulta de gran ayuda, particular­
mente en las hemorragias subaracnoideas por ruptura de un aneunsma 
congénito. 

Comas por infecciones localizadas a meninges 

a) La biometría 1nuestra con frecuencia leucocitosis, n1ayor en las 
forn1as producidas por bacterias y menos en las producidas por virus. 
En las fon11as supuradas es propia una gran Jeucocitosis con neutrofi­
Jia, el hemocultivo puede mostrar la presencia del gen11en causal. 

b) Si la ausencia de edema papilar permite la punción raquídea 
se encontrará una presión por encima de 120-130 n1111. en posición su­
pma. 

e) Un líquido daro, hipertenso, con n1enos de 100 células, excluye 
todas las meningitis, menos la tuberculosa. La presencia de pus hace 
pensar en las formas debidas a meningococo, H. influenzae, neun1oco­
cos, estafilococos, estreptococos y colibacilos. Los líquidos claros son 
propios de las meningitis por virus y de la tuberculosis n1eníngea; en 
cuanto al aumento de células ( pleocitosis), se encuentra siempre, cua!­
quiera que sea el germen causal y varía dentro de amplios n1árgenes 
habitualmente entre 100-500, 500-2,000, llegando en las forn1as supu­
radas hasta 20,000) . 

d) Las proteínas del L. c . R. se encuentran aumentadas por enc1-
n1a de las cifras nonnales de 15-45 111. por ciento. 

e) La glucosa del L. c. R. se encuentra a menos de 40-60 1ng por 
ciento en las meningitis bacterianas, particulam1ente en la tuberculosa; 
en cambio se conserva normal en las formas virales. 

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

a) Las radiografías del cráneo pueden n1ostrar signos de hiperten­
sión intracraneana y evidencia de 1nodificaciones, destructivas o proli­
ferativas, en las estructuras óseas, particularn1ente en la silla turca; ade­
n1ás desplazamiento ele la glándula pineal, o plexos coroideos calcifica­
dos, o calcificaciones anorn1ales en diversos sitios. 

b) El examen del fondo de ojo 1nuestra edema papilar. 

e) Si se lleva a cabo una punción raquídea, deberá hacerse con 
n1ucho cuidado para evitar encajanlicnto de las a1nígdalas cerebelosas. 
Es habitual la hipertensión, a veces exagerada, del L. c. R. El nlÍsmo 
muestra habitualmente amnento del contenido de las proteínas v en 
ocasiones de las células. 

d) Las alteraciones electroencefalográficas, como se menc10nan en 
el inciso e) del cuadro de hipertensión intracraneana. 

e) Cuando estos pacientes caen en con1a y se conoce, o se sospe­
cha, la causa tumoral, es posible que se requieran estudios especializa­
dos: neumoencefalografías, ventriculografías1 y angiografías cerebrales, 
para localizar o confinnar la lesión ocupativa. 

f) En los abscesos, los ca1nbios en el líquido cefalorraquídeo e~­

tarán relacionados con el tan1aüo, localización y estado ele desarrollo 
del misn10, y a la presencia o ausencia de 1neningitis aguda. Cuando 
esta últin1a está presente, los halazgos serán los propios de las nlenin­
gitis purulentas; en otras ocasiones serán los correspondientes a lesión 
expansiva intracraneana, agregados a los de una meningitis aséptica: 
amnento ele la presión, de células y de proteínas, estando estas dos úl­
tin1as en relación con el estado de encapsulación del absceso y su cer­
canía al espacio ventrículo-subaracdoideo. 

Los hallazgos radiológicos y E.E.e., son similares a los de otras 
lesiones expansivas intracraneanas. 

Coma debido a estados postepilépticos 

a) El electroencefalograma es de gran valor para establecer el diag­
nóstico de epilepsia y detern1inar su tipo. Un E. E. c. nonnal no ex­
cluye el diagnóstico, con10 no lo confirma el halhggo de anorn1alida­
des mínimas. Si el registro es ton1ado durante el ataque, se encuen­
tran anormalidades características en casi el 100% de los casos; en cam-
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bio los trazos obtenidos entre las crisis, son positiYos solo en un 850,,~ 

de los mismos. 
El trazo característico en ataques de gran 111al, está constituido por 

espigas de alto voltaje y de frecuencia de 20 a 30 por segundo; inn1e­
diatan1ente después del ataque el registro es plano, sin o con n11n1ma 
evidencia de actividad cortical. El pequefio mal est<1 caracterizado por 
la aparición de ondas y espigas sincrónicas en todas las derivaciones, 
bilaterales y de frecuencia tres por segundo. Los ataques psicon1otores 
se caracterizan por la aparición de ondas lentas, de bajo voltaje, de fre­
cuencrn de 2 a 4 por segundo y que Gibbs ha den01ninado ondas theta. 

b ) El laboratorio da resultados norn1ales en la epilepsia idiopática: 
en las jacksonianas, el L.C.R. puede proporcionar datos del cuadro cau­
sal: tumor, quistes parasitarios, etc. 

e) Algo sonejante puede decirse ele los rayos X, norniales en las 
formas idiopáticas, pueden reYelar en las focales, esquirlas óseas, calci­
ficaciones, etc. 

II. Co:\rAs POR INTOXICACIÓN 

Siendo muy numerosos los tóxicos que pueden conducir a un es­
tado de coma, soLnnente nos ocupare111os de los cuadros más frecuen­
tem ente encontrados en la práctica diaria . 

] 9 Datos proporcionados por el interrogatorio indirecto. 

a) Si el paciente trabaja , ¿ha sido recogido en una fábrica que ma­
neja sustancias tóxicas, con10 1nateria prima, material elaborado o sus­
tancia intennediaria en la elaboración? ¿Por el trabajo del paciente es 
de sospecharse intoxicación profesional? Si h ay duela al respecto, co­
municarse al sitio de trabajo y hablar con alguna persona responsable. 

b) Por evidencia externa ¿cabe pensar en un suicidio? ¿El c0111a­
toso ha sido encontrado en su casa, o en un cuarto de hotel? ¿Hay fras­
cos de 1nedican1entos? ¿Dejó alguna carta? ¿Hay antecedentes de in­
tentos de suicidio? 

c) ¿Cabe la posibilidad de intoxicación involuntaria: incendios, 
gas de cocina, con1bustión en un espacio cerrado, etc.? En tratándose 
de niños, ¿hay posibilidad de que hayan ton1ado algún n1edica1nento? 
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d) De las intoxicaciones par alimentos, que llegan al coma, sólo 
tienen impartancia práctica, a pesar de su rareza, las producidas por 
hongos ( An1anitas faloides y nluscaria). 

2<.> Datos proporcionados por el exmnen físico y la evolución de los sín­
to1nas. 

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

a) Según la profundidad del estado de inconsciencia, habrá o no 
respuesta a los estímulos dolorosos: compresión de supraorbitarios, es­
ternón, etc. 

b) La pupila está 1niótica o nlidriática en los cmnas profundos; 
111idriática y parética en casos 111uy avanzados y graves. Los reflejos pu­
pilares y corneanos habitualmente están ausentes en los con1as profun­
dos; su respiración no es necesarian1ente indicio de 1nejoría. 

e) Los reflejos osteotendinosos están disn1inuidos o ausentes. Es 
frecuente encontrar respuesta plantar de tipo extensor (signo de Ba­
binski), uni o bilateral. 

d) El grado de shock es variable y depende del tien1po transcu­
rrido desde el inicio de la intoxicación. Las variaciones de Ja presión 
son amplias, encontrándose habitualn1ente 1náxünas de 80; hay piel 
fría y bradicardia. 

e) La respiración es superficial y disn1inuida en numero, Jo que 
produce cianosis. En el intoxicado con depresores, hay varias causas de 
anoxia, pero la 111ás importante es Ja caída ele la lengua hacia atrás, 
con obstrucción de la vía aérea superior y asfixia. 

f) La temperatura, baja al principio por el shock, habitualmente 
sube después, por infección intercurrente; con nlenor frecuencia por 
fiebre tóxica (fiebre barbitúrica). 

g) Hay retención urinaria por pérdida del tono de la 111usculatura 
de la vejiga, lo que conduce a micci{>n por rebosamiento. 

h) Después del segundo o tercer día son frecuentes las con1plica­
ciones, particularmente las infecciones respiratorias (neumonías y bron­
coneumonías); siguen en orden las alergias, con manifestaciones cu­
táneas. 
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i) La muerte, aun en casos bien tratados, se debe a shock irreYer­
sible y/ o infección respiratoria concomitante. 

; ) En la intoxicación alcohólica hay algunas yariantes; el coma es 
precedido por los bien conocidos síntomas de alteración de personali­
dad y conducta; la respiración es habitualmente profunda, de tipo aci­
dótico; hay facies enrojecida, aliento .alcohólico o aldehídico, sierido 
habitual la relajación de los esfínteres. 

k) En las intoxicaciones por opi<:Íceos, el coma es precedido de 
sequedad de boca, náuseas y vómitos; luego palpitaciones. Aparecido 
el coma, son característicos la miosis exagerada y pulso y respiración 
muy lentos. 

