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I. INTRODUCCION

Ina persona que aparenta estar dormida y al mismo tiempo es incapaz de sentir (No
fiva) y responder adecuadamente a estimulos externos o necesidades internas (Sin
esta) se encuentra en un estado de COMA.,

Ina de las emergencias que mas criterio y habilidad diagnéstica necesita es la

i6n previamente expuesta. Dada la forma incidiosa y muchas veces obscura con la

ele presentarse, no es raro que cobre muchas vidas y que quizd se deba en gran

también, al escaso conocimiento de las bases anatomopatolégicas y clinicas que ésta

d encierra. Este aspecto cobra més relevancia cuando por medio de la autopsia y de
ia Patolégica se llega a establecer la causa precipitante y final del mismo.

‘or otro lado, muchos de los epigrafes o diagnésticos de defuncion que desde el punto
literal, establecen relacién con el COMA, no logran establecer dicha concordancia
se analizan a la luz de la necropsia,

ado sus condiciones de exirema gravedad, de rapidez de decision y de una secuencia
de deducciones clinicas v de diagnéstico diferencial a la que se enfrenta el médico,
de ésta entidad clinica una de las piedras angulares que todo médico conciente de su
d y posicién debe conocer.

presente trabajo de Tesis no pretende crear un nuevo texto, ni mucho menos ser el
literal de publicaciones y estudios realizados por autores extranjeros y en
1ones diversas a las muestras, sino que en base a ésta experiencia bibliografica
ada en otros hospitales y paises, hacer un resumen de los aspectos fisiopatologicos,
s y de diagnésticos que mds encajen a nuestra realidad cientifica ¥y practica.

| otro aspecto a considerar es que hasta el momento actual (ver antecedentes) no hay
estro medio revisiones que muestren los diferentes aspectos del COMA ni el manejo
 ellos se hace, utilizando los recursos que se tienen a mano. Considero indispensable
cimiento de tales datos para proporcionar asi un acercamiento mds pragmatico a
ste y desgraciadamente frecuente realidad clinica,

do que el tema de COMA es muy extenso, se enfoca lo que consideramos mas
nte para nuestras condiciones, por lo que se limita a Diagnéstico y manejo del
te Comatoso.



JI. ANTECEDENTES, OBJETIVOS, MATERIAL Y METODOS, JUSTIFICACION]

ANTECEDENTES:

Como ya se mencioné en Introduccién, trab

‘nacional, no han sido llevados a cabao.

Revisiones Bibliogréficas:

* Documento de Coma publicado por U.S.A.C. por el Dr. Mario Herrera A.

* Textos recomendados por los prograrhas Universitarios (Harrison, Cécil, Guyto
Harper, Quiroz, etc.)

* Revistas de reconocido prestigio y calidad internacional (J.AM.A., New Englan

Archivos de Medicina Interna, Anales de Medicina Interna, Postgraduate, Clinic:
Médicas de Norte América, Neurology, etc.)

* Textos y otras publicaciones relacionados con el Tema.

ajos similares al que se pretende, a niy

OBJETIVOS:

L. Dar a conocer o ampliar, as
Bioquimicos y Fisiopatolé
distintas causas de estu
la medicina.

2. Conocer los principales medios diagnésticos, tanto clinicos como de gabinet

disponibles, en el diagnéstico de los distintos tipos de COMA, tanto en paise
desarrollados como en el nuestro.

3. Dar a conocer el mane

pectos médicos basicos (Fisiol6gicos, Anatémico:
gicos) haciendo énfasis en Jos dltimos, implicados en la

or o Coma, ya que esta entidad reune a todas las ramas d
p y

jo del paciente comatoso en sus distintos tipos de COMA

haciendo énfasis en el Manejo de Urgencia.
4. Hacer un anilisis critico de lo recopilado, en relacién a nuestro eterno problems
Socio-Econémico,

IATERIAL Y METODOS:

El presente trabajo se realizara en base a una revision bibliogréfica acerca del tema,
aciendo énfasis en conceptos bésicos, diagnostico y manejo del paciente comatoso; esto
8, revison de libros de texto, revistas, trabajos, etc., tanto nacionales como extranjeros; se
fatard ademés de actualizar el tema con los datos y adelantos més recientes disponibles,

El método aplicable a esta revisién es el Deductivo,

JUSTIFICACIONES:

Es bien sabido por todos, que la mayoria de médicos experimentan cierta aversion o
Emor ante un paciente con Problema Neurolégico, que quizé en parte se deba a los pocos
Docimientos que se tienen de esta rama en relacion a las demas, No escapa a esto, una de
85 Emergencias Médicas mas importantes: El Paciente Comatoso.




También es cierto que en el manejo de este tipo de pacientes, debido a la variedad
etiologica posible, son necesarios los conocimientos de las Ciencias Médicas basicas
(Fisiologia, Anatomia, Bioquiimica, etc) incluyendo ademds cada una de las especialidades
médicas, relacionindolas al Coma ya que en todas ellas, en algin momenio se podrian
encontrar ante un caso de Inconciencia.

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

DELIRIO:

OBNUVILACION:

ESTUPOR:

COMA:

II1. DEFINICION DE TERMINOS

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

Es un estado mental anormal floride, caracterizado por desorientacion,
temor, irritabilidad, alteraciones en la percepeién de estimulos
sensoriales y con frecuencia alucinaciones visuales.

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

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

Es todo lo opuesto a conciencia, con incapacidad de sentir y responder
adecuadamente a estimulos externos o necesidades internas.
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IV. CLASIFICACION DE CAUSAS DE ESTUPOR Y COMA

LESIONES SUPRATENTORIALES:

1. Infarto Taldmico
b) LESIONES OCUPATIVAS SUPRATENTORTALES:
1. Hemorragia:
-Iniracerebral (hipertensiva,anomalia vascular, otras)
-Epidural
- Subdural
- Apoplegia Pituitaria

2.- Infarios: :
- Oclusién Arterial (trombética, embélica)
- Oclusién Venosa

3.- Tumores:
- Primarios
- Metastasicos

4.- Abscesos:
- Intracerebrales

- Subdurales

5.- Trauma Cerrado de Crdneo:

LESIONES SUBTENTORIALES:

) LESIONES COMPRESIVAS;

1.- Hemorragia Cerebelar,

2.- Hemorragia Extradural o Subdural de Fosa Posterior.
3.- Infarto Cerebelar.

4.- Tumor Cerebelar

5.- Absceso Cerebelar.

6.- Aneurisma Basilar

1.- Hemorragia Pontina

2.- Infarto de Tallo Cerebral

3.- Migrafia Basilar :

4.- Desmielinizacién de Tallo Cerebral




I DISFUNCION CEREBRAL METABOLICA Y/O DIFUSA:
1.- Encefalitis o Encefalomielitis
2.- Hemorragia Subaracnoidea
3.- Nutricional
4.- Encefalopatia Hepatica
5.- Uremia y Diilisis
6.- Enfermedad Pulmonar
7.- Desérdenes Endocrinos
8.- Efectos Remotos de Cancer
9.- Intoxicaciones
10.Desordenes del Equilibrie I6nico y Acido-Bésico
11.Regulacién de la Temperatura
12.Coma Metabélico no Especifico o Mixto.

: COMA PSICOGENICO:
r—v a) Reacciones de Conversion.
b) Depresion (

¢) Estupor Cataténico

e

v. LESIONES SUPRATENTORIALES CAUSANTES DE COMA

Tres tipos de lesiones supratentoriales se han encontrado que causan Goma.

T Lesiones que producen un empobrecimiento bilateral difuso, de ya sea el Manto
cortical, o su materia blanca subyacente, sin anomalias en el tallo cerebral.
Algunas e estas lesiones pueden ser de origen traumético como se verd mas
adelante, pero la mayoria tienen un origen metabdlico y son discutidas en otro

capitulo.

e Lesiones destructivas subcorticales bilaterales, envolviendo principalmente

estructuras Rhinencefalicas.
3.- Lesiones destructivas y ocupativas hemisféricas localizadas.

LESIONES DESTRUCTIVAS SUBCORTICALES Y RINENCEFALICAS

Segin estudios realizados, parece Ppoco probable que Jesiones destructivas
hemisféricas subcorticales 0 rinencefalicas causen coma, aungue la destruccién medial
frontal bilateral, grandes y agudas, pueden ser capaces de producir apatia, al grado que el
paciente i habla, ni se mueve esponianeamente ¥y semeja a paclentes con mutismo

acinético.

EFECTOS DE LESIONES OCUPATIVAS SUPRATENTORIALES

' Se ha visto que todos los procesos causantes de destruccién unilateral confinados a un
hemisferio cerebral tnico, ganglios basales, o talamo lateral no causan coma, & menos que

sus efectos se extiendan mas alla de estas estructuras.

La forma en que estas lesiones producen coma, es poT su ensanchamiento, de tal
forma que desplazan tejido cerebral adyascente y remoto (herniaciones)

Para una mejor comprension del estudio de las lesiones especificas, y su forma de
produccién de Coma, revisarémos aisladamente los distintos tipos de efectos (herniaciones)

de tales lesiones.

HERNIACIONES

Hay tres tipos mayores de Herniaciones Cerebrales supralentoriales y pueden ser

identificadas por sus estadios finales:




a) herniacion cingulata
b) herniaci6n transtentorial central
¢) herniacién uncal

HERNIACION CINGULATA: Ocurre cuando el hemisferio expandido se desplaza
lateralmente a travez de la cavidad intracraneana forzando el girus singulata bajo la hoz
del cerebro comprimido y desplazando la vena cerebral interna. El mayor dafio de este tipo
de herniacién es la compresién de los vasos sanguineos, particularmente la arteria cerebral
anterior ipsilateral y tejidos causando isquemia cerebral, la cual a su vez aumenta el
proceso en expansion,

HERNIACION TRANSTENTORIAL CENTRAL: Es el resultado final del desplazamiento
hacia abajo de los hemisferios y nicleos basales, comprimiendo y eventualmente
desplazando el diencéfalo y el cerebro medio adyascente en forma rostro caudal a travez
del agujero del tentorio. Este tipo de herniacién ocurre principalmente en respuesta a
lesiones parenquimatosas de el frontal, parietal y occipital; asi como lesiones
extracerebrales localizadas mds alld del vértice intracraneal o de los polos fronto-
occipitales. Con lesiones expansivas unilaterales que se desplazan a travez de la linea
media y la herniacién del girus singulata bajo la hoz cerebral comunmente precede al
desplazamiento hacia abajo y a la herniacién transtentorial central,

Los cambios en el tentorio en la herniacién central o transtentorial consisten de un
desplazamiento caudal diencéfalo algunas veces a lal distancia que este parcialmente
abulciona la glandula pituitaria y presiona el diencéfalo conira el cerebro medio; examenes

1 post-morten de tales casos muestran al diencéfalo edematoso y agrandado, con frecuencia

- conteniendo hemorragias en la regién pretectal y algunas veces también en el tdlamo
adyascente a las venas tilamo estriadas, las cuales normalmente drenan en la vena cerebral
interna.

Estos cambios para-medianos severos no necesariamente son acompaiiados por
evidencia morfologica prominente de herniacién del hipocampo o uncal dentro de la
incisura.

HERNIACION UNCAL: Caracteristicamente ocurre cuando lesiones expansivas en fosa
temporal o 16bulo temporal se desplazan hacia adentro del borde basal del uncus y girus
hipocampal hacia la linea media, de manera que ellos protruyen sobre el borde incisural

s § e
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del tentorio. Al mismo tiempo el tercer par y la arteria cerebral posterior que se

encuentran sobre el lado de el 16bulo temporal en expancién, son con frecuencia atrapados
entre el uncus edematoso sobresaliente y el borde libre del tentorio o alguna otra
estructura resistente como el ligamento petro-clinoideo,

El peligro particular de desplazamiento supratentorial y he.rniacic’)n es que f:llos
inician complicaciones vasculares y obstructivas que agravan la lesién expansora mlc?al y
convierten un proceso patolégico potencialmente reversible a une irreversible.
Posteriormente, el desplazamiento a travéz e la linea media, comprime la Gran Vyena
Cerebral y eleva la presion Hidrostatica del el territorio cerebral profundo total que ésta

drena.

Ya sea una herniacién Uncal o Central dentro de la hendidura del tentorio comprime
la arteria cerebral posterior produciendo infarto occipital y edema. [gualmente impo'rt:.mte
es que cualquiera de esos procesos, tanto Uncal como Transtent?rlal puede comprimir el
acueducto y espacio Subaracnoideo interfiriendo con la circulacién del LCR. El bloqueo
tiene dos consecuencias:

El LCR puede escapar grandemente dentro del Sistema Ventricular o acomlodar
un agrandamiento en el cerebro, tanto que la presion en la cavidad
supratentorial, se eleva mas que en la fosa posterior. Como resultado la PL
puede ser normal a pesar de la elevacién que se encuentra gruesamente a nivel

supratentorial.

— La otra es que cuando el Sistema Vascular es ocluido, al no poder escapar el LCR
hay compensacién por la expansién del volumen supratentorial que acompafia a
cada latido sistélico. Como resultado, el cerebro es acorralado entre el lecho
arterial pulsatil y el flujo extracelular y ventricular. este encarcelamiento puede
ser un factor impactante del Diencéfalo Posterior, dentro y a travez de la incisura
tentorial, lo cual es un comin denominador tanto del patrén de herniacién uncal
como central. La presién intracraneana en el compartimiento supratentor:lal que
acompafia a muchos de estos casos, directamente lleva a una rapida necrosis en el
girus parahipocampal.

La herniacién a travez del tentorio también produce isquemia del tallo y hemorraias
que caracteristicamente compromenten la parte central del mismo o del Diencéfalo o del
Pueste; tales lesiones son particularmente prominentes cuando las lesiones
Supratentoriales aumentan de manera rapida. La patogénesis exacta de estas anomalias
Vasculares a nivel del tallo es debatida y ambos, tanto un origen venoso como arterial fue
sugerido. Parece que el origen arterial estd ahora mejor establecido.” La herniacién
transtentorial desplaza al cerebro medio y pueste, hacia abajo; estrechando las ramas
perforantes de la arterial basilar, debido a que la arteria es presion_ada contra el poligono
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de Willis y no puede dirigirse hacia abajo. Patolégicamente el primer cambio es de
isquemia paramediana.

Los cambios patoldgicos en muchos cerebros con masas supratentoriales consisten de
pardlisis vasomotora, congestién y edema que se disemina de la lesién, primeramente
radial y después con progresién rostrocaudal de manera continda aiin cuando la
herniacién transtentorrial y desplazamiento hacia abajo finaliza el dafio cerebral.

- Los cambios patolégicos tienden en un plano ordenadamente rostrocaudal, casi
siempre de un avance inexorable, produciéndose serias transecciones funcionales.

Dos excepciones infrecuentes rompen la regla de que una masa supratentorial no
tratada paralise el cerebro en una direccion progresivamente contigua rostro-caudal.
— Una ocurre en el paciente con hemorragia cerebral aguda,

— El otro sigue a punciones lumbares inoportunas en pacientes con
herniacién transtentorial incipiente.

. En ambas circunstancias los signos pueden reflejar disfuncion hemisférica o
Diencefalica que indiquen un fallo medular subito. Circunstancias patolégicas especiales
explican ambas de esas excepciones, las cuales usualmente progresan en un orden
rostrocaudal. Muchas hemorragias cerebrales producen un ripido fallo medular
solamente después de que sangran dentro del Sistema Ventricular. Posiblemente la salidE:
stibita de sangre produce una onda fluida de presién que comprime la regién alrededor del
cuarto ventriculo, casi tanto como el parenquima del cerebro inmediato adyascente. '

e El paciente con lesién anatémica, con lesién supratentorial muere de fallo medular
stibito que siguen a la P.I, y usualmente no son distitno, excepto que todos los pacientes
‘muestran ya sea un desarrollo incipiente o total de herniacién tentorial y pueden tener
también compresion el acueducio. ‘

A‘parentemente el retiro de LCR del reservorio de la fosa posterior puede sibitamente
reducir este soporte de presién tanto que el contenido intracraneal sea briptamente
empujado hacia abajo, comprimiendo la médula conira el Foramen Magno. Debe
recordarse que esta secuencia es diffcil de reconstruir en la Autopsia. .

DIAGNOSTICO DE COMA DE MASAS SUPRATENTORIALES

Todos los pacientes con una lesién progresiva o irreversible a nivel Supratentorial
desarrollan una secuencia de signos Respiratorios, Oculares y Motores que indican un fallo
ordenado y gradual que se orienta desde el Diencéfalo, Cerebro Medio, Puente y Médula.
Este orden progresivo es casi invariable a menos que una hemorragia o un absceso se vacie
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dentro e los VEntriculos o que se realice una Puncitn Lumbar sin las debidas

.precauciones, causando rapidamente cambios en la dindmica intracraneal, tanto que

puede ocurrir una compresion medular. Los clasicos signos de Kocher-Cushing de una
elevacion de la presién sanguinea y Bradicardia no ocurren con muchas masas
supratentoriales. Esos signos clasicos de incremento de la presion intracraneana son mas
comunes con lesiones de fosa posterior ¥y en raras ocasiones cuando ellos acompafan a las
Jesiones supratentoriales usualmente implica que una hemorragia Epiduaral o Cerebral
Masiva ha incrementado subitamente la presién intraventricular y supraltentorial y
transmitido este defecto directamente a la fosa posterior.

La descompensacién de las lesiones cerebrales focales, producen dos cuadros clinicos:
EL SINDROME UNCAL:

Es el cuadro clasico de la herniacién uncal, e incluye los signos tempranos de
compresion del tercer par y del cerebro medio lateral.

El sindrome uncal es particularmente unas emergencia Neuroquirdrgica,
especialmente  los casos obedecen a HEMATOMAS SUPRATENTORIALES
TRAUMATICOS, rapidamente expansores e Injurias craneanas muy severas asociadas con
una paralisi vasomotora intracraneanan generalizada.

EL SINDROME CENTRAL:

Es frecuentemente de reconocimiento menos inmediato pero entre los pacientes
subagudos o crénicamente enfermos es un poco més frecuente, de aqui que el diagndstico
es un mayor problema y refleja un deterioro parenquimatoso bilateral y progresivo de el
Diencéfalo. Clinicamente como se puede observar son distintos en el inicio temprano de su
curso, pero ambos muestran un cuadro similar; una vez los cambios patolégicos han
comprometido el Cerebro Medio o mas abajo.

Ya sea que los pacientes con enfermedad craneana desarrollen un Sindrome ya sea
uncal o central dependeréd parcialmente del sitio de la lesién y de causas hasta el momento

desconocidas,
EL SINDROME CENTRAL DEL DETERIORO ROSTRO-CAUDAL

La primera evidencia de que una masa supratentorial estd comenzando a empeorar o
a dafiar el Encéfalo es usualmente en el estado de alerta o del comportamiento.
Inicialmente los sujetos con tales lesiones encuentran dificultad en concentrarse y tienden
a perder el orden detallado de eventos recientes. Algunos pacientes estan agitados, otros
acaban lentamente dentro de un adormecimiento térpido. Se reconoce, que esto es algunas
veces dificil de distinguir entre la apatia que acompafia a las anormalidades hemisféricas
puras, tales como afasia o defectos hemisensoriales severos y una reduccién més global en
la consciencia causada por una invasién directa sobre estructuras neurales subcorticales.
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Bajo tales circunstancias los signos respiratorios, oculares y motores descritos en las
figuras 18 y 19 pueden dar evidencia en favor o en contra de la presenica de disfuncién
bilateral en esos casos otros sistemas neurolégicamente controlados. Si la lesién
supratentorial continda para aumentar y desplazar tejidos hacia la linea media de el
Cerebro, estupor y luego coma aparecen.

Una vez éste estado alcanzado, el nivel de consciencias es menos til como signo de
localizacién y tiene poco valor como un indice inmediato de mejora o empeoramiento.
Cuando la consciencia es pérdida, debera prestarse cuidadosa atencién hacia el Patrén
Respiratorio, Movimientos Oculares y Motores, pues no solo ayudara en el diagnostico de
las causas supratentoriales de Coma, sino también en determinar la direccién del proceso
ya sea en sentido de mejora o empeoramiento.

La respiracidn en el estadio temprano del estado diencéfalico del Sindrome Central es
comunmente interrumpido por suspiros profundos, bostezos y pausas ocasionales, Muchos
de ellos tienen respiracion periédica de Cheyne Stokes.

Las Pupilas son pequefias de 1-3mms y si se examinan superficialmente pueden
aparecer que la reaccién a la luz estd perdida; sin embargo, si se estimula por una luz
brillante puede esperarse una reaccién que es breve y con pequefio grado de contraccién.
Que esas pequefias pupilas reflejan los defectos de decorticacién funcional o disfuncién
Hipotaldmica simpética es desconocido.

El examen de los Movimientos Oculares revela una de dos anomalias en la fase

temprana del Sindrome Central. Algunos pacientes muestran movimientos oculares
conjugados o ligeramente divergentes que pueden resislir una consistente respuesta a la
maniobra de la cabeza de muifieca o bien ser solo débilmente interrumpido por esta. Los
movimientos conjugados normales siempre significan que el tallo cerebral estd intacto y
probablemente indican un grado relativamente ligero de disfuncién Diencefilica. Mas
frecuentemente los ojos son conjugados y quietos al reposo pero responden enérgicamente
a los movimientos cefalicos rotatorios pasivos. Las pruebas caldricas con agua fria evocan
un movimiento total y conjugado levenente ténico al lado de la irrigaciéon con
empeoramiento o ausencia del componente ripido de la respuesta. Temporalmente,
pacientes con grandes lesiones agudas del l6bulo frontal pueden no demostrar
movimientos reflejos oculares laterales por el lado contralateral con la maniobra de los
ojos de mufieca y en raras ocasiones atin la respuesta calérica en el lado hemipléjico puede
desaparecer en unas pocas horas. Pruebas para evaluar los Movimientos Oculares reflejos
verticales también dan informacién valiosa en este estadio temprano.

Las lesiones que producen lesién hacia abajo a travez de la parte posterior de la

incisura tentorial comprimen la regién del Coliculo Superios y del Pretectum Diencéfalico
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adyascente y alteraciones en la desviacién conjugada de los ojos hacia arriba. Esto puede
qer demosirado en pacientes estuporosos per una flexion fuerte de la cabeza y observar
que los ojos fallan al volver hacia arriba. En el sistema motor el compromiso diencefalico
temprano estd sefialado por el desarrollo de signos bilaterales de disfuncién Corticospinal
¥ Extrapiramidal; comunmente con lesiones hemisféricas hay una hemiparesia o
hemiplegia contralateral preexistente, a la lesién cerebral focal original, Cuando el estadio
Diencifalico del Sindrome Central evoluciona, la hemiplejia contralateral puede empeorar,
pero; en adicion las Extremidades homolaterales de la lesion cerebral comunmente

desarrollan resistencia paratémica, pero continan la respuesta adecuada al estimulo

danino,

El hipertono muscular generalizado, muchas veces extendido a la nuca o cuello el cual

inicialmente resiste tanto a los movimientos de flexién como laterales. Una rigidez de nuca

verdadera o retraccién cefalica sin limitacidn de los movimientos laterales, resulta de la
extension dolorosa en las meninges sensitivas en la base del créneo y es mds consistente en
meningitis o herniacién de las amigdalas cerebelosas a que con herniacién tentorial. Junto
con el desarrollo de rigidez paraténica o lateral de la lesion hemisférica, ambas respuestas
plantares llegan a ser Extensoras, aunque la respuesta ipsilateral a la lesién hemisférica,
generalmente permanece menos Vigorosa en su expresion. Posteriormente cuando el
empeoramiento diencefilico progresa, la resistencia paraténica a la Extensién pasiva se
incrementa y los reflejos prensores comunmente emergen, particularmente cuando la
lesion inicial se ubica en el 4rea prefrontal contralateral. Finalmente las respuestas de
decorticacién aparecen aproximadamente siempre al principio, contralateral a la lesién
expansora primaria y en respuesta al estimulo daiiino tal como la presién supraorbital o la
compresion firme del misculo pectoral. En algunos pacientes con una lesién hemisférica
quien deteriora indicando pregresion Rostrocaudal, el lado himipléjico inicialmente
responde al estimulo dolorose con postura extensora, mientras que la extremidad opuesta,
homolateral a la lesién primaria, responde con postura de Decorticacidn. La explicacién
fisiolégica de ésto se desconoce.

PATOGENESIS Y SIGNIFICADO DEL ESTADO DIENCEFALICO:

Muchos de los signos antes mencionados podrian resultar de ya sea una disfuncién
hemisférica difusa bilateral o funcién empobrecida de el tallo cerebral. La obnuvilacién y
un aumento progresivo del estupor son mas compatibles con disfuncion diencetalica
bilateral o de tallo que con disfuncién hemisférica unilateral, pero una firme y rapida
distincién no es siempre posible debido a que los cambios hemisféricos a travez de la linea
media son una causa posible de cambios funcionales bilaterales. Los pocos pacientes que
llegan a la autopsia en este estadio temprano usualmente han tenido al menos algtin edema
€n amhos hemisférios.
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Casi todos los pacientes en este estadio también tienen anomalias funcionales de su
circulacién cerebral con reduccién en el flujo sanguineo cerebral en 4reas remotas a la
lesién primaria.

La importancia clinica del estado diencefilico de estupor o coma causado por masa
supratentorial, es que éstas, advierten que una lesién potencialmente reversible puede
llegar a no serlo por una invasién del cerebro a nivel del tentorio o abajo.

Si el proceso puede ser aliviado o removido antes de que los signos anteriormente
mencionados de disfuncion diencefilica en lugar a signos de disfuncién de cerebro medio,
la posibilidad de recuperacién neurolégica es buena. Una vez los signos de disfuncién
diencefélicos bajan y particularmente cuando aparece disfuncion del cerebro medio, estas
llegan a aumentar la probabilidad de una pobre recuperacién Neurolégica.

ESTADIO CEREBRO MEDIO-SUPRAPONTINO:

Si el tratamiento es demorado o inefectivo y el paciente progresa mas alla del estadio
diencefélico del Sindrome Cerebral, aparecen signos clinicos de fallo de Cerebro medio.
Algunos pacientes desarrollan Diabétes insipida, reflejando una severa traccién hacia
abajo del Tallo Pituitario y la Eminencia media Hipotaldmica. Hay fluctuaciones bastantes
amplias de la temperatura corporal y la hipertemia, muchas veces cede a la Hipotermia. La
respiracién de Cheyne Stokes gradualmente cambia hacia una taquipnéa sostenida. Las
pupilas inicialmente pequeiias, se dilatan moderadamente para fijarse en forma irregular a
una poesicién media (3-5 mm) pero no se dilatan ampliamente excepto en estadios
terminales cuando una anoxia generalizada puede causar una liberacién sistémica de
epinefrina. Los reflejos cilioespinales pueden desaparecer y las respuestas
oculoventibulares llegan a ser progresivamente mas dificiles de obtener, requiriendo ya
sea movimientos de cabeza repetidos o una combinacién de movimientos oculares son
usualmente disconjugados, encontrindose muchas veces Oftalmoplejia Internuclear.
Mientras tanto; la disfuncién motora progresa de Decorticacién a una rigidez extensora
bilateral en respuesta a estimulos dolorosos. La rigidez extensora algunas veces ocurre
espontdneamente y esporddicamente, particularmente, en presencia de procesos
intracraneales, irritativos, tales como hemorragias e infecciones; mds comunmente
paciente descansa quietamente hasta que estimulos son aplicados. Ningtin sujeto con una
lesion supratentorial se ha recuperado totalmente en lo que concierne a su funcién
neurolégica, una vez que signos de cerebro medio fueron completamente desarrollados y la
mayoria 0 mueren o permanecen en coma por meses, o bien permanecen con secuelas
graves.

— g

ESTADIO INFRAPONTINO - MEDULAR SUPERIOR:

Gradualmente, la esquemia marcha hacia abajo del . tallo cere‘bral. Una
hiperventrilacién silenciosa y més o menos reg-ular aparece, semejando Eupnéa pero con
una frecuencia mucho mas répida (20-40 por minuto) y muy poco profundas. A m;an‘os que
el paciente esté severamente andxico o que le hayan_d_aldo drogas que afecten e silsiema
nervioso auténomo, las pupilas se mantienen en la posicién media y no responden a la luz.

Las respuestas Oculo-vestibulares son onobtenibles y el sujeto llega a ser flicido con
respuestas Extensoras plantares bilaterales y ocasionalmente flexoras en las extremidades

inferiores a estimulos dolorosos.

ESTADIO MEDULAR:

Este estadio es Terminal. Respiraciones lectas, con frecuencia se hacen irregulares en
frecuencia y profundidas y frecuentemente es interrumpida por su’splros pro‘fundos o
jadeos. Ocasionalmente cortos periodos de hiperpnéa a_lterr‘mn con perlod.ots relatlv.amente
largos de apnéa. El pulso es variablemente lento o rapido, y la presién arterlal‘cae.
Finalmente después de unos jadeos, la respiracién cesa y durante 'la hlpo_x.la‘ sub51gule.n:£e
las pupilas con frecuencia se dilatan ampliamente. Con respir.amé.n artificial la presion
arterial puede ser mantenida por varias horas, pero la muerte es inevitable.

EL SINDROME DE HERNIACION UNCAL Y LA COMPRESION LATERAL DE
TALLO CEREBRAL Paralisis Temprana del Tercer Par:

Como se expuso antes, en las lesiones expansoras de la fosa lateral media_ 0 lé{aulo
temporal comunmente empujan el borde medio del Uncus y giro Hipocampal hacia la linea
media y sobre el borde lateral libre del tentorio. Debido a que el Diencéfalo_ pue'de no ser
la primera estructura comprometida, el empeoramiento de la consciencia no es
consistentemente un signo temprano de Inminente herniacién Uncal y el estado de
consciencia en diferentes sujetos puede variar del estado de alerta a estupor 0 Coma. Los
Signos tempranos consisten en la Dilatacién Pupilar Unilateral. La anisocoria moderada
€0n una reaccién lenta a la luz de la pupila dilatada puede algunas veces durar muchas
horas, antes de que otros signos aparezcan. Durante la herniacién Uncal temprana, ésta
Puede ser la tinica anormalidad, permaneciéndo la respiracién Eupnéica, las respuestas
oculo-vestibulares, los movimientos Oculares inalterados y las anomalias motoras, si es que
las hay, muestran una apropiada o no méas que lo que podria ser esperado en un paciente
con lesién Supratentorial. Pero el hallazgo alarmante de la Herni_aci(’m Uncal es que una
Y€z que aparezca cualquier signo de herniacién o de compresion de Tallo, el deterioro
Puede ocurrir ripidamente con el desarrollo de Coma Profundo en pocas horas.
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PARALISIS TARDIA DEL TERCER PAR:

Un hallazgo expectacular de herniacién Uncal es que una vez que el paciente
progresa mds alli del estado donde los signos son completamente explicados por una
lesién cerebral restrictiva o focalizada hay una tendencia para que casi inmediatamente
ocurra una disfuncién de cerebro medio.

Esta rdpida progresién con tendencia a evitar el Diencéfalo Rostral es asociado con
ripida invasién sobre el tallo cerebral por la Herniacién del girus Hipocampal e implica
gran dafio clinico puesto que un retardo del tratamiento efectivo, da lugar a dafio
irreversible. Una vez las pupilas quedan totalmente dilatadas, la oftalmoplejia oculomotora
externa se presenta a continuacion. Concomitantemente, usualmente el paciente llega a
presentar estupor o coma. Las respuestas Oculovestibulares al principio revelan
empeoramiento oculomotor, después se tornan perezosas y desaparecen cuando la
isquemia se disemina por el cerebro. Cuando los pediincculos cerebrales opuestos llegan a
comprimirse contra el borde contralateral del tentorio, la hemiplejia usualmente se
desarrolla ipsilateral a la lesién supratentorial expansora. Poco después signos motores
bilaterales se desarrollan y estimulos dolorosos provocasn Respuestas plantares extensoras
bilaterales, seguidas por posturas exiensoras de las extremidades. La postura de
decorticacién es inusual.

ESTADIO CEREBRO MEDIO-PORCION SUPERIOR DE PUENTE:

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

— Puede sufrir dilatacién completas y fijarse, o
— Puede sufrir dilatacién y fijarse en posicién media.

Tarde o temprano ambas pupilas adeptan tamafio intermedio (3-6mm) y permanecen
fijas. Muchos pacientes en este estado muestran la combinacién de Hipermnéa sostenida,
empeoramiento o ausencia de respuestas oculo-vestibulares y rigidez de descebracién
bilateral. A partir de este punto, el sindrome uncal es clinicamente indistinguible del
Sindrome Central.

LESIONES ESPECIFICAS SUPRATENTORIALES CAUSANTES DE COMA
LESIONES EXTRACEREBRALES:

a) Neoplasias.
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b) Trauma Cerrado de Craneo. .
. Hemorragias intracraneanas posi-traumaticas.
- Hematomas intracraneanos.
- Hemorragias extradurales.
- Hematomas subdurales.
¢) Empiema subdural.

LESIONES INTRACEREBRALES:

a) Tumores intracerebrales.

b) Enfermedad Vascular Cerebral.
¢) Hemorragia Cerebral.

d) Hemorragia Intraventricular.
e) Infarto Cerebral.

f) Embolismo Cerebral

g) Infarto Taldmico Bilateral.

h) Trombosis del Seno Venoso.

LESIONES EXTRACEREBRALES

NEOPLASIAS: Las mayores neoplasias cerebrales intracraneanas raramente producen

problemas en el diagnéstico de Coma. Muchos meningiomas, neuromas, adenomas
pituitarios y linfomas tienden a evocar signos focales de locahzacml_l en forma de
convulsiones, anormalidades sensoriales y motoras, defectos en los Nervios craneanos o
eambios endocrinos antes de que ellos empeoren su estado de alerta y consciencia. Los
Linfomas y el carcinoma metastisico pueden crecer en el espacio Subdural, sobre la
convexidad cerebral, para producir un Sindrome clinico similar al Hematoma Subduifﬂ
Crénico; sin embargo, en raras circunstancias de hemorragia del tumos (apoplejia
pituitaria) el Coma es el cuadro de presentacion con muchas neoplasias extracerebrales.
Raramente grandes meningiomas situados subyascentes del Lobulo frontal crecen tan
insidiosamente y desplazan el cerebro tan gradualmente que el paciente_ll&ga‘a presentar
Apatia, Mutismo Acinético, antes de que el paciente busque ayuda médica. Slln embargo,
algunas veces en estos pacientes los tumores casl escapan de la sospecha clinica y los test
convencionales son necesarios para confirmar el Diagnostico.

