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Coma y trastornos
relacionados con la

consciencia

Coma y trastornos
relacionados con la

consciencia



Coma en la práctica
neurológica

Identificar rápidamente la causa
subyacente de la ↓ del estado
de conciencia para evitar daños
cerebrales irreversibles.

Análisis clínico Investigación rápida y
sistemática

Sn tiempo para una investigación
detallada.



Causas comunes de
coma



Hematoma subdural

Infarto cerebral

Tumor cerebral

Hematoma intracerebral

2

3

1

4

1 Intoxicación por fármacos o drogas

2 Anoxia o isquemia

3 Encefalomielitis y encefalitis

Masas
supratentoriales

patológicas 

Trastornos
metabólicos 



ESTADOS DE CONSCIENCIA
NORMAL Y ALTERADA



Estado del individuo despierto,
que reacciona completamente

a los estímulos.

Consciencia normal Refleja la calidad y coherencia del
pensamiento y la conducta.

Contenido de la consciencia

Inconsciencia

Ausencia de percepción del yo y el entorno,
interrupción de actividades psíquicas.



Incapacidad para pensar con
rapidez, claridad y coherencia

Confusión

Caracterizado:

Distracción
Desorientación 
´´Obnubilación del sensorio".

Leve grado de confusión

Distracción ligera
Incoherencia en el pensamiento.
Incapacidad para mantener una
conversación coherente.

Confusión grave

Respuestas incoherentes. 
Desorientación en tiempo y lugar.
Alteraciones del habla, posibles
delirios y alucinaciones.

Falta de atención



Incapacidad para mantener el
estado de vigilia sin estímulos
externos.

Somnolencia
Inatención y confusión leve:

Mejora con la activación

Manifestaciones clínicas

Cambios físicos

Párpados caídos, ronquidos, laxitud
en músculos de mandíbula y
extremidades.



Estado donde el paciente solo puede
despertarse con estímulos vigorosos
y repetidos.

EStupor

Caracterizado:

Puede haber inquietud o actividad
motora estereotípica.

Síntomas adicionales

Posibles cambios en el ritmo
respiratorio
Ojos moviéndose hacia afuera y
arriba, similar al sueño.

Disminución de cambios posturales
naturales.



Estado en el que el paciente no
puede despertarse ni activarse
con estímulos externos o internos.

coma
No hay reacción significativa; respuestas
corneal, pupilar y faríngea disminuidas.

coma profundo

coma superficial 

Reflejos anteriores pueden ser
inducidos.
Reflejos plantares pueden ser flexores
o extensores (signo de Babinski).

Respuestas en diferentes
niveles de coma

Coma profundo
Coma superficial
(semicoma / obnubilación)







Leve: 14 – 15 puntos
Moderado: 9 – 13 puntos
Grave: < 9 puntos

La severidad del TCE se determina en
función de puntuación total de la

Escala de Glasgow:

nivel de alteración de consciencia
(estado de coma), el gradiente varía

Leve: > 13 puntos. La duración del coma
suele ser menor a 20 minutos.

Moderado: 9 – 12 puntos. La duración del
coma es mayor de 20 minutos y menor
de 6 horas tras la admisión del paciente.

Grave o severa: < 8 puntos. La duración
del coma es mayor de 6 horas tras la
admisión del paciente.



ESTADOS VEGETATIVO
PERSISTENTE, SÍNDROME DE

ENCLAUSTRAMIENTO Y MUTISMO
ACINÉTICO



Paciente sobrevive sin funciones mentales

significativas tras lesión cerebral grave.

Estado Vegetativo

CARACTERÍSTICAS
Abre los ojos de manera

espontánea.

Parpadea.

Movimientos oculares.

Muestra deglución.

Bruxismo, gestos 

Ciclos de sueño y vigilia

presentes sin consciencia

ni comportamiento

intencional.
No hay respuesta

consciente

Mobile User



Síndrome apálico o muerte neocortical.

Estado Vegetativo
Persistente (PVS)

Diagnóstico

3 meses en lesiones no traumáticas.
12 meses en traumáticas.