Coma por intoxicación con monóxido de carbono 

a) La intoxicación masiva se acompafia de parálisis generalizada, 
síncope, convulsiones y cmna. El paso hacia la muerte es muy rápido. 

b) En intoxicaciones agudas menos intensas, aparecen palpitacio­
nes, zumbidos . de oídos, cefalea, náusea, sensación de opresión cefálica 
v torácica. 

e) El color de los tegmnentos es de un rosa cereza bastante carac­
terístico, debido a la carboxihemoglobinemia. 

d) La respiración es superficial,. hay taquicardia y estado de shock. 
Cuando además de la intoxicación con nlonóxido, hay con1binado un 
estado de asfixia por C02 , es frecuente que el aliento tenga un olor a 
papel o trapo quemado. 

e) Los reflejos pupilares son lentos; puede haber m10s1s o midria-
SIS. 

f) Los reflejos osteotendinosos, aumentados al princ1p10, desapa­
recen luego. Es frecuente la respuesta plantar de tipo extensor. 

g) Si hay regresión de los síntomas y recuperación, reaparecen la 
cefalea y las náuseas con estado vertiginoso. Es frecuente la a1nnesia. 

39 Datos proporcionados por el laboratorio y el gabinete 

El laboratorio toxicológico sólo ocasionalmente ayuda en el diag­
nóstico clínico de un coma. La investigación de los venenos, aun de 



REVISTA DE LA FACULTAD DE l\[EDICINA 

Jos habitualmente encontrados en la pr<ktica diaria, tropieza con téc­
nicas químicas largas y de resultados inespecíficos e inciertos. 

Cuando se llega al diagnóstico 1nediante otras técnicas verdadera­
mente específicas: espectroscopía, rayos X, cristalografía, ha pasado 
tiempo suficiente para que el cmnatoso haya sanado o nluerto. El aná­
lisis no colabora, por tanto, en un diagnóstico que pudiera orientar 
una conducta terapéutica. Los resultados, de valor dudoso desde e1 
punto de vista del clínico terapeuta son, en ca1nbio, de gran valor para 
fijar una responsabilidad (utilidad médico legal), o cerrar un expedien­
te con un diagnóstico exacto (utilidad estadística ) . 

IJI Cül\:IAS POR PADECIMIENTOS METABÓLICOS 

Co1no en el caso de las intoxicaciones, son varias las posibilidades 
etiológicas de un cmna metabólico y es por ello por lo que solamente nlen­
cionamos los nlás frecuenternente encontrados en la práctica diaria. 

19 Datos proporcionados por el interrogatorio indirecto. 

a) ¿Hay antecedentes de enfennedades o síndromes que pueden 
lle,·ar al coma: diabetes, insuficiencias renal o hepática, agudas o cró­
nicas? Si no hay antecedentes de la enfermedad, habrá de sus síntomas 
o signos: sed, poliuria, pérdida de peso, avulsión dentaria, prurito, con­
tracciones nluscttlares o crisis convulsivas, cefaleas, trastornos visuales, 
hipertensión, anorexia, vómitos y/o diarrea, ictericia, he1norragias, parti­
cularn1ente hemate1nesis, crecüniento del vientre, edemas nlaleolares. 
antecedentes de alcoholismo y desnutrición, etcétera. 

b) En pacientes en1barazadas y ya hacia el final del embarazo, 
¿han aparecido hipertensión, edemas, albuminuria, temblores v convul-

. ? s1ones. 

e) ¿Ha habido pérdidas considerables y no respuestas de agua y 
electrólitos, por vón1itos y/ o diarrea, o sudores con o sin fiebre? ¿Se 
trata de un obrero que trabaja en un a1nbiente demasiado caliente, co-
1110 altos hornos o 1ninas, y que ha sudado en exceso? 

79 Datos proporcionados por el examen físico y la evolución de 
los sí.nt01nas. 

Coma diabético 

a) · Casi s1en1pre existe el antecedente de diabetes. Tan1bién se 
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encuentran datos de transgresión a la dieta, falta ele insulina, infección, 
alcoholisn10 o traun1atisn10 con shock, con10 factores que, aislados o en 
combinación, pueden desencadenar el con1a. 

b) Este se anuncia habitualmente por trastornos digestiYos: ano­
rexia, constipación o diarrea, náuseas, vó1nitos y dolores abdominales; 
trastornos neurológicos: cefalea y somnolencia; trastornos respiratorios: 
mspiraciones y expiraciones profundas y separadas por pausas (respira­
ción de Kussmaul), siendo el aliento de olor acetónico. 

e) Una \'ez instalado el coma, persiste la respiración de Kussmaul, 
son habituales los signos de deshidratación: hipotonía de los globos 
oculares, 1nucosas bucales secas y fuliginosas, hipotensión, hipotermia y 
taquicardia; estos últünos son signos de shock producido por la misma 
deshidratación. 

d) Los reflejos osteotendinosos están disminuidos o abolidos. 

e) La regresión de los síntomas sólo puede producirse en pacien­
tes que reciben trata1niento, siendo imposible la recuperación espon­
tánea. 

Coma hipoqlicémico 

a) Sospecharlo en diabéticos, que pueden haberse aplicado más 
insulina de la debida; sus otras causas, como la insuficiencia hepática y 
imnores pancreáticos con hiperinsulinismo, son 1nenos frecuentes. 

b) Aunque el c01nienzo es habituahnente . brusco, son frecuentes 
los síntmnas pren1onitorios tales como el hambre, temblores, palidez y 
sudor. 

e) Aparecido el coma, son frecuentes las convulsiones. El sudor 
puede ser nluy profuso. 

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

e) La respiración es normal, o poco profunda: el pulso es lleno Y 

la tensión arterial normal. 

Coma hepático 

a) El con1a va a presentarse en pacientes en los que se sabe. casi 
sieinpre, que son portadores de una enfern1edad hepática grave: diver­
sas clases de cirrosis y hepatitis, y en los que se presentan cmnplicacio-
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nes con10 hen1orragia por ruptura de v;árices esofágicas o una infección 
aguda, o en quienes se practican n1aniobras quirúrgicas, aun tan senci­
llas con10 una punción evacuadora de ascitis. 

b) 
dedos o 
un olor 

El coma puede ser precedido por temblores tipo aleteo en los 
en las manos; es frecuente la presencia de aliento hepático, de 
dulzón bastante característico. 

e ) En n1uchos pacientes, el paso a la inconsciencia, es anunciado 
por un estado de agitación, acompaüado de confusión mental. Los re­
flejos osteotendinosos son norn1ales. 

d) 
causal: 
lateral, 

La exploración completa muestra los signos de la enfern1edad 
ictericia, adelgazamiento y atrofias nluscttlares, ascitis, red co­
hepatoesplenomegalia, edemas, etc. 

Goma urémico 

a ) Representa la expresión 111áxima de la insuficiencia renal y 
aparece en las fases terminales de padecin1ientos renales graves, agudos 
o crónicos: nefritis, nefroesclerosis, pielonefritis, riñón poliquístico, es­
tasis urinaria por cálculos o adenoma prostático. 

b) Los síntomas que anuncian al coma, no son smo una exacer­
bación de los ya existentes: amnento del prurito, de la cefalea, de la 
hipertensión. Aparecen luego estado nauseoso-, con o sin vón1itos, diarrea 
en ocasiones sanguinolenta, respiración acidótica con aliento acetónico, 
ten1 blores 111usculares y a veces conYulsiones, así con10 trastornos del 
sensorio. En el aspecto renal, anuria u oliguria extre111a. 

e) Ya presente el coma, persisten, pudiendo hacerse nle:Í s mani­
fiestos, algunos de los signos antes mencionados: respiración acidótica, 
aliento acetónico, hipertensión arterial y anuria. Pueden aparecer tam­
bién signos de pericarditis y escarcha urémica. 

d) La muerte es habituahnente precipitada por la aparición de 
insuficiencia cardíaca o infección intercurrente, particulannente respi­
ratoria. 

Coma por deshidratación 

a ) Los cuadros de cmna por deshidratación aguda e intensa, son 
más frecuentes en el niño que en el adulto, en razón del mayor con­
tellidó de agua en los tejidos del primero. En unos y otros las causas 
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son las mismas, siendo las siguientes las 111ás in1portantes: gastroenteri­
tis agudas, con vónlitos y/o diarreas, repetidos y abundantes; presencia 
de fístulas digestivas altas; sifón gástrico sin control adecuado; sudo­
res 111uy profusos, unas veces debidos a fiebres co1110 las palúdicas, en 
otras ocasiones sin 111ediar infección, pero sí un an1biente muy calu­
roso, como en los trabajadores de altos hornos y en los 111ineros. rram­
bién puede presentarse en las crisis poliúricas que anuncian la desapa­
rición de algunas forn1as de insuficiencia renal aguda, o con10 conse­
cuencia del tratan1iento con diuréticos v tonicardíacos en la insuficien­
cia cardíaca congestiva. 

En otros casos, la deshidratación es subaguda con10 sucede en. el 
diabético poliúrico, pero entonces la deshidratación, por sí 111isma, no 
es la responsable del con1a, aunque sí colabora en su producción. Cual­
quiera que sea la causa, se pierden sin1ultánea1nente electrólitos, los 
que variarán de acuerdo con la naturaleza del líquido perdido: jugos 
gástrico, pancreático o intestinal, bilis, sudor u orina. 

b) El con1a es precedido por sed intensa, sequedad en la piel y 
nlucosas, astenia, cefalea v son1nolencia; los globos oculares pierden su 
tensión norn1al. 

e) La fiebre es signo nluv frecuente, tanto en la fase con1atosa, 
como en la prec0111atosa. 

d) Presentado el coma, persisten los signos cutáneos y mucosos, 
los oculares y la fiebre. Es habitual la hipotensión arterial , , frecuente 
la respiración de Cheyne-Stokes. Hay aden1ás, oliguria. 

e) En los lactantes, son habituales el hundüniento de las fonta­
nelas y el signo del trapo 111ojado. 