TRAUMA CERRADO DE CRANEQ: El mecanismo fisiopatolégico no es conocido
adecuadamente. Esto no se debe a falta de buenas pruebas clinico-patolégicas, sino que las
causas que operan durante esta fase, por ser tan miltiples no son bien conocidas con los

métodos actualmente disponibles.
La inconsciencia aguda post trauma representa una de las mayores causas del estado

comatoso. Fisiolégicamente la pérdida de conciencia implica que por lo menos el individuo
ha sufrido una disfuncién difusa de Hemisferios Cerebrales, de Tallo o de ambos.
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unas horas, o prolongarse mds y los pacientes pueden presentar una amnesia post-

Inmediatamente después de la injuria puede ser dificil de distinguir sobre una base cliniea
entre sujetos destinados a despertar prontamente, de aquellos que van a permanecer 811,;
coma prolongado. Generalmente hablando; sin embargo, signos de disfuncién pupilar,?
anormalidades oculomotoras o posturas anormales sefialan hacia una injuria més severa y
podria esperarse una pérdida sostenida de la consciencia.

El comtin denominador de ambos tipos de lesién es la stibita elevacion de la presion
crapeana en la region de las neuronas criticas de la conciencia.

La isquemia, el edema y la depolarizacién de las Neuronas por un sibita liberaci6n de
ilcolina y la destruccién de las mismas y de las fibras nerviosas han sido relacionadas
éxp]_icar porqué la desaceleracién stbita o cambios de presién, interfieren con las

Pérdidas breves de la consciencia de los cuales el sujeto se recobra en minutos a horas o meuronales. Aunque no hay cambios patolégicos gruesos que siga DR
mental, la interrupcién neuronal individual de muchas neuronas, asociado a las
3

sin casi ningin residuo detectable mds que amnesia post traumatica transitoria y algunos

S el ie Wesesactimienla) ' @eislia W umivershuents lanigg ‘ ;ces del capilar lesionado se pueden encontrar usualmente al examen microscépico,
Concusién; el diagnéstico puede ser hecho solo de manera retrospectiva puesto que este Imente en tallo y formacién reticular.

describe un estado transitorio. Muchos mecanismos patogénicos actiian como causas )

potenciales de coma agudo en trauma cerrado de crdneo. Estudios fisiolégicos y
patolégicos enfatizan que muchas fuerzas cortantes alteran el axén en la materia blanca en
los hemisferios y en tallo cerebral. En caso raramente fatales parece que tales fuerzas
pueden también danar los vasos sanguineos, produciendo hemorragias potenciales difusas
en todo el cerebro. Grandes dreas de isquemia cerebral pueden ser encontradas post
morten, presumiblemente reflejando efectos combinados de contusién,parélisi
vasomotora, incremento posi-traumdtica de la presién intracraneana é hipotensién
arterial, ésta dltima, resultando de injuria sistémica.

Clinicamente el coma de concusién usualmente es corto, con retorno de la conciencia
unos minutos después de la lesion. La respiracion es eupnéica y los reflejos pupilares y
ares se mantiene, los Test Caléricos provocan Nistagmus de fase rapida. La rigidez de
ticacién o descerebracion puede verse por unos momentos pero el paciente esid
do aunque tenga respuestas plantares bilaterales. Después que se recupera la
conciencia, la confusién persiste por un periodo variable pero no mayor de 24 horas. El
‘coma y la confusién postraumdtica no son especificos y remendan otros estados de
nconsciencia, incluyendo el estado post-ictal y algunas anomalias me?abéhcas. A menos
e haya una evidencia fisica directa de trauma craneano, el diagnostico puede solos B
nsado en base a la situacién en que se encuentra el paciente. En éste caso se deberd
nvestigar créneo en busca de traumatismos, laceraciones etc. Una equin?osm.sobrel la
astoide (signo de Batile) resulta de fractura del hueso temporal y una equimosis orbital
ial bilateral (ojos de mapache) sugieren una fractura basal anterior de craneo. Tanto la
2z como los oidos deben ser investigados para LCR. Un liquido claro que conienga
cosa en dichas cavidades en LCR. Las lineas de fractura sobre la béveda pueden ser
identes en Rayos X de craneo. La puncién lumbar es normal en la concusién no

mplicada.

Inmediatamente después del trauma hemorragias intra y extracerebrales se acumulan
y aumentas; estas mds vasoparilisis y edema tisular elevan el volumen y la presién del
compartimiento supratentorial, comprimiendo asi el diencéfalo y el girus hipocampal
dentro el agujero del tentorio. La naturaleza de los estudios post-morten hacen dificil
determinar con precisién el impacto inicial sobre las estructuras de la porcién superior del
tallo o la corteza cerebral.

De analisis fisiologicos y clinicos se ha concluido que: estructuras localizadas mas
centripetamente sufren mas dafio estructural y funcional por lesiones trauméticas y que el
centro diencefélico-mecencefalico se lesiona de Gltimo y en menor cantidad. Observaciones
clinicas soportan la conclusién de que el tallo cerebral recibe menos dafios en el coma
traumdtico.

La sangre en LCR sugiere un dafio mas serio (conlinuacién y laceracién) pero en
ausencia de signos neurolégicos focales no significa necesariamente un peor prondstico.

CONCUSION; pacientes con concusiones breves casi siempre responden a estimulos
vigorosos o poseen movimientos oculares ya sean conjugados o disconjugados, la respuesta HEMORRAGIAS INTRACRANEANA POST-TRAUMATICA:
pupilar que espontaneamente fluctia considerablemente en tamafio y una anormalidad -
motora que al empeorar, estd confinada a Paratonia y Respuestas Plantares Flexoras.
Cuando las anomalias neurolégicas exceden esos limites, el coma usualmente puede durar

Estas incluyen los hematomas intracraneanos agudos o crénicos, las hemorragias
‘extradurales y hematomas subdurales.

traumdtica y confusién asociada con un periodo de recuperaciéon que alcanza varios dias. ﬂﬂmatomas Intracerebrales:

El estimulo adecuado para producir Concusién es ya sea una aceleracién-desaceleracién " Ocurren en el 2-3% de todos los trdumas craneanos serios, pero se encuentra

répida o un golpe sibito que deforma el craneo agndamente. ‘aproximadamente en la mitad de los casos fatales. Agudamente los efectos, de los grandes
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hematomas pueden dificilmente ser diferenciados de las consecuencias clinicas de otros
efectos de trauma de craneo severo. El hematoma cerebral tiene consecuencias clinicas
més importantes cuando produce efectos neurolégicos subagudos o demorados.

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

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

El tratamiento quiriirgico es generalmente la anica esperanza. No hay explicacién
satisfactoria para la patogénesis del hematoma traumético demorado. Algunos pueden
representar hemorragias truaméticas agudas que producen sintomas, ya sea por el edema
que ocasionan a us alrededor o por reaccién tisular o bien por nuevo sangrado dentro del
coagulo.

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

HEMORRAGIA EXTRADURAL:

Estas lsiones pueden ser frontales, laterales u occipitales, alcanzando con los dos

presentaciones laterales un curso mds rdpido y més dafino. La hemorragia puede
originarse de arterias, venas o de ambas. Los hematomas frontales extradurales aparecen
en los nifios y ancianos, son relativamente autolimitados y muchas veces desarrollan un
curso lento, més parecido al curso del Hematoma Subdural Crénico. El hematoma
oceipital tiende a comprimir estructuras de fosa posterior y se discutird en otra parte. Las
hemorragias extradurales mas comunes se encuentran en la fosa Lateral temporal, como
resultado de la laceracién de la arteria o vena Meningea Media por fractura craneana.
Estas hemorragias tienden a aumentar rdpidamente hasta que ya sea que cedan
espontaneamente, sean reparadas quirdrgicamente, o bien causen la muerte del sujeto. El
curso frecuente del hematoma extradural produce un Sindrome Uncal progresivo dentro
de unas pocas horas o dias después de la injuria. Los hematomas extradurales empujan el
cerebro lateralmente lejos del crdneo y al ensancharse, rasgan vasos sanguineos y
meninges sensitivas al dolor en la base de la fosa media. Luego comprimern el lébulo
temporal ipsilateral y tejidos hemisféricos adyascentes, induciendo finalmente herniacién
Uncal y compresion del tercer par, provocanco dilatacién pupilar homolateral
rapidamente, en tanto el edema cerebral y la herniacién contintian.
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Como era de esperar con tal secuencia de sucesos, el primer sintoma en pacientes
conscientes con Hematoma Extradural es la cefaléa, seguido por enturbiamiento de la
conciencia o agitacién y luego por signos y sintomas del Sindrome Uncal. Una vez la
alteraciin de la conciencia se desarrolla, signos pupilares, hemiparesia y Coma, se
desarrollan en pocas horas, debido a que el cambio del uncus llega lo suficientemente lejos
,,;f;ara comprimir el tercer par y también pasa sobre el cerebro medio. Los signos de
sensitividad pupilar son buenos indicadores en esta condicién. Sélo de un 12-25% de
_‘.‘ﬁacientes con hematoma Epidural no tienen anomalias pupilares y muchas de ellas tienen
Jesiones subagudas o cromicas, mas que agudas. En el resto de pacientes la pupila
homolateral, al principio midtica puede dilatarse gradualmente para fijarse de manera
definitiva y la paralisis oculomotora sobreviene, Cada uno de esos tres signos distintivos de
disfuncién: dilatacién pupilar, fijacién pupilar, Parélisis Oculomotora, cambian del ojo
homolateral a contralateral, antes de que los cambios oftalmol6gicos mas severos ocurran.
Una dilatacion pupilar méxima y la fijacién, son ominoso, requiriendo atencién urgente,
puesto que los pacientes no sobfevieven si la midriasis dura mas de media hora. Los signos
motores ocurren tardiamente y son los del Sindrome Unca. Adicionalmente, el rapido
desarrollo de la lesién y el efecto irritativo de la sangre, provocan conculsiones focales o
generalizadaé.

EL DIAGNOSTICO del hematoma extradural puede ser enigmatico; sin embargo, el
" cuadro puede variar desde la clasica secuencia de inconsciencia post-traumética seguida
de un intervalo licido y después entrar al Coma, hasta aquellos que pueden llegar
completamente hicidos o bien llegar en Coma ya establecido. La Cefaléa es un sintoma mas
comiin. Cambios en el comportamiento consistente en irritabilidad, pérdida del estado de
alerta con somnolencia, son usualmente los primeros hallazgos. Una vez el estupor, signos
pupilares, motores o convulsiones se desarrollan, las posibilidades de muerte aumentan.
Los Rx de craneo podrian identificar una fractura linear en un 8% de los casos.

Si la linea de la fractura atravieza el drea de la meningea media, el diagnostico es
confirmado. EI C T Scan es el diagnéstico més informativo en este tipo de hemorragias. En
su defecto la arteriografia Carotidea es el procedimiento diagnoéstico ha seguir, mostrando
separacién de la Vasculatura cerebral de la tabla interna del créneo. En casos de
progresion clinica severa, con alteracién de conciencia o dilatacién pupilar de desarrollo
reciente y si hay historia de fractura temporal concida, la demora puede ser fatal; en tales
casos el diagnodstico y tratamiento puede hacerse simultdneamente ejecutando
trepanacion.

HEMATOMA SUBDURAL: )

Los hematomas agudos y subagudos son complicaciones de lesiones craneanas

severas, agudas. Estas raramente presentan problema diangésiico;
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HEMATOMA SUBDURAL CRONICO:

Es un problema diagnéstico mas dificil que muy raras veces produce estupor o Coma,
despistando en sus manifestaciones. Aunque los hematomas ocurren en todas edades, son
mas frecuentes en el Anciano, en el Alcohélico Crénico y en pacientes que reciben
tratamiento anticoagulante.

Los hematomas son colecciones de sangre parcialmente descompuesta, pigmentos
sanguineoa y proteinas dentro de el espacio subdural. La cdpsula del hematoma esti
suplicada con una exuberante proliferacion de vasos pequefios y sangre fresca que resuma
de los delicados canales, siendo probablemente un factor que explicaria porqué los
hematomas crénicos pueden sibitamente causar sintomas después de muchos meses de
silencio clinico. Pequefios codgulos de 40-60cc., probablemente no causen sintomas,
Crandes codgulos que varian grandemente en su tamafio, con el tiempo causan sintomas
debido a diferencias en las cuales estdn la cantidad acumulada asi como el desplazamiento
de la masa cerebral y la compresién que producen. Puesto que el Hematoma Subdural
Croénico no invade directamente el cerebro, no es usual que ellos produzcan signos de
disfuncién supratentorial, esto es, paralisis, convulsiones o signos focales.

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

—_ Una es aquella de una lesién ocupativa hemisférica en expansién y el médico
necesita solamente la historia de cefaléa combinada con signos de deterioro
progresivo de la conciencia y disfuncién hemisférica para sospechar el
diagnostico y proceder con las medidas adecuadas.

— La otra es mis frecuente y consiste de cefaléa, cambios mentales difusos,

obnuvilacién y signos significativos de disfuncién cerebral bilateral.

En estadios tempranos muchos sintomas imprecisos pueden remétamente sugerir una
reaccién de delirio, demencia; pero la cefaléa, adormecimiento, asimetria de signos y un
cuadro neuroldgico, que caracteristicamente fluctia bajo observacion directa, usualmente
sugiere el diagndstico. Ningin cuadro psiquidtrico o metabélico produce el deterioro
Rostrocaudal que tipicamente caracteriza al Hematoma Subdural.

Los sintomas del Hematoma Subdural tienen una marcada tendencia a variar dia a
dia, atin hora a hora y la naturaleza de esas fluctuaciones es alarmante como sugestiva de
su posible causa. Muchos tipos de lesiones ocupativas supratentoriales, producen
fluctuaciones en sus sintomas una vez que ellas alcanzan el estadio donde las estructuras
intracraneales pueden apenas compensar por la masa y el desplazamiento hacia abajo
asociado que ellas producen. Cuando esas masas son tumores cerebrales, las fluctuaciones
son usualmente asociados con mejoria o empeoramiento de signos motores, sensoriales ¥
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otros signos focales. Lo diferente en Hematoma Subdural es que el cambio hacia abajo y la
disfuncién supratentorial generalizada, muchas veces ocurre sin un acompafiamiento
sustancial de signos focales o de masa hemisférica.

Bajo tales circunstancias, las fluctuaciones estdn asociadas con cambios en la pupila,
ojos y funcién motora que indican que el paciente estd fuera del estadio Diencefalico del

‘Sindrome ceniral. Al hacer el diagnéstico del Hematoma Subdural cronico, uno no puede

depender que las distintas anormalidades pupilares estén presentes.

Los datos de laboratorio ayudan muy poco con el Hematoma subduran crénico. Por
otro lado el EEG fue frecuentemente anormal pero muchas veces no mostré mucha
exactitud. En las placas de Rx. Craneo, pueden encontrarse ealcificaciones de la pineal en
un porcentaje variable; cuando éste signo esta presente o localizado tiene mucho valor
como sospechas de masa. E1 C T Scan especialmente con contraste y bien interpretado casi
siempre detecta un Hematoma Subdural. La tnica circunstancia en la cual el erro es
probable es cuando el hematoma estd contra el vértice del craneo, elevandose del seno
sagital o en la fosa posterior.

En casos dudosos la angiografia Carotidea ayudard a una localizacién precisa del
hematoma y de otras estructuras extracraneales. no deber olvidarse que el Hematoma
Subdural es siempre una Urgencia que si no se trata a tiempo provocard dafo irreversible
e incluso la muerte.

EMPIEMA SUBDURAL:

ES una causa rara pero importante de Estupos o Goma, el cual deberé ser drenado
rdpidamente ya que el cerebro puede sufrir dafios irreversibles, Es complicacién frecuente
en  Enfermedades Otorrinoloringolégicas, especialmente Sinusitis Aguda. Menos
frecuentemente ¢l empiema sigue a la Meningitis aguda o la Ruptura de abscesos
Intracerebrales a heridas profundas y penetrantes de crianeo o a procedimientos
quirirgicos. Los hombres se ven afectados mis frecuentemente y un buen porcentaje de
Pacienies dan una historia de trauma o cirugia ya sea de oidos, nariz o faringe. La

infeccién alcanza el espacio subdural ya sea directamente a travez del craneo (Infeccién
ptica) 0 a travez de las Venas Penetrantes (Infecciones del Seno). Raramente, la infeccién
Jematégena de un derrano subdural previamente estéril ha sido reportado. El Pus algunas
Yeces se acumula en el espacio subdural entre los hemisferios o en la base del cerebro, pero
la disiribucién mas frecuente es una coleccién que se extiende posteriormente de el polo
'_fl'Ontal sobre la parte dorsolateral del hemisferio. Los estreptococos son los agentes
nfecciosos mds frecuentes. Los anaerobios son frecuentes.




El empiema subdural produce Estupos o Coma por dos mecanismos:
= El principal resulta de una masa expansiva supratentorial, la cual, junto con el
edema cerebral adyascente que resulta de la inflamacién y congestién venosa,
producen un desplazamiento reostrocaudal y compresion del Cerebro en su Base.
— El otro mecanismo es el de una infeccién intracraneana, la cual ya sea que se
disemine para envolver el cerebro adyascente o que sus efectos téxicos alteren el
metaholismo cerebral.

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

Ademis el paciente con Empiema tiene signos de Toxicidad y fiebre. Una pequeiia
proporcién de pacientes tienen un edema cuténeo sobre el Seno Infectado. El diagnéstico
deber4 sospecharse en pacientes con alteraciones de la conciencia, con historia o hallazgos
a los rayos X de infeccién Rino-Otica, Cefaléa, Sensibilidad en el Crdneo, fiebre y signos
tempranos de herniacién transtentorial, combinados con algunos focales de una disfuncién
temprana del 16bulo frontal. Esos hallazgos localizados, los cuales incluyen Hemiparesias,
Convulsiones y Afasia, constituyen los principios de diferenciacion de meningitis aguda no
complicada. Tipicamente, pacientes con empiema subdural tienen signos motores
moderados bilaterlmente en fase temprana; el miningismo algunas veces estd presente y el
LCR tiene su presion incrementada; su conteo celular puede muchas veces ser bajo y la
proteina solo mostrar elevacién leve; no se obtienen organismos positivos de cultivos de
LCR. Rayos X de crineo son itiles solo si ellos muestran evidencia de Sinusitis y
osteomielitis de los senos o mastroides.

Cuando se sospecha Empiema Subdural, la angiografia es probablemente la técnica
indirecta de més valor para hacer el diagnéstico y también frecuentemente revela sitios
insospechados clinicamente de pus.

El valor del C T Scan no ha sido bien establecido en esta entidad. Cuando los
pacientes estin severamente enfermos es deseable algunas veces proceder inmediatamente

a la Trepanancién, la cual no sélo es diagnéstico, sino también permite el drenaje.

Agentes antimicrobianos seleccionados apropiadamente en grandes dosis son
indicados tan pronto como uno sospeche una infeccién intracraneana.
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LESIONES INTRACEREBRALES

Neoplasias, Hemorragias, Infartos y Abscesos estin incluidos en esta categora.

NEOPLASIA:

Los sintomas tempranos de un Tumor Cerebral han llegado a reconocerse
gportunamente; ésto ayudado por la exactitud progresiva lograda} con la
Electroencefalografia Radiologia y Gltimamente la Tomografia. Por lo anterior algunos
minores son diagnosticados antes de que alteren la conciencia y por ello son causas poco
frecuentes de Coma de origen desconocido. No obstante estas masas pueden presentar
verdaderos problemas diagnésticos, particularmente cuando el paciente tiene una historia
desconocida y los efectos del tumor han empeorado la conciencia al extremo de que sea
dificil obtener una historia adecuada.

Las neoplasias supratentoriales producen Coma por cualquiera de los siguientes

mecanismos:

I Causa convulsiones seguidas por un estado post-ictal similar al que sigue a otros
desérdenen convulsivos.

2 La hemorragia puede ocurrir dentro del tumor, sobreponiendo los efectos de una
hemorragia cerebral dentro de la Historia Natural del tumor.

3.- Una Neoplasia aumenta progresivamente conlleva a inflamacién y
desplazamiento del Cerebro, pudiendo producir sintomas de herniacién Uncal o
central.

4.- Un tumor localizado en el tercer veniriculo o ventriculo Lateral, sibitamente

obstruye el flujo ventricular, el cual produce una hipertensién ventricular aguda y
esto sibitamente compresiona hacia abajo o desplaza el tallo cerebral. Este puede
ser el mecanismo de ataques recurrentes de pérdida de la conciencia que marca la
historia Natural de quistes del Tercer Ventriculo.

5.- Una Neoplasia puede infilirar o destruir directamente estructuras cerebrales
activas localizadas de obnuvilacién progresivamente profunda. '

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

Los primeros cuatro mecanismos son discutidos minuciosamente en otra parte de esta
1esis; sin embargo, el dltimo de los mecanismos, aquel en el cual una Neoplasia invade
directamente el Diencéfalo, merece especial atencién. Los estadios tempranos de estas
lesiones estan marcados primariamente por cambios mentales de comportamiento y
conciencia con muy pocos signos motores o sensoriales. Sin embargo, puede llamar la
atencién el excesivo adormecimiento, la pérdida de la memoria, alteraciones en la
¢oncentracién o cambios en los hébitos personales. Como aquellos signos tempranos de
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demencia, significan que una lesién estructural mds que una enfermedad puramente
emocional es la causante de la obnuvilacién. Un origen adicional de la dificultad potencial
en el diagnéstico, es que muchas neoplasias diencefélicas invaden a las meninges
encefalicas adyascentes y pueden producir en el LCR un cuadro similar a la meningitis o
encefalitis. Anormalidades en EEG acompafian ya sea a neoplasias o infecciones que
afecten esta region y en muchas circunstancias, procedimientos radiolégicos pueden ser
necesarios para decidir la causa de los signos progresivos de Tallo Diencefilico.

ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL:

El tipo mas frecuente de enfermedades vascular cerebral que produce alteraciones de
la conciencia es la Hemorragia Cerebral , la cunal actia como una masa expansora
produciendo compresién Diencefilica y herniacion transtentorial. Los infartos cerebrales
severos algunas veces empeoran la conciencia por un mecanismo similar.

El infarto Taldmico Bilateral e Hipotaldmico es una rara condicién de muy dificil
diangnéstico.

HEMORRAGIA CEREBRAL:

Un 25% de estas producen inconsciencia a su inicio, haciendo a ésta la causa mas
comiin de Coma entre las lesiones Vasculares supratentoriales:
La hemorragia intraparenquimatosa es debida a:

1) Mis comunmente a Ruptura de un Vaso Cerebral en el parénquima, usualmente
una arteria y ocasionalmente una vena.

2) Escape o ruptura de aneurismas en la base del crdneo.

3) Escape o ruptura de una malformacién A-V o microangiomas.

4) Hemorragia dentro de un Tumor primario o metastésico del Cerebro.

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

Las hemorragias espontineas del parénquima cerebral productoras de Coma es
localizado profundamente en el hemisferio con medidas de 2-3cms. en didmetro (CT o
Autopsia). Ellas usualmente envuelven algunas estructuras, especialmente el Putamen y el
Télamo, asi como estructuras adyascentes a la cdpsula interna. Esta distribucién
anatémica significa que las hemorragias severas suficientes para causar Coma pueden
producir hemiplegia o defectos hemisensoriales. Aunque la hemorragia cerebral es casi la
Gnica lesién intravascular supratentorial que produce Coma dentro de los primeros
minutos de su inicio, la incosciencia es raramente el signo primario mayor de ain esas
catistofres. Por lo tanto, casi todos los pacientes con hemorragia cerebral
intraparenquimatosa tienen al menos un corto periodo de cefald, afasia, defectos
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hemisensoriales o hemiparesias, antes de perder la conciencia y muchos sufren por varias
horas una progresién de sintomas. El empeoramiento resulta del edema y la inflamacion
del cerebro que se desarrolla alrededor del area de sangrado fresco o bien por persistencia

del sangrado.

Anormalidades oculares deben ser consideradas en hemorragia del putamen,
incluyendo Anisocoria, pupilas fijas y una desviacién de la mirada lateral hacia el lado de
la lesion; todo ello asociado a grandes lesiones y tiemen un pronéstico malo. En las
hemorragias Taldmicas, las anormalidades oftalmolégicas tipicamente incluyen limitacién
de la mirada vertical hacia abajo o inclinada y la posicion lateral de los ojos. Hay pupilas
pequiias que son fijas o con reaccién lenta a la luz.

HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR:

Usualmente ocurre por la diseccién de una hemorragia intracerebral dentro del
ventriculo lateral. Con menor frecuencia dicha hemorragia resulta del sangrade de una
neoplasia Intraventricular. El efedto de tales hemorragias varja con su tamafio. Asi,
tenemos que se observa la extensién de pequefias hemorragias cerebrales dentro del
ventriculo lateral o tercer ventriculo con una asociacién muy poca de sintomas y signos
serios. La hemorragia intraventricular en su forma severa es mortal y los pacientes pueden
presentarse con una gama de sintomas que muestran Coma profundo, asi como signos de
fallo pontino o medular minuios antes de su muerte.

Los sintomas tempranos remedan aquellos de una masa supratentorial los cuales
producen un deterioro Rostrocaudal incipiente, Stbitamente el orden de progresién de
estos signos es interrumpido por Coma profundo, convulsiones y la abrupta aparicién de
signos que indican dafios a nivel de tallo. Se cree que éstos signos reflejan la presién sibita
transmitida a travez del piso del cuarto ventriculo al momento de la ruptura
intraventricular. Datos experimentales son consistentes con esta interpretacién. La sangre
per se en el sistema ventricular tiene poco o ningiin efecto en el cerebro. 5in embargo; la
Inyeccién sibita de fluido dentre de un ventriculo lateral afecta adversamente a la P/A,
frecuencia cardiaca y frecuencia respiratoria produciendo gradientes de presién agudos
entre la Fosa Anterior y posterior con fallo medular ripido.

INFARTO CEREBRAL:

La pérdida de la conciencia es raras veces el signo inicial de infarto cerebral
hemisférico sin complicacién, ain embargo; esta es frecuente cuando el infarto se

‘acompafia de Hipotensién Sistémica causada por Infarto Agudo del Miocardio, Arritmia

Cardfaca, Infarto Pulmonar o Accidentes Anestésico, todas estas por reduccién del gasto
cardiaco y el flujo sanguineo cerebral. Muchos pacientes con grtandes infartos, sin
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embargo; se presentan inicialmente embotados, sofiolientos y apdticos. Esto combindo a
una afasia puede confundir al médico o parientes, pensando que se encuentra

inconsciente.

Aunque el Coma es raro con el inicio de un infarto cerebral no complicado, muchas

condiciones favorecen a su desarrollo en los dias subsiguientes. Muchos pacientes con
ataques agudos desarrollan Neumonitis, Insuficiencia Cardiaca y DHE; y esas
complicaciones pueden empeorar el metabolismo cerebral y llevar a estupor.
Adicionalmente el Infarto Cerebral puede llegar a comportarse como una masa expansiva
con Congestién Vascular, inflamacién y edema, incrementando su volumen, siendo esto
una complicacién amenazante para la vida. Varios autores y varios reportes enfatizan el
resultado fatal en el infarto hemisférico. Se ha observado que pacientes muertos dias
de un infarto hemisférico agudo de gran tamafio tienen un considerable edema cerebral,
con cambios del hemisferio a travez de la linea media y usualmente Herniacién
Transtentorial. Por lo tanto en pacientes con un ataque hemisférico agudo, el edema y la
herniacién Transtentorial son las causas predominantes que causan la muerte en estos
pacientes, La mayoria de los pacientes que desarrollan Coma secundario a infarto cerebral
tienen signos de el sindrome Central de deterioro rostro caudal.

Embolia Cerebral:

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

Seofrecen tres explicaciones para el desarrollo inmediato de signos neurolégicos -

bilaterales con embolismo agudo que produzca un infarto masivo:

1.- Uno es que el dafio stibito hemisférico iinico, podria causar Coma.

2.- Otro es que el émbolo pudiera alcanzar ambos lados del cerebro. En el hombre,
sin embargo; es raro encontrar Embolia Bilateral en estudios post-mortem,
excepto cuando existe un foco emboligeno repetitivo y miiltiple como podria ser
con la Endocarditis Bacteriana o enfermedad valvular mitral.

3-- Una tercera explicacién serfa que el efecto contra el hemisfério contralateral es
fisiolégico, esto es una sibita inhibicién de funciones tisulares, nerviosas o
vasculares lejanas a la lesién, proceso llamado von Monakow *‘Diaschisis™

Aunque hay dudas de que efecios remotos en el metabolismo neurolégico puedan
seguir a la injuria cerebral, su mecanismo es desconocido. Algunos han postulado que el
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Shock Vascular difuso o Vasoespasmo ocurren cuando el embolismo ataca una parte de la
@irculacion Cerebral préviamente sana.

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

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

Infarto Taldmico Bilateral:

Es un sindrome infrecuente que se caracteriza por Coma, seguido por defectos
permanentes en la Motivacién, el estado de alerta y contenido mental, acompiafiado a
infartos bilaterales que comprometen las funciones mediales del Talamo, extendiéndose
posteriormente alrededor y algunas veces dentro de la region mesencefalica paramediana
adyascente. Hay pocas descripciones clinicas satisfactorias.

El cuadro resulta de isquemia en la disiribucién de las arterias perforantes anteriores
y posteriores. Esos Vasos salen de un segmento corto de la arteria Cerebral posterior. El
infarto resultante de la oclusion bilateral de los vasos perforantes usualmente se inicia con
Coma asociado a signos y patrones de recuperacién que varian de acuerdo a la extensién
Rostrocaudal del Infarto Talamico.

Los pacientes con compromiso bilateral de los grupos nucliares Taldmicos antero
mediales tienen un inicio abrupto de Coma, caracteristicamente acompafiado por signos
que indican disfuncion del Tallo. Las pupilas son iguales y pequefias, la respuesta
torneana estd intacta y los reflgjos dculovestibulares son conservados. Muchos tienen
signos de una disfuncién bilateral del tracto Corticoespinal.

Después de algunos ias, aparecen somnolientos, hipocinéticos despertando en forma
Progresiva, asociada a un retorno de las respuestas verbales y un aparente reconocimiento
del ambiente, pero con profundas alteraciones de la memoria y de la funcién cognoscitiva.
Cuando hay infarto Talamico Posteromedial, especialmente si la distribucién de las
arterias perforantes mesencefdlicas estd comprendida, se desarrolla un Coma mas
prolongado, con un estado letdrgico y Vegetativo caracterizado por mucho suefio,
Hipokinesia y una respuesta verbal limitada (MUTISMO ACINETICO). Las anormalidades
Neurooftalmol6gicas son de valor en ambos cuadros mencionados, Asi el infarto Talamico
Paramediano bilateral, produce muy pocos o ningtin signo ocular durante el Coma, pero
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puede interrumpir las vias accesorias supranucleares que controlan la mirada vertical.

Esto se detecta cuando reaparece el estado de alerta y consiste en una pérdida de la

capacidad de mirar hacia abajo y algunas veces hacia arriba también. Cuando el infarto se

extiende dentro del drea Pretectal o compromete el drea Paramediana del Mesencéfalo, los

signos oculares son fiel reflejos del grado de dafio que tienen los nicleos oculomotores y

reflejos pupilares. Esos cambios incluyen en orden descendente de frecuencia:

= Pérdida de la mirada voluntaria hacia arriba, unilateral o bilateral.

— Dilatacién pupilar uni o bilateral.

— Alteraciones en la respuesta pupilar refleja y funcién oculomotora dependiendo
de si la alteracién es nuclear o sobre sus vias. ‘

El dianéstico es bastante dificil debido a que esta condicién es muy infrecuente. Por
otro lado aiin con C T Scan es muy complicado, a menos que el dpice de la Arteria Basilar
esté ocluida o tenga una gran placa, la arteriografia tampoco ayuda. El EEG y LCR
tampocp son patognoménicos. El diagnéstico diferencial incluye condiciones como
hemorragia Subaracnoidea, hemorragia Pontina, Encefalitis Aguda, Hipoxia,
Hipoglicemia, Coma Hepatico.

Trombosis de los Senos Venosos y Venas Cerebrales:

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

1.- Puede resultar de infeccién bacterian extracraneal que se disemina para

involucrar ya sea los grandes senos venosos en la base del cerebro (oclusién del

Seno Cavernoso) o de meningitis bacteriana dando lugar a Tromboflebitis

Cortical.
2. Los senos venosos pueden ser ocluidos por compresion directa por tumores
Epidurales. ]
3.- Oclusién de Senos Venosos puede ocurrir como complicacién de un estado

hipercoagulable generalizado. Las principales condiciones para éstas ultimas
mencionadas incluye Embarazo y periodos Post-Parto, ingestion de piloras
contraceptivas, Cédncer Sistémico (particularmente Linfoma), Enfermedad
Intestinal Inflamatoria, Col4genopatias y Deshidratacién

4.- Krayenbuhl reporté que el 20% de oclusiones de Senos Venosos se encontraban
en perfecto estado de salud.

La trombosis venosa local del Seno Cavernoso o Lateral complica a infecciones locales
o focales produciendo signos y sintomas que dependen de su localizacién (ver esquema). La
trombosis del Seno sagital Superior, la cual a pesar de ser la mds comin presenta
diagnéstico dificil. El inicio puede ser sibito con cefaléa y convulsiones focales
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Geno Sagital debe sospecharse en pacientes

 Jocalizadas. Cuando la oclusion es en regién posterior del Seno y ocurre sibitamente, el

cuadro es aparatoso, presentando Cefaléa bifrontal, Nauseas, vomitos, irritabilidad,
adormecimiento, todo ello precediento al Coma. El Papiledema puede aparecer en la
nitad de los casos. Puede haber signos de compromiso. En lo que respecta a la oclusién del
" con cefaléa aguda, convulsiones

.Particu].armente aquellas que reciben anticonceptivos orales.

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

~ como lo es la Mucormicosis. El diagnéstico de Trombosis de Seno Venoso es con

frecuencia no sospechado clinicamente pero encontrado accidentalmente a la Arteriografia

o Autopsia.
Fl L.C.R. puede tener células rojas y células blancas.
El C T Scan con medio de contraste puede establecer el diagnostico, mostrande un Seno

Sagital vacio.
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VI LESIONES SUBTENTORIALES CAUSANTES DE COMA

Hay dos tipos de lesiones de Fosa Posterior que Causan Coma:

Aquellas localizadas en el Tallo cerebral que destruyen la Formacién Reticular
Cerebro Medio-Pontina paramediana y sus vias asociadas.

Aquellas localizadas fuera del Tallo Cerebral que comprimen su Reticulo.

ISTRUCCION DE TALLO CEREBRAL:

Las lesiones dentro del tallo pueden causar Coma ya sea por invasién directa,
ftruyendo la zona central del tallo o por alteracién del flujo sanguineo que produce
mia, necrosis o hemorragia. El proceso patolégico més comin que causa destruccién
1a del Tallo es la Enfermedad Vascular Cerebral, pero desérdenes desmielinizantes,
foplasias, granulomas y abscesos producen un efecto similar. El trauma también puede
isar dafio, pero usualmente no es problema diagnéstico.

