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                   RESUMEN 
 
Se presenta el caso de un paciente que ingresó a la unidad de cuidados 
intensivos del Hospital General Docente de Guantánamo "Dr. A. Neto", con un 
agobio respiratorio debido a un ahogamiento incompleto, y que se encontraba 
en estado inconsciente, no respondía a los estímulos ni localizaba dolor, y con 
las pupilas midriáticas. El paciente fue entubado y acoplado a un equipo de 
ventilación volumétrica. En EEG realizado al paciente se observó una actividad 
monorrítmica en el campo de frecuencia alfa. Se realizaron registros diarios 
durante una semana y se mantuvo el mismo patrón electroencefálico. Pasados 
40 días se repite el estudio, y aparece una actividad lenta con complejo 
trifásico. En el transcurso de los días, el EEG continúa siendo más lento, con 
períodos de supresión, hasta llegar a un trazado isoeléctrico. El paciente 
fallece. 

 
Palabras Clave: ELECTROENCEFALOGRAFIA DE RITMO ALFA; 
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INTRODUCCION 
 
  El paciente, que parece estar dormido, y que, al mismo tiempo es incapaz de percibir 
o responder a los estímulos externos o a las necesidades internas, se encuentra en 
estado de coma.1,2 
 
  El coma puede variar de grado, y en sus estadios más profundos no se obtiene 
respuesta de ninguna especie, ya que los reflejos corneales, pupilares, faríngeos, 
tendinosos y plantares están ausentes. En grados menores de coma, los reflejos 
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pupilares, los movimientos oculares y otros reflejos del tronco cerebral están 
preservados, y puede haber o no rigidez extensora de los miembros y epistótonos, 
signos que, como señaló Sherrington, indican descerebración.1 
 
  Las respiraciones son, a menudo, lentas o rápidas, y pueden ser periódicas (Cheyne- 
Stokes) o aparecer perturbadas de otros modos. Los signos físicos varían un tanto, en 
dependencia de la causa del coma. 
 
   Excepto los casos más leves de confusión, en todas las perturbaciones de la 
conciencia ocurre cierta alteración de las ondas cerebrales; por tanto, el EEG 
constituye una herramienta importante en la evaluación neurológica de un paciente 
comatoso.2 
 
CASO CLINICO 
 
  Paciente G.R.T., de 40 años, que ingresa en la unidad de cuidados intensivos con un 
agobio respiratorio debido a un ahogamiento incompleto sufrido el 24 de enero de 
1999. 
 
  Al examen físico: Paciente inconsciente, no responde a estímulos ni localiza dolor, con 
pupilas midriáticas. 
 
  Aparato respiratorio: Tiraje intercostal, supraclavicular, estertores crepitantes 
diseminados en ambos pulmones. Frecuencia  respiratoria: 48 x minuto. 
 
  Aparato cardiovascular: ligera taquicardia.  Frecuencia cardíaca (FC) :120/min.  
Tensión arterial (TA): 116/110. 
 
  Paciente entubado y acoplado al equipo de ventilación volumétrica. Se realiza EEG el 
25-10-99 observándose una actividad monorrítmica en el rango de frecuencia Alfa 
(Fig. 1). 
 
  Se continúa con registro diario por espacio de una semana, y se mantiene el mismo 
patrón electroencefálico. Pasados 40 días, el paciente logra respiración espontánea, 
pero al examen neurológico muestra un estado vegetativo persistente. El EEG muestra 
actividad lenta con complejo trifásico (Fig. 2). 
 
  En el transcurso de los días el EEG continúa siendo más lento con períodos de 
supresión, hasta llegar a un trazado isoeléctrico, y finalmente, el paciente fallece. 
 
  El coma alfa es una variedad relativamente rara; se observa en pacientes con coma 
profundo, resultante de una anoxia cerebral difusa, lesiones focales del tallo cerebral, 
desequilibrios metabólicos o intoxicaciones.1 Es indicativo de un grave desequilibrio en 
la fisiología tálamo-cortical.3 



 
  Es un fenómeno rítmico de actividad en el campo alfa; difiere del ritmo normal en su 
distribución espacial y reactividad, ocurre establemente durante todo el registro,  
difusamente  o más acentuada hacia la región anterior, sin la más mínima fluctuación 
de amplitud (de menos de 50 microvoltios y de 8 a 13 Hz) y no reactiva a los 
estímulos.1,2,4 Debe diferenciarse cuidadosamente de la actividad de husos de ritmo de 
10-18 ciclos por segundo, debida a intoxicación, del ritmo alfa normal que aparece en 
el síndrome de locked-in y de las descargas epilépticas transitorias.   
 
  El coma alfa real ha sido considerado como una etapa temporal antes del estado de 
muerte, seguido de una brusca supresión del patrón.1 La presentación clínica del coma 
alfa, especialmente en un caso de paro cardíaco, no predice un resultado favorable.5,6 
 
  La reactividad del EEG en patrones subsiguientes es relativamente favorable, 
mientras que un patrón de supresión brusca, sin reactividad, es desfavorable en la 
encefalopatía isquémica anóxica.3  
 
  Cruz Campos, en EEG realizados a 15 pacientes con encefalopatía anóxica severa, 
posterior a paro cardiorrespiratorio, encontró que en el 6 % de los pacientes 
predominó el patrón coma alfa.7 
 
  Uldry y otros autores estudiaron 20 pacientes con coma alfa, 16 resultantes de 
encefalopatía anóxica, 2 de lesiones del tallo cerebral y 2 con encefalopatía 
metabólica, y observan que el paro cardíaco fue la causa principal de coma alfa (10 
casos), un elevado número de ellos murieron (7 pacientes) o sobrevivieron con déficit 
neural grave (2 pacientes). Los dos pacientes con hemorragia pontomesencefálica 
murieron.8 
 
  Aunque no existe EEG específico para cada causa del coma, ciertos patrones de EEG 
muestran alguna conclusión con alguna enfermedad determinada y sirven de  
orientación al médico sobre el pronóstico del paciente.9,10 
 
 
CONCLUSIONES 
 
1.- El EEG constituye una técnica de gran valor para clasificar los tipos de coma, y  
sirve, además, de evaluación pronóstica del paciente. 
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Fig. 1. Paciente GRT, de 40 años,  masculino. Ahogamiento incompleto. Coma anóxico. Actividad 
monorrítmica en el campo de frecuencia alfa. Coma alfa. 
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Fig.  2. Paciente GRT, de 40 años,  masculino. Ahogamiento incompleto. Coma anóxico. Actividad 
lenta generalizada y complejos trifásicos. 

 

 

 
F3-P3 
 
 
 
P3-O1 
 
 
O1-T3 
 
 
T3-F3 
 
 
 
F4-P4 
 
 
P4-O2 
 
 
O2-T4 
 
 
 
T4-F4 
 


	Resumen
	Introducción
	Caso clínico
	Conclusiones
	Referencias bibliográficas
	Figura 1
	Figura 2