Coma por ~oxemia gravídica 

a) Aunque se desconoce su causa, se la supone ligada en cierto 
111odo a factores n1etabólicos. Aparece por el tercer tri1nestre del e111ba­
razo, durante el trabajo de parto o en el puerperio inn1ediato, en n1u­
jeres que pueden, o no, tener antecedentes renales . Es particulannente 
frecuente en la primigesta joven. 

b) El comienzo habitual se hace con astenia y cefalea. Signos 
importantes de un estado pre-eclán1ptico, son, elevación del peso cor­
poral, ede111a considerable de n1ien1 bros inferiores, hipertensión sobre 
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todo n11n1111a y albmninuria. El cuadro progresa con la aparición ele 
náuseas, vómitos, oliguria y ten1blores musculares. 

e) El coma es precedido o seguido de la aparición de convulsio­
nes tónicas y clónicas, en el curso de las cuales puede producirse el 
alumbramiento, fracturarse un hueso o haber mordedura de la lengua. 
El número de convulsiones es n1uy variable. ' 

d) La respiración, norn1al durante el coma, al aparecer las convul­
siones se vuelve irregular y silbante por el espasmo laríngeo, lo que a su 
vez da lugar a cianosis. El pulso es rápido y en ocasiones la temperatura 
sobrepasa los 40<>. 

e) En ausencia de antecedentes renal, no hay retinopatía hiper­
tensiva. 

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

g) La recuperación espontánea es difícil, aunque puede haber me­
joría si se produce el almn bran1iento. 

39 Datos proporcionados por el laboratorio y el gabinete. 

Coma diabético 

a) El análisis de orina descubre la presencia de glucosa y de cuer­
pos cetónicos; no es raro encontrar albuminuria y cilindruria en presen­
cia de c0111plicaciones cmno las pielonefritis y las nefropatías diabéticas; 

b) la glicemia sien1pre está elevada. Aunque no hay una cifra pa­
sada la cual, deba presentarse el con1a, lo habitual es descubrir hipergli­
cenlÍa de 500 mg., o más; 

e) el poder de con1binación del C02, se encuentra por debajo 
de los 20 volínnenes por ciento (menos de 10 nl. E q.); 

d) son frecuentes la hiponatremia y la hipocloren1ia; nluy a 111e­
nudo el potasio puede estar peligrosan1ente bajo; y 

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

Coma hipoqlicémico 

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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ruahnente glucosa y cuerpos cetónicos; las siguientes detenninaciones 
~on normales. 

b) la glucosa sanguínea se encuentra por debajo de los 50 n1g.; y 

e) el poder de combinación del co'.! está dentro ele lín1ites nor­
males. 

Coma hep.ático 

a) Las pruebas de funcionamiento hep<1tico se encuentran glo­
baln1ente alteradas; habitualn1entc hay bilirrubina eleYada, particular­
mente la directa, aun1ento en la retención ele la bro1nosulftaleína Y dis­
minución en las albú1ninas; 

b) hay elevación del amonio circulante. 

e) si el coma fue precipitado por la ruptura ele \'árices esofágicas, 
se encontrarán agrupados los hallazgos propios ele una hen1orragia agu­
da, con uremia prerrenal. 

Coma urémico 

a) La urea sanguínea se encuentra siempre elevada, dependiendo 
la cantidad encontrada, de si la causa del con1a fue un padecüniento 
agudo ( n1enor elevació:1), o uno crónico ( n1ayor elevación). 

b es asin1ismo obligado el aun1ento ele la creatinina; también sube 
el ácido úrico; 

e) puede haber anen11a concon1itante; 

d) es frecuente el descenso del poder ele combinación del co~. 
por acidosis nletabólica; 

e) los cambios electrolíticos son variados; en el período de estado 
hay hiperpotasemia v en el de recuperación, el potasio puede descender 
a cifras peligrosas; 

f) en la orina se encuentran hipostenuria, proteinuria, cilindruria, 
y frecuentemente hematuria inicroscópica; puede haber piocitos; el uro­
cultivo puede revelar la presencia de gérmenes patógenos; 

g) hay cambios electrocarcliográficos, tanto en la hiper, como en 
la hipopotasemia. 
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Coma por deshidratación 

a) Los hallazgos de laboratorio estarán condicionados por la causa 
de la deshidratación. En términos generales, los datos más ünportantes 
debidos a la deshidratación en sí, son, el aumento del he111atocrito por 
hemoconcentración y la elevación de la urea. En el análisis de orma, 
densidad elevada. Aden1ás cambios electrolíticos variables. 

Coma por toxemia gravídica 

a) Haya, o no, antecedentes renales, se encuentran albuminuria, 
a \·eces considerable y cilindros granulosos y hialinós; la hen1aturia es 
excepcional en ausencia de antecedentes de padecin1iento renal; 

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

IV COMA POR ANEMIA AGUDA 

19 Datos proporcionados por el interrogatorio indirecto. 

a) ¿Hay antecedentes de hemorragia externa por sección vascular 
o por arrancan1iento cutáneo? ¿Hay posibilidad de hemorragia interna, 
traumática o no, con estallanliento hepático, esplénico o renal, o por 
arrancamiento de mesas? 

b) ¿Hay antecedentes de hen1orragia digestiva, he111atemesis o 
1nelena, o de los padecimientos que las ocasionan, úlcera gastroduode­
nal o cuadros hepáticos con grave insuficiencia hepática y/ o hiperten­
sión portal? ¿Hay antecedentes de hemoptisis, o de las enfermedades 
que pueden darle origen, particularmente tuberculosis puln1onar y bron­
quiestasias? ¿Ha habido nletrorragias, con o sin, antecedente de aborto 
criminal o accidental, o sangrado que haga pensar en en1barazo ectó­
pico roto? 

e) ¿Hay antecedentes de enfennedad discrásica sanguínea, con sín­
drome hemorragíparo, ac0111pañada, o no, de traumatismo o de nlanio­
bras quirúrgicas? 

á) ¿Ha recibido el paciente tratamiento con anticoagulantes? 

e) ¿Hay historia de sensibilidad a nledicam.entos o sustancias, que 
puedan explicar una hemólisis interna? ¿Ha sido el paciente mordido 
por alguna serpiente? 
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29 Datos proporcionados por el examen físico y la evolución de 
los síntomas. 

Coma por hemorragia aguda 

a) Se llega a ellos por padecimientos diversos: traumáticos con 
he1norragia interna, externa o n1ixta; efracciones 'asculares en diversas 
enfern1edades, sobre todo digestivas, respiratorias y ginecológicas; varia­
dos padecin1ientos he1norragíparos por discrasia sanguínea, particular-
1nente las púrpuras; y por el e1npleo de anticoagulantes. 

b) Aunque los 1necanisn1os de producción son diYersos, todos con­
ducen al nlis1no resultado: pérdida aguda de sangre, descenso de la he­
moglobina capaz de fijar oxígeno y disnlinución de la he1natosis. 

e) Por tanto, todos los cuadros antes nlencionados, tienen de co­
n1ún los signos siguientes: palidez extren1a en piel y 1nucosas, piel fría 
y sudorosa, pulso filifonne o in1perceptible, hipotensión de nrnyor o 
1nenor cuantía y polipnea; n1enos frecuentes son la cianosis distal y la 
aparición de un soplo anorgánico en el corazón. 

d) Lo anterior es necesario para hacer el diagnóstico de hen1orra­
gia aguda y establecer una terapéutica rápida de reposición. En el curso 
de la 1nisma, o con posterioridad, se procurará afinar nlás el diagnóstico 
para poder dar, en cada caso, el trata1niento adecuado. 

Coma por hemólisis aguda 

a) La hen1ólisis aguda, puede producirse en portadores de hematíes 
patológicos; cuando hay hiperesplenisn10 y n1uy particularn1ente en cua­
dros de hipersensibilización con producción de hen1olisinas; por la inorde­
dura de algunas serpientes cuyos venenos son hemolizantes y por la trans­
fusión de sangres incompatibles. 

b) La crisis he11101ítica c01nienza con malestar general, calosfrío, fie­
bre, dolores abdon1inales que pueden sin1ular un abdomen agudo ~ 
artralgias. 

e) En estos pacientes el con1a puede presentarse por dos causas, 
el shock y la c01nplicación renal, con lesión tubular por la hen1oglobi­
nen1ia. La anuria es característica de an1bas situaciones, aunque es 1nás 
prolongada en la segunda. 

a) En el período de recuperación, puede aparecer ictericia de in­
tensidad' variable. 
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39 Datos proporcionados por el laboratorio y el gabinete. 

Coma por hemorragia aguda 

a.) Al principio de la he1norragia hay dis1ninución del volumen 
sanguíneo, aunque es posible encontrar, debido a la vasoconstricción, 
una elevación paradójica de Jos glóbulos, tanto rojos, con10 blancos, he­
n1oglobina y heniatocrito. Algunas horas después sobreviene el descenso 
y entonces aparece una anemia, habitualn1ente norn1ocítica norn1ocró­
nica (esto depende de Jos antecedentes hen1atológicos y nutricionales 
del paciente) y fuerte descenso del hen1atocrito; hay elevación tardía 
de los reticulocitos; 

b) en las hen1orragias digestivas es habitual encontrar elevación 
in1portante de la urea sanguínea (uremia prerrenal). Otro tanto puede 
decirse cuando la hen1orragia se hace hacia una serosa, peritoneo o 
pleura; 

c) cuando se hace una colección hen1ática de consideración, par­
ticularmente en una serosa, hay elevación de la bilirrubina indirecta. 