DMPRESION DEL TALLO:

Existen tres formas en las cuales la compresién del tallo puede producir Coma:
Al'ejercer presi6n directa en el Tegmentum del Pueste y Cerebro Medio llevado a
isquemia y edema de la Formacién Reticular Ascendente.

Ellos producen Herniacién hacia arriba de la vermis Superior del Cerebelo a
travez del agujero del Tentorio, comprimiendo el Cerebro Medio Superior y el
diencéfalo.

Pueden causar Herniacién hacia abajo, de las Amigdalas Cerebrales a travez del
Forémen Magnum, comprimiendo y desplazando la Médula.

Una lesién de fosa posterior dependera de su tamafio y localizacién, para producir
0 0 dos de los cambios descritos arriba y si la lesién es suficientemente grande puede
ovocar las tres. '

impresién Directa:

Debe de tomarse en cuenta que cuando se desarrollan masas o efectos de masa en
ma tépida, tal como el desarrollo de Hemorragia e Infarto Cerebelar, estan
tuentemente asociados a Coma, presumiblemente debido a que hay un tiempo
suficiente para que las estructuras de Fosa Posterior, LCR y Vasos Sanguineos, puedan
bplarse en su tamafio y poder compensar en parte el efecto de la lesién. Por el contrario,
siones con desarrollo mds lento alcanzan un tamafic mayor o igual y producen
formidades substanciales a nivel de tallo sin alteracién de la conciencia. Tarde o
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temprano, sin embargo, la compresién del tallo dafia directamente el tejido Nural y
distorciona los vasos sanguineos para producir isquemia. Como puede observarse, el efecto
altimo es la necrosis de elementos, tanto Neurales como Vasculares y el Coma resultante es
de desarrollo Onminoso.

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

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

La hernizaci6én hacia arriba también comprime y distorciona la gran vena de galeno,
elevando la presién venosa supratentorial. Finalmente las Arterias Cerebrales Superiores
pueden ser comprimidas contra el tentorio, resultando en infartos del Cerebelo Superior,
La herniacién Tentorial hacia arriba ocurre frecuentemente en lesiones expansoras de la
Fosa Posterior (Gliomas, Neurinomas).

Entre los hallazgos radiolégicos que pueden ayudar en la Herniacién Cerebelosa a
travez del tentorio, estdn el desplazamiento hacia arriba de la VEna Vermiana Superior.
Hay hallazagos Ventriculogréficos que enfatizan la elevacién y deformacién de la porcién
posterior del Tercer Ventriculo con obliteracion de la glandula Pineal. Los hallazgos con C
T Scan muestran que la herniacién temprana hacia arriba causan compresiéon y débil
aplanamiento del piso de la cisterna cuadrigémina. Con una herniacién progresiva y més
severa las cisternas llegan a deformarse y finalmente quedan borradas por la herniacién
del vermis Cerebelar. Una Hidrocefalia Obstructiva ocurre en muchos pacientes.

Herniacién Hacia Abajo por el Foramen Magnum:

Las amigdalas Cerebelosas pueden normalmente proyectarse hasta 2cms dentro de el
canal cervical.

En pacientes con Herniacién por Foramen Magnum hay compromiso de tejido
Cerebelar y extensién del mismo en forma profunda y ventral hacia cualquier lado de la
médula. Si los pacientes sobreviven suficiente tiempo, las amigdalas asi como la médula
cervical Superior se infartan. Esto es una situacién extrema y el usual problema del
patdlogo es que la herniacién Foraminal con compresion medular produce Paro
Cardiorespiratorio Fatal rdpidamente que los cambios morfolégicos son equivocos.
Fisiolégicamente el mecanismo de Coma en Impactos Foraminales, es una anoxia
secundaria a los cambios Respiratorios y Circulatorios y no compresién medular Per se.
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SIGNOS CLINICOS DE LESION SUBTENTORIALI

LESIONES DESTRUCTIVAS:

Pacientes con lesiones destructivas subtentoriales, muchas veces pierden la
Conciencia inmediatamente y la instalacién de Coma estd acompanada por patrones
respiratorios distintivos, signos pupilares, oculovestibulares y motores que claramente
indican si es en el tegmento de el cerebro medio, puente rostral o puente caudal donde
‘nicialmente estd mas severamente dafiado. El reticulo del tallo se relaciona tan
cercanamente con miicleos y vias que gobiernan los movimientos pupilares y oculares, asi
como otras funciones mayores, que lesiones destructivas primarias del tallo
caracteristicamente producen signos restrictivos y asimétricos de enfermedad Neurolégica
focal, que muchas veces pueden ser precisamente localizados en forma anatémica, por los
hallazgos clinicos con todos los signos sefialando hacia una lesién simple que producen
menos que una seccién fisiolégica total del tallo. Esta discreta localizacién es poco
probable, lesién metabdlica causante de Coma, donde los signos comunmente indican
disfuncién incompleta pero simétrica que comunmente afecta varios niveles diferentes.
Tampoco se parece a la disfuncién del tallo que se produce en la herniacion supratentorial
en la cual todas las funciones de cualquier nivel de tallo tienden a perderse cuando el
proceso desciende a lo largo del Neuroaxis Rostrocaudal.

Ciertas Combinaciones de signos destacan prominentemente en pacientes con
lesiones destructivas causantes de Coma. A nivel de cerebro medio, centralmente
colocados las lesiones de tallo cerebral interrumpen las vias para el reflejo pupilar a la luz
y con frecuencia dafian el Nicleo Oculomotor también. El Coma profunde resultante
comunmente es acompafiado por pupilas que estan fijas en posicién media o un poco més
dilatadas por un tipo de oftalmoplejia nuclear o infranuclear y por signos motores de
tracto largo anormales. Los iltimos mencionados resultan del envolvimiento de los
Pedtinculos Cerebrales y comunmente son bilaterales, aunque asimétricos. Lesiones
destructivas del Puente Rostral comunmente invade los nicleos oculomotores por
destruccion del Fasciculo Longitudinal medio y las Vias Simpaticas Ocuires Adyascentes.
Se pueden observar pupilas muy pequefias, oftalmoplejia internuclear y en muchas
circunstancias, compromiso craneal del Trigémino o debilidad Facial que revela
destruccién continua. Las destrucciones Pontinas bajas severas algunas veces causan una
transeccién funcional con efectos fisiolégicos que pueden hacer dificil de diferenciar del
Coma Metabolico. Las pupilas de tales pacientes son Midticas pero pueden reaccionar
minimamente a la luz, puesto que las fibras oculomotoras parasimpéticas del cerebro
medio estdn respetadas. ‘

Los movimientos oculares laterales reflejos estdn ausentes puesto que las estructuras

Pontinas para los movimientos laterales conjugados esién destruidas. Sin embargo, la
desviacién ocular hacia arriba y hacia abajo usualmente es mantenida ya sea
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espontineamente o en respuesta a maniobras oculocefalicas y si presenta esta disociacigp
entre los movimientos oculares algunas veces acomparian a tales lesiones destructivas y
cuando estdn presentes usualmente pero no siempre, indican lesiones Primarias de Fosy
Posterior. Los signos Motores de una severa destruccién Pontina son los mismos en todog
los pacientes, pueen incluir cuadriplejfa flicida, menos frecuentemente posturag

extensoras, en brazos con respuesta flexora o flaccidez

en las

piernas,

La respiracién puede mostrar cualquiera de los patrones caracteristicos de disfuncién
de Tallo Cerebral bajo, pero respiraciones en racimos,

apneusis, jadeo y respiracién
aldxica son caracteristicas.

LESIONES COMPRESIVAS

Con las lesiones de Fosa Posterior los efectos de-la compresién directa del tallo
pueden ser dificiles de separar clinicamente de los efctos producidos por herniacién hacia
arriba o hacia abajo del cerebro, fuera de la fosa posterior. Una mirada conjugada lateral
anormal, sacudidas oculares y otros signos oculomotores, frecuentemente ocurren debido a
que las vias oculares pontinas estdn comprometidas. Los vémitos y anomalias de los
nervios craneanos acompafan a muchas de estas lesines compresivas. No es del todo cierto
que las lesiones de Fosa Posterior que causan una herniacion trastentorial hacia arriba
produzcan un sindrome constante. Cuando ocurre herniacién ésta comprime el drea
pretectal, un efecto que resulta en ya sea una desviacién conjugada hacia abajo de los ojos
o al menos en fallo al tratar de obtener voluntariamente o en forma refleja, la desviacién de
los ojos hacia arriba. Una herniacién severa hacia arriba también obstruye la Vena de
Galeno y esto puede ser el mecanismo de ciertas circusntancias raras de Proptosis con
hemorragia aguda de Fosa Posterior. Se ha sugerido que la secuencia de compresién del
tallo empieza con compromiso directo del puente, llevando a pupilas reactivas pero
Miéticas, respuestas caléricas ausentes
descerebrados.

0 asimétricas y movimientos motores

Se ha establecido que la combinacién de Coma, Hiperventilacién, Pupilas Miéticas
fijas (compresién Pontina) pérdida de la mirada hacia abajo, significa Compresién Pre-
Tectal y una breve respuesta oculocefilica lateral, todo ello indica lesién de fosa posterior
con herniacién arriba. La compresién del tercer medio pueste, ya sea por lesiones grandes
de crecimiento lento en el piso del cuarto ventriculo o masas Cerebelares de la Linea
Media, también producen un Sindrome Clinico Reconocible. Se ha encontrado que estos

pacientes estin adormecidos mds que en estupor o Coma. Las pupilas son pequefias y
reaccionan poco pero rapido. i

Se desarrolla una oftalmoplejia progresiva Externa, primero den la mirada lateral y
luego en la vertical. El Nistagmus cuando est4 presente, parece ser predominantemente de

— AT —

1, mirada tipo parética. Respuestas oculocefélicas y oculovestibulares fueron al principio
- as veces mejor preservadas que los movimientos voluntarios, pero los dos

3 n i -
Yal'%:;parecieron en paralelo. La Respiracién es normal o lenta, pero eventualmente se

i

resenta alaxia.

P

Los signos de disfuncién de Tracto Corticoespinal fueron inicialmente mlon(jerados.
i é i te se
Una ataxia minima puede estar presente, siendo ésta de tipo trun-cal, generalmen
Lﬁuede observar con examen adecuado pero con un paciente en posicién siipina, los signos
Tc;{e disfuncién cerebelar son minimos o inciertos.

: ANTES DE COMA
ESPECIFICAS SUBTENTORIALES CAUS
,LESIONES Oclusién de Arteria Basilar i

por trombosis 0 embolismo es una causa realtlvam‘ente
ltado de enfermedad hipertensiva o
periateritis y

Oclusion de la arteria basilar
comin de Coma. Las oclusiones son usualmente el resu : i
artericesclerdtica, puesio que enfermedades vasculares mas raralsj, a‘lles ol S

1 1 teria basilar. La s1
lagena, tienden a afectar la ar
otras enfermedades de la co 2 : : Lo
algunas veces produce una oclusion de la arteria Basilar pero actualme
i 7} : {aca valvular pero
La embolia ocurre de la Arteria Basilar es rara en eifermedad cardiaca va p
ocurre con Arterioesclerosis.

El infarto del Tallo con Coma causado por oclusion de A.rFeria Veriﬁebral, r}:;;;i; slz:
producido por manipulacién quiropfactica del c:1.1e1].o. L? arteirlt;s cra.negascicl):;pcon e
arterias del cuello y puede también llevar a una ls?uerma de la rtefxa -
de Tallo cerebral y Coma. Muchos paclient-es es:ilét:irt?c(l)zsqi(i 21113;,1:; Sdeh Lo
exclusivo. Pueden haber sintomas transitorios caracteristicos e 0 B

or dias o semanas. Esos ataques transitorios tmlcamente cambi S

21)15;);1? gero siempre reflejan disfuncif’)n sub_tenlczrial- e ’mcluyen I\];(;Fiffsla,sglfs;:;:;
(Cefaléa (principalmente occipital) Vértigo, Dlsfagm y ’51.1'1tomas olores Sensane
bilaterales o alternantes y ataqlies de'cai('ia (caldizczglg;zsiét; ce:lip]eta i
caminan o corren, con pérdida de la conciencia y con recup RIS SS9
Excepto en pacientes quienes adicionalmel:lte t1enlen asitolia rgcullire e S
cardi los AIT ocasionados por la isquemia veriobro sk ar siemp ;
p?lrscii;?gzsérecta o sentado. Trombos segmentarios pueden oclmlr 1ad90;:1§;;i?;?:r§:]l{j
arteria basilar, produciendo sblo sintomas moderados y temporales de dis

i lusib i ilar estin
Tales disfunciones son raras y la mayoria de pacientes con ocius:on de arteria bas oy
mas de la mitad estin en Coma al inicio de la Enfermeda 5
confusién y obnuvilacion. El grado de alteracion

no es limite

mucho mas enfermos; )
mayoria de los cuadros presentan delirio,

B~
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de la conciencia depende en mucho por las colaterales vasculares suplentes que protegen
- al+alloy-ala Formacién Reticular.

El Coma usualmente comienza abruptamente o en ocas horas acompaiiado por signos
clinicos que indican Infarto del Cerebro Medio o Puente. Muchos pacientes, tienen
anomalias respiratorias que incluyen Respiracién Periddica o varios tipos de respiracion
irregular o Ataxica. Las pupilas son casi siempre anormales; pueden ser pequefias
(pontinas) posicién Media (cerebro Medio) o Dilatadas (compromiso tercer par en Cerebro

Medio).

Otras funciones de Pares Craneales estin muchas veces alteradas. Signos de
anormalidades de tractos Motores Largos, son caracteristicamente bilaterales e incluyen
defectos en la deglucién, asi como Hemiplegia o cuadriplegia y respuestas plantares
extensoras. El diagndstico diferencial de Infarto de tallo puede usualmente ser hecho en
base a hallazgos clinicos. Con infarto de tallo el hecho de que los signos de cerebro medio
o dafio pontino acompalen al inicio de Coma, inmediataménte localizan el sitio de la
Lesion como Subtentorial,

La enfermedad es maxima al inicio y compromete rdpidamente en serie gradual, como
podria ser esperado en enfermedad isquémica vascular. Por el contrrio las lesiones
vasculares isquémicas Supratentoriales no son causa de Coma siibiio y nunca comienza
con alteraciones pupilares y otros signos de lesién de tallo. La hemorragia Pontina y
cerebelar, puesto que ellas también deprimen y destruyen el tallo, algunas veces remedard
el infarto del tallo en sus manifestaciones. Sin embargo; muchas de estas hemorragias
tienen un cuadro elinico distinto. Adicionalmente, esta entidad se presenta con mucha
frecuencia en el paciente Hipertenso, muchas veces acompafiada de Cefaléa (la cual es rara
en el infarto) y se acompaiia por LCR sanguinolento, con presi6n incrementada.

La depresién metabélica del tallo remeda muy poco al infarto de tallo; en los pocos
casos en los cuales hay dificultad en esta diferenciacién es usualmente debido a que la
historia de inicio no est4 disponible y el infarto compromete el Puente Bajo. Tales infartos
pueden producir defectos en el control simpético de las pupilas asi como interrupcién de
reflejos oculovestibulares. La diferenciacién entre Infarto Pontino y Lesién Metabélica es

- hecha facilmente recalcando que solo la glutetimida produce Coma Profundo con pupilas
fijas y que las lesiones metahélicas raramente producen una disociacién sustancial entre
las respuestas Oculovestibulares laterales y verticales.
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Hemorragia Subtentorial

'HEMATOMAS EXTRADURALES Y SUBDURALES DE FOSA POSTERIOR:

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

Una lesién oceipital directa con fractura de craneo frecuentemente precede a la
hemorragia dentro de cualquier espacio, pero hematomas exiradurales generalmente se
originan de rupturas o desgarros en el seno, mientras que las colecciones subdurales han
sido descritas con mayor frecuencia con asociacién a laceraciones cerebelares. Con una
severa injuria craneana, puede combinarse un sangrado extracerebral tanto de localizacién
Supratentorial como Subtentorial. La historia y hallazgos son caracteristicos. En casos
agudos, la lesién occipital produce una aguda inconsciencia o un estado de aturdimiento
~ seguido en muchas circunstancias por un intervalo licido de horas o dias durante el cual el
dolor occipital aparece y llega a ser progresivamente mdis severo. Si observamos
tempranamente, el paciente carcteristicamente mostrard nistagmo, ataxia y algunas veces
‘papiledema. Estos cambios conseguidos en pocas horas por vémitos, vértigo, ataxis,
rigidez de nuca, adormecimiento, inquietud y finalmente Coma, con disfuncién
‘corticoespinal més signos de disfuncién difusa de Fosa Posterior; y eventualemente Fallo
Respiratorio. ’ :

Los rayos X de crineo escubren una fractura en el 75% de pacientes y los
Arteriogramas o Ventriculogramas usualmente son diagnéstico. La demora es dafiina en
« los casos agudos con fuerte evidencia clinica, puesto que esta enfermedad no tratada
Puede tener un curso severo de dafio cerebral o muerte en menos de 12 horas.

Los Hematomas Subagudos o Crénicos tienen un aspecto similar pero més lento. Un
Intervalo licido post traumatico hasta de 4 meses ha sido reportado seguido por Cefaléa
Oceipital, rigidez de Nuca, papiledema, ataxia y disartria mis otros signos de disfuncién
Cerebelar y finalmente empeoramiento de la conciencia. La fractura occipital esta
Usualmente presente. El LCR no es caracteristico y la PL riesgoza, por lo que muchos
fematomas son dltimadamente diagosticados por estudios de contraste, exploracién
 Quinirgica Post-Mortem. El drenaje quirdrgico si se inicia tempranamente es curativa.
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HEMORRAGIA PONTINA PRIMARIA:

Las hemorragias dentro del puente provienen de las arteriolas paramedianag,
comenzando en la base del Tegmento y usualmente diseca en todas direcciones en una
forma relativamente simétrica. La ruptura dentro del cuarto ventriculo ocurre en muchog
pacientes, pero la diseccién dentro de la médula es rara. Debido a que en un tiempo ej
diagnéstico fue hecho casi sélo post-mortem la hemorragia pontina una vez es pensada,
esencialemente siempre causa Coma. El C T Scan delimita bien la lesién confinada en Iy
base del puente. Las grandes hemorragias siempre producen Coma, pero son una causa
comparativamente rara, ocurriendo solo en el 25% de muchas series de hemorragia
intracaraneana.

Casi todas las hemorragias Pontinas intracraneanas ocurren en personas Hipertensas;
al parecer muchos pacientes pueden tener historia de ataques hemipléjicos previos, El
Coma causado por la hemorragia Pontina comienza abruptamente, usualmente cuando el
paciente estd despierto y activo y usualmente sin prédromos. Casi todos los pacientes
tienen anomalias respiratorias del tallo, tipo Cheyne Stokes, apneustica o jadeante y un
progreso lento hasta la apnea. Las pupilas son casi siempre anormales. La reaccién a la luz
es usualmente perdida inmediatamente después de la hemorragia pero retornan si el
paciente sobrevive 24 horas o mds. La respuesta cilioespinal desaparece. Grandes
hemorragias extendidas por el cerebro medio pueden causar pupilas asimétricas o
dilatadas. Las de un tercio de los pacientes sufren anomalias oculomotoras; desviaciones
oculares laterales y oblicuas o descargadoculares y las respuesta oculocefalicas
desaparecen. Signos motores varian de acuerdo a la extensién de la hemorragia. Algunos
sujetos llegan a estar difusamente rigidos y tiemblan, sufriendo repetidas ondas de rigides
de descerebracién, Mas frecuentemente, sin embargo; los pacientes estan cuadripléjicos y
fliccidos con respuestas flexoras en cadera, rodilla y dedo gordo a la estimulacién platar,
una combinacién de reflejos caracteristica de dafio de tallo cerebral bajo aguda, cuando
este acompaia al Coma Agudo. Casi todos los pacientes con Hemorragia Pontina que
sobreviven més de unas pocas horas, desarrollan fiebre con temperatura corporal de 38.5 a
41 grados centigrados.

El diagnéstico de la hemorragia pontina es usualmente directo. Casi ninguna otra

lesién excepto una hemorragia cerebelar ocasional con diseccién dentro del tallo, produce

un Coma Siibito, con respiracién ataxica o periédica, con pupilas puntiformes, ausencia de
respuestas oculovestibular, cuadriplejia y hemorragia en el LCR. Antes de la puncién
lumbar un Coma Metabélico severo podria sospecharse, pero en el Coma Metabélico las
pupilas son raramente muy pequefias y ni siquiera puntiformes y tampoco son fijas a la luz.
Finalmente los espasmos flexores que acompafian a la cuadriplejia clasica de injuria de
tallo cerebral bajo, no ocurre en pacientes quienes tienen una flaccidez motora de
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- enfermedad metabélica. EI C T Scan si es disponible es diagnéstico y elimina la necesidad

de Puncién Lumbar.

- HEMORRAGIA CEREBELAR:

Ocurre en el 10% de Hemorragias Intracraneanas parenquimatosas y frecuentemente

causa Coma o muerte por compresién o infiltracién de Tallo, Numerosos reportes indican
que si el diagnéstico es hecho rapidamente, muchos pacientes pueden ser tratados
satisfactoriamente por evacuacién del codgulo o remocién de un Angioma asociado. Mas o
‘menos tres cuartas partes de pacientes con Hemorragia Cerebelar tienen Hipertension
Arterial. Muchos de los restantes tienen Angiomas de Fosa Posterior o hay recibido drogas

anticoagulantes. La hemorragia en Hipertensos proviene de la vecindad del Nicleo
dentado. Aquellos provenientes de Angiomas tienden a localizarse més superficiales.

Ambos tipos se rompen dentro el espacio Subaracnoidéo o cuarto ventriculo y parecen
producir Coma por compresion del Tallo. Los sintomas iniciales mas comunes de
hemorragia cerebelar consiste en cierre unilateral del parpado. Debido a que el hematoma
cerebelar causa una moderada debilidad facial ipsilateral por compresién del tallo, el

cierre del ojo es en el lado contralateral a la hemorragia cerebelosa.

_ Se puede dividir la Hemorragia Cerebelar dentro de cuatro patrones Clinicos
distintos:
La menos seria ocurre con pequenas hemorragias, usualmente de menos de 1.5 a
2cms. de diametro (por CT Scan) e incluye una alteracién aguda autolimitada de
disfuncién cerebelar unilateral acompafiada por cefaléa. Sin C T Scan esta fase
no podria ser diagnosticada;
La cefalea occipital es la queja principal y los signos de disfuncién cerebelar u
oculomotora se desarrollan en forma gradual o episédica en unes dias; puede
asociarse a adormecimiento o comportamiento embotado. Pacientes con este
grado de lesion se ha reportado que se recuperan espontineamente. Sin embargo,
la condicién requiere una evaluacién extremadamente cuidadosa., pues se ha
notado que el paciente casi siempre empeora si uno espera hasta que se desarrolle

Coma para iniciar el tratamiento quirirgico.

El “sindrome més caracteristico y terapéuticamente importante de
hemorragia cerebelar describe individuos que desarrollan una cefaléa occipital
aguda o subaguda, vémitos y una alteracién neurolbgica progresiva, incluyendo
Ataxia Ipsilateral, nauseas, vértigo y Nistagmus asi como paralisis de la mirada
hacia el lado del hematoma, paresia facial ipsilateral junto con debilidad o
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El sindrome més caracteristico y terapéuticamente importante de hemorragia cerebels
deseribe individuos que desarrollan una cefaléa occipital aguda o subaguda, vémitos y u
alteracién neurolégica progresiva, incluyendo Ataxia Ipsilateral, nduseas, vértigo y
Nistagmus asi como paralisis de la mirada hacia el lado del hematoma, paresia faci
ipsilateral junto con debilidad o parélisis de las piernas. La confusién o la obnuvilacién
pueden aparecer como puntos variantes a lo largo del curso de la enfermedad y son un
sintoma de inminente descompensacién. En este grupo la descompensacién quirirgica y e’
drenaje pueden ser salvadores. Finalmente en un quinto de pacientes con Hemorra
cerebelar sibitamenfe pierden la conciencia y desarrollan respiracién irregular, pupila
puntiformes, ausencia de reflejos oculovestibulares y cuadriplejia; el cuadro es:
clinicamente indistinguible de la hemorragia Pontina primaria y casi siempre es fatal.

ue en la hemorragia cerebelar un tratamiento eficaz es indispensable. En muchas
ancias, la presion del LCR estd elevada y muc-has veces puede versf sangre
6pica (infarto hemorrigico). El diagnéstico es colnﬁrmadcf por C T Scan. La misma
4 determina si hay Efecto de masa y si ésta causa hidrocefalia.

aluacién de signos clinicos podra determinar si el edema se resuelve o

Splamente la ev nicos.
tejido infartado debe ser removido quirdrgicamente.

Angiomas del Tallo

Las malformaciones arteriovenosas y Hemangiomas pueden ocurrir en c.ualquier nivel
allo. Esas lesiones, cuando son pequefias, son algunas veces asintométucas hasta que
an; las mayores pueden inducir a cambios progresivos en los nervio craneanos y
da motora. Pero en ambas circunstancias, el Coma solo ocurre cuan_do hay ruptura
sduciendo el cuadro caracteristico de Hemorragia del Tallo.

Infarto Cerebelar Agudo

En afios recientes varios autores han manifestado que el Infarto Cerebelar Agudo
puede producir una lesion fatal subtentorial con manifestaciones clinicas similares a
Hemorragia Cerebelar. Parece que la oclusién de la arteria vertebral o Cerebelar pue
producir sindromes clinicos variables que dependen del lugar de la oclusién y
particularmente en todas las circusntancias el edema Post Infarto del Cerebelo, comprime
el tallo y causa la muerte. Segiin estudios realizados la edad promedio oscila entre 34-69
afios; muchos pacientes con Infarto Cerebelar Agudo tienen alteraciones en el estado de
conciencia y un moderado grado de Hipertensién. Muchos tienen oclusiones de Arteri
Vertebrales y Cerebelares inferiores. El inicio estd caracterizado por una presentacién
aguda o subaguda de mareos, vértigos, inestabilidad y menos frecuentemente Cefaléa
Sorda.

Muchos pacientes examinados en las primeras horas muestran marcha atéxica con
nistagmus con mirada en cualquier direccién pero predominantemente hacia el Infarto y
disemetria ipsilateral al Infarto. La disartriia y la disfagia, probablemente reflejan un
Infarto Lateral Medular Asociado.

Aneurisma de la Arteria Vertebrobasilar

»

Se le ha ﬁrestrado mucha atencién debido al tratamiento-quirﬁrgico que al parecer
ocas secuelas neurolégicas. Los aneurismas de las arterias vertebrales y basilares,
1as veces crecen hasta varios centimetros y pueden actuar como tumores vasculfires,
osa posterior. Ellos no causan Coma a menos que se rompan. Cuando un ane.unsma
ebrobasilar se rompe, el evento es caracteristicamente abrupto y se caractenz.al por
queja de sibita debilidad en la pierna, colapso o Coma. Mu'ch(?s pacientes tamblen-se
an de cefaléa occipital sibita, pero en contraste con los aneurismas de Fosa Anterior
| cual la historia de Coma, si ésta esta presente, es usualemente clarf-), es .algunas veces
cil, ya que un paciente con ruptura de aneurisma de Fosa ‘P.ostenor tfne un corto
odo de inconsciencia i meramente colapso, debido a parilisis de las Extremidades

==

El cuadro puede ser progresivo entre 24-96 horas después del inicio; sintomas de
alarma oncluyen adormecimiento, estupor, pupilas miéticas escasamente reactivas,
pardlisis de la mirada conjugada, ipsilateral a la lesién, parélisis facial ipsilateral
periférica, encontrdndose ademds respuestas plantar extensora.

B La ruptﬁra de los aneurismas vertebro basilares estd J:u-uchas veces reportada con;o
que presenta pocos signos clinicos que claramente localicen el pun‘to de’ sangrado
hracnoideo en Fosa Posterior. Por lo tanto debe considerarse la anglografla. de Fosa
terior cuando una hemorragia subaracnoidea aguda se acompafie ¢ signos de

. . S h disfuncisn de tallo Primario, o si es inexplicable por los hallazgos de Angiografia Cartidea.
Una vez que los sintomas aparecen, a menos que la descompresién quirdrgica sed i

afectada con rapidez, la enfermedad progresa rapidamente a Coma, cuadrilejia y muerte
dentro de 2-4 dias. El diagnéstico de pacientes con Infarto Cerebelar grande, depende dél
examen clinico y tal sospecha debe de ser corroborada con exdmenes de laboratorio. Al

Migrana Basilar

e -+ " h
Esta entidad especialmente asociada con sintomas prod: 6micos que sugieren
~ insuficiencia vascular que compromete las tributarias de la arteria basilar. Las alteraciones
de la constancia pueden tomar la forma de cualquiera de las cuatro formas mayores:
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— FEstado Confusional,
— Sincopes Cortos,

La presencia de granulomas del tallo cerebral o tumores metastdsicos es sugerido por
signos de lesién infiltrante de fosa posterior en pacientes con lesiones primarias
identificables en otra parie del cuerpo. Usualmente el diagnostico exacto pede ser hecho

— Estupor,
— Coma.
La causa precisa de estos sintomas prodrémicos no se conocen pero las alteraciones en dios de R X ; loraci ) - oa de fosa P
i ] : Faallo X __ estudios de Rayos X con contraste o exploracion irargic 1
la conciencia duran més que las auras sensoriomotoras usuales de Migrafia complicad. fror ¥ P quirdrgion; e 0sa. FOSIETION.
Lesiones No Vasculares Que Comprimen El TAllo

Cerebral

La migraia basilar porta una fuerte historia familiar de migrafia. Una muerte con
Infarto de Tallo cerebral ha sido reportado, pero muchos ataques claros no dejan residuos.
El estado confusinal puede tomar de unos pocos minutos a 24 horas o mas. Debe
recordarse el vértigo, ataxia, diplopia, hemisnopsia, cambios hemisensoriales o
hemimotores que puedan inmediatamaente preceder los cambios mentales. Durante los
ataques muchos observadores han encontrado pocas anomalias neurolégicas sométicas,
Aunque ocasionalmente hay pacientes que se reportan lener crisis de paralisis
culomotora, dilatacién pupilar o respuesta plantar extensora. Ningiin medicamento se ha ‘
encontrado que sea adecuado para revertir el ataque. Los cambios electroencefalograficos
son variables o pueden ser normales. En muchos casos la cefaléa sigue al episodio e
Estupor. La historia natural de los ataques gradualemnte decrece con la edad.

.

Lesiones No Vasculares Que Comprimen el Tallo Cerebral
Son causas raras de Coma. Los abscesos cerebelares pueden causar Coma si ellos
sibitamente se rompen dentro del cuarto ventriculo y comprimen el tallo cerebral, pero la
mayoria de abscesos son clinicamente evidentes antes de que esto ocurra. Las neoplasias
cerebelares pueden producir adormecimiento y demencia si ellos causan Hidrocéfalo
Qbstructivo, pero raramente causan Coma, excepto como un evento terminal cuando la
‘impactacién foraminal produce paro respiratorio, hipotensién neurogénica y asfixia. Las
neoplasias extramedulares en la fosa posterior puede producir adormecimiento, pero ellas

raramente causan Coma como un signo iemprano, adn si ellos alteran, comprimen y
desplazan el tallo Cerebral.

Lesiones Desmielinizantes

EXCLEROSIS MULTIPLE: frecuentemente envuelve el tallo y en eata regién donde areas
‘de substancias gris y blanca  estan estrechamente relacionadas, lesiones agudas
frecuentemente producen somnolencia o atn estupor. Los cambios mentales por lesion del
tallo pueden ser un hallazgo temprano de esclerosismiltiple. Historia de ataques
recurrentes, serologia, C T Scan, e inmunocelectroforesis orientarén al diagndstico.

Lesiones Destructivas No Vasculares de Tallo Cerebral

Abscesos, granulomas y tumores ya sea primerios o metastdsicos ocasionalmente se
presentan en el puente y tegmento del cerebro medio. Hablando en términos generales, el
Coma es de desarrollo tardio o no existe, con este tipo de lesiones. Presumiblemente se;
debe a que el tallo sufre un considerable ajuste fisiolégico a la destruccién y distorei6n
parcial que se efectiia. Por ejemplo, neoplasias de proliferacién lenta, tales como los glio,as’
Pontinos en nifios pueden aumentar el tallo a dos veces sus tamafio normal, alterando las
vias motoras casi completamente y paralizar la funcién extraocular, todo ello sin altera el
estado de conciencia. Ain cuando el contenido de la conciencia esta alterado con lesiones
de crecimiento lento, el resultado ed con més frecuencia pérdida de la memoria, demencld

MELINOHSIS CEREBRAL PONTINA: es una enfermedad poco comin en la cual hay
destrucci6n de las vainas de mielina en la base del puente. Lesiones similares pueden
coexistir en los hemisferios cerebrales. No se conoce su causa pero Sse asocia
frecuentemente a hiponatremia; se ha asociado a que es una entidad iatrogénica producida
Por una excesiva hidratacién que lleva a una hiponalremia severa y edema cerebral.
También se ha relacionado con alcohélicos especialmente cuando se les retira briscamente

o un comportamiento anormal.

el diagnostico diferencial de este tipo de lesiones destructivas e infiltrativas de fosa el alcohol, debido a que puede producirse hiponatremia por secrecién de hormona

posterior dependen de evidencia indirecta. Asi lenemos que los abscesos pueden proucir
meningitis aguda o subaguda, més signos focales de tallo, los cuales continuarén a pesar
tratamiento apropiado con antibi6ticos. El diagnéstico del absceso del tallo cerebral raras
veces se sospecha durante la vida pero puede ser considerado cuando fiebre, dolor de nucd
y occipital, signos de compromiso craneal, una meningitis poco agresiva, estupor y Coma,
se desarrollan en un paciente con una infeccién extrameningea. En algunos casos dich?
infeccién es a nivel de oido medio.

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

. Las grandes lesiones caracteristicamente producen paralisis oculares y pupilares,
disartria o mutismo, cuadriparesia e incontinencia. El diagnéstico debera sospecharse en
alcoh6licos crénicos o en pacientes con severo déficit nutricional quienes desarrollan
debilidad de pares craneales, cuadriplegia y alteraciones de la conciencia a pesar de
ratamiento con tiamina y otras vitaminas. La confirmaci6n de grandes lesiones puede ser
. fecha por C T Scan.



VIl ENFERMEDADES CEREBRALES METABOLICAS, DIFUSAS
O MULTIFOCALES CAUSANTES DE COMA

CEFALOPATIA METABOLICA PRIMARIA:

Resulta de desérdenes intrinsecos del metabolismo de las células gliales o neuronas.
ste grupo abarea las enfermedades cerebrales degenerativas que culminan en Coma y en
5 estadios tempranos muchas veces producen sintomas de demencia, sicosis organica o
Sindrome Cerebral Crénico™. Esos desérdenes usualmente se desarrollan a manera
icidiosa y son muchas veces irreversibles. Un tipico ejemplo es la enfermedad de
lzheiner’s.

