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El coma representa el grado mds extremo de disminucién del nivel de consciencia con ausen-
cia de respuesta a estimulos externos. Puede presentarse de forma aguda o progresiva y puede
ser debido a multiples etiologias. Un paciente en coma presenta un Tridngulo de Evaluacién
Pedidtrico alterado y por ello, a su llegada a Urgencias, es necesaria una valoracién rédpida con
secuencia ABCDE y monitorizacién de los signos vitales, ya que ante la inestabilidad del pacien-
te se priorizardn las medidas necesarias para su estabilizacidn. Realizadas las primeras medidas
de soporte, se continuard con una historia clinica enfocada y una exploracion fisica completa,
incluyendo exploracién neurolégica. En base a los datos obtenidos se realizardn exploraciones
complementarias que ayuden a identificar la causa del coma, basadas principalmente en pruebas
de imagen y datos de laboratorio. Segtin la posible etiologfa y situacién clinica del paciente se
indicard un tratamiento especifico, si bien la base del mismo serd continuar con las medidas de
soporte que ayuden a mantener las funciones de los érganos vitales, ademds de evitar un dafio
cerebral adicional, en ocasiones asociando firmacos o medidas dirigidas a evitar la hipertensién
intracraneal.

Palabras clave: coma, alteracién del nivel de consciencia.

The coma represents the most extreme degree of reduction in the level of consciousness with
absence of response to external stimuli. There may be either acute or progressive and may be
due to multiple etiologies. A patient in a coma has a Pediatric Evaluation Triangle altered and
therefore, upon arrival at the emergency department, a rapid assessment with ABCDE sequence
and monitoring of vital signs is necessary, since the patient’s inestability will prioritize the nec-
essary measures for their stabilization. Once the first support measures have been carried out,
we will continue with a focused clinical history and a complete physical examination, including
neurologic examination. Based on the data obtained, additional explorations will be carried out
to help identify the cause of coma, based mainly on imaging tests and laboratory data. According
to the possible etiology and clinical status of the patient, specific treatment will be indicated,
although the basis will be to continue with support measures that help maintain the functions of
the vital organs as well as prevent further brain damage, sometimes involving drugs or measures
to prevent intracranial hypertension.

coma, altered level of consciousness.
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TABLA 1. Principales etiologias causantes de coma

Disfuncién primaria del SNC

¢ Traumatismo craneoencefélico y/o hemorragias del SNC ¢

* Procesos infecciosos del SNC
¢ Tumores cerebrales

¢ Convulsiones

¢ Procesos cerebrovasculares

* Hidrocefalia y disfuncién de dispositivos (vdlvulas de
derivacién)

SNC: sistema nervioso central.

INTRODUCCION

La alteracién de la consciencia puede presentar-
se en distintos grados. Segtin el deterioro se utilizan
distintos términos, si bien el coma representa el
grado mds extremo de disminucién del nivel de
consciencia con ausencia de respuesta a cualquier
tipo de estimulo externo. No obstante, lo correcto
es describir el grado de depresidn existente segin
la situacidn clinica del paciente y su respuesta a los
estimulos.

CONCEPTOS IMPORTANTES

Cualquier tipo de alteracién que afecte a los
hemisferios cerebrales, al tronco del encéfalo o a la
actividad de las neuronas puede producir una altera-
cién del nivel de consciencia. Se pueden diferenciar
multiples etiologfas’? (Tabla 1).

La situacién de coma puede presentarse de
forma aguda, por ejemplo, tras traumatismo cra-
neoencefilico (TCE), lesiones vasculares, convulsio-
nes o situaciones de hipoxia en general, asf como de
forma mds progtesiva, por ejemplo, ante infecciones
del paciente, estados de intoxicacion y/o alteracio-
nes metabdlicas.

También, la elevacion de la presién intracraneal
(PIC) aunque inicialmente puede ser compensada
reguldndose el flujo sanguineo y la produccién de
liquido cefalorraquideo, si persiste, puede afectar a
la presién de perfusion cerebral, con afectacién de
sus funciones.

Las medidas de soporte vital se antepondrdn a
otro tipo de actuaciones ya que es prioritario man-
tener las funciones de drganos vitales, ademds de
evitar el dafio cerebral adicional.

Alteraciones sistémicas
Hipoxia
* Hipotermia/hipertermia
e Alteraciones metabdlicas
* Intoxicaciones
* Infecciones
* Errores congénitos del metabolismo

* Otras: invaginacién intestinal, cardiopatfas, etc.