Coma por hemólisis aguda 

a.) La bio1netría puede 111ostrar anonnalidades de los hematíes, 
esferocitosis o drepanocitosis. Haya, o no, dichas anormalidades, la cifra 
de hemoglobiria se encuentra baja; 

b) Puede haber hen1oglobina libre en sangre v orma; 

c) La bilirrubina indirecta está elevada; 

d.) otras pruebas n1ás especializadas y que no tienen lugar en un 
estudio rutinario, con1prenden la cuantificación del urobilinógeno fecal 
y urinario, la investigación de hemosiderina en la orina, la de la pre­
senca de he111olisinas y la de anticuerpos (reacción de Co0111bs). 

V COMAS PSICOGÉNICOS 

19 Datos proporcionados por el interrogatorio indirecto. 

a) ¿Se sabe que el paciente haya sido víctin1a de situaciones agu­
das de miedo, tensión o ansiedad? ¿El paciente ha presentado estados 
crepusculares, sonambulismo, fugas o a111nesia? (Estos datos deben ser 
interpretados con cuidado, pues son c01nunes con ]as epilepsias psicomo­
toras.) ¿Los síntomas anteriores han precedido al con1a actual? ¿Hay 
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antecedentes de otros co1nas? ¿Hay antecedentes de parálisis, anestesias 
o ceguera transitoria con recuperación espontánea y en las que no pudo 
establecerse un cuadro sisten1atizado o con traducción orgánica? ¿Ha 
habido crisis de llanto, gritos o n1ovünientos desordenados? ¿El ataque 
se produjo ante testigos, en fonna teatral, con llanto, te111blores y/o 
inovimientos convulsivos de todo el cuerpo, con rigidez del tronco y de 
las extremidades? 

b) ¿Se trata de paciente muy e111otivo, que presentó alteraciones 
clel ritmo respiratorio; caracterizadas por respiraciones profundas, entre­
cortadas, suspirantes, con parestesias en cara y miembros, ten1blores y 
en ocasiones convulsiones, estas dos últimas precediendo o acompafian­
do a la pérdida del conocin1iento? 

c) ¿Ha desarrollado el paciente cambios en su personalidad, Yol­
viéndose inerte y exageradan1ente introvertido, desentendiéndose del 
mundo exterior? ¿Se ha vuelto resen·ado y desconfiado, apartándose de 
sus amistades? ¿Ha tenido alucinaciones, o ha nlostrado fuertes tenden­
cias a lo fantástico? ¿El coma ha siclo precedido por algún choque emo­
tivo intenso? 

d) ¿Ha habido trastorno efectivo, con tendencia a la depresión, 
seguido en ocasiones de períodos ele excitación? ¿Se trata de una per­
~ona 111elancólica, insegura y que con frecuencia se desprecia a sí 111is111a? 

29 Datos proporcionados por la exploración y evolución de los 
síntomas. 

"Coma" histérico 

a) La dificultad que se presenta en la valoración ele los 11amados 
"con1as" histéricos, radica en la confusión que frecuente111ente existe 
entre los conceptos, psicológico y nlédico, de inconsciencia. Considera­
do el problema desde el ángulo psicológico, el fenón1eno histérico en 
general se presenta en forn1a inconsciente, o dicho en otras palabras, 
fuera del campo de advertencia del sujeto; por tanto, es un accidente 
involuntario, y no una simulación, con10 con frecuencia se piensa. Esta 
ultima, es en sí evidencia de un trastorno n1ás burdo y prin1itivo, que 
revela una estructura psicológica profundainente inn1adura. Ahora bien, 
visto el problema desde el ángulo médico, evidentemente el "con1a'' 
histérico,. no es en realidad un conrn verdadero; las funciones de la vida 
de relación no están alteradas, o lo están en pequeño grado; no es raro 
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que el paciente que ha sufrido un "coma" histérico, admita después de 
su recuperación, que tenía plena advertencia de lo que ocurría a su al­
rededor, pero que no le era posible hablar, ni moverse. Agregaremos 
finalmente que el "coma" histérico, no se acon1paña de cambios fisio­
patológicos, que es probable que un estudio cuidadoso, descubra "ganan­
cias secundarias" al estado de inconsciencia y qµe el sínton1a en sí cons­
tituye una satisfacción sin1bólica de conflictos reprimidos. 

No obstante lo anterionnente dicho, con10 el aspecto del paciente 
histérico, puede in1itar superficialmente al del c01natoso, conviene te­
aerlo en cuenta, dada su relativa frecuencia. 

b) Es más frecuente en n1ujeres jóvenes, con antecedentes de an­
siedad, inestabilidad emocional y preocupaciones; es habitual que se 
1nuestren inseguras, tensas e intranquilas y que sus relaciones con otras 
personas sean difíciles. Todos estos sínt01nas, o algunos de ellos, se 
agrupan con frecuencia bajo la denon1inación de "nerviosisn10". 

e) La crisis que va a sÍlnular al conia, se presenta relacionada con 
un choque en1otivo en la 111ayor parte de los casos. La paciente grita, 
llora, frecuentemente insulta y hace n1ovin1ientos exagerados y desorde­
nados con sus n1iembros. En seguida parece perder el conocimiento. 

d) La exploración n1uestra datos contradictorios con una verdade­
ra inconsciencia: intensas contracturas n1usculares, con rigidez del cuer­
po, oposición activa a n1ovimientos pasivos efectuados por el médico al 
levantar los párpados o movilizar los n1ien1bros; con frecuencia la pa­
ciente está llorando. La presión de puntos dolorosos, despierta inmedia­
tan1ente una respuesta diferente a la del enfern10 estuporoso: movimien­
tos activos de defensa, gritos e insultos, y llanto. 

e) La tern1inación . del cuadro, se hace n1uy frecuentemente con 
fuerte crisis de llanto~ quedando la paciente tranquila y a veces avergon­
zada de todo lo sucedido. E n otras ocasiones aparece excitación pasaiera. 

Coma por hiperventilación pulmonar 

a) Se trata de pacientes de a111bos sexos con el patrón histérico ya 
n1encionado y que se quejan de 1nolestias respiratorias, tales con10 dis­
nea y respiración entrecortada o suspirante. Los fenón1enos respiratorios 
mencionados, son frecuenten1ente despertados por stress en1otivo. 

b) Tal n1anera de respirar, conduce a una hiperventilación pul-
1nonar, una pérdida de CO·::! sanguíneo y alcalosis respiratoria. El pa-
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ciente se queja de parestesias en la cara, particularmente labios y len­
gua, y en las manos; sensación de vértigo, náuseas, cefalea y opresión en 
cráneo y tórax. 

e) La n1ayor parte de los casos, solamente presentan los síntomas 
anteriores, pero en pacientes con hiperventilación continua y seYera, 
no es raro que se produzca la pérdida del conocimiento, la cual puede 
ser precedida, o acompañada de te111blores, particulannente en la cara, 
o de convulsiones generalizadas. 

d) Perdido el conociiniento, la respiración se hace tranquila, el 
C0·2 sanguíneo se repone desaparece la alcalosis respiratoria y se recu­
perará el paciente en forma espontánea. 

Estupor en la psicosis maníaco depresiva 

a) Este trastorno de la afectividad, se presenta de preferencia en 
personas con temperan1ento ciclotímico. Si bien lo habitual es la alter­
nancia de períodos de agitación y de depresión, es posible que solamen­
te esté presente uno de ellos, el cual alterna con períodos de normalidad. 

b·) Precedida o no por la fase 111aníaca, la depresiva se inicia con 
una melancolía creciente, ten1or e indecisión. El paciente guarda una 
postura inclinada que refleja su postración, siendo marcada la inn10Yi-
1idad, particularn1ente de la cara. Durante Yarios días con1e y duerme 
mal y cualquier esfuerzo lo cansa rápidamente. En esta fase el suicidio 
no es raro. 

e) De aquí el paciente puede pasar a la recuperación, pero en 
algunos casos se progresa hasta un estado estuporoso más que comato­
so, con sensorio muy disminuido, es casi nula la respuesta a estímulos 
externos y presenta una expresión facial de ansiedad; la actividad mo­
tora esponb-lnea es: 111uy leve, o puede estar ausente. 

d) Después de horas o días de estupor, el paso a la non11alidad 
puede ser espontáneo, terminándose el cuadro por una pequeña fase hi­
poman1aca. 

Estupor catatónico en el esquizofrénico 

a) La esquizofrenia es una psicosis característizada por fuerte de­
terioro de la en1otividad y fragmentación de la personalidad. El paciente 
se muestra incapaz de adaptarse a las demandas de la ,·ida normal y 
retrocede a un mundo infantil e imaginario, donde se crea una vida 
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nueva y del cual no regresa. Puede presentarse en cualquier edad, aun­
que cou n1avor frecuencia, durante la segunda y tercera décadas de la 
vida. 

b) Los n1odos de conuenzo son n1uy variados; el paciente en1pieza 
a n1ostrarse taciturno y se cree perseguido, volviéndose cada vez n1ás 
introyertido. C0111ienza a presentar alucinaciones y a despersonalizarse, 
es decir, a conte111plar su Yi<la con10 si fuera espectador y no actor de 
la nlisn1a. Son frecuentes las estereotipias, o n1anerisn1os fijos, así co­
n10 la repetición innecesaria ele las palabras o acciones ele otras per­
sonas. 

e) Es posible observar ca111bios físicos tales con10 extren1iclacles 
frías \" cianóticas, aclelgaza111iento y pupilas oilatadas. 

d) En estas condiciones pueden presentarse alternancias de perío­
dos de excitación y estupor, a veces despertados por choques en1otivos. 
La fase estuporosa es precedida ele preocupación, falta de atención, son1-
nolencia y 111utis1110 creciente. El enfern10 no come, retiene orina y ina­
terias fecales y pasa n1picla111ente a un estado ele in111oviliclad y negati­
Yismo con todos los signos del estupor y durante el cual, puede presen­
tarse el fenó1neno ele plasticidad cérea, o catatónica; los n1iembros per-
1nanecen en la postura en que los deja el explorador. 

e) La recuperación es espontánea, pudiendo pasarse del estupor 
a un estado ele excitación catatónica. 

f) Debe inencionarse, que si tanto el estupor n1elancólico, con10 
el catatónico, caen dentro del grupo de las lla111adas psicosis funciona­
les, esto es debido al estado actual ele nuestra n1etodología; lo que hoy 
lla111a1nos trastorno ele función ,es posible que en el futuro, n1ediante 
n1étodos adecuados, se comprende en ténninos ele alteraciones fisicoquí­
n1icas, lo que no obstante, no excusará al 111éclico ele la con1prensión 
psicosocial del incliYicluo. 