INCEFALOPATIA METABOLICA SECUNDARIA:

Resulta cuando enfermedades extracerebrales interfieren con el metabolismo
erebral, ya sea por deficiencias nutricionales o por producir alteraciones Electroliticas o
ntoxicacién. La Encefalopatia Metabdlica es la principal causa de Coma Metabélico.
Intre sus ejemplos pedemos mencionar los envenenamientos y la Uremia; entre sus
allazgos clinicos tempranos estas entidades incluyen Delirio, sicosis y estados de
onvulsién aguda. Estas entidades se desarrollan en forma aguda o crénica y al contrario a
a encefalopatia primaria metabélica muchas veces son reversibles si el desorden sistémico

SPECTOS GENERALES DEL METABOLISMO CEREBRAL

El metabolismo cerebral Oxidativo proporciona la Energia para las tres funciones
cerebrales mas importantes;

l.- EL MANTENIMIENTO A TRAVEZ DE LA MEMBRANA NEURONAL DE LOS
POTENCIALES DE MEMBRANA.

2. PARA LA SINTESIS DE SUSTANCIAS NEUROTRANSMISORAS: LA ACETIL
COLINA.

3.- PARA REEMPLAZAR LAS ENZIMAS CATABOLIZADAS Y LOS ELEMENTOS
DE ESTRUCTURA CELULAR.

Para satisfacer esas necesidades el cerebro de manera rapida y constante sintetiza
compuestos fosforados de alta energia tales como ATP. 5i el suplemento de sustrato para
el metabolismo oxidativo se altera, la funcién neuronal también falla. Al momento de
deprivarse los origenes de energia extrinseca, el cerebro procede a catabolizarse asi mismo
para mantener su actividad y en ese tipo de conducta llega a producir dafos irreparables,




Muchos de los elementos que el cerebro requiere existen ya sea abundantemente dentro de |
si o pueden ser sintetizados a partir de la glucosa. Otros, tales como vitaminas pueden ser |
llevados de fuera de ¢l en cantidades pequeiias e inconstantes. ‘

La glucosa y el 0% sin embargo; deben de ser sulidas de manera constante ¥ en
grandes cantidades,

METABOLISMO DE LA GLUCOSA:

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

La dependencia exclusiva del cerebro de glucosa, no es debido a que el tejido neural
no pueda utilizar otras sustancias puesto que partes de la corteza cerebral utilizan otra
variedad de sustratos, sino quizas es debido a que la barrera hematoencefilica

generalmente previene el ingreso de otras sustancias circulanies para entrar al cerebro en
una cantidad suficiente para mantener niveles metabélicos normales. |

La glucosa atravieza la barrera hematoencefélica por difusién pasiva o sea que no
necesita energia para su paso. La insulina no parece afectar la captacién cerebral de
glucosa ni su metabolismo. Cada 100 gramos de cerebro en un humano normal toma
alrededor de 5.5mg de glucosa por minuto y el consumo cerebral de glucosa en
condiciones basales, es casi igual a la cantidad producida por el higado; pero alrededor del
15% de esta captacion es utilizada para combustién con o para formar co? agua y energia
de acuerdo a la siguiente férmula:

No. 1.- Glucosa + 2ADP + 2Pi —Lactato + 2ATP (glicolisis)
No. 2.- Glucosa + 60° + 38 ADP + 38P' - 6C0* + 6 H20 + 38 ATP (Respiracién)

Solamente alrededor del 35% de la glucosa que ingresa al cerebro es metabolizada a
c0?, el resto es incorporado dentro de aminodcidos cerebrales, proteinas y lipidos. Parece
que mientras no haya empleo neto de otros sustratos mds que glucosa in vivo, otros
sustratos son sin embargo, constantemente carabolizados de los depdsitos cerebrales y
pueden ser reabastecidos por sintesis de glucosa. El cerebro contine 2g. de glucosa en
reserva, ya sea como glucosa o como glucégeno. Sujetos en Coma insulinico profundo usan

esas reservas y sobreviven alrededor de 90 minutos antes de desarrollar dafio cerebral
irreversible por autodigestién de proteinas estructurales o lipidos. Antes de que los 90
minutos hayan transcurrido, sin embargo; muchos pacientes severamente hipoglicémicos
llegan a estados de inconsciencia profusa, aunque ellos usualmenie mantienen sus
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funciones vegetativas primarias, tales como la presion arterial y la respiracién, esto parece
indicar que algunas estructuras neurales son més sensitivas a la hipoglicemia que otras.
Esta suscentibilidad diferencial es considerada por estudios anatémicos y por cerebros de
pacientes agonizantes por hipoglicemia, estos contenian anormalidades més marcadas en
las neuronas del Hpocampo que en otras partes.

Las alteraciones en la conciencia son signos tempranos de hipoglicemia asi como de
otros cuadros de encefalopatias agudas o subagudas. Puesto que las manifesiaciones
clinicas y Patofisiolégicas de Coma Hipoglicémico han sido particularmente bien
estudiadas, ellas sirven como modelo ilustrativo de una Coma metabélico. Algunos
aspectos-serdn detallados en la seccién correspondiente a Coma Hipoglicémico.

METABOLISMO DEL OXIGENO:

Un constante aporte de oxigeno es vital para el metabolismo energético del Cerebro.
La férmula No. 1 descrita anteriormente demuestra que sin oxigeno es ain posible
metabolizar la glucosa a Acido Léctico y proporcionar energia como ATP. Pero también se
observa que ésta via proporciona una fraccién demasiada pequefa al compararla a la
energia proporcionada por la glucosa cuando se metaboliza por la via oxidativa y aunque
se acelera este proceso de glic6lisis anaerobia, este sostendrd al cerebro solo unos pocos
segundos. En comparacién a la glucosa no puede mantenerse reservas de oxigeno en el
cerebro, de manera que el fallo metabélico por anoxia ocurre casi inmediatamente. El
cerebro normal consume cerca de 3.3cc de 02 por 100 gramos por minutos. Esta férmula
llamada CMRO? (porcentaje metabélico cerebral de Oxigeno), es muy constante en el
hombre usualmente normal, tanto despierto como en suefio, y presenta 15 a 20% del
consumo de oxigeno corporal total aunque el cerebro iguala en solo un 2% del peso
corporal total. EI CRMO? no es incrementado por la actividad mental o fiebre aunque
algunas veces se eleva ligeramente después de la administracién de epinefrina y se
incrementa grandemente durante las convulsiones.

Cuando las funciones cerebrales estan dafiadas, el CMRO? por debajo de
2.5¢¢/100g/min. Cuando los niveles bajan de 2ce muchos pacientes estin en Coma.

FLUJO SANGUINEO CEREBRAL:

El comtn denominador para los requerimientos de oxigeno y glucosa es el flujo

sanguineo. Bajo condiciones de reposo, el flujo sanguineo cerebral oscila alrededor de

55ce 100g o sea de 15 a 207" del gasto cardiaco total. El flujo sanguineo cerebral es menos
constante que CMRO? este se incrementa o disminuye, en respuesta de una variedad de
estimulos fisiolégicos (por ejemplo el incremento del CO? aumenta el flujo y la hipocapnia
lo deprime) Cuando el flujo sanguineo cerebral estd deprimido, el cerebro extrae mds
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oxigeno por unidad de volumen. Si el suplemento arterial de 0 es normal el porcentaje
metabdlico cerebral continuard siendo normal con decremento del flujo sanguineo hasta
que tanto oxigeno sea extraido, que la tensién yugular del mismo caiga abajo de 20mm de
Hg, un valor que usualmente requiere que el flujo sanguineo cerebral esté 50% lo normal,
En este punto la tensién de 7 en el tejido cerebral a nivel de capilares cae a niveles en los
cuales no podria mantenerse el metabolismo cerebral.

El CMRO? cae rdpidamente y el sujeto pierde la conciencia. Cuando el flujo
sanguineo cae, el insulto primario a la neurona es la anoxia, pero también ocurre éstasis lo
cual resulta de acumulacion, de productos potenciales téxicos y acidosi lictica local. La
deprivacién de 02 o glucosa no es la tnica via que interviene con su metabolismo
energético y que causa Coma metabélico. El cerebro requiere cofactores tales coma
tiamina y piridoxina para oxidar glucosa, estos no son sinletizados intrinsecamente y por
lo tanto debe darse con la dieta.

Otros desérdenes que tedricamente podrian causar Coma metabélico sin interferir
con el metabolismo de la glucosa se incluyen; procesos que interfieren con la sintesis o
descomposicion de neurofransmisores; anormalidades e inhibicién de enzimas
comprometidas en el metabolismo lipido y anormalidades e inhibicion de enzimas
comprometidas en el metabolismo lipido y anormalidades del metabolismo de
carbohidratos no productores de energia.

Clinicamente ninguno de esos procesos ha sido confirmado con caus de Coma pero en
todas las demis situaciones de Coma metabélico que han sido estudiadas la capacitacién
de 02 ha sido reducida; sin embargo, esta reduccién podria reflejar una pérdida de las
necesidades metabélicas y no necesariamente la causa de Coma.

CLASIFICACION DE ENCEFALOPATIA METABOLICA

. El médico ante un paciente comatoso deberd hacerse al menos dos preguntas

fundamentales: .

1. Cual de las causas etiologicas mayores es la causante del Coma? (esto es:
supratentorial, infratentorial, metabélica o psicogénica)
En capitulos anteriores se hablé ya con respecto a las dos primeras causas. Sila
respuesta es la tercera entidad, cabe realizar la segunda pregunta.

2. Cuél del gran nimero de anormalidades cerebrales difusas es la responsable del
Coma?

La tabla adjunta en lista de las causas metabélicas de Coma. Como se puede observar
se mencionan tales como hipoglicemia, uremia, coma hepético, las cuales sonl

universalmente aceptadas como causas metabélicas y otras que ordinariamente no son
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clasificadas como desérdenes metabdélicos cerebrales. Estos dltimos incluyen Coma post-
ictal, como por meningitis y Coma post-ictal, como por meningitis y Coma por hemorragia
subaracnoidea. Plummer argumenta dos razones para incluir las dltimas entidades, una es
que ellas aparecen como causa de inconsciencia por diseminacién y muchas veces

. inierferencia reversible con el metabolismo cerebral. La otra es que muchas de ellas
remedan otras formas de Coma metabdélico més que estados comatosos causados por masas
-_supratentoria]es o infratentoriales y lesiones destructivas.

Para explicarnos la clasificacion dada en la tabla, asumiremos que el médico estd
presente frente a un paciente comatoso, es el cual él sospecha Coma Metabdlico.
Definitivamente escapa a los objetivos de esta tesis el tratar cada una de estas entidades en
particular, por lo que nos retallaremos a aquellas situaciones que se observan con mds
frecuencia en nuestro medio. Sin embargo, en la bibliografia encontrara el lector
interesado revisiones adecuadas que le ayudardn a ahondar mas en el tema deseado.

SIGNOS CLINICOS DE ENCEFALOPATIA METABOLICA

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

— Evaluacién de la conciencia,
— Respiracion,

— Reaccién pupilar,

— Movimientos extra oculares,
— Funcién motora,

— EEG.

Conciencia

ASPECTOS CLINICOS:

Los cambios en el estado mental y la conciencia son los signos mas tempranos y
dignos de confianza en las diferentes variedades de encefalopatia metabélica y casi
invariablemente la preceden. Se ha notado que uno de los primeros aspectos que tiende a
perderse son la memoria, la percepcién y el juicio. Estos sintomas asociados sun
usualmente referidos como defecios cognitivos, los cuales en muchas disfunciones

Mmetabolicas preceden al estupor y/o Coma. Algunos trabajos revelan que el

€mpeoramiento de la Atencién, con sus componentes basicos de nivel de conciencia, grado
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de motivacién, estado de alerta e integracién perceptual y mecanismos motores de examen
y exploracidn son las anomalias basicas de los estados confucionales. Los cambios mentales
son mejor catalagados en términos de:

Atencién

Alerta

Orientacién y comprension

Memoria

Afecto

Percepcién.
Atencién: Un desérden temprano y consistente de deterioro mental en pacientes con
encefalopatia metabélica es un fallo de la atencién selectiva. El paciente es incapaz de
concentrarse con su acostumbrada forma y por el contrario su mente parece esiar vaga,
presentando muy poco interés en aspectos importantes de su ambiente. El paciente es
incapaz de sostener una conversacién secuencial.
Alerta: El nivel de alerta y de conciencia del medio ambiente, varia desde una extrema
vigilancia y accién, hasta adormecimiento y Coma profundo. Algunos pacientes alternardn
episodios de hipervigilancia y adormecimiento durante el mismo episodio de
encefalopatia. La disfuncién del estado de alerta es un signo temprano de enfermedad

cerebral metabolica.

El paciente adormecido es incapaz de atender apropiadamente atn a estimulos
importantes y el paciente hipervigilante se distrae tan facilmente por estimulos
inapropiados que su atencién también sufre. Cuando la enfermedad progresa el
adormecimiento llega a ser mds aparente y el paciente tiene que ser pinchado o sacudido
para que de su nombre y muchas veces daré respuestas incorrectas. Pueden haber algunas
variaciones, sin embargo; tanto el Coma primario como el secundario, llevan al estupor y
Coma profundo; cuando se alcanza este punto en definitiva las pruebas mentales no
ayudan a distinguir el Coma metabélico de otras causas de disfuncién cerebral
Orientacién y Comprensién: Aunque la atencién y cognicién son las primeras condiciones
que empeoran ya sea en la encefalopatia primaria o secundaria, ellas son dificiles de
interpretar a menos de que el médico conozca al paciente antes del problema. Cuando se
examina a un paciente en quien se sospecha desérdenes cerebrales, se deberd preguntar
datos especificos tales como el tiempo, lugar, el mes, da y otras.

Paccientes con encefalopatia metabélica temprana pierden la orientacién en tiempo ¥
con frecuencia fallan en dar la fecha. Las orientaciones en espacio son las que
secundariamente se empeoran. La desorientacién de persona y lugar pero no de tiempo es
infrecuente en enfermedad estructural pero algunas veces es sintoma de histeria.

Memoria: La pérdida de la memoria es proporcional a la pérdida de otras funciones de
integracién alta. Cuando los maximos cambios patolégicos comprometen el sistema
limbico, la pérdida reciente de la memoria es superada por otras alteraciones intelectuales.

. -

La pérdida de la memoria y la incapacidad de formar nuevas asociaciones puede ser un
signo de enfermedad difusa o bilateral.

Afecto: Los pacientes con enfermedades cerebrales metabélicas tienden a ser apéticos y
apartados. Una proporeidn de pacientes especialmente los que sufren de anoxia, sepsis,
abstinencia de drogas, porfiria intermitente aguda, necrosis hepética, son anciosos,
agitados y tremulosos.

Las dos respuestas afectivas, la quietud y la agitacién algunas veces alternan en el
mismo paciente. Més frecuentemente las dos ocurren en sujetos distintos. El delirio
agitado caracteriza al desarrollo de cambios rdpidos en un individuo previamente sano al
menos metabélicamente estable, mientras que el delirio sin agitacion es propio de
procesos cronicos.

Percepcién: Los pacientes tienen frecuentemente errores perceptuales. Las ilusiones son
comunes e invariablemente llevadas por estimulos del medio ambiente. Pacientes quietos y
apéticos sufren experiencias ilusorias, mientras que el paciente ansioso y temeroso por
otro lado frecuentemente expresa sus ilusiones y percepciones que acompafian a un
comportamiento fuerte y violento. Las alucinaciones visuales son comunes, pero las
auditivas son raras.

PATOGENESIS DE LOS CAMBIOS MENTALES:

' Estos son entendidos bajo dos puntos de vista:

1.- Relaciona los sintomas con la cantidad cerebral dafiada. También interactiia la
personalidad pre-morvida y la cantidad de tijido cerebral dafado.

2.- Los sintomas y signos distintivamente reflejan disfuncién en dreas especificas de
cerebro.

Sin embargo, estos dos puntos no son incompatibles y una combinacién de ambos
Procesos patolégicos es probablemente la base del cuadro clinico del problema metabélico.
La pérdida general de las altas funciones de integraci6n en enfermedades metabélicas del
cerebro es compatible con una dinfucién difusa de neuronas y como juzgamos por medidas
‘me metabolismo cerebra, la severidad de los signos clinicos estd directamente relacionada

Pacientes y en diferentes enfermedades probablemente reflejan dafio de dreas mas
-‘:filscretas relacionadas con la memoria y otros aspectos selectivos de integracion del
‘Comportamiento. Un ejemplo es la encefalopatia por deficiencia de tiamina (Wernicke y

K).

) En estos pacientes pueden haber signos agudos de delirio. Todas las dreas neuronales
Plerden tiamina casi en la misma cantidad, pero ciertas conecciones nucleares tales como
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con la masa de neuronas afectada. Sin embargo, ciertos signos distintives en diferentes




los cuerpos mamilares, la materia gris, el peri acueducto, asi como los nicleog
oculomotores son morfolégicamente mds sensitivos a esta deficiencia y muestran una
mayor patologia anatémica. “‘Por lo tanto una enfermedad difusa tiene un punto focal
méximo”’. Clinicamente la memoria estd empeorada mds severamente que otras funciones
mentales y ain la perdida de la memoria puede persistir como producto del sindrome de
Korsacoff, aunque otras funciones mejoren su cuadro.

Respiracién

Tarde o temprano la enfermedad cerebral metabélica, resulta en anomalias en la
profundidad o ritmo de la respiracién. Algunas de estas respuestas especificas
respiratorias son ajustes homeostaticos de los procesos que causan encefalopatia. Una
adecuada evaluacién e interpretacién de los cambios respiratorios especificos facilita el

diagndstico, muchas veces sugiere una urgente necesidad de tratamiento. Como primer

punto en apreciar la respiracidn en pacientes con Coma Metabélico, estd el incremento o
decremente respiratorio. Informacién adicional puede obtenerse de la medicién de gases
arterizles.

CAMBIOS RESPIRATORIOS NEUROLOGICOS ACOMPANANTES DE

ENCEFALOPATIA METABOLICA:

pacientes letdrgicos o ligeramente obnuvilados tienen Apnea Post hiperventilacién y
aquellos en estupor o Coma ligero exhiben respiracién de Cheyne Stokes. Con una
depresiéon mds profunda de tallo cerebral, la hiperventilacion Neurdgena transitoria,
puede provenir de la supresion de regiones inhibitorias del Cerebro. Un ejemplo seria
Intoxicacién por Barbitdricos de accién corta e intermedia, que muchas veces inducen a
cortos episodios e hiperventilacién e hipertonia motora, ambos durante el estado de Coma
Profundo. La hipoglicemia y el dafio anéxico son ain causas mds frecuentes de Hipermnea

transitoria. En estas circunstancias el incremento de la respiracion algunas veces outlast el
trauma metabélico inmediato, y si el sujeto también tiene rigidez de decerebracién, el

cuadro clinico puede remedar superficialmente, enfermedad estructural o Acidosis
Metabolica Severa.

La efectividad de la respiracién debe ser evaluada repetidamente cuando la

enfermedad metabdlica deprime el cerebro, debido a que la formacién reticular es
especialmente vulnerable a la depresién quimica. Tanto la Anoxia, como la Hipoglicemia y
las drogas son capaces de suprimir la respiracién al punto de Apnea y todavia al mismo

tiempo puedan alterar o deprimir la respuesta pupilar v la Presién Sanguinea. Los

Barbitiricos ejemplifican bien ésto. En la practica, casi la misma cantidad de droga que
deprime la respiracién altera la respuesta cardiovascular.
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CAMBIOS RESPIRATORIOS METABOLICOS ACOMPANANTES DE
ENCEFALOPATIA METABOLICA:

La respiracién es la primera y mas répida defensa contra alteraciones del equilibrio
Acido-Base y los quimioreceptores localizados en el seno Carotideo, paredes de Arteria
Aorta, asi como en el tallo cerebral bajo, rdpidamente responden a alteraciones en la
:‘.-s_angre de ya sea concentraciones de Ton Hidrégeno o PCO2.

Hiperventilacién: -
" En el paciente estuporoso o Comatoso, la hiperventilacién es un signo peligros que
significa una de dos posibles alieraciones:
1. Compensacién de Acidosis Metahélica: :
. Respuesta a una estimulacién respiratoria primaria (Alcalosis Resp.)
La acidosis metabélica y la alcalosis respiratoria son diferenciadas por anilis de los

gases arteriales.

I En el primer caso, el pH arterial sanguineo es bajo (menor 7.30 si la hiperpmea se

atribuye a acidosis) y el Bicarbonato Sérico también es bajo (menor de 10meg/litro). En el
éisegundo caso el pH arterial es alto (mayor de 7.45) y el Bicarbonato sérico es normal o
levemente reducido. Tanto en la Alcalosis Resp. como en acidosis metabélica, el PaCO2

estd bajo:

La acidosis metabolica: cuando si es suficiente para producir Hiperpnea o Coma,
solamente existen cuatro causas importantes:

— UREMIA

— CETOACIDOSIS DIABETICA

— ACIDOSIS LACTICA (Anéxica ylo Espontinea)

— VENENOS (Acidos o que produzcan acidos en su metabolismo)

La Uremia y el Cetoacidosis Diabétic son diagnésticados por pruebas de Laboratorio
‘apropiadas; es importante que pacientes tratados con hipoglucemian.tes orales
(Biguanidas) estan sujetos a Acidosis Lactica, como acidosis diabética. Si la Diabetes ¥ la
Uremia pueden ser descartadas en un paciente acidético puede ser inferido que este tiene
‘una Acidosis Léctica Espontinea o se ha intoxicado por Toxinas exdgenas tales como
Etilenglicol, metanol o Paraldehido descompuesto. La Acidosis Lactica andxia debiera ser
sospechada rdpidamente, sin embargo, una vez la Diabétes, Uremia y Anoxia han sido
descartados, las otras causas de acidosis metabolica pueen ser efectivamente tratadas por
Infusién de soluciones con Bicarbonato de Na. para restaurar el pH.

Desde que la accién pronta puede evitar la fatalidad, el diagndstico final puede

nstituido.

R

esperar la determinacién de lactato y otros dcidos, después de que el tratamiento ha sido.




La Alcalosis Respiratoria sostenida, tiene cinco causas que pueden producir Coma:
— Salicilismo,
— Coma Hepatico,
— Enfermedad Pulmonar,
— Sepsis,
— Hiperventilacién psicégena,

Pueden encontrarse separadas por examen clinico o simplemente por pruebas de
laboratorio.

El envenamiento por salicilatos causa una respuesta combinada de alcalosis
respiratoria y acidosis metabélica que baja el grado de bicarbonato
desproporcionadamente hasta el grado de elevacién sérica del pH. El salicilismo debiera
ser sospechado en un adulto hipermneico y estuporoso si tiene un pH normal o alcalino vel
bicarbonato sérico estd en 10-14 meg/lit. El salicilismo en nifios baja el bicarbonato atin
mas y produce acidosis sérica. El salicilismo severo es ayudado por el color piirpura en
orina al agregar cloruro Férrico y por los hallazgos de niveles de Bicarbonato sérico que
exceden los 40mg/dl.

El Coma Hepatico produce alcalosis respiratoria y raramente deprimird el
bicarbonato sérico abajo de 16 megqllit; el diagnéstico es usualmente coadyuvado por
signos de disfuncién hepatica. Las anomalias clinicas asociadas son algunas veces
minimas, particularmente con la atrofia amarilla aguda del higado o cuando la hemorragia
0O1i precipita el Coma en el cirrético crénico.

La sepsis a gram negativos esta siempre asociada con hiperventilacién probablemente
por efecto central medidado por la Endotoxina. En el curso temprano de la enfermedad, el
defecto dcido-base es una alcalosis respiratoria pura con bicarbonato mayor de 15 meq/1
pero la acidosi ldctica acumula y el paciente usualmente estuporoso, presenta un defecto
combinado de acidosis metabélica y alcalosis respiratoria con bicarbonato menor de
15meq/1. La fiebre y la hipotensién acompafiarén a los signos neurolégicos y segeriran el
diagnéstico. La alcalosis respiratoria debida a congestién pulmonar, fibrosis o neumonia
raramente disminuye el bicarbonato sérico significativamente y el diagnéstico debiera ser
considerado en hipéxicos, hipermnéicos, quienes tienen un bicarbonato sérico normal o
ligeramente bano y no tienen evidencia de disfuncién hepatica.

Hipoventilacién: =
En un paciente inconsciente significa ya sea compensacién respiratoria de alcalosis
metabélica o depresién respiratoria con acidosis consecuente. En la alcalosis metabélica el

pH esté elevado (mayor 7.45) asi como el bicarbonato sérico (mayor de 35meq(L)
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En una acidosis respiratoria del tratamiento y cuan rapido se halla desarrollado el
cuadro, el PCO2 es siempre elevado en la acidosis respiratoria (usualmente arriba de
55mm Hg) en la acidosis respiratoria el pH del lcr es siempre bajo si respiracién artificial
no ha sido usada. E1 PCO2 estd elevado en ambos casos ya sea en alcalosis metabélica y en

~acidosis respiratoria pero usualemente es meno de 50mm Hg en alcalosis y siempre
invariablemente se eleva considerablemente mis alto, cuando la acidosis respiratoria

causa el estupor o Coma. En amb6s casos la: P02 esta reducida.

La alcalosis metabélica resulta de una excesiva ingestion de alcalis 0 una excesiva
pérdida de- &cidos por via renal. En realidad la alcalosis metabélica raramente causan

- estupor o Coma y uno debiera realizar invesiigacién mas cuidadosa.

La acidosis respiratoria es una entidad de urgente manejo, causando ya sea por
enfermedad pulmonar severa, disfuncién muscular, por depresién del centro respiratori
causas que conducen a hipoxia asi como retension de Co2.

El examen de térax ayudard a diferenciar la enfermedad neuromuscular de la

Pulmonar, asi como los patrones respiratorios ayudan a diferenciar una acidosis por fallo

central. La acidosis respiraloria severa de cualquier origen es mejor tratada por
respiracién artificial.

Pupilas

Entre los pacientes en Coma profundo, el estado de las pupilas llega a constituir el
criterio mds simple y més importante que clinicamente distingue entre enfermedad
metabélica o enfermedad estructural. La preservacién de lo reflejos pupilares a la luz a
pesar de una depresi6n respiratoria concominante, de ausencia de las respuestas caléricas,
la rigidez de decerebracién o flaccidez motora, sugiere Coma Metabélico; contrariamente
si se ha ingerido glutetimida o ha habido asfixia, la ausencia de reflejo pupilar sugiere mas
fuertemente que la enfermedad es de tipo estructural que metabélica,

magnificacién. Los reflejos cilivespinales son menos creibles que los reflejos a la luz, pero
ellos también estan conservados en el Coma Metabélico, atin cuando signos respiratorios y
motores significan disfuncién de Tallo Cerebral mas bajo.

Movimientos Oculares

Aunque casi cualquier posicibn o movimientos vagos puedan ser observados
transitoriamente, cuando la funcién del tallo cerebral es cambiada ripidamente, una
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Las pupilas no pueden ser consideradas negativas hasta no ser examinadas con

r—— e



desviacién conjugada lateral mantenida o bien una posicién disconjugada de los ojos en
reposo, sugiere lesion estructural. La.desviacién de la mirada hacia abajo puede ocurrir en
enfermedad metabélica o estructural y por si mismo no ayuda al diagnéstico diferencial.
Puesto que los movimientos reflejos oculares son particularmente sensitivos a drogas
depresivas, la estimulacién calérica muchas veces provee valiosa informacién a cerca de la
profundidad del Coma en paciente con enfermedad metabélica. La respuesia ocular a los
movimientos pasivos de la cabeza es menos digna de confianza que los test caléricos
puesto que la ausencia de los ojos de mufieca puede implicar una inhibicién determinada
de los reflejos y no seguramente distinguira la ausencia de respueslas dependiente de
problema psicdgeno o de depresién cerebral. La prueba y poca o ninguna resppuesta en el
Coma profundo. Por otro lado si la estimulacién calérica provoca nistagmus, las
conecciones cerebrales estdn intactas y el empeoramiento de la conciencia se debe ya sea a
que el Coma es muy moderado o es psicégeno. Finalmente si la estimulacién calérica
produce repetidamente movimientos oculares disconjugados en ese caso la enfermedad
estructural debiera ser sospechada.

Actividad Motora

Los pacientes con enfermedad cerebral metabélica presentan dos tipos de anomalias
motoras:
1.- Desérdenes no especificos de fuerza, tono y reflejos asi como convulsiones focales
y generalizadas.
2.- Ciertos movimientos adventicios caracteristicos que casi siempre son
diagnésticos de enfermedad cerebral metahélica. &

Las anomalias Motoras no especificas:

Son frecuentes en el Coma metahélico y reflejan el grado y distribucién de la
depresién del sistema nervioso central. Paratonia, reflejos de hociqueo, suceidn y presién
frecuentemente van de la mano con cambios mentales tempranos especialmente con
demencia y pueden también ser obtenidos en paciente en Coma Licido. Con el incremento
de la depresién del tallo cerebral, la rigidez de decerebracién y decorticacién y la flaccidez
aparece. Los estados de rigidez son algunas veces asimétricos.

La debilidad focal es sorprendentemente comin en pacientes con enfermedad
metabélica. Se han reportado casos de hipoglicemia que produjeron hemiplegia
laransitoria y muchos pacientes con uremia o hiponatramia tienen debilidad focal o de
origen supranuclear. Al parecer estas anomalias ceden al instaurar el tratamiento, los
pacientes con enfermedad cercbral metabélica tienen convulsiones focales o generalizadas
particularmente estas Gltimas, las cuales indistinguibles de las producidas por
enfermedades estructurales. Cuando ocurren convulsiones focales, el foco tiende a cambiar
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de ataque en ataque. Las convulsiones migratorias son especialmente comunes y dificiles
de controlar en la uremia.

ANORMALIDADES MOTORAS CARACTERISTICAS DE COMA METABOLICO:

Tremor, Asterixis y mioclonus multifocal son las manifestaciones prominentes de la
enfermedad metabdlica, especialmente de las encefalopatias metabélicas secundarias pero
son raramente vistas en lesiones estructurales focales al menos que tengan éstas dltimas un
componente t6xico-infeccioso agregado.

Tremor:;
JAremor:

El tremor de la encefalopatia metabélica es tosco e irregular que tiene una frecuencia
de 8-10 po seg. Cuando se presenta es mds frecuente en los dedos de las manos extendidas.
El tremor severo puede diseminarse a travez de la cara, lengua y extremidades inferiores.
Ellos frecuentemente interfieren a movimientos intencionados en pacientes agitados tales,
como aquellos con Delirium Tremens. El mecanismo fisiolégico responsable de este
tremor es desconocido. No se observa en pacientes con lesién hemisférica unilateral o
focalizada a nivel cerebral.

Asterixis:

Fue descrita primero en pacientes con Coma hepatico, pero ahora se reconoce que
acompafia a una amplia variedad de trastornos. La asterixis es un movimiento palmar, fino
y siibito a nivel de las manos o de las mufiecas. Practicamente es un tremor irregular de los
dedos, secundario a un movimiento de estimulacién ejecutado con la plama de los mismos
en dorsiflexién. Ambas manos pueden estar afectados pero asinerénicamente y cuando los
movimientos anormales se intensifican se diseminan a los pies, a la lengua y a la cara; asi
mismo con un tremor metabélico severo puede ser fificil de distinguir de la asterixis
intensa y el mioclono. La asterixis es generalmente observada tanto en pacientes
despiertos pero letdrgicos y generalmente desaparecen con el advenimiento del estupor o
Coma. El electromiograma tomado durante la asterixis muestra ausencias corlas de
actividad muscular durante las sacudidas descendentes, seguidas por una sibita
contraccién muscular compensatoria. El sibito silencio eléctrico, es inexplicable y no se
acompana por cambios electroencefalograficos.

Mioclonus Multifocales:

Estos consisten en contracciones o torsiones subitas, sin ritmo, sin patrén
caracteristico que involucren mdsculos o grupos musculares, primero en una parte del
cuerpo luego otras, particularmente la musculatura facial y proximal. Es més frecuente
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que acompaifie a la uremia y a la encefalopatia por CO2. El Mioclono multifocal siempre
significa alteracién metabdlica severa y usualmente confinada a pacientes con estupo
Coma. Su fisiologia es desconocida y las sacudidas motoras no son reflejadas por el EEG,

ijmpiden la liberacién de 02 a los tejidos. La anoxia se clasific en tres formas:

1.- Anoxia anéxica

2.- Anoxia anémica,

3.- Anoxia isquémica.
s llamadod tipo histotéxico. (Este dltimo es debido a la interferencia quimica con la
zaci6n tisular de 02 tal como ocurre en el sistema citobromo)

DISTINCION ENTRE COMA DE ORIGEN METABOLICO Y DE ORIGEN
ESTRUCTURAL: A

Los cambios motores y electroencefalograficos dan la distincién méds importante ent,

i , . Aunque estas pueden ser causadas por diferentes condiciones o enfermedades, todas
la enfemedad cerebral metabélica y la enfermedad estructural; esto es més notorio cuandg a- P p )

icipan igualmente en su potencial de deprivar a tejido cerebral, los suplementos de

el paciente estad letirgico o comatoso. Muchos pacienties con enfermedades cerebr: 2 : 3 .
; 3 = brg eno adecuados; las mayores diferencias entre ellas estan del lado arterial.

metabélicas, tienen signos motores anormales, tremor, mioclono y especialmente astri
El EEG es difuso y no muestra cambios focales. El paciente con enfermedad estructura
por otro lado tiene signos motores focales y no tiene asterixis. El EEG puede ser lento,
pero ademds con lesiones supratentoriales, una anomaslia focal podria usualmente es AT
presente.

XIA ANOXICA:

En la anoxia andxica cantidades insuficientes de 02 alcanzan la sangre y por lo tanto

ntenido arterial de 02 y la tensién estan bajas. Esta situacién resulta de dos aspectos:
El Primero cuando la tensién de 02 del medio ambiente es baja (como sucede en
las grandes altitudes)
El Segundo es la inhabilidad del 02 de alcanzar y cruzar la membrana
alveolocapilar como sucede en las enfermedades pulmonares. Cuando hay hipoxia
moderada, el flujo cerebral se incremente para mantener una liberacion adecuada
de 02 y por lo tanto no ocurren sintomas. Sin embargo, el flujo cerebral solo
puede incrementarse dos veces lo normal y cuando este es insuficiente para
compensar el grado de hipoxia, el CMRO2 cae y los sintomas cerebrales de
hipoxia aparecen, -

Finalmente, enfermedad cerebral metabélica y estructural son distinguidas por la
combinacién de signos y su evolucién. El paciente en Coma metabélico usualmente sufr
de una lesién parcial en muchos niveles de la neuro-axis, sumultineamente; no obstante
mismo tiempo mantiene la integridad de otras funciones originadas en los mismo niveles.
El deterioro rostro caudal que es caracteristico de las masas supratentoriales no ocurre en
la enfermedad cerebral metabélica.