TABLA 2. Puntos a senalar en la historia dirigida

ante una situacién de coma

* Rapidez de inicio del coma y progresién

e Antecedente de traumatismo craneoencefilico,
convulsion, fiebre o enfermedad aguda

Historia previa de cefalea, irritabilidad, alteracién
del comportamiento o sintomas neurolégicos, y/o
otros sintomas

Posibilidad de ingesta/contacto con sustancias toxicas

* Exposicién ambiental a frio o calor extremo

Enfermedades crénicas
* Intervencién neuroquirdrgica previa

* Medicacién habitual

DIAGNOSTICO Y EVALUACION DE LA
GRAVEDAD

Es necesario una valoracién répida del Tridngulo
Evaluacién Pedidtrica (TEP) y secuencia ABCDE
con monitorizacién de los signos vitales (ritmo car-
diaco, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria,
tension arterial, saturacion de oxigeno y capnogra-
fia), ya que ante la inestabilidad del paciente se
priorizardn las medidas necesarias para su estabi-
lizacion34.

Una vez realizada la primera evaluacidn e inicia-
das las primeras medidas de soporte, se continuard
con la historia clinica enfocada y una exploracién
fisica completa, incluyendo exploracién neurold-
gica.

En la historia clinica es adecuado realizar un
interrogatorio enfocado y dirigido segtin posibili-
dades diagnésticas® (Tabla 2).
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Apertura de ojos

Espontinea
Al habla
Al dolor

No apertura
Respuesta motora
Sigue 6rdenes
Localiza el dolor
Se retira al dolor
Flexién al dolor
Extension al dolor

No respuesta

Respuesta verbal (nifios)

Orientado

Conversacién desorientada
Palabras inapropiadas

Sonidos incomprensibles

Ausencia de sonidos

4
3
2
1
6
5
4
3
2
1
Respuesta verbal (lactantes)
Sonriente, sigue sonidos y objetos 5
Irritable, consolable 4
Llora con el dolor 3
Se queja ante el dolor 2
No respuesta 1

La exploracién fisica incluird una evaluacién ¢ Exploracién neurolégica completa, con valo-
primaria y una secundaria.

Evaluacion primaria

Realizacién del examen ABCDE completo,

ya mencionado. Especial atencién en la triada

de Cushing: bradicardia, hipertensién arterial

y respiracién irregular, la cual puede reflejar

aumento de la PIC.

Valoracién del nivel de consciencia, incluyen-

do pruebas de apertura de ojos y capacidad de

respuesta a estimulos verbales y tdctiles. Escalas

a aplicar:

— Escala AVPU: A: alerta; V: responde a esti-
mulos verbales; P: responde a estimulos dolo-
rosos (pain); U: no responde (unresponsive).

— Escala de Glasgow, si sospecha de TCE®
(Tabla 3).

Reactividad pupilar: valorar el tamano, la reac-

tividad pupilar y su posible asimetria.

Evaluacion secundaria

Exploracién completa por aparatos incluyendo

en ella:

racién de los pares craneales y de los reflejos
tendinosos profundos. Un hallazgo anormal
ylo focal siempre es significativo y puede indi-
car una lesién estructural del sistema nervioso
central.

Localizacién del nivel de afectacién cerebral
segun examen de pupilas, reflejos vestibulares,
patrén respiratorio y respuesta motora? (Tabla 4):
— Examen de pupilas. Valorar tamafio y reac-

tividad pupilar:

- Reactividad pupilar: la presencia o ausencia
del reflejo fotomotor ayuda a diferenciar
entre procesos estructurales o metabélicos,
habitualmente conservado en las alteracio-
nes metabdlicas.

- Tamafo pupilar:

- Las lesiones estructurales pueden producir
midriasis arreactiva unilateral al compri-
mir el III par craneal.

- En las herniaciones transtectoriales ini-
cialmente son miéticas y posteriormente
midridticas fijas por presién sobre el tron-
co del encéfalo.
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TABLA 4. Localizacién del nivel de afectacidn cerebral segiin examen pupilar, reflejos vestibulares, patrén

respiratorio y respuesta motora

Nivel de lesion SNC Examen pupilar Reflejos vestibulares ~ Respiracion ~ Respuesta motora

Diencéfalo Miosis, reactiva Incrementados Cheyne-Stokes Decorticada

Mesencéfalo Posicién media, Ausentes Hiperventilacién Descerebrada
no reactiva

Protuberancia Puntiforme o media, Ausentes Apnetsica Descerebrada
no reactiva

Bulbo raquideo Pequena, reactiva Presentes Atéxica Hipotonia

- En las intoxicaciones por opidceos pue-
den aparecer puntiformes y dilatadas ante
agentes anticolinérgicos.