3° Datos proporcionados por el laboratorio y el gahinete. 

El laboratorio sólo proporciona datos útiles en el sínclron1e ele hi­
perventilación respiratoria: descenso ele los volún1enes de CO:.!, co11 un 
pH sanguíneo superior a 7.35. 
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\ ' J. COi\IA POR INFECCIONES GENERALIZAD.AS 

]Q Datos proporcionados por el interrogatorio indirecto. 

a) ¿El cuadro que precedió al estado ele co111a, se ac01npañó ele 
fiebre? ¿Có1110 fue la iniciación ele ésta, gradual o súbita? ¿Cuál su 111ag­
nitucl? ¿Cuál el tipo ele la curva febril: continua, ren1itente, in ternliten­
te? ¿La precedía calosfrío? ¿Se seguía de sudoración? 

b) ¿Se acon1pañaba ele cefalea y en caso positivo, cuál era el ho­
rario ele ésta, su intensidad y localización? ¿Hubo YÓ111itos y/ o diarrea? 

e) ¿Hubo lesiones clern1atológicas con10 nláculas, p::lpulas, ,·esícu­
]as o pústulas ? 

d) ¿Hubo otros sínton1as, tales con10 tos, con expectoración. o 
seca, disnea, dolor torúcico o abclo111inal, hemorragias nasales o pul-
1nonares, etc.? 

e) ¿Hubo contacto con personas o anünales enfennos, o el pa­
ciente recibió alguna 1norcleclura, particulannente anitnal? 

2<.> Datos proporcionados por fo. exploración física )' la evolución de los 
sínt0111as. 

El coma de los estados septicémicos 

a) Son nn1chos los organis111os patógenos, que a través ele una 
septice1nia, pueden conducir al enfern10 hasta un estado c01natoso. Cree­
n1os que con n1ayor frecuencia se encuentran en la pr{1ctica diaria, los 
5iguientes: estafilococos, estreptococos, neu1nococos, he1nophilus influen­
zae, di\ ersas saln1onellas patógenas, brucelas, escherichias, ricketsias, 
virus y he1noflagelaclos. La sinton1atología inicial, variará naturahnente 
con la localización del foco infeccioso pritniti,·o: faringe, senos para na­
sales y para.áticos, infecciones cutáneas y subcutúneas, infecciones bron­
copuln1onares, ele tracto intestinal, genital o urinario. El foco prin1iti,·o 
podrá o no dar lugar al establecin1iento ele otros secundarios, pero es el 
período ele invasión por la vía sanguínea, o fase septicén1ica, cuando 
puede suceder, que por razón ele una localización 1neningo-encefálica, 
o lo elevado ele la te1nperatura ,el paciente caiga en estado de con1a. 

b) El cuadro es el ele una 1neningo-encefalitis con los signos ya 
conocidos llan1aclos nleníngeos, encontrándonos acle1nás los anteceden­
tes ele sínt01nas y signos ele los focos iniciales. En el estado d e con1a po-
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drán encontrarse furúnculos, abscesos y flegmones subcutáneos, abiertos 
o cerrados. La exploración especializada puede revelar la existencia de 
infecciones en los senos paranasales y oído n1edio, así como en el apa­
rato genital femenino. 

e) En el caso de infecciones por neumococo, es frecuente encon­
trar sinton1atología respiratoria tal con10 disnea, zonas de condensación 
puln1onar, diversos tipos de estertores, respiración soplante, etc. 

d) En el caso de las salmonellas, los antecedentes son por sí 
nlisn1os suficiente111ente claros. La exploración puede reyelar datos co­
n10 bradicardia, hepatoesplen0111egalia y exantemas bajo la forma de 
pequefias he111orragias. 

e) En el caso de la brucelosis, hay una forma clínica de iniciación 
~uma111ente rápida, en que la te111peratura se ele\·a hasta 40º, con inten­
sa cefalalgia, y se desarrolla un estado tifoso con obnubilación y delirio. 
Es. fn:cuente encontrar incontinencia de orina y de nrnterias fecales. Es 
marcada la esplenmnegalia, así como la hepatmnegalia. El paciente 
puede. llegar a una fase bronconemnónica con edema puhnonar. Como 
es sun1amcnte difícil el diagnóstico, son de gran ayuda los antecedentes 
del paciente y la reacción de Hudclleson, o la aglutinación rápida ( nla­
croaglutinación) . 

f) En el caso de las ricketsiasis, tifos epidénncios y nnuino, es cla­
ro el cuadro anterior al conrn. Aparecido éste, el signo más ünportante 
es el exantema, aunque este dato no es 111uy típico en los nifios. La 
temperatura es habitualn1ente alta, 409 y hay marcada congestión ocular. 
Puede haber hepatoesplenmnegalia, :!SÍ con10 hemorragias, nasales y 
cutáneas, las que pueden llegar a ser extensas y que, en fase tardía, pue­
den conducir a gangrenas locales, particularmente en los dedos, orejas 
v lóbulo de nariz. 

g) Los únicos heinoflagelados ele importancia clínica en nuestro 
n1edio, son los plas111odios productores de las diversas formas de palu­
dis1no. Aquí tienen nlucha ünportancia los antecedentes tales con10 
procedencia del paciente de las zonas donde el pludis1110 es endéinico, 
existencia de fiebres de tipo intern1itente con calosfrío intenso y sudo­
iación profusa y que pueden adoptar los patrones de fiebres terciana, 
cuartana y fonnas nlixtas. Ya en estado de cmna, es habitual encontrar 
ataque al estado general ,signos de anemia y esplenmnegalia de magni­
tud variable. Cabe la posibilidad de la trans1nisión del paludismo a tra­
vés de una transfusión con sangre infectada. 
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39 Datos proporcionados por el laboratorio y el gabinete. 

Comas por gérmenes piógenos 

a) Las alteraciones comunes de la citología hemática son las si­
guientes: predomina la leucocitosis en grados va riables que puede llegar 
hasta la reacción leucemoide; es frecuente la neutrofilia y la granulación 
patológica de los neutrófilos; sedin1entación globular acelerada. Cuando 
se trata de focos primitivos crónicos, puede haber linfocitosis. La ane­
mia es obligada, aunque varía en grado y en tipo, según la variedad del 
germen y la antigüedad de la infección. 

b) Es posible hallar el germen responsa ble, 1nedian te el cultiYo 
en líquidos tales con10 sangre, orina, líquido cefalorraquídeo, en secre­
ciones patológicas y en materias fecales. 

Comas por Salmonellas 

a) En la citología hemática es frecuente encontrar leucopenia y; o 
neutropenia con linfocitosis relativa. También hav sedimentación acele­
rada y ane1nia; 

b) lci's reacciones de aglutinación ( reacc10n de \Viclal), son úti­
les, cuando son positivas a títulos diagnósticos o eleYaclos (T.0.1/80 o 
más, T.H. 1 /60 o nlás), haciendo notar que no debe olvidarse, que la 
valoración de la prueba, puede dificultarse cuando ha habido Yacunación 
reciente; se trata de reacción anamnésica o ele infección sub-clínica o 
inaparente. La reacción ele \ V iclal debe hacerse en tubo; 

e) los cultivos de diversos líquidos (sangre y orina) y excreta , 
pueden revelar la presencia del agente causal. 

Coma por Brucellas 

a) En la citología hemática lo único característico es la linfocito-
sis; 

b) la reacción de Hudclleson debe ser positiva a títulos supenores 
al 1/100; 

e) dado lo tardío que puede ser el he1nocultivo (hasta 21 días ) , 
este estudio tiene poca utilidad para el diagnóstico. 
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Coma por Ricketsias 

a) La citología hen1ática puede 1nostrar leucocitosis; 

b) de suma importancia es la reacción de " ' eil-Felix, la que debe 
ser positiva a títulos altos. 

Comas por plasmodios 

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

b) la citología hemática suele nlostrar anemia; en raras ocasiones 
pueden verse en los glóbulos ro1os diversos pigmentos anormales. 

\111. CO:MAS CARDIOV ASCULARES 

Entre los diversos episodios encefálicos de causa cardiovascular, 
existen situaciones einparentadas con el con1a, pero que difieren de él, 
" q,ue conviene definir. 

Li¡botímia es la ob~ubibción parcial o total, pasajera y fugaz de la 
conciencia, pero con persistencia de revoluciones cardíacas, reconoci­
bles clínican1ente, con o sin pulso periférico. En lenguaje vulgar se la 
conoce como vahído o desmayo. 