Causas y Patologías
Asociadas:

Lesión cerebral por traumatismo
craneoencefálico o anoxia cerebral.

Daño talámico y degeneración de
sustancia blanca 

Fase terminal de enfermedades
neurodegenerativas :

              °Alzheimer y Creutzfeldt-Jakob.



Actividad de fondo anormal:
baja amplitud y frecuencia
δ.

Hallazgos en el
EEG

Patrones típicos:
Supresión de picos
Actividad α y θ
Patrón α de coma

Ausencia de cambios en la actividad
EEG durante o después de estímulos.



Estado en el que la consciencia está
preservada, pero existe incapacidad
para moverse o hablar

Síndrome de
Enclaustramiento

Caracteristicas:

Px solo puede comunicarse mediante
movimientos oculares verticales y
parpadeo.

Mobile User



Causas y Mecanismo
Fisiopatológico

Lesión de la porción ventral de
la protuberancia por oclusión
del tronco basilar

Interrupción de las vías corticobulbar y
corticoespinal descendentes:

Conservación de la conciencia, vigilia
y funciones oculares.

Pérdida completa de la función
motora y verbal.



Estado en el que el paciente está
inmóvil (acinético) y mudo, pero
consciente.

Mutismo Acinético

Caracterizado:

Presenta una apatía profunda y
falta de iniciativa, abulia.

Etiología y Mecanismo
Fisiopatológico

Asociado a lesiones bilaterales en:

Registra y recuerda lo que
ocurre a su alrededor.

Lóbulos frontales
Tálamo

Vías motoras y sensitivas permanecen
intactas, pero el paciente no actúa por
falta de motivación o impulso.



Apnea 

Inactividad EEG durante 24
horas.

Ausencia total de respuesta a
estímulos externos.1

2

3

Criterios Diagnósticos
(Comité de Harvard, 1968)Muerte Cerebral

Estado irreversible donde el cerebro
deja de funcionar por completo. 

Se mantienen funciones cardíacas y
respiratorias mediante soporte
artificial.

El EEG isoeléctrico o "trazo plano"
confirma la muerte cerebra. 30 min



Elevación y cruce de brazos sobre
tórax o cuello

1

2

3

Prueba auxiliar

Falta de taquicardia ante la inyección de
atropina indica pérdida de inervación
cardíaca.

Movimientos reflejos o
Signo de Lázaro

extensión torácica

Giro de la cabeza y encogimiento de
hombros



Mínimo 6 hrs si hay lesión cerebral masiva.

24 hrs si hay sospecha de intoxicación o paro
cardiaco previo.

Consideraciones Éticas.

Explicación clara y sencilla a familiares
sobre criterios y resultados del diagnóstico.

Esperas recomendadas
antes de declarar la muerte

cerebral

Evitar presiones externas para una
declaración prematura de muerte cerebral.



Periodo de observación ampliado a 48 horas.

No emitir diagnóstico antes del séptimo día posnatal 
 evaluar el estado neurológico en recién nacidos.

considerar la posibilidad
de disfunción cerebral

reversible 

Consideraciones Especiales
´´Muerte Encefálica en Niños´´



Anatomía y Neurofisiología
de los Estados de Alerta y

Coma



Responsable del estado de
alerta y vigilia.

Sistema de Activación
Reticular Ascendente

Ubicado

Tronco del encéfalo
Diencéfalo.

El coma se caracteriza por la falta de respuesta
a estímulos externos y ausencia de consciencia.

Función del SArA

Mantiene el estado de alerta
Filtra la información que recibimos a
través de los sentidos
Modula neurotransmisores que afectan
al ciclo sueño-vigilia
Funcionamiento del cerebro y del
sistema endocrino
Regula la conducta y el estado de ánimo



Ritmo γ (30-60 Hz): Relacionado con
percepción y unificación de experiencias.

Ritmo α indica vigilia (8-12 Hz).

Anatomía del SARA

Se extiende desde el puente alto y
tegmento mesencefálico hasta el
diencéfalo.

Actividad Cerebral y EEG

Conexiones con núcleos talámicos mediales,
centromediano e intralaminares.