— Reflejos vestibulares:

ROC (reflejo oculocefélico o “en ojos de
mufieca’). Manteniendo los parpados
abiertos, al rotar la cabeza hacia un lado,
los ojos deben desviarse de forma conjuga-
da en la direccién opuesta a la rotacion de
la cabeza. Si los ojos acompafian a la cabeza
indican lesién del tronco del encéfalo o
de pares craneales, un origen metabélico
o toxico.

ROV (reflejo oculovestibular). Instilando
agua helada en el conducto auditivo exter-
no con la cabeza elevada a 30°, en situa-
ciones de coma, los ojos se desvian hacia
el estimulo durante un minuto volviendo
a su posicién inicial si estd mantenido el
tronco del encéfalo, pero si hay lesién, el
reflejo estard abolido.

— Patrén respiratorio:

Respiracién de Cheyne-Stokes: fases de
hiperpnea alternando con fases de apnea.
Hallado en encefalopatias metabdlicas.
Hiperventilacidn, en lesién del mesencé-
falo 0 en comas de origen metabélico y/o
téxico.

Respiracién apnéusica: pausas inspiratorias
alternando con pausas espiratorias. Aparece
en encefalopatia andxica.

Respiracién atdxica o de Biot: respiracion
irregular combinando periodos de apnea
con movimientos respiratorios irregulares
y superficiales. Sugiere lesién del bulbo
raquideo.

— Respuesta motora. Se valora la fuerza mus-
cular, el tono y los reflejos osteotendinosos
profundos, la postura de los miembros y su
respuesta a estimulos:

Postura de decorticacién (extremidades supe-
riores en flexién, inferiores en extensién).
Sugestiva de afectacién de la corteza cerebral.
Postura de descerebracién (extremida-
des superiores e inferiores en extensién).
Sugestiva de lesion del tronco del encéfalo,
generalmente a nivel de la protuberancia.
Hipotonia y ausencia de reaccién a estimu-
los dolorosos. Aparece si existe alteracion
del tronco del encéfalo, a nivel del bulbo
raquideo.

— Otras exploraciones a realizar segtin clinica o
sospecha diagnéstica:

Signos de irritacién meningea: rigidez de
nuca, signo de Kernig y signo de Brudzins-
ki, y palpacién de la fontanela anterior en
el lactante.

Signos de TCE: hemotimpano, “ojos de
mapache” (hematoma periorbital), signo de
Battle (hematoma postauricular), otorrea o
rinorrea del liquido cefalorraquideo, lesion
en cuero cabelludo, etc.

Busqueda de lesiones sospechosas de abuso
o maltrato.

Busqueda de lesiones en piel que repre-
senten infecciones sistémicas: exantema
purpurico, variceliforme, etc.

Examen de fondo de ojo: papiledema y/o
lesiones retinianas. Se aprecia papiledema
en elevacién de la PIC y las hemorragias
retinianas son sugestivas, entre otros, de
malos tratos.
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INESTABLE

'

Glucemia

Estabilizacién del paciente segiin ABCDE

Constantes vitales, incluidas TA, FC, FR, capnografia
0O, 100%. Considerar intubacién endotraqueal
Acceso venoso

!

‘ sSospecha de intoxicacién? }—* ‘ Estudio/Tratamiento especifico ‘

Analitica sanguinea

¢Sintomas HTC /focalidad
neuroldgica?

!

TAC

‘ ¢1er episodio convulsivo? }—* Valorar realizar TAC
Valorar estudio de toxicos

Puncién lumbar (valorar TAC previa) ‘

cFiebre? >

¢Otras alteraciones en la
exploracién?

— ‘ Estudio/Tratamiento especifico ‘

| ~o

TAC

Analitica sanguinea

Puncién lumbar
Estudio de téxicos

TA: tensién arterial, FC: frecuencia
cardiaca, FR: frecuencia respiratoria,
TCE: traumatismo craneoencefdlico,
TAC: tomografia axial computerizada,
HTC: hipertension intracraneal

Figura 1. Algoritmo de manejo y tratamiento.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS .

Se realizardn exploraciones complementarias
para establecer la situacién del paciente y para
conocer la etiologia causante de la situacién de
coma®78,

Pruebas de laboratorio. Se determinard la
glucemia de forma urgente asi como hematime-
tria, gasometria venosa y determinacién de urea,
creatinina y electrélitos. Ademds se valorard la
obtencién de:

* DProteina C reactiva y procalcitonina, asi como  ®
estudios de microbiologfa (cultivos y serologfas)
ante coma sospechoso de origen infeccioso.

Puncién lumbar. En pacientes estables y sin

signos de hipertensién intracraneal, sin lesio-

nes ocupantes de espacio en la tomografia

axial computerizada (TAC) y sin alteraciones

importantes en la coagulacién. Sus indicacio-

nes son:

— Sospecha de infeccién del SNC.