Síncope es la pérdida c01npleta y transitoria de la conciencia, sin 
manifestaciones de funcionamiento cardíaco ( electrocardiográficamente 
se advierte actividad anonnal), asociada siempre a palidez inten ~a , que 
si se prolonga puede trocarse en cianosis. 

En el lenguaje clínico habitual, la diferencia entre lipotimia y sín­
cope, expresa n1ás bien una idea de grado que es nlayor para el segundo. 
Pero tiene in1portancia saber que cuando las causas de estos accidentes, 
.se intensifican o prolongan, pueden conducir al conrn y/ o a la n1uerte. 

Con10 los cuadros cardiovasculares conducen al conla n1ediante 
anen1ia y/ o anoxia cerebral, resulta que los principales responsables, son 
1os accidentes vasculares cerebrales, con oclusión parcial o total del 
vaso. Estos ya han sido estudiados en las causas cerebrales del coma. 
Por tanto, en este capítulo nos ocuparen1os de los c01nas por shock, por 
síndrome de Stokes-Adams y por crisis anóxicas cerebrales. En estos pa­
decin1ientos y hablando en térn1inos generales, el coma constituye la 
excepción y la lipotimia y el síncope, la regla. 
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19 Datos proporcionados por el interrogatorio indirecto. 

a) ¿Existe antecedente de tramna, quemadura o hen1orragia ex­
terna¡? Ha presentado el paciente vómitos y/ o diarrea, de tal 1nagnitud, 
que puedan haberlo deshidratado? ¿Hay cuadro de vientre agudo: per­
foración, estrangulación, pancreatitis, etc.? 

b) ¿Está siendo, o ha sido atendido, por un cardiólogo? ¿Hay an­
tecedentes de hipertensión arterial ,lesión cardíaca o se sabe que tenga 
" 1 "? sop os . 

e) ¿Sufre de disnea in1portante, edemas o palpitaciones? ¿El cua­
dro actual, con1enzó con disnea o palpitaciones? 

d) ¿Ha tenido dolor retroesternal o precordial, de esfuerzo o d e 
reposo? ¿La situación presente se inició con dolor torácico intenso y 
opresivo, o quizás epigé1strico, que se propagó a región precordial, o 
constrictivo en cuello? 

e) ¿Tiene, o ha tenido, padecimientos ,·enosos? ¿Estú reciente al­
guna intervención quirúrgica o parto? ¿Tuvo dolor torácico y expecto­
ración he1noptoica? ¿Presentó cianosis inicial? 

f) ¿Ha sufrido lipotimias, nrnreos, vértigos y aun síncopes? ·E l l 

principio fue súbito o se presentó después de algún esfuerzo? 

g) ¿Nació cianótico, o c01nenzó a serlo en los primeros n1eses de 
la vida? 

20 Datos P'roporcionados por el examen físico y la evolución de los 
síntomas. 

Coma por insuficiencia cardiovascular aguda {choque) 

a) Habitualn1ente son fáciles de descubrir las causas de sh ock no 
cardiogénico, como son traumatisn10, quemadura, hemorragia, deshidra­
tación, etc. En ocasiones, la causa desencadenante es un cuadro de vien­
tre agudo, perforación visceral, pancreatitis, trombosis nlesentérica, etc. 
Tarde o temprano, el corazón acaba por participar en el síndro1ne. 

b) Si llega a presentarse el cmna, éste es precedido por obnubila­
ción mental progresiva, cualquiera que sea la causa del shock. Hay abo­
lición total, o casi total, de los movimientos, que aumenta a partir de 
la sin1ple debilidad física, con incapacidad para el ortostatismo. E nfría-
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nliento progresivo, más marcado en los n1ie1nbros, nariz y orejas, con 
hipotermia concon1itante ele las cavidades. La piel está pálida y hume­
decida con sudor viscoso. 

e) El pulso es rápido y débil. En fases aun reversibles, la presión 
n1áxima cae por los 90 mm. Cuando está por 70, o aún n1enos y esta 
situación se prolonga, se trata habitualmente ele shock irreversible. La 
presión del pulso (diferencia entre máxima y n1ínima), disminuye a 20 
rmn., o menos, hasta llegar a no registrarse. Hay colapso venoso y llena­
do capilar lento. Es frecuente la cianosis distal. 

el) Los ruidos cardíacos son débiles, casi inaudibles, con taqui­
cardia. La respiración es variable; puede ser profunda y cambiar más 
tarde a superficial. 

e) Hay oliguria, con volumen inf€rior a 15 cn1.3 por 30 minutos. 
El volumen urinario, es un huen signo para conocer el avance o retro­
ceso del shock. Pese a que mejore el cuadro clínico por el trata1niento, 
si la cantidad emitida no sobrepasa a la sefialada, no hay seguridad ele 
éxito. 

f) Además ele lo anterior, se encuentran los signos propios de la 
causa del shock: tramnatisn10, qu<:maclura, etc. 

g) En el shock carcliogénico, la~ cansas 1nás frecuentes son: infarto 
del miocardio, taquicardia p3roxística prolongada, crisis ele "flutter" o 
fibrilación auricular con taquicardia prolongada ( 24 horas, o 1nás) y 
embolia pulmonar. Otras causas menos frecuentes son: taponamiento 
cardíaco, ruptura ele los diferentes tipos ele aneurisma, o del miocardio, 
traumas v heridas carcliovasculares. 

J 

h) En el infarto del 111iocardio, es frecuente la lipotimia o sín 
cope inicial. El shock para producir coma, cuando lo hace, se toma hora 
y prácticamente conduce a la muerte. A menudo se trata ele un diab< 
tico y/ o hipertenso. Es frecuente el antecedente de dolores coronarios. 

i) Los sínt0111as iniciales suelen ser: dolor retroesternal, frecuentt 
n1ente 1nuy intenso, pero que puede ser ele iniciación epigástrica, o C< 

inenzar en los sitios ele irradiación, brazos, cuello o dorso, para prop~ 
garse al esternón. Casi siempre se presenta durante el reposo. Es habi 
tual el ascenso tensional en los primeros minutos; casi constantemente 
hay palidez y diaforesis iniciales. A menudo determina náuseas, a veces 
con vómito. No es raro el edema agudo pulmonar en los primeros esta­
días, pudiendo en ocasiones ser éste el síntoma inicial, principalmente 
en los ancianos. 



REVIST.·\ DE LA F .-\CULTAD D E -~vh: n1c1::-;_-\. 4 / 9 

i) Los ruidos cardíacos se apagan y con frecuencia aparece ga­
lope. La taquicardia es común, pero puede haber bradicardia. Tam­
bién pueden presentarse extrasístoles, crisis de taquicardia paroxística, 
ritmo idioventricular por bloqueo comp1eto del haz de His, o bien ritmos 
1nás abigarrados, todo ello agregado al cuadro de shock-coma. Puede 
haber injurgitación yugular, f1ebre a partir del segundo día, con duración 
de 2 a 5 días. 

k) En las crisis de taquicardia paroxística, las reyoluciones cardía­
cas y el pulso suelen sobrepasar el ritmo de 160 por minuto. Se inician 
con sensación de palpitaciones de comienzo súbito, con astenia, palidez, 
náuseas y ten1or. Cuando dura varias horas, o aún días, determina shock . 
Hay antecedentes de crisis anteriores más breves y con terminación 
súbita. No es necesario que se trate de paciente cardiópata. 

En la taquicardia auricular paroxística, el pulso es rítmico y su fre­
cuencia con n1aniobras vagales (oculares, carotídeas). En la taquicardia 
ventricular paroxística no se n1odifica la frecuencia con dichas manio­
bras. En las crisis de fibrilación auricular con taquicardia, se reconoce el 
ritmo caótico. Para que estas situaciones lleven al coma, se requiere a 
menudo que exista aterosclerosis cerebral y/ o con claüo avanzado. 

l) En la embolia pulmonar, el dolor intenso no es retroesternal; 
hay disnea extre1na y cianosis y se acompaüa ele tos con expectoración 
sanguinolenta. Deben buscarse fuentes embolígenas ( flebotrombosis). 

ni) En el taponamiento cardíaco, hay signos ele pericarditis con 
derrame. Hay antecedentes ele dolor todicico, aumentado por los n10-

vin1ientos y a n1enudo fiebre y disnea . Se descubre el crecimiento del 
ilrea cardíaca, ruidos velados e ingurgitación yugular sin colapso duran­
te la inspiración . Pulso paradójico del Knssmaul. 

Com.a por síndrome de Stokes-Adams 

a) Se inicia con síncope, acompaíiaclo ele convulsiones y palidez, 
que pueden transformarse en cianosis, y ele respiración profunda y es­
tertorosa. Cuando se trata de síncopes subintrantes, es cuando aparece 
el coma. Se puede pasar del síncope a la muerte. 

b) Obedece a bloqueos aurículo-ventriculares con pulso lento y 
pausas asistólicas más o menos prolongadas. El bloqueo puede ser de­
bido a insuficiencia coronaria aguda o crónica. Con menos frecuencia, 
este síndrome aparece en la taquicardia paraxística, y aun sin trastornos 
del ritmo, en algunos casos ele estenosis, aórticas y rara vez pulmonares . 
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e ) En los bloqueoSi A-V hay pulso lento, de 32 por nlinuto, o n1C­
nos .Durante el síncope se observan períodos de asistolia con duración 
de 5-10 o más segundos, durante los cuales no se siente pulso, ni se es­
cuchan latidos cardíacos. El síncope y su cortejo rara vez se prolongan 
más de 60 segundos, tern1inando espontánea1nente; si sobrevienen crisis 
subintrantes, aparece el coma con peligro de muerte para el paciente. 
Es habitual que se trate de cardiópatas previos. 

d) En las taquicardias paroxísticas se reconoce la alta frecuencia 
de las revoluciones cardíacas y del pulso, con baja de la tensión arterial 
y la disn1inución de la presión en el pulso. 

e) El síndrmne de Stokes-Adams cuando aparece en las estenosis 
aórticas congénitas o adquiridas y en las estenosis puhnonares, es ha­
bitual que lo haga después de algún esfuerzo. Se reconoce el soplo 
basal, cardion1egalia, pudiendo, o no, haber trastornos del ritmo; tam­
bién en este caso, es posible pasar con rapidez. 