CAUSAS ESPECIFICAS DE COMA METABOLICO

El diagnéstico diferencias de Coma Metabdlico no siempre es facil. La historia
muchas veces es inobtenible y el examen neurolégico en muchos casos sugiere que solo
causa de Coma es metabélico sin identificar la etiologia especifica. Por lo tanto, exdmén
de laboratorio y Rayos X son estudios que pueden ser requeridos para hacer el diagnédstico
final. Pero cuando el paciente estd agudamente enfermo, la mayor parte de las causas
tratables de Coma metabélico agudo deben ser consieradas. A continuacién detallamos
algunos cuadros pertenecientes a la encefalopatia metabdlica secundaria que a criterio
nuestro y en base a la investigacién realizada son los mds frecuentes y por consiguiente los:
primeros ha tomar en consideracién.

0OXIA ANEMICA:

En la anoxia anémicas el 02 alcanza en cantidades suficientes a la sangre pero la
ntidad de Hb. disponible para transportar el 02 es bajo; en esta circunstancia la Tensién
del gas en sangre es Normal. Se puede asumir que ésto ocurre por dos circunstancias: Ya
a por disminucion en la masa eritrocitica o bien por cambios enziméticos o alteraciones
n la hemoglobina que inerferirdn con la fijacién de 02 (metahemoglobinemia,
wvenamiento por CO) El Coma ocurre si el contenido de 02 cae a un nivel tan bajo que las
ecesidades del metabolismo cerebral son insatisfechas, ain con un incremento del flujo
guineo cerebra. La viscosidad sanguinea disminuida que ocurre en la anemia, hace un
co més facil el incremento del flujo cerebral, que en la intoxicacién por monéxido de
bono.

DEPRIVACION DE OXIGENACION

(Anoxia e Isquemia)

La hipoxia cerebral casi siempre aparece como parte de problemas severos en &l
suplemento de oxigeno, ya sea debido a alteraciones en la presién o a anomalias sistémicas
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ANOXIA ISQUEMICA:

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

Dero si la deprivacidn de 02 es por més de dos minutos o si ésta ya asociad a enfermedad
scular cerebral, el estupor, la confusién y signos de disfuncién motora pueden persistir
r muchas horas o ser definitivamente permanentes, Bajo circunstancias clinicas la

—;ahf/l[ITMIA Jsquemia total por méas de 4 minutos empieza a matar a las células cerebrales siendo las
— IAM neuronas de la corteza cerebral (especialmente el Hipocampo) y el Cerebelo (células de
— ARRITMIA Purkinge) la que primero se afectan. En el hombre con una anoxia severa de 10 minutos o
— CHOQUE 4s comienza a destruir el cerebro. En raras circusntancias, particularmente en pacientes

égados en los cuales el agua fria baja rdpidamente la temperatura cerebral, la
cuperacién de la funcion encefalica ha sido notada a pesar de periodos prolongados de
oxia, por lo tanto los esfuerzos de resucitar a un paciente ahogado no debieran
andonarse, debido a que el paciente ha estado inmerso por mas de 10 minutos,

— SINCOPE VASOVAGAL.
Por otro lado estin las enfermedades que incrementan la resistencia vascular por
oclusién arteril o espasmo (ACV, Migrana, Hipertension, etc)

El desarrolio de los signos Neuroldgicos en muchos pacientes con isquemia o Hipoxia
dependen mas de la severidad o duracién del proceso que de su causa especifica. La
isquemia es generalmente mdas dafina que la hipoxia sola, debido a que productos
otencialmente toxicos no son removidos efectivamente.

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

el resultado de que isquemia cerebral causada por sincope. Mucho menos frecuente los

‘ataques isquémicos vertebrabasilares raramente pueden causar inconsciencia. Las

convulsines pueden originar problemas en el diagnéstico diferencial.

Las categorias chinicas del dafio cerebral isquémico o hipoxico pueden ser divididas
cope:
Resulta cuando la perfusion cerebral cae abajo del nivel requerido para suplir

‘cantidades suficientes de02 y substrato para mantener su metabolismo.

en: agudas, crdnicas y multifocales.

HIPOXIA O ISQUEMIA AGUDA DIFUSA: ' .

El flujo sanguineo critico requerido en el hombre para mantener una actividad
cerebral efectiva es mayor de 20ml/100g/min. Un descenso del flujo, por lo tanto, llevard a
suficiencia cerebral. El sincope en muchas personas jovenes resulta de disfuncién
psicofisiolégica de reflejos autondémicos productores de hipotensién vasodepresora. La
spuesta vasodepresora permanece siendo la causa de sincope en ancianos, pero también
hay que considerar que con la edad avanzada, ataques vasovagales y otras formas de
bloque cardiaco incrementan su frecuencia. El sincope vasodepresor, usualmente, pero no
slempre se anuncia con pequeiias sensaciones ¢ vértigo, debilidad y sudoracién antes de

Esta ocurre en condiciones que rdpidamente reducen el contenido de 02, contenido en
la sangre o causan una sibita reduccién en el flujo sanguineo cerebral total, las causas
mayores inclyen:

— Obstruceidn de las vias aéreas (ahogamiento, sofocamiento)
— Obstruccién masiva de arterias cerebrales (estrangulacion)
— Disminucion sibita del gasto cardiaco (asistolia, arritmias)

Entre los desérdenes trombéticos o embélicos se incluyen la Pirpura.
trombocitopénica, SCIV, Endocarditis Infecciosa, Plasmodium Falciparum y embolisma
graso, todos ellos causan isquemia diseminada multifocal. Si la circulacién cerebral para

rder la conciencia.

Tanto éste como el ataque vaso-vagal ocurre casi siempre cuando el paciente estd de
ie y casi nunca en posicién acostada. La Sistolia, por otro lado, caracteristicamente no se
uncia y se presenla por una pérdida abrupta de la conciencia, en la cual el sujeto
sibitamente cae al suelo. La presencia de cortos periodos de pérdida de conciencia y la
aparicién de palidez, diferencian el sincope asistdlico, de las insuficiencias transitorias

Yertebro-basilares.

completamente, la conciencia se pierde rapidamente en 6-8seg., esto toma unos segundos
més si el flujo sanguineo continda sin suplemento de 02. Episodios fugaces de delirio,
pérdida de movimientos oculares voluntarios y ceguera preceden al estado de inconscincia.
Convulsiones generalizadas, dilatacién pupilar y respuestas exiensoras bilaterales se
presentardn si la anoxia es completa o dura varios segundos. Si la oxigenacién tisular es
restaurada inmediatamente, la conciencia se recupera sin dejar secuela en unos minutos.

Ataques Isquémicos Transitorios Vertebro-Basilares: .
Producen episodios neurolégicos cortos, caracterizados por disfuncién de las
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estructuras subtentoriales. Cortos episodios de confusién o amnesia ocurren algunas veces
pero el estupor o Coma son raros. La isquemia basilar compromete las vias motorag
descendentes en la base del puente; esto algunas veces resulta en ataques de caida, los
cuales pueden remedar el sincope de asitolia. La ausencia de ya sea la inconsciencia o de
la aparici6n fisica de fallo circulatorio diferencia la condicién del sincope verdadero.

Embolia Pulmonar:
Es una causa importante y poco reconocida de anoxia cerchral aguda y generalizada.
El mecanismo de isquefﬂia cerebral probablemente resulta de caida el gasto cardiaco que
~ acompana el cuadro. LNos cambios mentales y neurolégicos probablemente resultan en el
60% de los pacientes. Los sintomas clinicos son usualmente aquellos de una isquemia
cerebral difusa de inicio abrupto; puede haber pérdida de la conciencia, actividad
convulsiva coincidente con el sincope. Si el paciente recupera la conciencia por un tiempo,
el clinico observara, confusién, anoxia y taquepnea e inclusive el examen fisico puede ser
normal. 5i el émbolo es lo suficientemente grande para causar una profunda caida en el
gasto cardiaco, las manifestaciones clinicas de embolia pulmonar, incluirdn hipotensién
taquipnea e hipoxia, en adicién a la evidencia de disfuncién cerebral difusa. El diagnéstico
de infarto pulmonar debiera de ser considerado en cualquier paciente quien de manera
sibita presenta vahidos, palidez o desarrolla confusién aguda o pérdida de consciencia sin
una razén obvia. Casi todos los pacientes se quejan de disnea ya sea en Teposo o0 en
ejercicio y muchos son laquipneicos.

Las Convulsiones:
Las Convulsiones epileptiformes como mencionamos ocasionalmente pueden ser

dificiles de distinguir de un sincope como causa de inconsciencia, especialmente en nifios y
‘adolescentes. Los movimientos ténicos no necesariamente indican un problema epiléptico
debido a que una isquemia cerebral profunda de corta duracién, puede llevar también a.

una convulsién ténica.

Generalmente hablando las causadas por hipoxis son mds cortas, menos intensas,
primariamentie tonicas y son inicas mientras que el mal epiléptico a veces tarda 3 a
minutos; y son ténico-clénicos y tienden a recurrir independientemente de la posicién

corporal. .
El andlisis de los gases arteriales muestran un decremento de C02 y P02. Deben

~ buscarse examenes especificos para establecer el diagnéstico ya sea por Scan, artriografia,
ECG, enzimas, etc. Debe tenerse presente al IAM como el diagnéstico diferencial més
dificil en esta entidad.

Examenes de Gabinete:
Las pruebas de laboratorio algunas veces pueden ser necesarias para diagnosticar algunas
causas o casos dudosos. El principal punto de dificultad en el diagnéstico, es que los
efectos neurolégicos de una corta exposicion a la hipoxia, producieran anormalidades méds
duraderas en los gases arteriales o concentraciones residuales defectables de
carbonomonoxihemoglobina. El ECG oyede sugerir que la hipoxia isquémica fue la causa
del Coma si el record descubre arritmia cardiaca, bloqueo completo o cambios que
sufrieran infarto del Miocardio. Cuando la causa de la hipoxia es una arritmia cardiaca
transitoria, el ECG rutinario es -muchas veces normal y un monitoreo, para evaluar
constantemente el ritmo cardiaco, puede ser requerido para hacer el diagnéstico.
Cualquier anormalidad electrocardiografica que acompafe el sincope debe ser
interpretada con precaucién puesto que la hemorragia subaracnoidea, encefalitis o ain
infarto cerebral, pueden producir cambios electrocardiograficos similares. El pronésticos
de recuperacién cerebral no puede ser juzgado desde el primer momento que sigue la.
remocién de la hipoxia. Sincopes de corta duracién casi nunca tienen dificultades:
residuales, aunque el sincope asiitélico recurrente en el anciano, le puede llevar &
desarrollar demencia. Con periodos largos de hipoxia o isquemia el grado de recuperacion:
dependera de la duracién del insulto; algunos pacientes se recuperan totalmente aunqué
sufran varios dias e inconsciencia mientras que otros que se recuperan pronfamenté

pueden morir o quedar con secuelas.

HIPOXIA DIFUSA SUBAGUDA O CRONICA:

. Ocurre con anemia severa, IAM, ICC y enfermedad pulmonar. El cuadro clinico
“tiende a no ser especifico, puede haber confusitn, alteraciones en el juicio, desorientacion
¥ letargia. La isquemia o hipoxia méas profunda proyocan la respiracién periédica, cambios
?.eﬂejos del pulso y pupilas reactivas pequefias. La hipoxia progresa ultimadamente a un
mioclono multifocal, rigidez de decorticacién y ocasionalmente signos neurolégicos de
mono o hemiplejia. Tales cambios neurolégicos severos solo aparecen después de un
Periodo de baja perfusion cerebral o cuando el pO2 cae entre 20-30 mm Hg.

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

El flujo cardiaco cerebral nunca caeri a menos que el gasto cardiaco caiga
Profundamente, de manera que uno debiera obtener evidencia de grados severos de fallo
tardiaco o arritmias, para asignar la causa de Coma a problemas cardiacos tinicamente. De
Manera similar en ausencia de defectos en el flujo sanguineo cerebral, la tensién arterial
de 02 abajo de 40mm Hg. son requeridas para la hipoxia produzcs sintomas cerebrales
Prominentes.

— 75— :
— 76—




[SQUEMIA O ANOXIA CEREBRAL MULTIFOCAL:
Entre las entidades o condiciones que pueden conducirnos a este cuadro estan:

= Encefalopatia Hipertensiva: _

2 Incremento de la viscosidad de la sangre como se ve en la orioglubulinem
policitemia macroglobulinemia ¢ anemia de células falciformes.

3 Coagulaei6n intravascular diseminada.

4.- Tromboembolismo miiltiple de origen cardiaco (endocarditis bacteriang)

subaguda y endocarditis trombética no bacteriana) o de los efectos mecénicog
secundarios a bombas oxigenadoras: que substituyen al corazén (ejemplo By pass

Cardiopulmonar)
5.- Embolismo graso
6.- Malaria Cerebral
7o Afeccién directa de los vasos cerebrales (lupus eritematoso, periateritis nudosa,

sifilis o arterioesclerosis generalizada))

Todas las anormalidades mencionadas excepto la arterioesclerosis, en la que quiz4 el
Coma es infrecuente, tienen un patrén neuroldgico caracteristico que consiste en delirio,
estupor o Coma frecuentemente combinado con convulsiones focales o generalizados.
Encefalopatia Hipertensiva: '

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

Las crisis son tipicamente transitoria, recurrentes y pueden tomar varias formas: Una

generalizadas combinadas con cefaleas, vomitos y debilidad neurolégica multifocal o
ceguera cortical- Tipicamente los signos neurolégicos duran minutos, horas o dias; luego"
desaparecen dejando una secuela pequefia o ninguna. Alteraciones en el LCR incluyen:
elevacién en la presién que usualmente se eleva sobre 18cm de agua y algunas veces
alcanza ranges-hasta de 30 6 40 centimetros.

La proteina ofrece rangosn entre 60 y 200 mg por dl. El cuadroclinico
encefalopatia severa puede remedar a la. Uremia, tumores cerebrales o un ataq¥
isquémico transitorio. El criterio clinico es importante en el diagnéstico ya que algu
veces el laboratorio falla en dar informacién adecuada, particularmente cuando la uremi
v la hipertensién coexisten. Ataques transitorios y recurrentes asociados a cefalea severa®

o

'”‘iportensién coexisten. Ataques iransitorios y Tecurrentes asociados a cefalea severa e
hiportension acentuada y dificultades en la visidn son probables de ser hipertensivas ain
en pacientes con azoemia acompafianie. Debe de recordarse que las elevaeiones del N de
_urea, crea tinina, alteraciones en ca y fosf, anemia y la presencia de mioclonus multifocal e
irritabilidad neuromuscular favorecen el diagnéstico de uremia. Esta diferenciacion
&Iijrobablemente es méas dificil en tumores cerebrales y ataques isquémicos transitorios de
Jos grandes vasos cervicales. Hay otro peligro que considerar y que ‘también puede
‘complicar el diagnéstico diferencial y es que el descenso stibito y no controlado de la p/a

puede causar isquemia cerebral. En lo que se refiere a la enfermedad isquémica de
naturaleza arterioesclerdtica, es tipico que estos pacientes no tengan p/a elevado, aunando
en que la senilidad es un factor propio de dicho cuadro.

Qoagulacién Intravascular Diseminada:
Este desorden multifactorial y ain poco entendido, puede asociarse a muchas entidades.

La participacién es multisistémica por lo que no es raro que el SNC participe de manera

directa en esta entidad. El desorden puede asociarse a sangrado pero mas frecuentemente,
hay depésitos de fibrina en arteriolas, vénulas y capilares que causan isquemia diseminada
de los 6rganos comprometidos. Las entidades patolgicas que comunmente llevan a
SCIVD por lo menos de consideracién corriente son la septicemia, la malignidad y los
ataques espontaneos (pirpura, trombocitopénica Idiopatica). Se cree que el mecanismo del
SCIVD est4 implicado en otras entidades como el embolismo graso, la malaria cerebral y la
encefalopatia hipertensiva. El cerebro es uno de los érganos que mis se ve afeciado, ésto
es debido a que otros érganos toleran mejor la isquemia que el SNC. Los pacientes pueden
quejarse de cefalea o alteraciones en la capacidad para-concentrarse asf como una gran
variedad de sintomas neurolégicos que incluyen vértigo, visién borrosa y dificultad al
hablar. Los sintomas neurolégicos mayores son aquellos de disfucién cerebral difusa al
hablar que comienzan con confusién y desorientacién; y llevan en algunas instancias al
estupor y Coma. Muchos de los pacientes deliran o estan estuporosos, presentando al
mismo tiempo cambios efimeros de sus signos neurolégicos, incluyendo defectos visuales
con convulsiones focales o generalizadas.

los fenémenos hemorrigicos son comunes incluyendo potequias en piel, hemorragias
Opticas y ocasionalmente hemorragias intracerebrales o subdurales. El diagnostico se

_ establece usualmente por examenes de los factores de coagulacion.

' Malaria Cerebral:

e

Es una complicacién a infeccién por plasmodium Falciparum y usualmente causa la
Tuerte, Esta sigue a la enfermedad Sistémica. La anormalidad neurolégica més comin
514 representada por confusién o letargia aguda y-ocasionalmente franco Goema. Han sido




reportados signos neurolégicos focales tales como hiperreflexia unilateral y distur
hemisensoriales. El diagnéstico serd sugerido en pacientes con enfermedad sistémica cg;
fiebre caracteristica y examen periférico de sangre que contine el pardsito. El [
usualmente presenta incrementos en su presion. Hay algunos reportes de Pleocitos
proteinorraquia. La Patogénesis de la isquemia cerebral no esta enteramente clara.

tapones de los vasos cerebrales, que contienen pardsitos, eritrocitos infectado
proliferacién de células endoteliales. En adicién a los vasos ocluidos, hay con frecuen
hemorragias perivasculares. Se cree que factores tales como SCIVD, inflmacién de
vasos y la anoxia secundaria a un decremento en la capacidad de transporte de 02 por ||
eritrocitos infectados, son las causas primarias en la produccion del cuadro E

t6rax 26 3 dias después de la injuria. La biopsia de las petequias revelera émbolos
dos en vasos pequerios. Petequias similares pueden ser observadas €n conjuntivas y en
ndo de ojo. El LCR es normal. Con buen soporte, el pronéstico es buenoy los pacientes
4o se recuperan del episodio agudo pueden recuperarse totalmente sin=afecciones

rugia Cardiaca:
A pesar de los avances; las complicaciones atin ecurren, puede haber-embolismo dreo
e fragmentos quirdrgicos. Cuando éstas alteraciones ocurren la mortalidad es muy alta.
intomas son similares a aquellos sefialados en la isquemia multifocal descrita en las

Embolismo Graso: idades anteriores ¢ incluyen estupor, delirio con o0 sin disfuncién focales neuroldgicas.

Frecuentemente sigue el trauma particularmente de las extremidades; sin embargo,) ]
sindrome no estd restringido a pacientes con dafio misculo-esquelético ya
ocasioalmente sigue a quemaduras, pancreatitis, tratamiento con esteroides, reemplaz
cadera, atin delirium trmens. El embolismo graso también ha sido descrito en pacien
con necrosis grasa aguda del higado y anemia de células falciformes. Patoldicam
pequefios vasos, particularmente de los pulmones y el cerebro son ocluidos por particul
lipidas y codgulos de fibrina. Algunos autores creen que el material se origina del
traumatizada particularmente hueso.

algunos pacientes patequias cutaneas, similares a las encontradas en la embolia grasa
curren en el segundo o tercer dia. Si el paciente sobrevive del episodio agudo sin signos
evero daio neurolégico focal, usualmente se pordré esperar una recuperacié completa.
delirio que usualmente sigue a la cirugia coronaria (conocido como delirio Post
atorio de la cirugia cardiaca) tiene usualmente un curso benigno. Desérdenes
neurolégicos agudos incluirdn convulsiones y Coma.

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

ndocarditis:

Produce una alta incidencia de dafio neurolgico, ya sea de naturalez infecciosa o no.
dltima ocurre en individues previamente sanos pero muchas veces en pacienles co
Céncer (Endocarditis Marantica). Los émbolos pueden ocasionar isquemia o infarto
bral diseminado. En algunas circunstancias, particularmente en casos fulminantes,
equefias diseminaciones embélicas producen un cuadro clinico con o sin signos focales de
a encefalopatia difusa. El diagnéstico apropiado de la endocarditis llega con mas
ilidad cuando la alteracion valvular y sus manifestaciones adyascentes se presentan, el
LCR puede tener células blancas y proteinas aumentadas que es un fuerte sospecha de
‘embolizacién Séptica. El diagnéstico de Endocarditis Mardntica es muy dificil.

Otros creen que los émbolos se originan de las protinas plasmaticas y que la fib

que tapona los vaos es posiblemente manifestaciones de CID. Dos tipos de sindrom
pueden presentarse en la embolia grasa:
EL PRIMERO o Sindrome Pulmonar es el resultado de microembolias pulmonar
miiltiples que llevan a hipoxia progresiva con Taquipnea e hipocarbia. La hipoxia pod
corregirse inicialmente con 02 pero si los émbolos ocluyen suficientes capilares alveol
el paciente desarrollard fallo respiratorio.
EL SEGUNDO o Sindrome Cerebral se caracteriza por confusion, letargia, estupor
Coma, caracteristicamente el sidrome no se presenta de inmediato a la injuria traumati
Puede tomar un periodo de muchas horas o de dos a tres dias para que inicie
manifestaciones. La temperatura corporal generalmente se eleva, la frecuencia cardiaca
acelera, muchos paciente tienen taquipnea y aunque el paciente no presente anomal
respiratorias directas, los gases arteriales demostraran depresion de P02 ypCO2.

CUELAS DE HIPOXIA:
I

~ Siguiendo a una aparente recupeeracion de na hipoxia aguda, un pequeno mnimero de
Pacientes vuelven a caer en una severa encefaloptia post-andxica retardada. El inicio de
ta ha sido tan temprano como de 4 dias y tan tarde como de 14 dias después-de la hipoxia
cial, Reportes de otros autores mencionan intervalos atim-mas largos. El.cuadro clinico
cluye una hipoxia inicial que suficientemente severa y los pacientes se presenian en un
ma profundo cuando son vistos por primera vez. Sin embargo, despiertaniantes de las
¥ 48 horas. Ocasionalmente la recaida ha sido reportada despés de una-hipoxia leve la

Acompaiiando a los sindromes difusos de estupor o Coma puede haber una variedat
de signos focales que incluyen convulsién, hemiparesia o desviacién conjugada de los 0j0

El diagnéstico puede ser fificil de establecer en casos leves o moderadamente severos
En casos fulminantes, un rash petequial se desarrollard en cuello, hombros y parte anterid
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cual ha side: suficientemente sola para marear al paciente y no para causar fray
inconsciencia. En uno y otre evente todos los pacientes recuperan su completa ctividy
antes de 4 dias después de el insulto inicial y después gozan de un.intervalo normal de 2
10 dias. :

Entre ellos se incluyen glutamato, glutamina, GABA, y alamina. Los niveles de
gpartato y amoniaco se incrementan. Se ha encontrado que la cortez puede estar
eicamente alterada y que asi mismo algunas estructuras intracerebrales pueden tener sus
nciones deterioradas. También se ha encontrado .que la disfuncién cerebral podria
peurrir en un orden progresivo, descendiendo por niveles filogenéticos. Los cambios
Je;uorlégicos en el hombre ocurren de manera prematura, més severa con las neuronas de
corteza cerebral. Las neuronas del tallo cerebral y ganglios basales son menos

Algunos estin agitados+ o pueden desarrollar mania; hay cambios en la marcha, co
una espasticidad difusa y rigidez, asi como marcha claudicante. La deterioracién pue
progresar a Coma o muerte o puede detenerse espontineamente en cualquier punto
menudo los cambies neurolégicos son en un principio mal tomados como un desordey
siquidtrico o a veces como un hematoma subdural debido a los intervalos de lucidez qu d
paciente presenta. El examen del estatus mental clarifica el primero de estos errores
distribucién difusa de los cambios neurolégicos, la falta de cefaléa y la ausencia de sign
de deterioro rostrocaudal deberfan eliminar la segunda.

Algunos aspectos deberén ser considerados. En primer lugar que la hipoglicemia es
{éntica en sus efectos a la anoxia. Los tejidos del SNC tienen una disminucion en la
izacion de 02 a pesar de una adecuada saturacién arterial del gas.

Macroscopicamente el cerebro mostrard hemorragias y edema, y microseépicamente
sté mostrara nicleos picnéticos y cambios vacuolares. TAmbién como consideramos
mteriormente todas las células pueden utilizar cetonas y cidos grasos libres en ausencia
de glucosa. Pero las células cerebrales y los eritrocitos tienen menos adaptabilidad en lo
¢ respecta a otros tejidos. Para mantener 6ptima la integridad cerebral se requieren 100

El diagnéstico de Coma por encefalopatia post anéxica es realizado tomando
primer lugar la afeccién inicial y por el reconocimiento de caracteristicas clinicas de Coma
metabélico. No hay un tratamiento especifico pero parece que el reposo en cama
pacientes con hipoxia aguda puede prevenir ain més la complicacién.

Soienes Jucosa al di
Deficiencia de Substratos (Hipoglicemia) e giucosa al dia

Debe considerarse al higado, panereas, glandulas adrenales y Pituitaria como 6rganos

HIPOGLICEMIA:

probablemente para explicar todas las alteraciones fisiolégicas que ocurren. Off

guladores. En la hipoglicemia, el higado responde aumentando la glucogenolisis y
uconogénesis. Las glandulas mencionadas segregan por lo menos 5 hormonas que
abajan para prevenir la hipoglicemia, '

La glucosa es el mis impiortante substrato metabélico del cerebro. La hipoglice
afecta el flujo sanguineo cerebral, el consumo de glucosa y el consumo de 02 por diferent
caminos. Durante la hipoglicemia tal como mencionamos antes el cerebro utiliza ot
sustratos que no son glucosa para el metabolismo oxidativo Adicionalmente aunque esto’
parezca establecer la funcién primordial, se ha observado que el cambio de sustrato resull
en alteraciones neurales profundas que normalmente preservan la conciencia. En base
anterior puede condiderarse, que al menos en los estadios tempranos, el Coma metahél
debido a hipoglicemia no puede ser atribuido solamente al fallo en aportar energia par
cerebro. un mecanismo que contriubuye posiblemente a lo anterior es que la hipoglice
empeora la sintesis de acetil colina a nivel cerebral, la cual puede llevar a un bloqueo de
vias colinérgicas.

La presentacién clinica varia dependiendo de la persona, la causa y los niveles de
licar en sangre. Usualmetne las primeras manifestaciones son respuestas parasimpéticas
ambre, nduseas, eructos y ocasionalmente bradicardia e hipotensién moderada). A esto
gue una respuesta cerebral la cual caracteriza al paciente por ser menos esponlaneo,
retardo en su conversacién, lascitud, letargia y frecuentes bostezos. Luego sigue una
fespuesla simpética con un incremento de la frecuencia cardiaca, pfa, disfarecis e
‘iepryentilacién. Finalmente sobreviene la fase de Coma, si el proceso no es revertido por
la adminstraciéon de glucosa. También pueden presentarse convulsiones e inclusive
dlgunos signos de localizacion. Aunque no hay una absoluta realcién entre signos vy
ntomas con el nivel de glucosa, como regla general la respuesta Parasimpatica comienza
lando los niveles de glucosa, caen por debajo de 70mg %; la Respuesta Cerebral cuando
el nivel esté por debajo de 50mg%; la respuesia simitica se presenta en un nivel de
35mg%: Jas convulsiones y el Coma cuando el nivel baja de 25mg%. Por otro lado los
Signos y sintomad de un exceso de insulina endégena o ex6gena de tipo agudo y progresan
pidamente al Coma. Debe de recordarse; sin embargo, que el paciente anciano puede

El fallo de la transmisién colinérgica parece ser una explicacién poco perd

mecanismos téxicos posibles incluyen el hecho que numerosos aminoédcidos incluyen!
mchos que tienen funeiones neurotransmisosras definidas declinan significativamente !
el cerebro durante la hipoglicemias
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desarrollar signos profundos, con solo modestas caidas de la glucosa en sangre, mientrs
personas jévenes especialmente mujeres pueden tener valores tan bajos como 40mg sip
sintomas ni signos de hipoglicemia.

confirmacién final se observara cuando el paciente respone a la tiamina. En casos
svanzados, el compromiso de los musculos oculomotores pueden ser suficientes para
ducir una oftalmoplejia externa completa; pupilas fijas y dilatadas son una rareza.
chos pacienies también sufren de ataxia, disartria y neuropatia periférica moderada en

Debemos tomar en cuenta de que ni la historia ni el examen fisico pueden distinguis
la hipoglicemia de otras causas de Coma metabélico, aunque un punto importatnte (cor
sucede en el Coma hepatico) es que los reflejos pupilares y oculovestibulares e
conservados. El gran dafio de demorar el diagnéstico es que la hipoglicemia pue
ocasionar lesiones neuronales irreversibles,

i6n a los sintomas oculares,

Algunos pacientes muestran mucha indiferencia a estimulos del ambiente y algunas
s estan hipotérmicos. La hipotensién es bstante comtn al igual que choque. La
era aparece como resullado de la combinacion de lesiones neuronales v deplecidn de

Deficiencia de Cofactores plumen y son probablemente la causa de muerte.

La deficiencia de una o més vitaminas del complejo B son causa bastante frecuente
delirio, demencia y posibe estupor, pero solamente la déficiencia seria de tiamina, tiene
lugar en el diagnéstico diferecial en Coma.

Enfermedades de Oganos No Endocrinos

NFERMEDAD HEPATICA:

la disfuncién cerebral ocurre por dos razones, cuando la funcién hepitica cae,

DEFICIENCIA DE TIAMINA:

perdiendo su funcién e detoxicacién y cuando el higado se comporta como un ByPass

Produce la famosa enfermedad de Wernicke, la cual es un complejo de sintom
‘donde la circulacién portal establece shunt con la circulacién sistémica.

causado por dafio neuronal y vascular de la materia gris y de los vasos sanguine
alrededor del tercer ventriculo, acueducto y 4o. ventriculo.

Se ha encontrado; sin embargo, que la enzima dependiente de la Tiamina, *L
Transketolasa”, pierde su actividad en el tegmento pontino mas répidamente que en ofr
dreas y es presumido que un efecto focal como éste, estq relacionado con los defect

Dicho en otras palabras la encefalografia hepatica es un sindrome neuro-psiquiétrico
‘que se observa secundariamente a un deterioro agudo de la funcién hepatica, o a
emedades parenquimatosas del higado con o sin shunting de sangre. Los hallazgos
comunes a todas las formas de encefalopatia son:

Alteraciones del estado mental, anormalidades neurolégicas, enfermedad
renquimatosa del higado y algunos hallaszgos de laboratorio que aunque no son
ecificos si tienen algunas caracteristicas. debe ser obserbado; sin embargo que la
a ncefalopatia es también observada en nifios con anormalidades congénilas de enzimas del
0 de la Urea y que ésto ocvurrira raramente en pacientes con shunt quirirgico pero sin
ermedad parenquimatosa del higado. Tempranamente en el curso de la Encefalopatia
ortosistémica (E.P.S.) el paciente puede exhibir ligeras alteraciones en el juicio,
sonalidad, modo de ser (ya sea euforia o depresién). Puede tener un comportamiento
propiade y algunas veces hay inversién en el patrén de suefio. Si la encefalopatia
fofesa el paciente llega a presentarse mas confuso y tiene muchas dificultades en
Mantenerse despierto y finalmente desarrolla Coma. La Hiportemia y la Hiperventilacion
ll'Eden ser observados antes de que se inicie el Coma.

patogénicos. Ultimamente se ha logrado demostrar un papel bastante significativo de
tiamina a nivel de neurotransmisores en el cerebelo, encéflo y tallo. Estas dos dltimad
dreas corresponden cercanamente a la distribucién patolégica que se encuentra a Iz
lesiones de la enfermedad de Wernike. Se ha reportado que la tiamina afecta activament
el transporte de iones a nivel de las terminales nerviosas y que es necesaria para
regeneracién y mantenimiento del potencial de membrana. La causa de la deficiencia d
tiamina es la deficiencia de ésta en la dieta, situacién particularmente vista en pacientes
alcohélicos.

Un efecto dafiino es que la enfermedad puede ser precipitada por dar solucio
glucosadas sin tiamina, crénicamente a sujetos malnutridos. Como podria esperarse cor
lesiones que comprometen las estructuras diencefalicas y del periacueducto, los pacientes
estdn usualmente obnuvilados y muchas veces tienen fallos espectaclares de la memoria.

No es dificil sentir un aliento con componentes amoniacales llamado comunmente
Fetor Hepatico. Este se cree que es producido por mercatanos. Aunque el Factor Hepatico
S especifico de disfuncién del higado no siempre es detectable. '

El Coma y el estupor no son muy frecuentes y son muy daiinos y muchas veces son ufl
desarrollo pre-terminal. Sin embargo, icho comortamiento es muy comin a mucho
desérdenes y ellos pueden ser atribuidos a enfermedad de Wernicke, sélo cuando

acompafian de nistagmus, paralisis oculomotores, respuestas oculovestibulares alteradas ¥ .
- Asterixis (temblor aleteante) es probablemente el signo neurlégico més caracteristico
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de encefalopatia. Esto se demuestra mejor con los brazos extendidos, los dedos separ
El temblor tiende a ocurrir en una especie de estallido al hacer el estimulo Pena
frecuencia de 1-2 seg. Este temblor es usualmente bilateral pero asincrénico au,sent
reposo y maximo durante posturas sostenidas. Este tambiénrpuede ser obtenida; en los e
en la lengua protruida, en los labios y otros. Estudios electromiograficos demnestranp
este tremor aleteante estid cercanamente relacionado a lapsos eléctricos en el co 5
muscular.

| estadio clinico, aunque el 10% tiene amomnio normal en la sangre arterial. Medidas
senciales en el mismo pacientes pueden ser ttiles para medir el curso de laenfermedad.
han encontrado anomalias plasmaticas de niveles de aminodcidos. En pacientes con
los A.A. arométicos y la Metionina estin elevados, mientras a.a. con cadenas
mificadas estan deprimidas. Pacientes con Cuadros Fulminantes tienen una marcada
evacion de a.a. excepto de los de cadena ramificada, los cuales usualmente son normales.
n este grupo de pacientes las elevaciones se relacionan bien con la extensién de la
ecrosis hepatica. Nivels de dcidos grasos de cadena larga parecen revelar més la
veridad de enfermedad hepdtica que la presencia de encefalopatia. Los acidos grados de
ena corta se elevan tanto en sangre como en LCR debido al shunting de sangre de
iva del higado al mismo tiempo que se encuentra una caplacién deprimida de estas

La asterixis no es especifica de la encefalopatia hepatica debido a que puede gy
observada en la Uremia, Hipocalemia, Fallo Cardiaco, Insuficiencia Pulmonar :
acumulacién de CO2 y en sobredosis de sedantes. Otras anomalias neurolégicas cuand
presentan son usualmente transitorias y se cree que son el resultado de algunos disturlg
metabélicos mas que de un dafio estructural permanente. Los signos neurolégicos varf
pero la ESPASTICIDAD es comiin especialmente en los estadios tempranos de gr
mientras que la hiperreflexia y la respuesta plantar extensora, son también observ:
Aungque esos signos son usualmente efimeros estos pueden ser permanentes en los casos
encefalopatia o enfermedad hepato-cerebral de tipo crénico. Con respecto a este tipo
problema demuestra un amplio rango de anomalias neuroldgicas, incluyendo hallaz I:)s:
empeoramiento de la funcion intelectual, disartria, ataxia cerebral, temo =
involuntarios. ’ R

sustancias a nivel plasmético, respectivamente.