EEG:  diagnóstico de estados de
consciencia.



Red en Modo Predeterminado:
Pensamiento interno.

Red Prominente:
Percepción consciente

de estímulos.

Conectividad Cerebral y
Consciencia

Red de Control Ejecutivo:
Consciencia guiada por el

entorno.

3 Redes cerebrales interconectadas:



ANATOMÍA PATOLÓGICA
DEL COMA

Clasificación de las Alteraciones Cerebrales



 Lesión Masiva en el Hemisferio
Cerebral

Causadas masas
intracraneales

Compresión del
mesencéfalo y la
región talámica

central.

desplazamientos

hernias cerebrales.



Desplazamiento del lóbulo temporal
medial  a través del tentorio.

Cruza la hoz del cerebro (Separa
hemisferios cerebrales).

Desplazamiento descendente y compresión
medial del tronco del encéfalo superior.

Desplazamiento del cerebelo a través del foramen
magno, involucrando el tronco del encéfalo inferior.



 Lesión Destructiva en Tálamo o
Mesencéfalo

ACV por oclusión de
arteria basilar

Daño directo del
Sistema Activador

Reticular hemorragia
talámica

lesión traumática.



Lesión Bilateral en Corteza y
Sustancia Blanca

Trauma
Interrupción de

impulsos
talamocorticales o

destrucción neuronal
extensa

encefalitis,
meningitis

hipoxia o isquemia 



VALORACIÓN CLÍNICA DEL
PACIENTE EN ESTADO DE

COMA



 riesgo de broncoaspiración o
ventilación inadecuada.

Manejar con precaución el cuello
si se sospecha lesión cervical.TRAUMA

 hipotensión

1. Prioridades Iniciales en el
Paciente Comatoso

Establecer la vía aérea y oxigenación
adecuada.

Evaluar lesiones craneoencefálicas
o sangrados internos.

 Administrar soluciones, fármacos
vasopresores, sangre u oxígeno.



Identificar antecedentes médicos

Interrogar a los acompañantes sobre
el estado previo del paciente y

circunstancias del evento.

2. Historia Clínica y
Evaluación Inicial

Diabetes, traumatismos, convulsiones, consumo
de alcohol/drogas, intentos de suicidio



EXPLORACIÓN GENERAL DEL
PACIENTE EN ESTADO DE

COMA



Temperatura

Evaluación de LA Temperatura

Fiebre: Infecciones sistémicas 

Temperatura alta (>42°C): Golpe de calor o
intoxicación anticolinérgica.

Hipotermia: Intoxicaciones, exposición al frío,
hipotermia avanzada, meningitis tuberculosa,
mixedema.



Hipertensión marcada:

Presión arterial y frecuencia
cardíaca

Intoxicaciones, hemorragia interna, shock séptico,
Addison, traumatismo encefálico masivo.

 Hemorragia cerebral, encefalopatía hipertensiva.

hipotensión

Aumento de la presión intracraneal.

bradicardia, respiración
periódica e hipertensión





REACCIONES PUPILARES EN EL
PACIENTE EN ESTADO DE

COMA



pérdida de reacción a la luz antes de la dilatación.

Causa Común

corectopia: Pupila oval o desplazada por
afectación parcial del esfínter pupilar.

Dilatación progresiva  y desviación leve
del ojo hacia afuera

Pupila de Hutchinson
(Unilateral Dilatada)

Pupila dilatada en un solo lado, signo
temprano de distensión o compresión
del III par craneal

Hernia transtentorial.
 Hematoma epidural o subdural

Secuencia Evolutiva



Signo de Mal Pronóstico

Causa

Dilatación Pupilar Bilateral
(Midriasis Fija)

Ambas pupilas dilatadas y no reactivas indican
daño severo o desplazamiento avanzado del
mesencéfalo.

Compresión de los núcleos oculomotores por
hernia central o efecto de masa grave



MOVIMIENTOS DE OJOS RESPUESTAS
CORNEALES EN EL PACIENTE EN

ESTADO DE COMA

Desviaciónes  Oculares Patológicas



Ojos al lado de la
lesión cerebral 

Desviación lateral y
hacia abajo de un ojo

Indica parálisis del III
par craneal

Lesión cerebral grande

Ojos al lado opuesto
de la lesión cerebral

Lesión pontina unilateral.