Coma por crisis anóxicas 

a) Se las observa en las cardiopatías congénitas que determinan 
cianosis. En orden decreciente de frecuencia, estas crisis se presentan 
en la terralogía de Fallot, trilogía de Fallot, artesia tricuspídea, y trans­
posición de los grandes vasos; son muy raras en el Ebstein, tronco co-
1nún y atrioventricular común persis tente. Por tanto, se trata casi siem­
pre de nifios. 

b ) Frecuentemente, después de un esfuerzo en ocasiones tan le\-C 
como lo es la aliinentación, se presentan en uno o varios episodios, ce­
falea, vértigo, síncope, convulsiones y coma, pudiendo llegarse a la n1uer­
te. Sin embargo, lo habitual es que no se llegue al con1a y que el síncope 
dure unos nlinutos y tennine con relajación n1uscular. Durante el epi­
sodio los pacientes " ponen los oios en blanco". Es regla que la cianosis 
~umente durante los mismos. 

e) Hay cianosis generalizada importante y dedos hipocráticos; se 
descubren soplos sistólicos con caracteres de orgánicos, en la región pre­
cordial. 

d) Las cns1s remiten espontánean1ente, pero en el caso de las 
subintrantes, es habitual la muerte del paciente. Con méÍS frecuencia 
se pasa de la crisis a la nluerte, que al estado de coma. 
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30 Datos proporcionados por el laboratorio y gabinete. 

Coma debido al choque ("shock") 

a) Se descubre hemoconcentración con ascenso del hematocrito; 
es frecuente la leucocitosis con eosinopenia. En casos graves puede ha­
ber leucopenia; 

b) en la fase inicial hay hipcrglicemia~ que disminuye a medida 
que el shock progresa. Aumentan la urea y el nitrógeno no proteico. 
Aparece acidosis metabólica, con elevación ele fosfatos hasta 1 O y 12 
mEq. (normal 2.8 mEq ) . E n las fases finales suele haber hiperpotase­
mia hasta ele 10 y 12 mEq, seiíalanclo muerte próxima. Los volúmenes 
de oxígeno suelen mantenerse normales en la sangre arterial, excepto 
al-final; en cambio el oxígeno venoso desciende, con aumento de la 
diferencia arteriovenosa; 

e) hav disminución del volumen circulante; 

d) en la fase con hiperpotasemia, se presentan modificaciones del 
~lectrocarcliograma: entre 5 y 7 111Eq hay acuminación ele T; entre -; 
y 9 mEq aparecen, ensanchamiento y aplastamiento ele P, alargamiento 
de QRS simulando bloqueo ele rama derecha y desnivel nega tivo de ST. 

Por arriba ele los 9 mEq, la onda P desaparece, pudiendo presentarse 
taquicardia paroxística ventricular y fibrilación ventricular; 

e) en el shock por infarto, el electrocardiograma revela zona de 
necrosis (onda Q importante o complejos QS ), zona de lesión (desnivel 
del segmento ST) y zona de isquemia ( inversión de la onda T); en al­
gunos casos puede faltar la zona de necrosis. La placa de tórax puede 
mostrar imagen de edema agudo puhnonar. Hay leucocitosis de unos 
J 5,000 y aumento de la sedimentación globular. Proteína C reactiva, 
usualmente positiva ++ a + + +; transarn inasa glutámico-oxala cética 
elevada por encima ele 80 u / cm=~ (normal de 10 a 40 U ); 

f) crisis de taquicardia paroxística: en las auriculares, el electro­
cardiograma 111uestra una frecuencia entre 160 y 220, con ritmo regular 
y ondas P presen tes. En las ventriculares, frecuencia entre 180 y 250, 
QRS ancho, arritmia discreta. La onda P puede no Yisualizarse, encimar-
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se a la onda T o suceclerla, pudiendo haber ondas P a ritn10 regu1ar 
distinto cle1 ORS. En las crisis ele fibrilación auricu1ar, no existe P y 
el ritmo ele QRS es caótico. En e1 " flutter" auricular, ]as ondas F (ondas 
P del " flutter"), con frecuen cia de 250-350 '" las QRS a 125-1 75 (1a 
mitad si h ay bloqueo 2 por 1 ); 

g ) infarto pulmonar: e1 electrocardiograma muestra onda Sl pro­
funda , onda Q3 profunda, onda T3 in\·ertida. D epresión de ST' en D II 
y a Yeces en D I. E1 eje de QRS puede girar a la derecha . A los rayos 
X puede no haber iinagen antes de las 24 horas, o bien aparecer un 
·'obscurecimiento" de la zona embólica, habitualmente basa1; puede 
haber dilatación de la a rteria puhnonar y ensanch amiento ele los hi-
1ios; 

h ) en el taponamiento se cl escubridn los signos del derrame pe­
ricúrd ico. En el electrocarcliogran1a se aprecia ST elevado, a m enudo en 
la · 3 cleri\·aciones clásicas, o al m enos sin la depresión recíproca entre 
D I y D III. A ]os rayos X, aumento ele la sombra media con desapa­
rición ele las cun·aturas normales (siluetas en garrafa); ensanchamiento 
del pedículo vascular. E l laboratorio \·a de acuerdo con 1a etiología ele 
1a pericarditis responsable del taponamiento. 

Coma del síndrome de Stokes-Adarns 

a) Por bloqueo A -\ 1 completo: en el electrocardiograma, ondas 
P rí tmicas entre sí, pero con una frecuencia mayor que ]a ele QRS, q.ue 
entre sí es rítmico y cuya frecuencia promedio osciJa entre 20-32 por 
minuto; puede h aber pausas m ás largas entre un Q R S y e1 siguiente 
(períodos ele asistolia). O:tras \'Cccs 1wy ritmos cambiantes, como b1o­
CJueo A -\ 1 alternando con taquicardia paroxística . Se descubren además 
en el e]ectrocard iogran1a y por el labor;:ltorio, los signos ele la enferme­
dad causal, infarto, miocarditis, etc.; 

b ) en ]a · crisis de taquicardia, les signos ' a descrito con ante­
rioridad; 

e) en las estenosis aórtica o pn1mon;:ir, signos de hipertrofia Yen­
tricular izquierda o derecha, respectiYamente. 
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Coma por crisis anó:xicas 

a.) En el electrocardiograma aparecen las ondas P "cianóticas": 
acun1inadas en D 1 y DII y signos de crecimiento de caYidades, de acuer­
do con la cardiopatía de base. En la tetralogía de Fallot es usual en­
contrar P "cianótica" y ademC:ÍS P con difasismo rápido en V l. El eje 
de QRS desviado a la derecha; onda R. alta en V I, con T positiva (me­
nos frecuentemente negativa); con1plejo r S en \ l 5-V6. A los rayos 
X corazón de tamaño normal, arco pulmonar cxcayado, signos de cre­
cimiento ventricular derecho. Hilios y trama vascular, disminuidos; 

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

e) en la atresia tricuspídea: P "cianótica" y eje QRS desviado a 
la izquierda. La coexistencia de cianosis y eje de QRS desviado a la 
izquierda, constituye un signo prácticamente patognomónico de ~tresia 
tricuspídea. A los rayos X hay habitualmente carcliomegalia; es frecuente 
un arco medio excaYado; 

d) en la transposición de grandes vasos: electrocardiograma pa­
recido al de la tetralogía de Fallot. A los rayos X, cardiomegalia con 
pedículo Yascular estrecho en P A; 

e) en las enfermedades cianóticas hay poliglobulia superior a los 
6.000,000; hemoglobina cercana a los 20 g; hernatocrito alrededor de 
60; saturación de oxígeno en sangre arterial por 80~ ~' o nlenor. 

Para terminar, damos a continuación algunos cuadros con los da­
tos más importantes, proporcionados por la exploración física, el labo­
ratorio y los rayos X. Pocos de estos signos tienen ciertamente el , -alar 
que se atribuye a los patognornónicos, pero son lo suficientemente im­

portantes para dar una orientación satisfactoria. 