Anormalidades de la funcién hepética tales como problemas de la coagulacién, son el
lejo de la enfermedad de base. Alteraciones electroliticas y del equilibrio acido-base con
cuentes; la alcalosis Respiratoria, la cual es secundaria a hiperventilacién, se comporta
mo depresora del flujo cerebral, puede ocurrir una alcalosis Hipocalémica, observada
specilmente en Hepatitis fulminante y es probablemente debida a un empeoramiento de
gluconeogénesis y sinlesis de glucogeno. Puede sobrevenir fallo renal con elevaciones

En casos avanzados, estos movimientos pueden ser prominentes y tomar la forma ubsiguientes de Urea y creatinina, todos estos factores contribuirdn al Coma.

ser irregulares y sinuosos, abarcando cabeza, extremidades y tronco con protrusién
retraccién de la lengua y labios, alternando con movimientos de extensiénl; flexién
manos y pies (atetosis). Debe recordarse que el curso de la enfermedad es lentame
progresiva, que usualmente no hay alteracién sensocial y que el LCR no presenta nin

anomalia. ’

El LCR presenta un nivel protéico y presién normales. Puede ocasionalmente ser
tocromico y. contener una pequefia cantidad de bilirrubina. La glutamina del LCR
producto terminal del metabolismo cerebral del amoniaco) usualmente esta elevada en
ientes con EPS y Causas no Hepaticas. El Alfa Ceto glutramato, un metabolito
aminado de la glutamina, ha sido reportado elevado en Coma hepético pero no en
cientes con enfermedad hepatica sin encefalopatia.

IFn contraste con lo anterior tenemos los cuadros de encefalopatia hepatica
combinada con procesos fulminantes y agudos como se observa en la hepatitis virales, en.
dafio hepé.tico producido por drogas, ejemplo: Paracetamol, alcohol y cuando se ol;se -
degeneracién grasa aguda (especialmente vista en el embarazo). Estos pacientes tamb .
pm_aden presentar asterixis y fetor hepatico, mientras que el Delirio comunmente anu
el inicio del Coma profundo, convulsiones y algunas veces rigidez de descerebracién
edema cerebral frecuentemente acompafia a esta forma de encefalopatia; el Coma §
correlaciona con la magnitud del dafio hepatico y en sujetos con Co : d 4-
mortalidad alcanza el 80% s

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

El EEG puede ser usado para detectar causas tempranas de EPS y también para
Onitorizar la respuesta al tratamiento. Debe recordarse que otras anomalias metabdlicas

eden causar anormalidades del EEG similares.

En realcién a la patogénesis diremos que muchos agentes toxicos han sido sugeridos

El amonio en sangre est4 elevado en la mayoria de pacientes, sin embargo, su nivel 0 £0mo causas de Coma Hepitico pero ninguno explica satisfactoriamente el cuadro.

refleia bi : )
efleja bien el grado de Coma. El amonio arterial se correlaciona mas adecuadamente colt
i Una elevacién tanto en el cerebro como en la sangre de amonio, es el resultao de los
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productos de la digestién intestinal, los cuales sobrepasan los mecanismos de sintesis
urea del higado; este producto ha sido incriminado como €l agente principal. En aliy,
concentraciones es toxico para el cerebro, potencial interfiere con la bomba de clorg
posiblemente reeplaza el K intracelular afectando la actividad de la ATP asa de Nay
Adicionalmente el amonio en altas concentraciones interfiere con el metabolig

fnalmente, hay un deterioro progresivo de la memoria y funciones intelectuales

resentando un cuadro bien desarrollado de demencia.

Un signo temprano de encefaloptia es un enturbiamiento del sensorio, el cual puede
reconocide por depresion en el estado de alerta, pérdida de interés por el ambiente,
errores perceptuales y lapsos de memoria. Posterior a ello se puede desarrollar severa
nesia acompafiada por verdadero delirio en el «cual el paciente estad agilado y
erimenta ilusiones y alucinaciones.

asociacién con elevacions abruptas del amonio en sangre. El amonio es produci
constantemente en el cerebro por Deaminacién y su concentracién en este Srgano e
siempre mas alla en que sangre normalmente el cerebro contiene poderosos mecanismos
para detoxificar el amonio por una doble combinacién, primero con Alfa Cetoglutaratg
para generar glutamato y a su vez este generard la glutamina que es una sustancia ng
téxica. Este dltimo punto requiere la enzima Glutamina Sintetaza la cul reside en log
astrocitos. El amoniaco en sangre rdpidamente entra al cerebo en cantidad
proporcionales a la concentraién en sangre arterial y al flujo sanguineo. Esencialmente
todo ese amoniaco de la sangre es convertido casi al instante en glutamina,

Podemos resumir que el Delirio es la alteracién psiquidirica mas comitn en los
pacientes urémicos.

Hay alteracién en el patrén de suefio co adormecimiento durante el dia e insomnio
por la noche, estudios electroencefalograficos muestran anormalidades de la secuencia
normal del suefio; por ejemplo: movimientos oculares rdpidos pueden ocurrir en los
dios tempranos del suefio en lugar de los estadios tiltimos.

zmovimientos desordenados son también hallazgos distintivos de la encefalopatia
rémica, las formas tempranas incluyen un tremor de los dedos extendidos con predominio
los movimientos laterales. Puede presentarse asterixis, mioclono multifocal (puede ser
esporddico, aislado en sacudidas cortas de grupos musculares, en extremidades, tronco y
tara) muchas veces llamadas convulsiones urémicas, esto usualmente presente en estados
de coma profundo. Al examen neurolégico puede descubrirse ataxia, actitud de

corticacién y mds raramente de descerebracién. Las hemiparesias y otros signos focales
an sido descritos pero son raros en la encefalopatia urémica pura. En efecto, la ausencia
signos neurolégicos focales o de lateralizacién, particularmente si se acompafia por
cciones pupilares y movimientos desordenados, sugieren que el Coma es
abélicamente inducido y no debido a enfermedad cerebral estructural; sin embargo,
e de considerarse que estos signos no excluirian a un Hematoma subdural. Las
tonvulsiones son ahora menos comunes por el uso de la Hemodialisis, la prevencién del
lesequilibrio dialitico, la sobre dosis de penicilina y un tratamiento adecuado de la
thcefalopatia hipertensiva. Ellas parecen ser mas probables como complicaciones de IRA o
eden ocurrir como un evento terminal en uremia no controlada. Las conculsiones son

presumiblemente esto ocurre en los astrocitos.

Muchos mecanismos neurotéxicos adicionales han sido identificados, inducidos por
hiperamonmia crénica, entre ellos se incluyen una premeabilidad aumentada de la barre
hematica cerebral a las grandes moléculas, un empeoramiento en la captacion de 4cidos
grasos de cadena corta carboxilados, acetalo, Butirato y Piruvato asi como glucos
aumento en el transporte de sangre al cerebro de serotonina precursora de Triptéfano, a
como otros miembros de un gran grupo de neutrales. Esta (ltima anormalidad consid
en teoria que la EPS puede ser debida en parte a un mecanismo neurotransmisor ano
Parece ser que la norepinefrina estd deprimida en el Coma hepdtico mientras que.
serotonina esta incrementada. La Octopamina un considerado falso Neurotransmisor
aumentado. En plasma de pacientes con Encefalopatia ha sido encontrado que contie
concentraciones elevadas de Tirosina, glutamato, aspartato y metiona. La Tirosina se cr
que contribuye a incrementar la sinteside Octopamina en el Coma Hepatico,

ENFERMEDAD RENAL:

Deralmente generalizadas, pero la convulsién focal ha sido descrita. El estatus
lepticus puede presentarse. Al igual que las convulsiones, el Coma es una manifestacién

sintomas mentales de encefalopatia urémica se desarrollan de manera gradual ] :
ecuente de fallo renal agudo.

fallo renal crénico y mas rapidamente en fallo renal agudo. Una amplia variedad d
desérdenes mentales han sido descritas, incluyendo cambios de personalidad tales cﬂﬂl

depresién, alteraciones de juicio, poca cooperacién, irritabilidad, ansiedad y parano En un paciente con encefalopatia urémica, una investigacién minuciosa debe ser

fcha con el fin de establecer, alteraciones a mivel de agua y elecirolitos, ingestién de

pueden desarrollarse estados psicéticos como alucionaciones y estados catatopmico : .
gas, elevacién de la p/a a incluyendo sisté,ocas,
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El LCR debe ser examinado si existe sospecha de infeccién del SNC, pero
resultados: deben de- ser interpretados- con mucho cuidado debido a la variedad
anormalidades no especificas que pueden ocurrir en la uremia; el conteo d leucoci
puede ser hasta de 600 por mm y la proterina hasta de 175mg/dl. El problema pyg
complicarse adicionalmente por los signos meninges que también puede ser manifestacign
de la Uremia. Puede ser necesario en cultivo de LCR para establer e dianéstico
meningitis bacteriana, pero desafortunadamente hongos, toxoplasma, e infecciones vira
se asocian muchas veces a cultivos de LCR negativos.

fusas o puede llevar a hemorragias tnicas intracerebrales grandes. Si se presenta la
terioesclerosis los infartos cerebrales son una complicacién potencial.

Como se discutié previamente, un nimero especifico de encefalopatias asociadas a
lo renal no son debidas predominantemente a toxicidad urémica. Estas incluyen
mbios en liquidos y electrolitos entre sangre y cerebro, observados con méas dramatismo

¢l sindrome de desequilibrio post-didlisis, intoxicacién acuosa. hiponatremia,
] pertensic’»n aguda, infeccién sistémica y efectos de varios medicamentos. La acidosis
émica frecuente en la uremia no es probablemente un factor que afete el desarrollo de
cefalopatia; Bosner mostré que el pH del LCR puede ser deprimido para producir
ntomas cerebrales y que el pH del LCR en la Uremia es normal. Sin embargo, hay un
rupo de pacientes en quienen la encefalopatia es por toxicidad urémica y en cquiene el
ecanismo fisiopatolégico de basde es desconocido. Se cree que las toxinas se elevan como
oductos del metabolismo terminal que se acumulan debido al excesivo rompimiento de
proteina y a una depresién en la excresién urinaria. Esas substancias incluyen irea,
catinina, dcido tirico, dcido hipurico, conjugados del fenol, acides fenélicos, acidos
indolicos, dcidos organicos del ciclo del écido tricarboxilico, bases guanidinicas,
: ilguanidibam dcido guanidnosuccinico, acetoin, sulfate 23-Butylenglicol,
imetilamina, etanolamina, seudouridina, carboximidas, beta hidroxibutirato y 3 B-
droxiandros 5-en-17-diona. La urea tiene bajo peso molecular y se ha mostrado que
spués de elevaciones que excedan de los 300mg aumentan su toxicidad urémica
mauseas, vémitos, cefalea, letargia y tendencia hemorrdgica) pero en realidad las
' eoncentraciones encontradas en la uremia clinic no son tan altas.

por lo tanto el diagnéstico de infecciones cerebrales puede ser dificil de distinguir
la encefalopatia metabélica. El EEG puede mostrar anomalias generalizadas cuan
signos clinicos de encefalopatia’son equivcos. Anormalidades difusas, con ondas le :
estallidos espontineos de ondad de alto voltaje son los cambios comunes. Tal
anormalidades de ondas lentas son particularmente prominentes durante el sindrlome :
dese.quilibrio de didlisis. La inducién de actividad epileptiforme por estimulaci
luminosa también ocurre pero es infrecuente. El EEG es ttil en pacientes con alteracion
de [’a.personalidad, especialmente cuando se trata de establecer si es debido a causas
orgdnicas o a trastornos efectivos.

La demencia por dialisis puede ser primero manifestada como anormalidades en EEG
antes que otros signos clinicos se presenten. En la encefalolatia urémica; sin embarg
aflormalidades en el EEG con frecuencia muestran una pobre correlacién entre cambio
h.loquimicos y desafortunadamente anormalidades generalizadas no especificas pueden Se_
glskt;s en paciéntes que tienen enfermedad estructural cerebral tales como Hematom -I
el Cnonice, Otras substancias han merecido la atencién. Substancias como son los compuestos
aromiticos y fendlicos han merecido atencidn especial; se ha encontrado que alteran
numerosos sistemas enzimaticos. La depresién de la glicélisis aerobia lleva a alteraciones
la homba na-k lo que podria explicar alteraciones en el flujo de NA e incrementar en el
K presente en el cerebro urémico. Por otro lado la retencién de iones hidrogeno deprime el
_H intracelular lo cual resulta en bloqueo enzimatico con incremento de los acidos
Organicos dentro de la célula. Ha sido considerado también los aumentos a nivel del Ca
cerebral. También se ha visto una depresion de consumo de O2 en la uremia. Es
sospechado que acidos organicos que presumiblemente son téxicos para el cerebro son de
Un peso molecular relativamente pequefio y que la hemodidlisi remueve estas sustancias de
Poco peso molecular ejerciendo un efecto benéfico sobre la Encefalopatia. Se ha sugerido
e esos acidos orgédnicos toxicos, tienen una composicién quimica similr al probenecid,
a sustancia que se conoce como bloqueante del transporte de neuroiransmisores.

. La Tomografia computarizada es segura en dilinear pequefios hematomad:
intracerebrales, infartos o tumor. Esta nueva técnica diagnéstica, probar4 indudablemente
ser de estremado valor en diferenciar comas de origen metabélico y comas de orige
estructural. Si éste recurso no es disponible, centellograma cerebral y angiografia cerebral
establecerdn la presencias de enfermedad cerebral estructural en la mayoria de los casos..

En relacién a la Fisiopatologia mencionaremos muchos cerebros son gruesamente
normales. Microscopicamente, una degeneracién neuronal diseminada no especifica pueds
ser prominente en el tallo cerebral. La necrosis de las capas granﬁlares del cerebelo es
observada en muchos casos. Ha sido dificil determinar s; esos cambios difusos son el
resultado de toxicidad urémica o son secundarios a la hipoxia terminal. Opiniones acutal .
favorecen' a la hipoxia. Los cambios patolégicos mas obvios son debidos a condicion
asociadas.con uremia, la Hipiertensién puede producir pequeiios infartos en los gangli
basgles, la cdpsula sinterna y el tallo cerebral: pueden causar hemorragias petequiales

Normalmente el probenecid y compuestos similares no entran al cerebro debido a que
8¢ fijan a las protinas plasmaticas y a su liposolubilidad; sin embargo, un rompimiento de
@ barrera hematoencefalica podria permitir su ingreso y una ruptura tal ha sido emostrada
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i Perosmolaridad:
en la encefalopatia podria permitir su ingreso y una ruptura tal ha sido demostrada en Ik (discutida en otra parte de esta tesis)

encefalopatia urémica experimental.

toacidosis Diabética:
~ En los pacientes comatosos con cetoacidosi diabética casi siempre tienen algiin grado
de hiperosmolaridad y el estado de conciencia no se correlaciona con el pH sérico. El pH
1 LCR es usualmente normal antes de iniciar el tratamiento. El estado de conciencia y la
molaridad sérica proveen una mejor correlacién. Obviamente el paciente que se presenta
n cuadro de celoacidosis puede variar desde una deshidratacién leve hasta choque
rofundo; puede haber marcada hiperventilacién la cual trata de compensar parcialmente

ENCEFALOPATIA PANCREATICA:

Fallos del pancreas exéerino causan encefalopatia aguda como un resultado de
pancratitis. la pancreatitis crénica recidivante puede causar episodios de estupor o Com:al
Evidencia pest-mortem presentan pequefias dreas de desmielinizacién en el cerebro lo qu
ha sugerido que las enzimas liberadas del pancreas dafiado sean responsables de Ia
Encefalopatia. Otras hipétesis incluyen pancreatitis viral y encefalitis, coagulacién
intravascular diseminada y embolismos grasos. Patolégicamente se ha demostrado edema
cerebral, parches de demielinizacién, hemorragias vasculares ocasionales y taonamientoj;g
de los pequefios vasos con trombos de fibrina o grasa. Complicaciones bioquimicas de la
pancreatitits aguda también pueden causar encefalopatia; estas incluyen izquemia
cerebral secundaria a hipotensién, hiperosmolaridad, Hipocalcemia y acidosis diabética,

guineo. Las nduseas, vémitos y el dolor abdominal agudo también complican el cuadro
temprano de muchos pacientes. Aunque la interpretacién de las causas precipitantes puede
ser dificil, Ja hiperventilacién bovia debiera llevar al médico a pensar en acidosis
metabélica y cetoacidosis como primera causa que envuelve a este signo.

La encefalopatia pancreitica usualmente comienza entre el 2 y © dia del inicio de la cidosis Lactica:

pancreatitis. El cuadro clinico incluye agitacién, delirio, alucinaciones y convulsione Ocurre frecueniemente en pacientes con hipoglucemiantes orales, particularmente la
focales ylo generalidades y muchas veces signo de disfuncién bilateral de los tracto 1 fenformina, pero también ha sido reportada en pacientes no iratados de diabetes.
corticoespinal. El mecanismo de la producién de exceso de lactato es desconocido. Los signos clinicos
y los sintomas son los mismos de cetoacidosis diabética o cualquier otra acidosis
‘metabolica severa, excepto que los pacientes con acidosis lactica tienen como antecedente
_importante la hipotension o choque. :

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

anidnica.

Ha sido reportado también Mutismo Acinético. El LCR es generalmente normal y.
ocasionalmente presente una escasa elevacién de proteinas. El nivel de lipasa también estd.
elevado. El EEG casi siempre es anormal con actividad lenta difusa multifocal El
diagnéstico diferencial debiera incluir otros factorres complicantes de la pancreatitis y
otros desérdenes abdominales.

] ipoglicemia:
(discutida en otra parte de esta tesis)

Desérdenes Endocrings

La Diabétes es la mas comi de las enfermedades endocrinas que se presentan con
estupor y Coma. Por otro lado el fallo pituitario, adrenal o tiroideo pueden presentarse de
igual manera.

DESORDENES ADRENALES:

Tanto el hipo como el hiper adrenalismo causan alteraciones de la conciencia. Los

DIABETES MELLITUS:

Corticoesteroides tiemen un efecto profundo en el cerebro pero el mecanismo exacto de
Como ellos alteran la funcién no se conoce. Su deficiencia prolonga la latencia de
itFaMmisién en la sinapsis centrales, particularmente en sistemas multindpticos como la
fﬁ'l"macién reticular. Los corticoesteroides de RNA y regulan enzimas. Su administracién
Incrementa la sintesis de serotonina y su descenso la deprime; estos son algunos de los
Miltiples efectosd en la fisiologia y bioquimicadél cerebro, pero la forma-como afecta
Elcomportamiento es aiin no clara. E

La diabetes es una enfermedad endocrina con una amplia gama de manifestaciones.
sistrhicas. El cerebro esté indirectamente afectado por ella y el delirio, estupor o Coma so1L
sintomas comunes-de ciertos estados de la enfermedad. '

Las posibles causas de estupor y Coma en pacientes diabéticos son muchas y todos:
como se puede observar tienen implicaciones serias. ;
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acidosis metabolic. La hiperglicemia induce a diuresis osmética y reduce el volumen
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Adisén:

El estupory el Coma usualmente solo aparece en las crisis adisonianas.

Los cambios en la conciencia, respiracién, pupilas y movimientos oculares no
distintos a aquellos debidos a otre tipo de Coma metabélico. La presencia de ciertos sig
motores puede ayudar a sugerir el diagnéstico. El paciente en crisis adioniana -'
flaccidez y debilidad en extremidades, tiene hiporreflexia o ausencia de reflejos profi g
debido talvez a hiporkalemia Muchos de ellos sufren de convulsiones generalizadas
cuales han side atribuidas a hiponatremia e intoxicacién hidrica. El papiledema
presenta ocasionalmente y se cree que es el resultado de edema cerebral causado pe
pérdida de glucoeorticoides. E. EEG es difusamente lento y no diferie del patrén vist 1
otras causas de encefalopatia metabélica. '

Una piel pigmentada e hipotensién son signos suplementarios tiles y cuando s
combinan con sodio bajo, potasio alto e hipoglicemia hacen el diagnéstico. La medid:
los niveles hormonales en sangre hari la confirmacién definitiva.

El error diagnéstico que puede cometerse es el de considerar a las manifestaciones
tabélicas como las causantes primarias del Coma en si. Debe tenerse presente que la
cosis por C02 puede sospecharse si la hipoventilacién y la retencién de CO2 esta
sente, pero PCO2 raramente estd arriba de 40-55mm de hg en hipotiroidismo. Por otro.
ado la hiportemia no es parte d la narcosis por CO2. Algunos autores han atribuido que la
causa de coma es debida ala retencién de COZ2, pero esto es poco probable puesto que no
dos los pacientes con mixedema hipoventilan. Hiponatremia severa se ha reportardo,
obablemente como resultado de secrecion inadecuada de H. Antidiurética y algunas
ces causa convulsiones. La hemorragia gastrintestinal y el choque pueden complicar el
edema severo y dirigir la atencion a otras causas de Coma. La Hipotermia, la cual es
srobablemente el signo mds dramatico debiera siempre sugerir hipotiroidismo pero puede
bién ocurrir en otras envefalopatias metabélicas, especialmente hioglicemia,

Sindrome de Cushing: )
Ya sea de origen priamrio o secundario, frecuentemente lleva a encefalopatia Se conoce que el hipertiroidismo provoca muchas manifestaciones centrales, pero
caracterizada primariamente por cambios de coportamiento y en raras ocasiones p aramente a no ser en tormente iroideéa, los sintomas progresaran a confusién estupor o
estupor y Coma. Esto puede resultar a una accién directa del agente en el cerebro. Coma. La tormenta tiroidea usualmente se desarrolla en un paciente con tirotoxicosis
depresién es una complicacién frecuente en el S. de Cushing (causado por tumo cexistente, generalmente asociada a factores precipitantes como infeccion o
pituitarios productos de ACTH). La euforia se encuentra mas frecuentemente después ¢ Drocedimientos  quirdrgicos. El cuadro clinico esta dominado por signos de i
ingerir esteroides. Estos hallazgos ha llevado a hipotetizar que el efecto depresivo c ‘hipermetabolismo  (fiebre, taquicardia, sudoracién, signos de edema y congestion
sindrome es causado més por ACTH que por cortisona. Qcasionalmente pacientes col ﬂmonar). Un problema mas dificil es el llamado hipertiroidismo apético, que se presenta
de Cushing particularmente con cinceres secretores de cortisona desarrollan delirio n pacientes ancianos y sin ninguna manifestacién neurolégica solo depresion y apatia. |
estupor que no tiene relacién directa con el exceso de glucocortocoides. Una profunc Casi todos los pacientes presentan pérdida de peso, sintomas cardiovasculares,
alcalosis hipokalémica puede occurrir después de un largo periodo de terapia particularmente fibrilacién auricular y fallo cardiaco. Muchos tienen signos de miopatia |
compensacién respiratoria de la alcalosis, puede elevar el pCO2 y bajar el p02, lo proximal moderadamente severa. El diagnéstico se obtiene por los test de hiperfuncién ‘
resulta en estades deletéreos del estado de conciencia. La diabetes y la hipertens

oidea.
muchas veces complican con sus manifestaciones neuroldgicas a esta enfermedad.

DESORDENES TIROIDEOS:

Anomalias lénicas y Acidobésicas del Sistema Nervioso Central \

Ambos el hiper o hipotiroidismo interfieren con la funcién cerebral normal. ESTADOS HIPOOSMOLARES:

El Na es el mas abundante de los caiones séricos y para propositos '.prélctlcos ?a
hipoosmolaridad sistémica produce en «f misma el estado hiponatrémico. La hiponatremia
lativamente frecuente de delirio, etupor o Coma.
cerebro, de ah{ su denominacién de

Hipotiroidismo:

El Coma es una complicacién frecuente y fatal. El incio puede ser agudo o subagudo
precipitado por stress tal como infeccién, ICC, trauma, exposicién al frio, o administra
de sedantes o anestésicos en un hipotiroideo no tratado. Puesto que el Com
mixedematose- es ripidamente fatal, el tratamiento triyodotironina o tiroxina
realizarse:unavez se hace el diagnéstico:

0 intoxicacifn acuosa es una causare
Sus sintomas resultan de un exceso de agua en el

ntoxicacién hidrica. ; )
La dilucién de los compartimientos corporales por agua, causa depresi6n en el Na ‘

‘exttracelular en mayor cantidad que el Na intracelular, ocurriendo lo inverso en el K.
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altercién del K deprime el potencial y de ese modo incrementa a la excitabilidad neuro
Sin embargo, se duda que estos cambios dilucionales puedan en si mismo alterar log
potenciales de membrana lo suficiente para causar las convulsiones observadas. Duranty
los episodios hiponatrémicos pueden haber cambios concomitantes de Na hacia adentr
de K hacia afuera de las neuronas que acentian la excitabilidad incrementada
contribuyen a los sintomas neurologicos. No hay una evidencia fisiolégica suficientemente
aceptable para explicar porqué la hiponatremia aguda produce muhco mis sign-
neurolégicos que la hiponatremia que se instala de manera lenta. Hay tres puntos a
considerar en el edema cerebral en hiponatremia.

enc

Muchas condiciones clinicas causan hipoosmolaridad suficientemente severa p
inducir a estado de confusién, estupor o Coma.

oiros

La seudo hiponatremia es una rara pero enganosa depresién del Na sérico que result
de la presencia de un exceso de Lipidos o Protinas; la concentracién de H20 est
deprimida y el Na. el cual esta disuleto solamente en fase acuosa, es bajo cuando se

iri

neurolégicas. La hiponatremia puede ser causada también por una subita carga de a
hipoténica que excede la capacidad normal del rifion para excretar o diluir orina o por un
alteracion en la capacidad renal en la acuosa, que es reducido por alteraciones en |
hormona antidiurética. Muchos casos de hiponatremia aguda probablemente reflejen una
combinacién de esos mecanismos. La hiponatremia crénica tiene muchas causas, enir
ellas estin las enfermedades renales, enfermedade o condiciones que aumentan la ADH
Los desérdenes neurolégicos que afectan esto dltimo son Neoplasias o infecciones en |
regién hipotaldmica, meningitis, trauma craneano (ejemplo: mixedema, e insuficien
broncogénicos y la infecciones pulmonares también causan esla estimulacién. MUchos
pacientes con hiponatremia moderada o de desarrollo lento son confusos o tienen delirio
Ellols también lienen asterixis y muchas veces mioclono multifocal. El coma es una fa
terminal que amenaza la vida al igual que la convulsiones es mis comiin en los cuadr0
agudos que crénicos. Cuando las convulsioenes o Coma ocurren, los niveles séricos oscilan
entre 95-110 meq/l.

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

ESTADOS HIPEROSMOLARES:

Fl médico muchas veces induce a hiperosmolaridad transitoria utilizando soluciones.
hiperténicas que contengan glicerol, manitol, urea en un esfuerzo por ayudar al edema,
cerebral o la insuficiencia renal. Las complicaciones de la hiperosmolaridad solo &
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Los cambios ejercidos sobre el Na afecta poco el potencial de membrana, pero | ;esentan durante tales esfuerzos

perglicemia severa. La hiperna
urolégicos que la crén

orénica Severa con nive
ndrome de Hipernatremia esencial;

de pérdidas de agua libre. Nivele
hinerosmolaridad. Los sintomas

Coma Hiperosmolar:

efalicas y estd caracterizada por la

de ocurrir en pacientes obnuvilados qu

_ Muchos menos frecuente son la hipernatremia o la
tremia aguda es mds propensa a producir sintomas
ica. La hipernatremia crénica moderada ocurre en la diabetes
ipida no tratada causada por pérdida de agua no compesada, pero la hipernatremia
les de Na de 150-160 meq/l estd précticamente confinada al
esta es usualmente causada por anomalias

pérdida del ansia de beber y un fallo en la

ecion de ADH a la estimulacion e los Osmoreceptores. Los niveles de Na exceden los
175 meg/l. Los pacientes usualmente estdn letargicos con niveles que exceden de los 160
meq/l; con elevaciones sobre 180 megq/l hay confusitn, estupor, Coma y muerte. También

e reciben soluciones concentradas. Como con

estados hiperosmolares, el volumen sanguineo tiende a ser pequeno debido al exceso

o o estado

Es una emergencia que pue

__ Esteroides en altas dosis.
— Epamin Iv.

s elevados de BUN y algunas veces glucos, entribuyen a la
de Encefalopatia usualmente acompanan a niveles de Na
e 160 meq/L y a una Osmolaridad de 340mOs; los sintomas tempranos consisten en
confusional. Debe considerarse Osmolaridad hipernatrémica en pacientes
reciben alimentos por SNG y muestran signos inexplicados de empeoramiento,

presenta en meg/l. La osmolaridad sérica es normal y la condicion no tiene consecuenci specialmente su su tratamiento incluye agentes deshidratantes.

de ocurrir a cualquier edad aunque se presenta mas

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

— Agenies Inmunosupresores.

— Tiazidas

— Terapia del Edema Cerebral.

— Propano.

— Diazéxido.

— Neumonia.

— Pancreatitis.

— Pielonefritis Aguda.

— Hepatitis.

— 1AM

— Hematoma subdural.
— Trombosis arterial, etc.

Los cambios de laboratorio estan de

acuerdo con la hipergiicemia y la-deshidratacion.




Los valores de glicosa oscilan de 800 a 1200mg% con un promedio de 1000mg %. La oring
puede mostrar glucosuria y no cetonas aunque en ocasiones el paciente tiene una moeradg
cantidad de cetonas en orinas; pero no es aeidético. El conteo de blancos, Ht Hb estin
usualmente elevados reflejando deshidratcion. El nitrégeno de Urea y las proteinas séricas
estan elevadas. El Na estd usualmente elevado pero puede ser normal o bajo, cuando el Na.
se presenta elevado incialmente es una indicacién de deshidratacién sin embargo, hay una
tendencia hacia un exceso real de Na, debido a niveles incrementados de Aldosterona por
decremento de la filtracién glomerular.

Los valores de K pueden ser normales o disminuidos. La elevacion de glucocorticoides
por Stress probablemente contribuya a las anomalias del Na y K. El Hco3 es normal o
ligeramente deprimido. La depresién osmoética efectiva a travez de | célua oscila entre 330-
360 mOs. y puede ser estimado or la siguiente férmula:
Osmolaridad Plasmatica = (Na+K) + Glucosa + BUM
18 2.8

La hiperglicemia en este sindrome est4 relacionado con un incremento en la carga de
glucosa y una pérdida de cantidad de insulina o de la accién de la insulina. Las cargas
incrementadas de glucosa son primariamente el resultado de la glicogendlisi inducida por
el Siress. Algunos pacientes; sin embargo, tienen historia previa de no haber ingerido
glucosa. Los niveles de insulina son rutinariamente bajos pero en algunos estudios no
diferien de aquellos pacientes que desarrollan cetoacidosis. El porqué de estos pacientes
no desarrollan cetoacidosis no se explica tan ficilmente. Sin embargo, la hipétesis més
popular explica que la cantidad de insulina presenta es suficiente para inhibir la
movilizacién de lipidos pero insuficiente para promover un transporte adecuado de
glucosa hacia adentro de las células.

La presentacién clinica de este tipo de Coma consiste de signos de deshidratacién
sistémica, acompafiados de latargia, confusién progresiva hacia el Coma y estupor
profundo. Convulsiones focales, generalizadas o continuas pueden ocurrir en un 5o. de los
casos. Las manifestaciones neurolégicas pueden dominar el cuadro. Es status mental
puede oscilar de confusién moderada a alucinaciones o Coma. Pueden haber anomalias’
neurolégicas como defectos hemisensoriales, hemiparesia, hemianopsis homénima,
hiperreflexia o arreflexia uni o bilateral, un temblor burdo de las extremidades superiores,
tremor, fasciculaciones, rigidez de nuca, y opistfonos. La gran mayoria de cuadros
convulsiones son de tipo focal.

CALCIO:
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Hipercalcemia:

En términos generales un mivel elevado de Ca. puede ser debido a los efectos de
hiperparatiroidismo primariom inmovilizacion o céncer. La hipercalcemia es una
complicacién bastante comiin y muy importante de problemas neopléasicos, ésto resulta no
solo de lesiones metastisicas y de diemineralizacién osea, sino también de tumores
secretates de parathormona. Los sintomas clinicos incluyen anorexia, néuseas, vémitos,
sed intensa, poliuria y polidipsia. La debilidad muscular es prominente y la atrofia
neurogénica ha sido reportada. Algunos pacientes se presentan con sintomas de cefaléa y
encefalopatia difusa més que una evidencia de enfermedad sistémica. Debido a sus
cambios afectivos pueden ser tratados por problemas siquidtricos hasta que los niveles de
Ca. sean medidos. Con severa hipercalcemia facilmente se llega al estupor y Coma.
Raramente pueden ocurrir convulsiones focales o generalizadas. La hipercalcemia debiera
ser sospechada en un paciente que tiene historia de célculos renales, inmovilizacion
reciente, cancer o evidencia de cualquier otra enfermedad sistémica conocida.

Hipocalcemia:

La hipocalcemia es causada por hipoparatiroidismo, muchas veces después de
tiroidectomia. Ocurre en otras entidades, de manera especial en la Uremia pero en esta
circusntancia los niveles de p arathormona estdn elevados y el calcio a nivel cerebral es
alto, no bajo. Presumiblemente los mecanismos de encefalopatia en el tremico diferien de
aquellos de hipocalcemia por hipoparatiroidismo. Las manifestaciones cardinales de la
hipocalcemia son la irritabilidad neuromuscular y la Telania, pero estas pueden estar
ausentes cuando la hipocalcemia se desarrolla incidiosamente. Algunos pacientes puededn
tener solo una encefalopatia difusa moderada como su tnic manifestacién. Las
convulsiones son comunes, especialmente en nifios. En casos severos la excitabilidad, el
delirio, las alucinaciones y el estupor han sido reportados. El Coma parece ser raro. El
papiledema ha sido reportado asociado con un incremento en la presién intracraneana.