— Sila TAC no es concluyente y no existe cet-
teza de que el origen del coma sea metabélico
0 toxico.

Téxicos en sangre y orina: ante posible contacto

con sustancia téxica o en situacién de coma de

causa desconocida.
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NOMBRE DEL INDICADOR: GLUCEMIA CAPILAR PRECOZ EN CUALQUIER SITUACION DE AFECTACION
NEUROLOGICA (COMA, TEP CON LADO “APARIENCIA” AFECTADO)

Dimensién

Justificacién

Férmula

Explicacién de términos

Comentarios

*Indicadores de calidad SEUP. Grupo de Trabajo de Calidad y Seguridad. Sociedad Esparola de Urgencias de Pedia-
tria. Revision 2018.

Riesgo. Efectividad

La determinacién de la glucemia capilar en el primer bloque de constantes
de los pacientes con afectacién neuroldgica indica un proceso diagndstico
correcto y répido para instaurar tratamiento, disminuyendo el riesgo del en-
fermo de padecer complicaciones

Ne de pacientes a los que se les ha practicado glucemia capilar

en la primera intervencién de enfermeria (0
x

Ne de pacientes que llegan a Urgencias con afectacién neurolégica

Primera intervencién de enfermerfa: la glucemia capilar debe estar registrada
en el primer bloque de constantes de enfermeria

Pacientes atendidos en Urgencias en coma o con afectacién del lado “apa-
riencia” en el TEP

Proceso

Documentacién clinica

> 90%

Bibliografia

1. Spina L. Altered mental status. En: PEM (Pediatric Emergency Medicine) guides version
4.0. Mojica M (editor). New York University School of Medicine. March 2017.

2. Zorc JJ. Altered mental status/coma. En: Pediatric Emergency Medicine. Baren JM (ed).
Saunders Elsevier, Philadelphia 2008. p. 115.

Screening de metabolopatias: sobre todo ante sos-
pecha de enfermedad por errores congénitos del
metabolismo en lactantes. Se determinardn nive-
les de amonio y lactato, y extraccién de muestras
de sangre y orina para andlisis especificos.

Pruebas de imagen. Se realizardn con el pacien-

te ya estabilizado. La TAC es la prueba de eleccién
inicial. Sus indicaciones son:

Sospecha de TCE.

Signos o sintomas de hipertensién intracra-
neal.

Sospecha de coma de origen estructural.
Coma de origen desconocido.

Otras.

Electroencefalograma: si existen antecedentes
de epilepsia o si existe sospecha de convulsién
activa con escasa o nula actividad motora.

TRATAMIENTO

El tratamiento debe ir encaminado a estabili-

zar al paciente, a corregir la causa del coma y a
evitar posibles complicaciones>#579. El algoritmo
de manejo y tratamiento se muestra en la figura 1.

Como medidas generales, si fuese necesario, se

realizara:

Inmovilizacién cervical y/o de columna en caso
de antecedente traumdtico.

Apertura de la via aérea y oxigenoterapia adecua-
da con intubacién traqueal si fuera necesaria (por
ejemplo, en TCE con escala de Glasgow < 8).
Administracion de liquidos para posible control
del shock en caso necesario asi como correccién de
glucemia y posibles alteraciones hidroelectroliticas.
Valoracién del grado de dolor segn escala y
administracién de analgesia.



Los tratamientos especificos se administrardn

en base a los hallazgos clinicos, analiticos o segin

resultados de exploraciones complementarias rea-
lizadas. Entre ellos se sittan:

Suero salino hiperténico (SSH al 3%) 2-6
mL/kg, a pasar en 15 minutos ante sospecha
de hipertensién intracraneal. Puede utilizarse
también en perfusién continua a 0,1-1 mL/
kg/h. No recomendado si existe una osmola-
ridad superior a 360 mOsm/L o una natremia
superior a 155 mEq/L [preparacién del suero
salino hipertdnico (SSH al 3%): extraer 55 mL
del envase de 500 mL de SSF (suero salino fisio-
16gico) e introducir 55 mL de CINa al 20% o
extraer 11 mL del envase de 100 mL de SSF e
introducir 11 mL de CINa al 20%].
Antibioterapia empirica ante sospecha de infec-
cién del sistema nervioso central (antibidtico +
antiviral).

Tratamiento anticomicial ante estatus epiléptico
o sospecha del mismo.

Control de la temperatura.

Valorar beneficios de agentes sedativos si hubie-
se agitacion del paciente.

Valoracién de posibles lesiones subsidiarias de
tratamiento neuroquirdrgico.
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