No olvidar que siendo las enfermedades que causan los comas, cua­
clros e\·olutivos y dinámicos, los signos estarán cambiando dando lugar 
a contradicciones aparentes. Así en el shock puede haber por n10111entos 
respiración profunda y luego ser superficial; en las hemorragias cerebra­
les puede haber miosis y después midriasis y la respiración cambiar de 
fuerte y estertorosa, a lenta. Lo anterior, no hace sino poner de relie,·e 
la importancia del estudio de la evolución del cuadro. 
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PULSO 

R ESPJRACIÓX 

PRESIÓN 

regular 

irregular 

rápida: 

rápido 
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{

taquicardia paroxística 
.. shock" 

hemorragia 

l lento 

lleno y rebotan te: hiperten­
sión intracraneana 
bloqueo aurícnlo-yen tricular 
congelación 
opio y morfina 

{ 
'-

fibrilación 
enfermedad Yaseular 

endocarditis 

{ 
respiración febril 

histeria 

fuerte '" estertorosa: hemorragia ccrcbra l 

hipertensión in tracrancan:-i 

lenta 
barbitúricos 
opio y morfina 

l 
congelación 

irregular: coma por temperati: r:1s clcYadac, í C'Oma calórico ) 
profunda: acidosis diabética o urémica 

alta 

l baja 

l 

{ 

encefalopatía hipertensi\'a 
hemorragia o trombosis cerebral 
uremia 

'--

"shock" 
deshidratación: coma diabético 
hemorragia 
crisis addisoniana 
algunas intoxicaciones, particularmente por 

barbitúricos 
insolación 
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TEMPER.\TURA 

COLOR DE LOS 

TEGU?..JENTOS 

FACIALES 

r alta 

J 
l baja 

( infecciones 
1 
{ 
1 

l 

insolación 

traumatismos craneocefálicos 

accidentes Yasculares cerebrales 

f "shock" 

. opio y morfina 

l 
congelación 
deshidratación 
coma alcohólico 

l La combinación fiebre alta/coma, es de muy mal pronóstico. 

palidez 
) "shock" 

l hemorragia 

amarillo pálido, pajizo: coma urcm1co 
ictenc1a: coma hepático 
cereza: intoxicación por monóxido de carbono 

congestionada 

cianosis kn: 

cianosis inten<.a 

[coma alcohólico ·l belladona 
Yen en os Yasodila tadorcs 

{

asfixia 
intoxicación por anilinas 
malformaciones congénitas del corazón 

j "shock" 

f muchas intoxicaciones 
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PIEL 

T i.". JIDO 

CELt: L\R 

l\llTCOSAS 

OLOR D E L 

ALIENTO 

Y ORIN:\ 

OÍDOS 

y 
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Pigmentación de la piel ,. las mucosas: cns1s addisoniana 

petequias { 
púrpuras 
infecciones exantemáticas 

herpes labial y/ o peri bucal: m eningitis meningocóccica 
cianosis : Yer cuadro anterior 

J 
" shock" 
hiperinsulinismo 

fría \' sudorosa morfina 
coma por temperaturas 

1 

l calórico) 

caliente J infecciones 
seca V 

l insolación 

caliente Y sudorosa: infecciones 
escarcha blanquecina: uremia 

eleYadas 

signo del trapo mojado (en niüos ) : deshidratación 
edema maleolar: uremia 

L
I h eridas Y ec¡u1rnos1s { 

contusión cerebral 

h emorragia cerebral traumática 

(coma 

a alcohol o aldehído: coma alcohólico: (tener cuidado, pues 
el alcoholismo puede ocultar otros comas: traumático. 
diabético t óxico ) 

acetona: coma diabético 
urinoso: coma urémico 
dulzón: coma hepático 
almendras : intoxicación por cianuros 
a quemado: intoxicación por co (con o sin asfixia por co~ '1 

sangre o L.C .R.: traumatismo craneoencefálico 

( meningitis 
pus { absceso intracraneano 

l otitis media con lo anterior 
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C.\R:\ Y BOC:\ 

OJOS 

FONDO 

DE OJO 

1 

L 

) 

f 
L 

caída de comisura labial , 

flacidez de labios '" 

mejillas, 

( 
J accidentes Yasculares cerebra-
) les 
1 

párpados cerrados l 
lengua seca: des hidra taciün 
lengua mordida: epilepsia 

conYulsiones en cara 
( epilepsia 

(en paciente es tu poroso) 
{ hemorragia cerebral 

l ltrombosis cerebral 

línea azul en encías: intoxicación crónica por plomo 

huellas de Yómito 

exoftalmos: crisis hipcrtiroidca 
consistencia suave: deshidratación (coma diabético) 
resistencia a abrir los párpados: histeria 
enoftalmos: deshidratación 

amsocona 

midriasis 

m10s1s 

( traumatismo craneoenccfálico unilateral 

{ hemorragia cerebral 

l 
( 
1 

{ 
1 

l 
( 
{ 
l 

trombosis cerebral 

barbitúricos 

atropina 

accidentes vasculares cerebrales 

fase terminal de muchos comas 

opio y morfina 

insolación 

hemorragia intracraneana 

arrcflexia pupilar: coma profundo 
clesYiación conjugada de ojos y cabeza: hemiplejía por causas 

di,·ersas 

edema papilar 

( coma urémico 

{ hipertensión intracrancana por vanas 

l causas 

exudados coto u osos rn:ls hemoHagias en fla111a: uremia 
hemorragias puntiformes más manchas blanco brillantes: diabetes 
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CUELLO Y 

F XT R El\fID:\ DES 

, 
TOR.-\X 

í 
1 

1 

tiroides crecido : cr1s1s 

flacidez unilateral 
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hipertiroidea 

j hemorragia cerebral 

l trombosis cerebral 

1 

rigidez ele n uc:a ( hemorragia subaracnoidea 
t ! 

1 
1 

+ { 
1 

Kernig y Brudzinski l meningitis 

disminución del tono muscular de los miembros de un lado : 
hemiplejía miembro inferior caído hacia afuera: parálisis 
hemiplé jica respuesta unilateral a estímulos dolorosos 

reflejos tendinosos hiper o 
lllCOS lesión in tracra nea na un ila-

J unilaterales 

hipotó- I 

l 
teral 

í 

+ 
13abinski po iti,·o 

refl ejos hiperactivos bilaterales { 
hiperinsulinismo 

Babinski positivo 

Convulsiones en miembros Í 
epilepsia 

(precediendo al coma, o ~ 
accidcn tes vasculares ce re bra les 

acompañando a uno superfi-

L hiperinsulinism o 
cial ) 

sobresaltos musculares Í 
hiperinsulinism o 

Stokes-Adams 

hipocaJcemia 

(precediendo al coma, o j 
acompañando a uno superfi· t 
cial ) l 

crecimiento de corazón : hipertensión 

( embolias 

soplos { lesiones congénitas 

l corazón 

( hem orragias interna 
1 infección 

taquicardia { 
cns1s hipertiroidea 1 

y 

y 

l taq uicardia paroxística 

adq uiridas del 

externa 
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ABDOM E X Y 

ÓRG.\NOS 

CEN ITAL ES 

O RlX.\ 

e n OLOC:Í .\ 

Q U Íl\IJ C:\ 

SANGUÍKEA 

r incontinencia 

finteres 

de I epilepsia 

es- hemorragia cerebral 

l trombosis cerebral 

L alcoholismo 

l asciti · : coma hepático 
red colateral: coma hepático 

glucosa 

r muy eleYada : 
J bético 

J poco cleYada 
L 

ace tona : diabetes 

coma dia-

{ 
hemorragia cerebral 

algunas intoxicaciones 

alhúmina + hemoglobina + cilindros: uremia 
. . 

anuria : urc1111a 

I
r scld1e1º111111 co·1g1ltoalc) 1!01'11a1 baja : anemia 

1 

_ aumen - { anemia 

) 

l 

ta da infección 

leucopenia ,-;o neutropenia :1 lgunas infecciones 
particularmente por salmonclas 
leucocitosis y/ o neutrofilia : infecciones agudas en general 
granulaciones basófilas en eritrocitos: intoxicación crónica por 

plomo plasm odios: com a palúdico 

( aproximadamente m ás de 500 rng. co-

l ma diabético 
1 
1 

hiperglicemia 
entre 150 " 300 rng . hemorragia cereb-

1 ral 

hipoglicemia: hiperinsulinismo 
crea tinina elC\·ada : uremia 

urea aumentada 

bilirrn bina clernda 

resen-a alcalina baja 

' uremia renal 
'¡ uremia prerrenal en h emorragias gastro -

! duodenales v cerebrales • 

{ 

{ 

directa: coma hepático 

indirec ta: hemólisis 

acidosis m etabólica particularmente dia­

bética 

alcalosis respiratoria por hipen-entilación 
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I,ÍQU IDO CEF.\­

LORRAQ UÍDEO 

h ipertcnso 
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uremia 

hipertensión 

hiperten ión 

nea na 

[

t raumatism o 

h em orragia 
arterial 
. m eningitis 
m tracra · l tumores incluyendo los 

;1 bscesos 

hcrn ordgico o ropzo : hcmorra~ia por ;:iccidcntc ,·ascubr o 
tra u m ;1 tism o 

turbio o purulento 

;:i ume:ito ele células 

{ 
men ingitis por piógenos 

absceso cerebral 

{ 
meningitis ele todos tipos 

mcningoeneefa litis 

glucosa disminuida : m eningitis bactcrian;1s, p~ut icubrmcn tc 

la tuberculosa 
glucosa normal: infección p or , ·1rus 
cloruros muy cli :-- minn iclos : m eningitis tuberculosa 

proteínas totales 

poco aumentadas 

[

[ proteínas totales 

muv. ;n1mentaclas { 

tumores en contacto con espacio sub­
aracnoideo o n :ntrículo -; 

Í fibrilaciones 

1: L ECTHO C :\ R DI OC 1\:\1'- J :\ i
l taquicardia paroxística 

di,·ersos bloc¡ ueos 

ELECTRO EXC EF:\LOGHA~ f:\ 

H.\YOS X 

L infartos 

{ 
le iones ocupatiYa 

ep ilepsia 

intracrancana 

j 
l 

trazos de fractura , o hundimiento, en cráneo 

signos ele hipertensión intracraneana 

neumon ías y bronconeumonías 
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