_ Esta hipocalcemia similar al seudotumor cerebral aparentemente es un efecto directo de la

anormalidad metabélica, pero el mecanismo preciso permanece si explicacién,

La hipocalcemia muchas veces es diagnosticada como retardo mental, demencia o
epilepsis y ocasionalmete como tumor cerebral. La Hipocalcemia patologica. Los niveles
del calcio varian con el nivel de albiimina sérica, de tal manera que por cada gramo/l que
se deprime en el nivel de albimina sérica, de tal manera que por cada gramo/l que se
deprime en el nivel de albimina sérica hay un 0.8 mg por dl de depresion en los niveles de

Ea,

El Ca. lonizado; sin embargo, permanece normal y por lo tanto la hipocalcemia
sintémica no se presenta. Cuando la albiimina sérica es normal, un nivel de Ca.abajo de 4
meq/l es diagnéstico Hipoparatiroidismo. Un CA. abajo de 4mg 6 2 meg/l es diagnostico;
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DESORDENES SISTEMICOS DEL BALANCE ACIDO BASICO:

La acidosis y la alcalosis sistémiea acompafian a muchas enfermedades que causan
Coma metabélico y el acompaiamiento de los cambios respiratorios y dcido base dg
importantes indicios sobre la causa de Coma. Sin embargo, de los cuatro desérdenes de]
balance icide base sistémico solo la Acidosi Respiratoria actiia como una causa directa de
estupor o Coma con mucha regularidad. La acidosi metabélica, uno de los desérdenes mag
daiiinos del equilibrio 4cido-base; por si misma rara vez produce Coma. Usualmente, Iy
acidosis metabélica estd asociada con delirio o al menos con obnuvilacién. La alcalosis
respiratoria se caracteriza por causar mareos o confusién. Por lo tanto si un paciente con
alteraciones dcido-base que no sean acidosis respiratroria o acidosis metabélica y estd en
estupor o Coma, es improbable que las alteraciones acido-base sean de por si las
responsables.

Una razén de que los desérdenes del sistema dcido-base muchas veces no interfieren
con la funcidn cerebral, es que los mecanismos fisiolégicos protegen el balance 4cido-base
del cerebro, como se refleja por el pH del liquido extracelular y del LCR. sin con grandes
cambios de el pH sérico.

Esta proteccién compromete muchos mecanismos fisiolégicos y bioquimicos de
defensa, esas defensas hemeostiticas trabajan particularmente bien en la acidosis
metabélica, a travez de una compensacion respiratoria efectiva. Ellos son menos efectivos
en proteger al cerebro contra las anomalias sistémicas de alcalosis metabélica y alealosis
respiratoria y muy efectivos en la acidosis respiratoria debido a que la enfermedad causal
en el sistema respiratorio empeora directamente el mecanismo de eliminacién del CO2.

Entre las condiciones clinicas causantes de #cidosis sistémica, una acidosis
respiratoria severa produce una depresion del estado de alerta y Vigilia que se relaciona
paralelamente al grado de acidosis.

Todas las acidosis metabélicas producen hipermnea como su primer sintoma
meurolégico posteriormente habra letargia, adormecimiento y confusién, asociada a
hipertono muscular moderado. Respuestas plantares extensoras y en estadios terminales
estupor, Coma o convulsiones. Este aspecto se ampliard cuando se hable sobre Drogas y
venenos. La utilizacion del Anién Gap es indispensable para conocer estas variaciones.

Una acidosis metabélica severa tiene una influencia depresiva severa sobre el sistema
cardiovascular y puede ser revertida dando soluciones que contengan HCO03. Como el
HCO3 es elevado, el pC02 también se eleva. La carga de ion bicarbonato no difunde
facilmente a travez de la barrera hematoencefilica hacia el espacio cerebral extravascular,
pero la molécula de COZ2 si, por lo tanto incrementa la concentracién de CO2 y al menos
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transitoriamente baja el pH del LCR y fluido extracelular. Por lo tanto la rapida correccién
de la acidosis metabdlica, puede paraddjicamente el elevar el pH sérico, bajar el pH
extracelular del cerebro, durante este periodo puede venir una corta depresion neurolégica
pero nunca lo suficientemente profunda y no requiere la pronta coneccién e la acidosis

sérica.

La alcalesis solo produce una encefalopatia moderada. La alcalosis respiratoria aguda
provoca constriccién de las arteriolas cerebrales y deprime el flujo sanguineo. Con la
reduccion del flujo sanguineo, el acido ldctico producido por el cerebro aumenta; ya sea
por el dcido lactico o por el flujo sanguineo reducido el paciente puede desarrollar
convulsiones, acompafiadas por ondas lentas en el EEG. Hay duda de que la alcalosis
respiratoria prolongada interfiera significativamente con la funcién cerebral, excepto
quizd en raras circunstancias que una vigorosa y prolongada hiperventilacién sea usada
para sobrecorregir la acidosis respiratoria preexistente. Cuando la alcalosis respiratori
coexiste con estupor, uno debiera buscar la enfermedad de base tal como sepsis, Coma
hepético, infarto pulmonar, salicilismo o hipoxemia cardiopulmonar. Una alcalosis
metabélica profunda produce ceguera y estade confunsional mas que estupor o Coma. El
mecanismo por el cual la alcalosis metabélica interfiere con la funcién cerebral es

desconocido.

Enfermedades Infecciosas e Inflamatorias

LEPTOMENINGITIS AGUDA:
Las infecciones leptomeningeas agudas frecuentemente causan estupor 0 Coma.
La Leptomeningitis puede causar estupor o Coma por varios mecanismos:

Herniacién cerebral: La meningitis aguda se acompaiia muchas veces de edema cerebral
considerable especialmente en personas jévenes. Esta complicacién es casi siempre fatal
‘én la meningitis y puede ser lo suficientemente severo para que produzca herniacién
cerebral transtentorial y de las amigdalas cerebelosas. Adicionalmente, las infecciones
leptomeningeas ocluyen la absorcién del LCR dependiendo del sitio de la oclusién,
causando hidrocefalia comunicante. Cerca del 3%  puede requerir Shunting de los
ventriculos. El agrandamiento de los ventriculos per el LCR no absorvido agregado al
incremento de la presién intracraneana aumentan el riezgo de lesién cerebral.

Encefalitis Bacteriana v Vasculitis:

Las bacterias que causan meningitis aguda, a veces pueden dinvadir el cerebro
 Penetrando por los espacios perivasculares de Virchow- Robin, causando inflamacién,
' lanto de los vasos meningeos como del cerebro en si. Estos efectos pueden servasculares y
| metabdlicos. La vasculitis induce a una isquemia focal o difusa y puede llevar a dreas
| localizadas de necrosis. La necrosis difusa de la materia blanca también ha sido reportada
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como complicacién de vaseulitis bacteriana. Las venas cerebrales pueden ser ocluidas 4
igual que las arterias.

Encefalopatia Téxica:

Tanto la invasién baeteriana como la lesién inflamatoria, puede inducir profun
efectos en el metabolismo cerebral, tanto por competicién de nuirientes, como por
inhibicién de reacciones enzimaticas.

Terapia Inapropiada:

La Hidroterapia empleada para pacientes con meningitis aguda lleva un riez
potencial de inducir intoxicacion acuosa aguda a menos que sea cuidadosamente regulad
Muchos de estos pacientes sufren de SIHA la cual conlleva a hiponatremia y a ede
cerebral, cuando cantidades excesivas de agua son infundidas. Todos esos mecanism
llevan a la formacién de estupor y Coma que puede remedar el producido por ofr
entidades metabélicas. La aparicién clinica de la meningitis aguda es de un cuadro
encefalopatia téxica con somnolencia o estupor acompafado de signos y sintomas
toxemia como lo son escalofrios, fiebre, taquicardia, taquipnea. Los signos clinicos son la
tipicos de irritacién meningea, mds las caracteristicas clinicas propias de cada microbit 4.
infectante. En ninguna entidad cobra capital importancia el examen del LCR como e
ésta; por lo tanto en todo paciente de que se sospeche esta entidad, debe de realizdrs
una puncién lumbar lo antes posible. En realidad, los signos respiratorios, oculares
motores pueden remedar otros tipos de Coma metabélico; sin embargo, puede haber un:
alta incidencia de signos neurolégicos focales. Tanto las convulsiones generalizadas co

focales son frecuentes, particularmente cuando el estreptococo y el neumococo son lo
OTganismos invasores. '

Muchas veces el curso de la meningitis puede verse como parte de un cuadro de Coma
que domine todo el espectro clinico; esto debe tenerse presente ya que un tratamiento
antiedema es esencial y debe de ser aplicado de urgencia. Por otro lado si se presenta
sintomas de herniacién antes o después de la PL la hiperventilacién debiera ser aplicad
inmediatamente y un agente hiperosmolar como el manitol debiera de ser infundido con
rapidez. En pacientes ancianos, la meningitis bacteriana algunas veces se presentan con
¢stupor o Coma; en ellos los signos focales pueden estar presentes, pero la evidencia d
enfermedad sistémica o rigidez de nuca puede ser muy escasa. Tales pacientes pueden s
catalogados incorrectamente como que han sufrido un ACV pero este error es rdpidamen
evitado al examinar el LCR. Por otro lado el LCR ayudari a diferenciar otro error bastante!
trecuente como lo es la hemorragia subaracnoidea.
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Tanto virus, bacterias, protozoos y nematodos pueden invadir el parenquima cerebral.
SIN EMBARGO SOLO LOS VIRUS Y BACTERIAS INVADEN AL CEREBRO
AGUDAMENTE Y PROVOCAN ALTERACIONES DIFUSAS SUFICIENTES PARA
ALTERAR ESTADO DE CONCIENCIA Y PROVOCAR ESTUPOR O COMA.

La encefalitis bacteriana ha sido considerada como parte de la meningitis; sin
‘embargo, el concepto encefalitico corresponde més a los cuadros virales, Debe recordarse
que muchos de los signos clinicos son similares o idénticos en la mayoria de estas
nfecciones y muchas veces son detectados solo por biopsias o autopsia. La encefalitis viral
_puede ser dividida en 5 sindromes patolégicos:

Ln cada una de estas entidades patologicas definidas, los wirus ‘producen lesiones
Neuroldgicas or 3 caminos:

CEFALITIS AGUDA

Encefalitis viral aguda: resulia de la invasién del cerebro por virus que producen
primaria o exclusivamente infeccién del SNC,

Encefalomielitis Parainfecciosa: También ocurre durante o después de las
infecciones virales particularmente en nifios y se refiere a infecciones por

sarampion, paperas y varicela.

Encefalopatia aguda téxica: usualmente ocurre durante el curse de una invasién
sistémica por un virus comiin,

Infecciones virales progresivas: son cuadros causados por virus convencionales
que ocurren en pacientes susceptibles, usualmente en aquellos que estan
inmunosuprimidos o desarrollaren la infeccién antes del nacimiento o
tempranamente en la nificz. Tales infecciones levan a una destruccién progresiva
lenta del sistema nervioso. El desérden incluye a la Panencefalitis esclerosante
subaguda, encefalitis subaguda post-sarampién, panencefalilis progresante por
rubeola y la Leucoencefalopatia progresiva multifocal. Estos tltimos desérdenes
son subagudos o graduales desde su inicio, produciendo estupor o Coma en sus
estados terminales. La mayoria no estdn de acuerdo en detalle, puesto que ellos

raras veces causan problemas en el diagnéstico diferencial de estupor o Coma. La
leucoencefalopatia progresiva multifocal estd considerada entre los desiordenes
neuronales primarios y gliales del cerebro. |

Las infecciones por virus lentos son causadas por agentes no convencionales; |
estos incluyen las enfermedades de Creutzfeldi-Jakob, Kuru y talvez otras ‘
enfermedades progresivas demenciales. Con la -excepcién ocasional, de la : 'l
enfermedad de Creutzfeldt-Jakob estos desérdenes son graduales en su inicio y no
representan problema en el diagnéstico diferencial.
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1= Ellos:invaden, se reproducen y estruyen neuronas y células gliales. La disfuncigy
" Las extremidades, cara y atin lronco comunmente complementan el delirio agitante

celular o muerte puede ocurrir atin en ausencia de cualquier respuesty
inflamatoria o inmune:
2:- Ellas: provocan una respuesta inmune que pueden causar hemorragia
inflamacién y necrosis (encefalitis viral aguda) y desmielinizacigp
(eneefalomielitis post-infecciosa).
3. Ellos provocan edema cerebral y algunas veces dafio vascular, dos situaciones que
aumentan la presion iniracraneana y al igual que una masa supratentorial pueden
llevar a la herniacién transtentorial.

de la encefalitis herpética. En ocasiones los signos somaticos de encefalitis por herpes
estan limitados al tallo con predominio de los nervios craneanos. '

La presion del LCR esta usualmente aumentada y el conteo de células blancas puede
estar aumentado predominando MONONUCLEARES. Ambas pueden ser normales,
particularmente en el curso temprano de la enfermedad. La glucosa del LCR puede ser
normal 0 en ocasiones deprimida. EL EEC es siempre anormal. Los hallazgos a nivel del
lobulo temporal son muy especificos para la enceflomielitis por herpes y sugieren mas

Los hallazgos clinicos en cada una de las cinco variedades son algunas veces log
suficientemente diferentes para permitir el diagndstico ain cuando la enfermedad ha
progresado a estados de estupor o Coma. Pero a pesar de ello las primeras 3 categorias las.
cuales pueden causar una disfuncién cerebral aguda, pueden no ser distinguidas en base a
la clinica y el término genérico de encefalitis aguda no debe ser usado a menos que
material de biopsia o autopsia establezca la causa exacta del dafio patolégico.

pronostico.

El diagnéstico de la enfermedad puede ser sugerido por Scan radiondelido, el CAT
SCAN puede ser normal, en ocasiones se demuestra una lesién de baja densidad con
aumento de la captacion de contraste en uno o ambos lébulos temporales. El diagnéstico
puede ser establecido temporalmente en la enfermedad solo por biopsia Craneana, con
cultivos de virus de los especimenes de biopsia o por el antigemo viral por
inmunofluorescencia. El diagnéstico de la encefalitis por herpes en fase temprana es vital
puesto que el tratamiento efectivo es ahora disponible.

Por otro lado el comportamiento complejo que tienen ciertos virus pueden causar
cambios patolégicos diferentes en el cerebro. Por ejemplo, una encefalopatia aguda téxica,
una encefalomielitis para-infecciosa, una panencefalitis esclerosante subaguda y una
encefalitis subaguda pueden ser causadas todas por el virus del Sarampién. A pesar de las
dificultades diagndsticas uno debiera separar de calegorias patologicas y hacer el agente
causal, puesto que el tratamiento y pronéstico son diferentes en las distintas categorias.

Encefalopatia Téxica Aguda:

' Este término es aplicado a alteraciones del sistema Nervioso que ocurren después de
una enfermedad viral sistémica y se caracterizan clinicamente por tener un inicio agudo de
incremento de la presién intracraneana, con son signos neurolégicos focales y con sin
pleocitosis. Patofisiologicamente la encefalopatia aguda toxica se distingue de la
encefalitis viral aguda en que los sintomas producidos por la encefalopatia aguda téxica
son debidos a edema cerebral con sus problemas de incremento de presién intracraneanan
y herniacién transtentorial y no a destruccién celular, inflamacién o necrosis. La causa de
este cuadro es desconocido y puede presentar muchas enfermedades distintas més que un
simple desorden. Muchas veces acompaiia a la infeccién viral incluyendo los exantemas
comunes tales como sarampién y paperas, pero también puede aparecer sin evidencia de
enfermedad viral sistémica. En algunos casos han side encontrados virus en cerebros de
autopsia. El cuadro puede asociarse a enfermedad sistémica o solo puede localizar
sintomas a nivel de SNC. La muerte es causada por herniacién transtentorial. La
encefalopatia aguda toxica es predominantemente una enfermedad de nifios, pero
ocasionalmente puede encontrarse en adultos. Clinicamente se caracteriza por un cuadro
febril agudo, inicialmente asociado con cefalea, algunas veces con nauseas y vomitos y
muchas veces delirio o adormecimiento, seguidos de estupor o Coma. Aunque los signos
neurolégicos son raros, estos incluyen hemiparesias, hemiplejia, afaxia o defectos visuales;
en muchas formas fulminantes de la enfermedad progresa rdpidamente con signos de
herniacién transtentorial. El status epolepticus marca el curso temprano de una pequeia

Encefalitis Viral Aguda:

El nimero de virus que causan encefalitis humana son muchos. Entre ellos podemos
destacar los Enterovorus (Coxaquia y Echovirus), Arbovirus, Herpes Simplex, Varicela
Zoster, y SArampién, La monucleosis infecciosa como los de la parotiditis también pueden
ser incluidos. Se tomard como prototipo de encefalitis, la producida por herpes simplex.

La enfermedad estd patolégicamente caracterizada por un dafio neuronal intenso en
los hemisferios cerebrales, con una marcada predileccién del virus por la materia gris d
lo6bulo temporal asi como por otras estructuras limbicas, el girus singulatum y el l6bu
frontal inferior. Clinicamente la encefalitis es de inicio agudo, confusién, cefale4, fiebre
convulsiones. La enfermedad progresa en forma aguda o subaguda hasta producir estupof’
o Coma. Este estadio temprano puede ser fulminante. Muchas veces hay trastornos dé
comportamiento, pérdida de la memoria selectiva o de delirio agitante, particularmentt
con alusinaciones olfatorias y gustatorias, preceden al Coma por muchas horas o dias.

Proporcidén de pacientes.
.
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Sindrome de Reye: :

Una variante de encefalopatia aguda téxica es el sindrome de Reye. Este desorden
igual que otras encefalopatias agudas téxicas, se caracteriza por encefalopatia progresiva
con vémitos. persistentes: que: muchas- veces sigue a enfermedades virales (varicela e
influenza B).

La disfuncién hepatica es mareada y muchas veces hay hipoglicemia. La enfermedad
estd patolégicamente caracterizada por degeneracién grasa del higado y en muchos casos
rinén, corazém, pulmones, pincreas y misculo esquelético. La patogénesis de este
sindrome es desconocido; sin embargo, hay estudios que muestran que la anomalia
primaria estd ubicada en las mitocondrias. La enfermedad una vez diagnosticada debe ser
seguida en base a las complicaciones probables.

Desérdenes Parainfecciosos del SNC:

La encefalopatia diseminada parainfecciosa y la leucoencefalopatia hemorrégica son
términos aplicados distintamente pero relacionados clinica y patolégicamente; ambos
problemas se cree que sean causados ya sea por un virus o por una reaccién autoinmune,
Los signos neurolégicos de la encefalitis parainfecciosa parecen ser el resultado de los
efectos de las reacciones del ag-ac y no el resultado de una infeccién viral directa.

Clinicamente la enfermedad aparece en forma espontdnea pero usualmente estd
seguida por varios dias de una conocida o presuntuosa infeccidn viral, frecuentemente un
exantema (varicela o rubeola) y ocasionalmente una IRS banal y otras infecciones comunes
virales; ejemplo paperas o herpes. El inicio es usualmente répido con cefalea, rigidez de
nuca, delirio, estupor o Coma. Pueden haber convulsiones focales o generalizadas, asi
como signos neurolégicos de hemiplejia o paraplejia. Un cuidadoso examen puede
descubrir anormalidades en los movimientos conjugados del ojo, disfuncién en forma de
neuritis éptica, pérdida del sensorio asi como algunas alteraciones en LCR. Puede
encontrarse una pleocitosis a expensas de linfocitos, la proteina puede estar un poco
aumentada pero la glucosa es normal.

También puede encontrarse el LCR normal. El diagnéstico puede sospecharse cuando
un paciente llega neurolégicamente enfermo seguido a una infeccién viral sistémica. Un
compromise sistémico neurolégico generalizado y la p leocitosis de tipo linfocitico agudo
al diagnéstico.

La Leucoencefalopatia Hemorrigica Aguda: _
Esta alteracién es marcada patolégicamente por una inflamacién y
similar g la encefalitis diseminada pero se-agrega a lo anterior lesiones he

desmilenizaci6n
morragicas en la
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i fi is focal
sustancia blanca. Esto varia de unos pocos cms. y puede ser acompafiada de. necro.s(;sls f. :
i ini i ira

y edema. La infiltracién perivascular. El curso clinico puede seguir a una infeccion v :
: épti i e

banal o puede complicarse con choque séptico. La enfermedad comienza abruptamen

i i igi ' . Las
- con cefalea, fiebre, nduseas y vomitos. Hay fiebre alta pero no hay rigidez de nuca

convulsiones con signos neurolégicos focales son frecuentes, especmlm:.znte. las
hemiparesias. Las hemorragias focales cerebrales y el ed.ema pueden pr}odumr mgl“lf);
clinicos y radiograficos similares a una masa supratentorial. El LFR ‘estd con }?resu;n
aumentada, puede tener células rojas y mcnonucleare.:s con elevacion de la ’pro’te.ma. :

diagnéstico diferencial lo serd con la encefalomielitis dlse‘mlmada, ence-falop.atxa toxica ynz
encefalitis, pero atin asi la distincién es dificil tanto clinica como ’bmlégma. Com(? u :
regla general, los pacientes con encefalitis viral tienden a estar méas enf.ermo.s ydtienen
fiebre alta por mucho més tiempo que los pacientes con encefalitis diseminada, co

.excepcion de la variedad hemorragica.

Por otro lado la encefalopatia téxica estd asociada con signos de hipertension
endocraneana y con pocas anomalias neuroldgicas.

Vasculitis Cerebral e
Ciertos desordenes vasculares inflamatorios del cerebro son ya sea restringidos a los
vasos del SNC (Angiitis granulomatosa) o producen sintomas prominentes del SNC que
parecen ser primariamente un desorden cerebral. Hay muchas enfermedades 1::;rue
producen vasculitis sistémica cerebral pero mencionaremos aquellas que para nosotros

puedan tener interés practico:

ANGEITIS GRANULOMATOSA: esta enfermedad vascular cgandc? est.é li'mitada ,al
cerebro afecta pequefios vasos leptomeningeos e-intracraneanos; sisu dlserlmnamé.n e'; n;zz
amplia no es raro que tome grandes vasos. La lesién inflamatoria causa izquemia de
vasos alrededor del cerebro y puede llevar a infarto.

Clinicamente, el inicio es agudo o crénico, con cefalea, cambios mentales, alterac}ones
de la conciencia, convulsiones focales o genera]iza.ldas y frecuente::nent.(:1 l1lmgnES
neurolégicos focales, hemiparesias, pérdida visual y'mamfes:mcmnes extrap:;am;esaii.oni
enfermedad puede tomar un curso mortal en cuestién de dias o puede s;:rLCeR it
mas lento o crénico. Los laboratorios se caracterizan por VS elevada. E - ntl 5 L
pleocitosis ligera 2040 linfocitos, elevacién de la pr?teina total yti -mcremjn ooe g
gamablobulina. Si los grandes vasos estdn comprometidos el ar-tenog-r-ama puef e mds 5
la configuracién de la vasculitis; por otra par'te s% son ’los ’pt?quenos' 10; a:i ‘ectaéstsico
arteriograma puede ser normal. En este caso la biopsia serd t?l'umco medio I:ar mgtr;mides.
Se ha considerado a esta entidad una variable de la Arteritis Temporal. Los es

ayudan mucho al cuadro.
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LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO:

La disfuncién neurolégica aguda que incluye convulsiones, delirio y ocasionalmente

estupor o Coma, frecuentemente complican el curso de la enfermedad sistémica. Es

rarisimo que: el SNC sea el tnico sitio de la enfermedad. Parece que los hall

cerchrales estan relacionados con vasculitis e isquemia cerebral. Otros creen "
desorde_n se debe a complejos inmunes. El inicio clinico es abruto, muchas vecque y
convulsiones ylo delirio y en algunas ocasiones acompafiada por ;ignos ru:urolt:jS 5
focales. Muchos pacientes tienen fiebre, papiledema y elevaciones de la presién del %E;{s
No es raro encontrar una modesta pleocitosis 0 una ¢oncentracion protéica elevada J

. . Eél E_ZEG es con frecuencia anormal, con anomalias ya sea difusas o multifocales. El
iagnéstico debiera ser considerado en cualquier paciente febril, particularmente en una

mujer jov iri i i i
jer joven con estupor y delirio no diagnosticado, especialmente si se complica por

convulsi i i
i 51011;5. El 90% de pacientes con lupus en SNC tienen anticuerpos antinucleares
ositivos. i i Ggi
positivos n.pame‘ntes con lupus las anomalias neuroldgicas pueden ser causadas por
uremia infecciones intercurrentes del SNC o por los glucocorticoides

ENCEFALITIS POR VARICELA ZOSTER:

g .El herpes zoster raramente causa estupor o Coma, y atin cuando el diagnéstico n
dificil por los dermatomas cutdneos identificados, casi el 40% de pacientes h o
zoster no.complicado tienen meningitis usualmente asintomdticos y ciracterizafion lerp&s
pleocitosis moderada, pero algunas veces se acompaia de cefalea fiebre y ri ides{jo "
Con menos frecuencia, en especial en pacientes inmunosu,primicicz; g(;amb' -
profundos en el SNC pueden resultar de infecciones por herpes zoster. Est;s uedelﬁss chs
dos maneras. La primera llamada encefalitis zoster, caracterizada por cefalsa conf ir .
estupor, 'Coma y algunas veces por convulsiones multifocales generalizadas ,Lo i
neur.ol()glcos focales estin algunas veces presentes. La segunda forma es. | Sllmgnccl’5
hemlple]-ia oftalmica zoster que sigue quizd al compromiso del trigé o
caracterizada por una siibita cefalea seguida por hemiplejia contralateral El lélmo ol
muy frecuente pero puede presentarse, ' ' e

La vasculiti i

- (aZ cllhtlsfc?rel?ral ya s.ea”de pequeios vasos (encefalitis zoster) o de la arteria
o oster o talmica, hemiplijia) parece ser la causa fisiopatolégica de los sintomas
. iagndstico pzrece no ofrecer dificultades ya que la manifestacién neuroldgica casi
lempre ocurre después del rash

y usualmente en fase de curacién. L: i i

; - . La arterio

revelard vaseulitis cerebral en el sindrome hemipléjico. -

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA:

B e : . :
érmino hemorragia subaracnoidea se refiere a hemorragia intracraneana en la
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cual la mayoria de la sangre es inyectada dentro del espacio subaracnoideomas que en el
parénquina cerebral. La hemorragia subaracnoidea se origina de la rotura de aneurismas
intracraneanos, malformaciones arteriovenosas, hemorraagias hipertensivas

parenquimatosas y otras,

Muchos mecanismos potenciales pueden interactuar para producir Coma en pacientes
con hemorragia subaracnoidea:

1.- Hay una stibita eyeccién de sangre bajo alta presion al espacio subaracnoideo. La
hemorragia eleva la presion intracrancana y altera estructuras intracraneanas
muy similares a la concusién aguda. Records continuos de presi6n intracraneana
de pacientes con hemorragia subaracnoidea, indican que los nivels de conciencia
se correlacionan mejor con el nivel de presién iniracraneana que con la presencia
de hidrocefalia y vasoespasmo.

2. El espasmo cerebral se desarrolla en casi la mitad de los pacientes contribuyendo
al adormecimiento o estupor y llevando a la isquemia cerebral o infarto en un
porcentaje significativo. La presencia de hemorragia subaracnoidea también ha
sido reportada que interviene con Ja autoregulacién circulatoria del cerebro.

3. Una hidrocefalia comunicante puede desarrollarse rapidamente después de
hemorragia subaracnoidea aguda, se cree que €s debido a los_depGsitos de
componentes sanguineos a travez del foramen magno del cuarto ventriculo, en la
cisterna basal y en la pared de los grandes senos venenosos, posiciones en las
cuales ellas blogquean la absorcién del fluido espinal. La hidrocefalia puede
contribuir a un incremento agudo de la presion intracraneana visto después de la
hemorragia subaracnoidea, al mismo tiempo puede seT responsable del deterioro
del paciente dos a tres semanas después del tratamiento satisfactorio. ‘

A La subita inyeccién del blogue sanguined dentro de la fosa anterior o posterior
produce un efecto de masa que puede inducir a herniacién transtentorial.
5.- Es posible que la hemorragia suaracnoidea o sus productos también interfieran

en el metabolismo cerebral. Los productos sanguineos irritan las meninges y
producen meningitis quimica.

6.- Hay disturbios hipotldmicos que parecen Ser producidos por hemorragia
subaracnoidea. El dafio del Hipotalamo puede levar a SIADH y a
disfunciénnaautondmica, que incluya fiebre no explicada y cambios
electrocardiograficos. Anomalias hormonales incluyendo niveles anormales de
hidroxicorticoesteroides, test de supresién ~de dexametasona anormal, y

disturbios de la secrecién circadiana normal de la hormona adrenal, han sido

reportaddos.

co puede interferir con 1a actividad de la funcién reticular,

Finalmente el dafio hipotaldmi
morragia subaracnoidea

la que ya de por si puede producir Coma. El cuadro clinico de he
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-es el de una disfuncién cerebral difusa que remeda enfermedad metabélica y por egpy
razén se discute en esta parte. ' 8

El cuadre clinico mostrard signos de Coma metahélico que coexisten con signge.
foczfles de disfuncién cerebral, haciendo precisa la localizacién clinica. Casi todolsg 1;0%:
pacientes tienen cefalea al inicio, pero la meningitis quimica requiere varias horas E
desarrollarse y producir sintomas; la rigidez de nuca puede estar ausente en las rimpar:.-a
hOI’a‘S, particularmente en pacientes inconscientes. En pacientes en Coma 102 sl erﬂ_.i_i‘
respiratorios, oculares y motores pueden ser de deterioro metabélico o rostroc:;udal Pﬁn?
tanto asi como en la meningitis, un cambio de la respiracién de eupnea a hiperventillac'r’ 'Q
puede anunciar el inicio de compresién de cerebro medio o de compresidn tr::mstemzolf)a];1
Una Qupila dilatada o una parilisis total del tercer par puede ser dificil de i1’1terpreta:l .
que 51gnifica que la lesién es en la cardtida Ipsilateral o en las arterias comunicantya
posteriores que ejercen compresion directa sobre el nervio oculomotor Menzs
frecuentemente parélisis oculomotora es debida a herniacién transtentorial, Sign(;s focal g
motores y convulsiones generalizadas son bastante frecuentes. Los signos motores ocurr:z
tempranamente, pueden ser causados por hemorragai parenquimatosa isquemia o
vasoespasmo severo. Los signos focales motorews que ocurren tardia’mente en lﬁl

anﬂrmedad 5€ deben ai i]liarto cer Ehral Y puede i (8] area (l E
n estar COnflﬂad S 3.1 e i 1 b
‘ Te dlstrlbuclén

-La hipertensién endocraneana que induce la hemorragia subaracnoidea produce
p.ﬂplledema y hemorragias retinianas en cuestién de minutos y horas. Cuando hay
hlperte.nsién intracraneana de tipo crénico causada por hidrocefalia de tipo comunicant)e(
puede 11.1iciar dentro de las horas del ictus, un Coma prolongado que lleve al desarrollo de
dem'em:l‘a y estupor después de un mejoramiento post-hemorragia. Tal mecanismo es la
explicacién usual para el delirio y obnuvilacién que caracteristicamente se inicia 3-4 di
después del sangrado. T

Elldragnéstico de una tipica hemorragia subaracnoidea no es dificil; esta sefialada por
un stibito inicio de cefalea intensa y terebrante, seguido por ceguera o,estupor con OI;ifl
signos focales. Cabe agregar otros sintomas promonitorios, nduseas, vémitos, miningismo
ataque sin copales corfos, todos ellos usnalmente asociados con ;efalea. I;uesto gue ES’
probable que esto indique pequefias hemorragias que precedan a un sangrado ma (?r und
PL lle-vada‘x tempranamente podria llevar a instaurar y un tratamiento temprano aZ{ e,vitar
compl’lcacm.nes mayores. Si el diagnéstico es clinicamente sospechado, un C T Secan
debera -reahzarse si se demuestra hemorragia subaracnoidea, no debers ;ealizarse P.L. al
contrario si en C T Scan no demuestra nada, la P.L. no lleva riezgos. Debido a la BS(.:EI(':BZ
de Tecursos-en nuestro medio, la conducta debera variar con cada paciente, aplicando otros
medios diagnoesticables posibles, incluyendo agiografia pero sin clvidar, ue los ri .
podrin sermayores. RS-
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El EEG debe seer recordado como un método diagnéstico ha considerar ya que

pueden haber cambios draméticos en éste. Las ondas T precordiales se vuelven anchas y

prominentes habitualmente invertidas, pero a veces ascendentes y continuas, con ondas U

grandes , produciendo ¢l efecto de un complejo T-U muy estirado. Estos cambios se
acompafian frecuentemente de bradicardia. En capitulos prescedentes hemos recalcado la
jmportancia de la xantocromia como hallazgo fundamental para establecer el diagnéstico.

Venenos Exogenos

SEDANTES Y DROGAS PSICOTROPICAS:

Muchas drogas pueden producir delirio, estupor o Coma, causando cuando se toman
en grandes cantidades. Cuando hay antecedentes, el diagnéstico relativamente facil, pero
en muchas ocasiones es imposible llegar a establecerlo ya sea por el estado del paciente o
por ausencia de datos. Por esa razén el clinico debe estar preparado a enfrentarse a este
problema basindose dnicamente en su criterio clinico. Definitivamente las pruebas de
laboratorio confirman el diagnéstico pero lo demorado con que se producen dichas
pruebas puede dar atrasos muchas veces fatales para el tratamiento. Adicionalmente,
niveles sanguineos de alcohol o sedantes muchas veces proporcionan una guia muy pobre
para la profundidad o duracién del Coma. Debe considerarse que persomas que toman
crénicamente dichos farmacos desarrollan una tolerancia a sus efectos y requieren grandes
dosis, muchas veces producirdn niveles altisimos para la produccién de Coma. La
interaccién farmacolégica entre las mezclas de drogas y la incapacidad para anticipar el
efecto de un material no absorvible en el intestino, interfiere adicionalmente, para hacer

una buena correlaciémn.

A pesar de esas limitaciones, muestras de sangre y orina debieran obtenerse
rapidamente para que en base a ellas se establezca una terapia defimitiva. Sedantes,
barbitiricos, benzodiazepinas, glutetinida, meprobamato, fenotiazinas, braomuros y
alchohol pueden todas ellas producir Coma si se iniciaren y en cantidad suficiente. El
mecanismo de accion de cada droga depende su estructura y de la dosis. Los barbitiricos
por ejemplo parecen actuar como interriptores de la actividad sindptica cuando se toman
en cantidades adecuadas pero en grandes dosis interfieren con los mecanismos
enzimaticos oxidativos y deprimen directamente el metabolismo celular. Ninguno de los
sedantes anteriores tomados agudamente producen dafio definitivo en el Sistema Nervioso
por lo tanto es importante hacer un diagnéstico rapido.