Síndrome de
Parinaud

Ojos se dirigen hacia abajo y
adentro por lesiones del tálamo.

https://clinicadyto.com/wp-content/uploads/2022/03/%C2%BFPor-que%CC%81-si-desvi%CC%81o-un-ojo-mi-oftalmo%CC%81logo-aconseja-operar-los-dos--300x210.png


como realizarlo

 coma metabólico o lesiones
estructurales bilaterales

Reflejo Oculocefálico

Se evalúa girando la cabeza del paciente
mientras se observan los movimientos
oculares.

Los ojos se mueven conjugadamente en
dirección opuesta al movimiento de la
cabeza.

Movimientos oculares
reflejos intactos 

Función preservada del mesencéfalo y
tegmento protuberancial.

1.

Integridad de los nervios oculomotores
(III, IV y VI).

2.



Respuesta positiva 

Ausencia del reflejo

Reflejo Corneal

Estímulo táctil en la córnea debe generar
cierre inmediato del párpado

Daño en el tronco encefálico.
Lesión del V o VII par craneal



Cambios de Postura en el
Paciente en Estado de Coma



 Rigidez de Descerebración

Características

Origen Cambios de Postura en el
Paciente en Estado de Coma

Postura con opistótonos, contractura de los
músculos de la masticación y extensión rígida
de extremidades.

Rotación interna de los brazos.
Flexión plantar de los pies.
Generalmente, extensión tónica
breve de extremidades.

Sherrington la describió en estudios con
animales al seccionar el tronco encefálico



VARIANTESPostura Extensora
Puede afectar uno o ambos lados del cuerpo

Se presenta espontáneamente o ante
estímulos táctiles o dolorosos leves.

Puede coexistir con movimientos
intencionados.

Extensión de un brazo y una pierna con
flexión y abducción del brazo opuesto.

Asociada a lesiones en la sustancia blanca
cerebral o ganglios basales.



Posturas Diagonales

Rigidez de Descorticación
Postura con flexión y abducción de los brazos
y extensión de las piernas

Flexión de un brazo y extensión del brazo
y pierna opuestos.

Indican lesión supratentorial.

Indica lesión en:
Sustancia blanca cerebral.
Cápsula interna.
Tálamo.

En casos bilaterales, indica hemiplejía espástica



Lesiones en núcleos vestibulares → brazos en extensión y piernas en flexión débil.

Lesiones más bajas → flacidez y abolición de movimientos.

Si aparecen posturas de descorticación o descerebración antes de la flacidez, el coma
es profundo y evoluciona a muerte cerebral.

Reflejos y Evolución del Coma



Alteraciones de la Respiración
en Patologías Neurológicas



Causas: Causas:

Respiración de Cheyne-
Stokes

Caracterizada por ciclos de hiperpnea
seguidas de apnea.

Lesiones bilaterales de los hemisferios
cerebrales, intoxicaciones o alteraciones
metabólicas.

Acidosis metabólica grave

Respiración de Kussmaul

Respiraciones profundas y forzadas sin
periodos de apnea.



Causas: Causas:

Respiración de Biot (Atáxica)

Patrón irregular con pausas
impredecibles.

Lesiones en el bulbo raquídeo. Lesiones en la parte baja del tronco
encefálico (puente).

Respiración Apnéustica

Pausas prolongadas en la inspiración antes
de la espiración.



pronostico del coma



Mejor pronóstico

Pronóstico del Coma

Traumatismo craneoencefálico

Comas metabólicos o tóxicos, ya que suelen ser
reversibles con tratamiento adecuado.

Pronóstico intermedio

Coma anóxico :La recuperación es poco frecuente y las
secuelas suelen ser graves.
Accidente cerebrovascular: Alta mortalidad, excepto en casos
de hemorragia subaracnoidea con hidrocefalia reversible.

Peor pronóstico



¡Gracias por tu atención!
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