Una sobredosis con muchas drogas depresivas falla en producir signos clinicos
definidos mientras que drogas individuales producen usualmente diferencias clinicas
relativamente menosres, Casi todos estos agentes deprimen las funciones vestibulares y
cerebrales tan facilmente como deprimen las funciones coriicales, tanto que el nistagmus,

ataxia y disartria acompafian ¢ ain presceden a los primeros signos de empeoramiento de -
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la conciencia. Grandes cantidades de droga producen Coma y en dichas cantidades todos
los agentes deprimen la respuesta cerebral autonémica, con pocas excepciones tales comq
las benzodiasepinas o fenotiazinas, la respiracién tiende a deprimirse al menos de igu;a.]l
manera 0 mucho més que la funcién somatica motora, excepto con la glutetimida o cuandg

no se han ingerido grandes dosis de barbitiricos; las pupilas son pequefias y el reflejo

cilioespinal estd preservado. Las respuestas oculocefalicas son deprimidas o ausentes yla
respuesta oculo-vestibular estdn deprimidas y puede ser pérdida completamente en ei
Coma profundo:

Los pacientes con accién depresiva estin usualmente fliccidos y los reflejos

extensores estan disminuidos o ausentes. El cuadro clinico no es muchas veces
caracteristico, especialemnte si el Coma se desarrolla ripidamente después de la ingestién
de barbitiricos de accién corta tales como seco o pentabarbital. En tales casos la depresiéﬁ
respiratoria puede sobrevenir casi tan rapidamente como la pérdida de la conciencia, los
signos en el sistema motor pueden evolucionar inicialmente, como si su funcién fueré
deprimida en forma rostrocaudal, con hiperreflexia, clopus y una respuesta plantar
extensora.

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

INTOXICACION POR ETANOL.:
El alecohol etilico actiia sobre el sistema nervioso central de una manera similar a
como lo hacen los anestésicos generales.

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

Grandes dosis producen un Coma que es potencialmente fatal y pueden resultar de
intentos suicidas, beber en competicién o menos frecuentemente por *‘condecender*’. Un
problema mayor por la ingestion de alcohol es que resulta en una deshinibicién del
comportamiento que lleva a la ingestién de otros sedantes hipnéticos o antidepresivos ¥
por otro lade dando lugar a una actividad incoordinada que invita al trauma craneano. En
Tesultado el mayor problema diagnéstico en estados de conciencia alterados asociados con
intoxicacién alcohdlica aguda recide en separar los signos potencialmente benignos ¥
espontaneamente reversibles de la depresién aleohélica, de la evidencia de lesiones més
serias ocasionadas por otras drogas o trauma de craneo.

En la intoxicacién alcohélica pura, los niveles en sangre se relacionan bastante bien
con los signos clinicos de intoxicacién. La ingestién crénica induce a tolerancia moderada.
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LOs signos clinicos de un bebedor agudo podrian remedar similarmente aquellos
causados por otras encefalopatias metabélicas, incluyendo la intoxicacién por drogas
antidepresivas, cetoacidosis diabética e hipoglicemia. Los pacientes con intoxicacidn
alcohélica son atéxiccos, disértricos, torpes. Ellos son facilmente confundidos muchas
veces deshinibidos y vomitan con facilidad; las conjuntivas son muchas veces hiperémica y
con intoxicacién severa las pupilas reaccionan muy poco a la luz. La intoxicacién severa o
¢l estupor producen un marcado grado de analgesia. Niveles mayores de 300mg/d] pueden
deprimir la respiracién y llevar a un Coma fatal. Un diagnéstico seguro de intoxicacion
alcohélica requiere de detrerminaciones de niveles sanguineos. Cuando esto no es posible
realizarlo, se debe determinar la osmolaridad sérica. El alcohol afiade osmoles a la sangre
en un grado proporcional a su nivel sanguineo. Se ha encontrado que ningiin paciente con
un nivel sanguineo mayor de 150mg/dl ha tenido una osmolaridad sérica menor que 320
mOsm./Kg. y pacientes con niveles de alcohol sanguineo de 200 mg/dl tuvieron més de 340
mOsm./Kg. Puesto que el alcohol es uniformemente distribuido en el agua corporal, la
hiperosmolaridad producida por el alcohol no es en si mismo una causa de sintomas.

SOBREDOQSIS DE OPIACEOQS:

Laintoxicacién por opiaceos no es problema en nuestro medio, sin embargo, el
médico debera estar alerta con este problema, se debe considerar que la sobredosis con
narc6tico puede ocurrir como un intento suicida o mas comunmente, cuando un adicto o
neéfito menosprecia la cantidad o calidad de la heroina que se estd inyectando o
inhalando. Entre los signos caracteristicos de Coma por opiaceos se incluyen:

a) pupilas puntiformes que generalmente reaccionan a la luz y que se dilatn
rdpidamente si se administra un antagonista narcético.
b) Respiracién lenta y regular o sensacién de esta, que resulta ya sea de depresién

narcética directa del tallo cerebral o de edema pulmonar, también ayudan al
diagnéstico los distintos pinchazos en miembros o en otros lugares donde se

inyedtan pero tampoco son determinantes.
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VIII. ESTADOS PSICOGENICOS DE ESTUPOR O COMA

De todas las enfermedades Psicogénicas que semejan enfermedad estructural, la
dida de conciencia Psicgénica, esta entre las de mds dificil diagnéstico.

Con este tipo de “*Pérdida de la Conciencia’ el médico debera perseguir dos medios
gnosticos:

Determinar por examen neurolégico que los signos y sintomas neurolégicos del
paciente, no estn en relacién con la anatomia y fisiologia de el sistema nervioso
(esto es que anatémica y fisiolégicamente son imposibles).

Debera percibir a travez de la historia y el examen del estado mental, que el
cardcter emocional. y problemas psicolégicos corrientes, son suficientes para
explicar que los hallazgos anormales recaen sobre una base psicolégica.

Puesto que el paciente con ‘‘inconsciencia’ psicogénica no se puede comunicar,
una historia y u n examen de estado mental es imposible, y el médico se queda
con los medios diagnésticos del inciso 1; la demostracién que a pesar de
inconsciencia aparenta, el paciente en realidad estd fisiolégicamente y
anatémicamente despierto.

Este tipo de ““Coma’ es caracterizado por hallazgos neurolégicos normales,
incluyendo respiracién, respuestas pupilares, patronos reflejos y por la presencia
de la fase rdpida de Nistagmus en el lado opuesto cuando cualquiera de las
membranas timpanicas, es duchada con 10cc de agua fria. El EEG es también
normal,

Si existe duda en relacién al Coma, estudios més sofisticados o invasivos deberdn
realizarse en forma exaustiva, .

Con respecto al manejo, basicamente se encaminard a un programa de estudios y
tratamiento psiquitrico; por lo demads el manejo es de sostén,
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IX MANEJO DEL PACIENTE INCONCIENTE

En la prictica médica ningin problema es mas dificil que el diagnéstico
temprano y tratamiento a lo largo de vias adecuadas y no desperdiciar su tiempo en
consideraciones irrelevantes.

Se debera recordar las condiciones principales que ya se consideraron
separadamente en los capitulos anteriores, que pueden causar Coma.

— Lesiones ocupativas supratentoriales.

— Lesiones ocupativas o destructivas subtentoriales.

— Encefalopatias metabdlicas.

— Estados psiquiatricos.

También en capitulos anteriores se menciond aspectos, diagnosticos y
terapéuticos especificos para cada uno de los estados anteriores.

Basicamente como toda urgencia médica el manejo se divide en dos partes:
— Manejo de Emergencias.
— Manejo Especifico.

Le daremos énfasis al manejo de Emergencia, por ser en este, donde mas errores
s¢ cometen; ademis el manejo especifico de las lesiones que causan Coma, que ya es
supervizado generalmente por especialistas de la materia. Por lo que ya no se
agregard mds a lo ya expuesto en cada uno de los capitulos previos.
Manejo de Emergencia

Como ya se mencion6, aiin antes de que los proceso diagnosticos se empiecen, el
Cuerpo entero del paciente debera ser escudrifiado minuciosamente (especial atencién a
signos de trauma) asf como tomar inmediatamente sus signos vitales. Independeintemente
de la causa del Coma hay varios aspectos generales sobre el manejo:

l.- Asegurar la Oxigenacién:

Chequear la permeabilidad de vias aéreas y pulmones. El cerebro deber4 tener un
buen aporte de Oz.

Si las vias aéreas estin obstruidas, hacer limpieza y colocar un tubo endotraquial
(tener cuidado con descargas simpaticas, hipertensién, taquicardia, CVP). Una
méxima oxigenaci6n previa, mas lmg, de atropina LV. antes de la intubacién
ayudara a prevenir complicaciones. Ademis recordar posibilidades e lesién
cervical: entonces se colocard tubo endotraqueal sin extensién de cuello o se
realizard traqueostomia.
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Un rfw.dio indirecto de evaluar la oxigenacién es la observacion de las excursi !
re:sp-;ratorias. Si pulmones se auscultan bien y hay mas de 8 respiracion ;-
fnmu.to; la ventilacién es. probablemente adecuada. El paciente en eé e
idealmente deberd mantener un PaO2 mayor de 100mm de Hg y una PaCO;ma
tre- 30-35mm Hg. En su lecho el paciente deberi colocarse en posici6 3
trendelenburg semi prono y cambiarlo de lado cada hora Pl
Mantener la Circulacién: ‘

Debiera Chequearse la p/a y el pulso. Se colocara cateter venoso central para
:ieen?plazr volimen perdido en forma adecuada. Sera de utilidad un monitorizaje
e ritme y frecuencia cardiaca. Debera
% 4 tratarse de mantener la p/a medi
; . P edia en
Dar Glucosa:

La hipoglicemia puede ser diagnosticada solo por examen de laboratorio
durante la espera del resultado, el cerebro puede sufrir dafios irreversibl;: e]?
por sto que después que muestras de sangre han sido extraidas para exémene. ds
lab_oratorio, deberén infundirse 25g de glucosa L.V. a todo paciente C-Gmato (j ;
quien el diagnéstico no es_claro. Esto prevendra dafio cerebral, en tanio i::
iﬁgz;;;;siar.esultados, si el caso es de hipoglicemia y no lo dafiard si no hay
Disminuir la Presién Intracraneal Elevada:

.-

Sll eldpacu::nte sugriun proceso ocupativo productor de presién intracraneana
elevada y Coma, debera bajarse inmediatament 1 i
e. Podran se igui
. guirse los siguientes
a) gé paciente deberd ser pasivamente hiperventilado hasta alcanzar una
‘-’ . . . 1
02 de 25-30 mm Hg. Bajando el PCO2, disminuye el flujo sanguineo
cerebre.ll, logrando asi bajar la presién intracraneal. Sus efectos son
Inmediatos.
b) M.amtol, lg_/Kg peso, al 20% es dado intravenosamente durante 10-20
glllrlutos. Este incrementara la presion osmolar en la sangre y extraerd agua
e Cffrehro, disminuyendo asi la presién intraacraneana. La dosis puede ser
repetida cada- 12‘h0ras. El efecto es inmediato 'y dura varias horas.
Recordar que puede haber fenémeno de rebote. |
c) Esteroides:
(fosflato sodico de dexametasona, 10mg 1.V. intaravenosamente o su
f:qmva']ente) disminuye el edema cerebral por lo que deberd iniciarse
anedlatamente su administracién aunque el efecto no se producird, sino
z . :
hasta unas pocas horas después. Dosis de mantenimiento de 4-6 mg cada 6
oras debera continuarse hasta que la presién intracraneana sea resuelta.

Parar las Convulsiones:

Convulsiones repetidas de cualquier causa, producird dafio cerebral por lo queé
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deberén ser controladas. Las convulsiones generalizadas podrdn ser controladas
con Diazepam LV. en dosis suficientes para parars las convulsiones. Una vez las
convulsiones han sido paradas, difenilhidantoina sédica, 1.V. debera iniciarse
para mantener el control de éstas (500mg a 1g durante 20 minutos).

Tratar la Infeccién:

1.

Varias clases de infeccién pueden causar Coma o bien estas infecciones pueden
exacerbar un Coma de otra causa. Deber4 realizarse estudios microbiologicos
pertinentés en todo paciente en quien se sospeche infeccién e iniciar
antibioterapia después de estos. Una sospecha de infeccion e iniciar
antibioterapia después de estos. Una sospecha de infeccién intracraneana es la
Gnica indicacién de puncién lumbar como medida de urgencia en pacientes
comatosos.

Restaurar el Equilibrio Acido-Base:

Muchos pacientes comatosos sufren disturbios &cido-basicos. La alcalosis
respiratoria y la acidosis metabélica son particularmente comunes. Deberan
tomarse las medidas adecuadas inmediatamente (uso de bicarbonato,
respiradores elc. segin sea el caso). ; 1
Ajustar la Temperatura Corporal:

Varias anomalias metabdlicas y estructurales dan lugar ya sea a Hiper o
Hipotermia y esos estados pueden exacerbar anormalidades del metabolismo
cerebral. La hipertemia es peligrosa puesto que incrementa las demandas
cerebrales metabdlicas y en niveles méaximos puede desnaturalizar las proteinas
neuronales. Pacientes hipotérmicos con temperaturas por debajo de 340C deberd
ser calentado gradualemtne hasta lograr una temperatura de 35-360C.

Administrar Tiamina:

10.-

la encefalopatia de Wernicke es una rara causa de Coma. Sin embargo, muchos
pacientes admintidos en la emergencia, en estupor o Coma, son alcohélicos o
malnutridos. En tales pacientes una carga de glucosa puede desencadenar una
encefalopatia de Wernicke aguda. Por esto deberd inyectarse 50-100mg al
momento en gue se administra la glucosa y durante algiin tiempo después.,
Considerar Antidotos Especificos:

Muchos pacientes que ingresan a la Emergencia en Coma, sufren de sobredosis
de drogas, muchas de las cuales son mejor tratadas con medidas de sostén
solamente sin embargo, también existen algunos antidotos especificos:
a) para sobredosis de narcéticos, dar 0.4mg. LV. de Hidrocloruro de Naloxona
cada 5 minutos hasta que la conciencia es recuperada.
b) Algunos de los efectos de drogas sedantes con propiedades anticolinérgicas,
particularmente los triciclios, pueden ser revertidos por la inyeccién

intravenosa de 1mg de fisostigmina.

—118—




11.-

Control de la agitacién:

12.-

Muchos pacientes delirantes o .estuporosos se -encuentran -agitados.Drog,
sedantes deberan ser evitadas hasta que el diagnéstico sea relativament'e.claqg.
uno estd convencido de que el problema es metabélico més que éstrucn:]-

P'odr-é.n utilizarse tranquilizantes menores o mayores. Pequefas désis d?-.-
diazepam (5-10mg cada 3-4 horas) puede ser suficiente para controlar e !
agitacién. ¢
Proteger los Ojos:

gt

Las erosiones corneales pueden ocurrir en 4-6 horas, si los ojos del paciente
comat?so permanecen abiertos o parcialmente cerrados. Para prevenir est.l*
CO]I.lpllcaCiéll deberan lubricarse los ojos con uynguento oftilmico yq:errado‘i"
plaswamente con micropore. Esto deberd repetirse cada 12 horas durante :i
tiempo que dura la inconsciencia.

Ademés debera protegerse la piel, principalmente en dreas de presion, para evitar
ﬁl(':eras de deciibito. Podra utilizrse para este fin masajes o friccione; con aceite
.mmeral acompaiiado de movilizacién constante (cada hora),“uso “de protes :
inflables ete. : ’ PR
Hay que recordar que después de realizado lo anterior se hard un examen fisico
completo asi como todos los examenes de gabinete pertinentes (ver cuadro). B
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X CONCLUSIONES

En el diagnéstico y manejo del paciente comatoso, €s vital el conocimiento de
aspectos médicos basicos, enfatizando los Neurolégicos, que como s& mencion6, aqui
confluyen casi todas las ramas de la medicina, ya que todas tienen alguna forma de
desarrollar estupor o coma, por lo que se necesitard un médico con dichos
conocimientos, listos para ser puestos en préctica.

Existen varios mecanismos diagnésticos aplicables al paciente comatoso, pero que al
igual que en otras entidades, la base estard representada por una buena Historia
(dificil en el pte en coma) y un examen fisico adecuado.

Que existen ademds otros examenes, sofisticados, muy valiosos y precisos, pero poco
atilizados en nuestro medio en vista de los escasos recursos que caracterizan a los
paises subdesarrollados como el nuestro, relegandose éstos a las clases adineradas.

Para sacar avante a un paciente comaloso, no s6lo es importante hacer un
diagndstico certero y rapido, sino también hacer un manejo con estas mismas

caracteristicas.

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

Que con los conocimientos bésicos de nuestras ciencias médicas, enfatizando en este
caso aspectos Neurologicos, gracias a los cuales podremos encaminarnos a un
diagnéstico preciso y rapido y a la vez un manejo urgente y adecuado, podremos
salvar muchas vidas o bien evitar secuelas graves. :

A pesar de que logremos vencer todos los obstaculos posibles en lo que se refiere al
Diagnédstico y Manejo del paciente comatoso, siempre enconiraremos en nuestro
pais, el hasta el momento casi irresolvible problema del Subdesarrollo que se

interpone al manejo optimo de nuestros pacientes.
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XI RECOMENDACIONES

MUchas recomendaciones son pertinentes en lo que corresponde al paciente en
a; sin embargo. me limitaré a aquellas mds importantes: relacionadas con Jos puntos

dos en esta tesis.
Que todo paciente en estado de estupor 0 Coma, sea manejado y tratado como si se

tratara de un ser querido del médico tratante, desde el principio al final.

Que todo médico continde reforzando sus conocimientos Neurol6gicos
fundamentales relacionados con el Coma, para un mejor manejo.

Que sus bases diagnésticas en un paciente Comatoso sean siempre las clinicas y de
ahi, partir hacia los otros medios diagnésticos y no en forma contraria.

Programar actividades para tratar de obtener en nuestros Hospitales Generales
todos los medios diagnésticos mas importantes en el Coma disiponibles las 24 horas

del dia.

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

TROMBOSIS DE LOS SENOS VENOSOS Y VENAS CEREBRALES

SUS PRINCIPALES SIGNOS Y SINTOMAS ACOMPANANTES

ensién de la trombosis sética del seno
vernoso o lateral.

ningitis.

sceso Cerebral,

iema Paradural.

yderma del Cuero Cabelludo.
eomielitis Craneal.

0 LATERAL (TRANSVERSOQ)
tis Media.

toiditis (aguda o crénica)
derma Paradural.

0 CAVERNOSO:

derma de la parie superior de la cara
sitis Esfenoidea, Etmoidea, Otitis
ia.

3

AYUGULAR INTERNA:
nsién e Trombosis Séptica del Seno,
al,

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

Papiledema, vena yugular dolorosa a la
palpacién (raro) Dilatacién de las Venas
faciales.

Edema Orbital y Global, Quemosis, Prop-
tosis, Oftalmoplejia, pupilas en Midriasis
fija, Papiledema, Hemorragias retinianas.

Vena Tombética dolorosa a la palpacién
(variable).
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Cuadroe No. 2

ALGUNAS CAUSAS DIFUSAS, MULTIFOCALES O METABOLICAS DE

DELIRIO ESTUPOR Y COMA

DEPRIVACION DE OXIGENO SUBSTRATO 0 COFACTORES METABQLICOS: |

L.- HIPOXIA: (interferencia con el aporte de oxigeno al cerebro total-flujo sang. cer,
normal). ' '

a) Contenido de 02 y p02 sanguineo disminuido:
— Enfermedad Pulmonar.
— Hipoventilacién Alveola.
— Tensién de 02 atmosférico disminuido.

b) Contenido de 02 sanguineo disminuido, PO2 normal-anoxia anémica:
— Anemia

— Intoxicacién por monéxido de Carbono.
— Methemoglobinemia.

2.- ISQUEMIA: (interferencia multifocal difusa o diseminada para el aporte
sanguineo cerebral).

a) Flujo sanguineo cerebral disminuido resultante de gasio cardiaco
disminuido:

— Stokes-Adams; Paro Cardfaco; Arritmias Cardiacas.
— Infarto Miocérdico.
— Insuficiencia Cardiaca Congestiva.
— Estenosis Aértica
— Infarto Pulmonar.
b) Flujo sanguineo cerebral disminuido resultante de disminucién de
resistencia perifériferica en la circulacién sistémica:
— Sincope. -
— Hipersensibilidad del Seno Carotideo.
— Disminucién del Volumen Sanguineo.
¢) Flujo Sanguineo Cerebral Disminuido asociado con resistencia vascular
generalizada o multifocal incrementada.
— Sindrome de Hiperventilacién.

— Hiperviscosidad (Policitemia, criglobulinemia, anemia de células
falciformes?

— Hemorragia Subaracnoidea.
— Meningitis Bacteriana.
— Encefalopatia Hipertensiva.
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d) Flujo sanguineo cerebral disminuido debido a oclusiones diseminadas de
pequeiios vasos: . .
— Coagulacién Intravascular Diseminada.
— Lupus Eritemataso Sistémico.
__ Endocarditis Bacteriana Subaguda.
— Embolia Grasa. '
— Malaria Cerebral
— Bypass Cardiopulmonar.
3. HIPOGLICEMdIA' ——"
— Resultante de insulina -
— E:;l:mténea (Insulina endégena, enfermedad hepética, etc)
4- DEFICIENCIA DE COFACTORES’:
— Tiamina (Wernicke Encefalopatia)
— Niacina.

— Piridoxina.
_ Cianocobalamina.

Acido Félico.

B ENFER] NOS DISTINTO! BRO

1.- ENFERMEDADES DE ORGANOS NO ENDOCRINOS: -
a) higado (coma hepético)
b) Rifién (coma urémico)
¢) Pulmén (narcosis por C02) - o
d) Pancreas (encefalopatia pancreatica exoc ‘
2. H}IPER Y/0 HIPOFUNCION DE ORGANOS ENDOCRINOS:
a) Pituitaria - R
Tiroides (torotoxicosis, mxede - -
}3 A:;rzlrlal (enfermedad de Addison, Cushing, Feocromocitoma)
g i ipoglicemia.
d) Pancreas (diabétes, hipog '
3.- OTRAS ENFERMEDADES SISTEMICAS:
a) Diabetes
b) Cancer
c) Porfiria
d) Sepsis
INTOXICACIONES EXOGENAS:I

1.- DROGAS SEDANTES

a) Hipnéticos Barbitaricos y no Barbitdricos
b) Tranquilizantes

¢) Bromuros

d) Etanol

e) Opiaceos
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2.- INTOXICACIONES POR ACIDOS O POR SUS METABOLICOS:
a) Paraldehido
b) Alcohol Metilico
c) Etilenglicol
d) Cloruro de Amonio
3.- DROGAS PSICOTROPICAS:
a) Antidepresivos Triciclicos y drogas anticolinérgicas.
b) Anfetaminas .
e) Litio
d) Fenciclidine
e) Fenitiazinas
f) LSD mescalina
g) Inhibidores de la MAO
4.- OTROS:
a) Penicilina
b) Anticonvulsivantes
¢) Esteroides
d) Glicésidos Cardiacos
e) Cimetidina
f) Metales Pesados
g) Fosfatos Orgédnicos
h) Cianuro
i) Salicilatos
B, ANORMALIDADES DEL EQUILIBRIO IONICO O ACIDO-BASE DEL S.N.C.
Agua v Sodio (Hipo e Hipernairemia)
Acidosis (Metabélica y Respiratoria)
Alcalosis (Metabolica y Respiratoria)
Magnesio (Hiper e Hipomagnesemia)
Calcio (Hiper e Hipocalcemia)
Fosforo (Hipofosfatemia)
E. DESORDENES DE LA REGULACION DE LA TEMPERATURA:
Hiportemia
Fiebre, Golpe de Calor.
E. INFECCIONES O INFLAMACIONES DEL S.N.C.:
Leptomeningitis
Encefalitis
Encefalopatia Téxica Aguda
Encefalomielitis Parainfecciosa
Vasculitis Cerebral
Hemorragia Subaracnoidea.
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DESORDENES NEURONALES PRIMARIOS O GLIALES:

Enfermedad de Creutzfeldet-Jakob
Enfermedad de Marchiafava-Bignami
Adrenoleukodistrofia

Gliomatosis Cerebral
Leucoencefalopatia Progresiva Multifocal

DESORDENES MISCELANEOS DE CAUSA DESCONOCIDA.

Convulsiones y Estado Post-Ictal
Concusiones
Estados Delirantes Agudos
—Delirio Post Operatorio
_ Delirio de la Unidad de Cuidados Intensivos
— Intoxicacién por Drogas
— Abstinencia de Drogas




Cuadro No. 4
Cuadro No. 3

EFECTOS CLINICOS Y NIVELES SAN GUINEOS DE ALCOHOLISMO

CAUSAS POSIBLES DE ESTUPOR O COMA EN PACIENTES DIABETICOS

.
.

AGUDO
e 2 G i SINTOMAS NIVEL SANGUINEO
_ | | c
iali i, t de reaccion larga, estado {(mg/
ot Fuforia, Cordialidad, verborrea, tle.mpo . : —
e [ mental empobrecido, incoordinacion leve, Nistagmus, Hiperalge 100
Acidosis Lictica sia a estimulos dolorosos.
ici i i6n, Hiperemia conjuntival,
Acidosis del S.N.C. Complicando al Tratamiento. I BU]]!C]-OSO, Apa_rtado, facﬂ Cf]l'lfllslorf, 1per : d 100‘2(])
| Ataxia, Nistagmus, Disartria, Hipoalgesia pronunciada.
1 - ¢ ; ' . . , . -
Edema Cerebral Como Complicacién del Tratamiento - . onncia, Dl il e .
. - ' erezosas, Ataxia Marcada y torpeza. " o
Hipotatremia (5.1.H.A.D.) iﬁpotermia1 Sudoracion Fria, Estupor Am?'lesmo,ﬁll)alcs.a’rma Ef:g; -
Coagulacién Intravascular Diseminada o Anariria, Anesiesia, Estertores, Hipoventilacion,
Hipofosfatemia
Hipoglicemia

Uremia - Encefalopatia Hipertensiva
Infarto Cerebral
Hipotensién

Hipernatremia Como Complicacién del Tratamiento. ‘
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Cuadro No. 5

ALGUNAS CAUSAS DE VENTILACION ANORMAL EN PACIENTES

-COMATOS0S

1. HIPERVENTILAGION:

a) ACIDOSIS METABOLICA: I Anién Gap:

- Cetoacidosis Diabética

- Coma Hiperosmolar Diahé.
fico

- Acidosis Lictica

- Uremia

- Cetoacidosis Alcohélica

- Intox. dcidas (Etilenglicol, al
cohol metilico, paraldehido,
salicilatos)

[T No Anién Gap:

-Diarrea

- Drenaje Pancredtico

- Inhibidores de la Anhidrasa
carbénica

- Acidosis Tubular Renal

- Ingestion de Cloruro de
Amonio

- Ureteroenterostomia

b) ALCALOSIS RESPIRATORIA: - Fallo Hepatico

- Sepsis
- Neumonia
- Ansiedad (Sindrome de Hi-

verventilacién

c) DESORDENES ACIDO-BASE MIXTOS:

(acidosis metabélica y alcalosis respiratoria)
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- Salicilismo
- Fallo Hepético
- Sepsis

2. HIPOVENTILACION:

RELACION ENTRE EL SODIO P

a) ACIDOSIS RESPIRATORIA:I Aguda (No compesada)

b) ALCALOSIS METABOLCA:

- Drogas Sedantes

Lesion de Tallo Cerebral

- Desordenes Neuromuscula-

res
- Lesiones Toraxicas

- Enfermedad Pulmonar Agu-

da

I Enfermedad Pulmonar

Cronica:

CUADRO No. 6

- Sindrome de Bartter

LASMATICO Y LA DEPRESION DEL

- Vémitos o Drenaje Gastrico

- Tratamiento con Diuréticos

- Exceso de Esteroides Adre-
nales (Sindrome de Cushing)

- aldosteronismo Primario

ESTADO

ALERTA

SENSORIO

CONFUSION

ESTUPOR

COMA

CONVULSIONES
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Na. PLASMATICO (mEq/L)
123
120
113
111

110




|
CUADRO No. 7
b) Orina: - dosificacion de drogas toxicas y ‘.
EXAMENES DE LABORATORIO PERTINENTES EN EL COMA: "’c‘;’]‘llf.lmes' |
- VO, |
. examen completo |
I- Inmediatos
a) Sangre Venosa ¢)L.C.R.: ’
- glucosa i prot.emas ‘
- electrolitos s 5 h |
£ 'S - 1 ONEOoSs. !
(NaK.CLCO2,CAPOY) | L Kl |
- urea y creatinina |
- osmolaridad Figura No. 1 l‘
b) Sangre Arterial: ;
il i PATRONES RESPIRATORIOS ANORMALES AsocIAD?;ilsgll;RO |
) ]Egz LESIONES PATOLOGICAS A DISTINTOS NIVELES DEL |‘
-PCO2 ' ;
- HCO3 l
¢) L.C.R (evaluar cada caso)
- células
- gram ‘
- glucosa \
d)E.CG. |
e) Rx. Craneo \
f) Angiografia |‘
g) C.T. Scan |
\
II. Test Mediatos: . ‘
, a) Sangre Venosa: . WM
- dosificacién de drogas toxicas y r 1 JL__\M’N o
sedantes. g '\ MUUU
- tests de funcién hepética y renal '
- estudios de coagulacidon. MWMM\WNM
- funcién adrenal y tiroidea e ~
- cultivos de sangre | = EUROGENA ]
i e | ESPIRACION DE CHEYNE STOKES. B.- HIPERVENTILACIONRI:: IR0 e
H [é.}::IE{TRAL C.- APNEUSIS. D RESPIRACION EN RACIMOS. E.--
ATAXICA.
| =137 =

— Il iEr e




Figura No. 2

REFLE]JOS OCULARES EN PACIENTES IN CONCIENTES

‘TALLO CEREBRAL
INTACTO

FLM
(BILATERAL)

.
el

Cold H20

LESIONES DE TALLO
CEREBRAL BAJO

56";

Cold H20

Cold H20
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a los Reflejos Oculocefalicos (arriba) y Oculovestubulares (abajo)
intactas. Los

La secci6n superior ilustr
en un paciente inconciente, en quien las vias oculares de tallo cerebral estan
movimientos horizontales son ilustrados en el lado izquierdo y los verticales en el derecho;
Jos movimientos oculares conjugados laterales (parte superior izquierda) al voltear la
cabeza son completos y opuestos a la direccién de los movimientos de la cabeza. Un
estimulo mas fuerte para la desviacién lateral es alcanzada por la irrigacién de agua fria
contra la membrana timpanica. Hay desviacién tonica conjugada de ambos ojos hacia el
‘estimulo; los ojos usualmente permanecen témicamente desviados por uno o més minutos
antes de que lentamente retornen a la linea media. Puesto que el paciente esi inconciente
no hay nistagmus. La Extensién de la nuca en un paciente con un tallo cerebral intacto
produce desvacién conjugada de los ojos en direccién hacia abajo, y la flexion produce
desviacién de los ojos hacia arriba. La irrigacién bilateral de ambos timpanos a la vez,
produce desviacién de los ojos hacia abajo, mientras que con agua caliente causa

desviacién conjugada hacia arriba.

En la porcién media del dibujo, se muestran los efectos en los reflejos oculares, en las

lesiones bilaterales del fasciculo Longitudinal medio.

La porcién inferior del dibujo ilustra los efectos de lesiones del tallo Cerebral bajo.




LA INT :
ALTEBEC(;ISE)E%D E]:I:IELL TRONCO CEREBRAL PUEDE COMPROBARSE POR LAS
e DOLOROSgSREACCIQN DE LAS PUPILAS A LA LUZ Y A LOS
o . 3. Nervio Oculomotor (parasimpdtico), constrictor de |
! impéticas descendentes del tronco cerebral (bilaterales); GCS l'a
; . ganglio

cervical superior.

Figura No. 3

ALTERACIONES PUPILARES

—————— PUPILAS PEQUENAS QUE %,%
REACCIONAN A LA LUI L7 <7

2 mm,
PUPILAS DE TAMARQ @ @
MEDIANO FIJAS a4

4 mm.

‘PUPILAS DE TAMANO
MEDIAND FIIAS ﬁ g

PUPILAS BE TAMANC
MEDIANO FIIAS

MEDULA ESPINAL
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FENOMENO DE LOS 0JOS DE MUNECA O REFLEJOS

VESTIBULOOCULARES
DEL CORTEX )
0J0 DIRECHO ) | 7 OJC ITOUIRDO #DJOS DE MUNECA™
= AN
RL //“*\ / i Li W et ?
@y / U®Y
Yoy |\ 7®
2 s
S / , ¥

—————————— AUSENTE

—————————— AUSENTE

AUSENTE

AL IRRIGAR CON AGUA FRIA EL OIDO DERECHO, LOS 0JOS SE MUEVEN
LENTAMENTE HACIA LA DERECHA A MEDIDA QUE EL NUCLEOQ VESTIBULAR
IZQUIERDO ACTUA SOBRE EL RECTO LATERAL DERECHO Y SOBRE EL RECTO
IZQUIERDO (VIA FLM). EFECTO PARECIDO, PERO MAS DEBIL, SE OBTIENE AL
GIRAR LA CABEZA BRUSCAMENTE HACIA UN LADO (FENOMENO DE LOS 0J0S

* DE MUNECA). 6-NERVIO ABDUCTOR: RL.- RECTO LATERAL; RM.- RECTO MEDIO:

NV.- NUCLEO VESTIBULAR: FLM.- FASCICULO LONGITUDINAL MEDIO.
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Figura No. 4

RESPUESTAS MOTORAS A ESTIMULOS DANINOS
EN PACIENTES CON DISFUNCION CEREBRAL AGUDA

Los estimulos dafiinos pueden ser realizados con trauma minimo 2 nivel del borde
supraorbital, lecho ungueal o el esternon, como s¢ ilustra arriba. Los detalles fueron ya

discutidos en hojas anteriores.
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§.- Muestra las celaciones de varios compartimientos supratentoriales e intratentoriales,

Figura No. 5 isto en una seccién coronal.
; [
HERNIACIONES INTRACRANEANAS POR 2. Herniacién Transtentorial Central. El Cerebro estd hinchado: el diencéfalo estd

SUPRATENTORIALES

LESIONES ' ; ’ S e
o ;ompreswnado y elongado y los cuerpos mamilares desplazados hacia abajo. Ni el Girus

singulata, ni el Uncus estan herniados.
ay

[.- Herniacién Uncal y Transtentorial: El girus cingulata estd herniado; Hay marcado
sdema del Uncus en el lado de la lesion.
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NOTA Ay

Este documento seri firmado por las Autcridades de la Facultad después de haber llenado los siguientes re-
quisitos: )
a) Tener aprobade ¢1 protocolo de tesis por la Oficina de Control Académico; !
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¢} Firma respectiva del Director de Fase 111; al estar concluido el trabajo de tesis:
d) Paner los nombres completos & miaquina El interesado deberi poner su nomtive como aparece en su Cédula de .
Vecindad,

== | Asesor.
Dr. Henry Stokes
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