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oma es el mas dramatico de los desor-

denes de la conciencia. Cualquier proce-
so que progrese al coma, puede presentarse
inicialmente como alteracién leve del estado
mental. El coma es causado por una gran va-
riedad de desordenes, desde problemas es-
tructurales del sistema nervioso central hasta
enfermedades sistémicas difusas; en aproxi-
madamente 85% de los casos es causado por
disfuncion metabdlica o sistémica y en 15%
por lesiones estructurales. Es el cuadro clini-
co que causa mas de 3% de las admisiones a
los servicios de urgencias.

DEFINICIONES

Los pacientes con estados mentales alterados
se presentan en varias formas. Las definicio-
nes especificas de los diversos niveles de con-
ciencia son de ayuda para establecer el esta-
do inicial de base y describir los cambios en
la condicion del paciente. El suefio, un estado
normal de disminucion del estado de concien-
cia en el cual el paciente puede ser facilmente
despertado, es un hallazgo frecuente en los
servicios de urgencias; su caracteristica esen-
cial es la facilidad para retornar a un estado
de alerta, que lo diferencia de condiciones
patoldgicas.

La conciencia es un concepto pobremente de-
finido; se suelen adoptar nombres que descri-
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ben mal las alteraciones, mezclando sus con-
ceptos. Ellos son: Nublamiento de la concien-
cia, Confusion, Delirium, Obnubilacién o Letar-
gia, Estupor, Coma, Coma superficial, Coma
profundo, Coma psicégeno, Mutismo aquiné-
tico, “Locked-in syndrome”. A menudo se pre-
sentan confusiones con el uso de estos térmi-
nos, y la mejor estrategia para evitarlos es de-
terminar si el paciente esta alerta, despierto o
no responde y describir la respuesta ocular y
motora a estimulos verbales y dolorosos.

Se han desarrollado diversas escalas mate-
maticas con base en hallazgos neurolégicos
para definir las alteraciones en el estado de
conciencia. La Escala de Coma de Glasgow
es el método mas conocido. Un puntaje en la
Escala de Glasgow de ocho 0 menos ha sido
usado como una definicion alterna de coma;
sin embargo, esta definicion es valida unica-
mente cuando hay, como hallazgos asociados,
ausencia de apertura ocular y de respuesta a
ordenes. La escala tiene limitaciones signifi-
cativas que incluyen reproducibilidad variable,
medida poco confiable del nivel de concien-
cia y excesiva importancia a las funciones del
hemisferio izquierdo.

Se han desarrollado otros métodos, como la
Escala de Coma de Liege o la Escala de Ni-
vel de Reaccion Sueca, las cuales son poco
conocidas y tienen poca familiaridad y acep-
tacion.
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Escala de Coma de Glasgow

Apertura ocular Respuesta verbal Respuesta motora Puntaje
Ninguna ante dolor Ninguna ante dolor Ninguna ante dolor 1
Abre ante dolor Gemidos Descerebracion (extension) 2
Abre ante 6rdenes Incoherente Decorticacion (flexion) 3
Abiertos, espontaneos Confuso, desorientado Retira ante dolor 4
Alerta, orientado Localiza ante dolor 5
Obedece 6rdenes 6

ETIOPATOGENIA

La conciencia integra dos funciones basadas
en localizaciones neuroanatémicas diferentes,
que son:

» Despertar depende de vias localizadas en
el cerebro medio.

» Cognicién depende de vias localizadas en
la corteza cerebral.

El despertar ocurre por mecanismos fisiologi-
cos no especificos. Esta representado por el
Sistema Reticular Activador (SRA) en el cere-
bro medio, el cual se extiende desde la forma-
cion reticular hipotalamica hasta el tercio infe-
rior del puente. El SRA actia como la puerta
de entrada para estimulos que van ala corteza
cerebral. La corteza no resulta unicamente
estimulada, sino que también provee un meca-
nismo de retroalimentacion estimulando y mo-
dulando al SRA. Si esto no ocurre, se produ-
ce coma. Toxinas, anestésicos o compresio-
nes del cerebro medio pueden alterarlo. Un
cerebro medio intacto es esencial, y aun lesio-
nes focales pequenas del puente tienen la ca-
pacidad de alterar el estado mental e inducir
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coma; en contraste, lesiones unilaterales de
los hemisferios cerebrales no lo inducen.

La cognicion se altera cuando la corteza ce-
rebral es grave o totalmente lesionada. Cuan-
do ambos hemisferios son afectados, el gra-
do de alteracién de la conciencia depende de
la magnitud y velocidad de ocurrencia de la
lesion.

Las causas pueden ser difusas o focales.
Cuando la historia del paciente en coma no
sugiere una causa especifica obvia, la mitad
a un tercio son difusas. Las lesiones focales
son mas comunes en el territorio supratentorial
que en el infratentorial. En presencia de una
lesion focal, una evaluacién neurolégica cui-
dadosa puede determinar la localizacion y
determinar su manejo.

ACERCAMIENTO DIAGNOSTICO

El diagndstico diferencial del estado mental
alterado y del coma es vasto; sus causas son
clasificadas en una variedad de categorias:
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Disfuncion Cerebral Difusa

Lesion Focal Sistema Nervioso Central (SNC)

Dafio neuronal causado por deprivacion de oxigeno,
glucosa o factores metabdlicos

Hemorragia. infarto, tumor

Toxinas enddgenas del SNC

Absceso

Toxinas exdgenas del SNC

Desordenes endocrinos

Anormalidades hidroelectroliticas

Alteracién del medio ambiente y temperatura

Hipertension intracraneana

Infiltracion o inflamacion del SNC

Desotrdenes neuronales o gliales

Convulsién, estado postictal

En el servicio de urgencias las causas mas
frecuentes pueden ser recordadas por la
nemotecnia AEIOUTIPS (tomado del inglés),
asi:

. Alcohol, Drogas, Toxinas.

. Endocrino, Exocrino.
Insulina.

. Oxigeno, opiaceos.

. Uremia.
Trauma, temperatura.
Infeccion.
Psiquiatria, porfiria.

. Lesiones que ocupan espacio (space),
shock, enfermedad cerebro vascular
(ECV).
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La evaluacién inicial se debe orientar hacia la
identificacion y el tratamiento de las causas
reversibles y potencialmente fatales. Ejemplos
de ellas son la hipoglucemia y la intoxicacion
por opiaceos; aun en ausencia de fiebre, debe
descartarse infeccion del sistema nervioso
central. Las demoras en su diagnostico incre-
mentan la morbimortalidad. Aunque la intoxi-
cacion con etanol es causa comun de coma,
es conveniente descartar intoxicacion con me-
tanol. Una gran variedad de drogas recreacio-
nales o suicidas (benzodiacepinas, barbituri-

cos, opiaceos, monoxido de carbono y otros)
se asocian con el coma.

EVALUACION RAPIDA
Y ESTABILIZACION

La atencion inicial de todo paciente que ingre-
sa al servicio de urgencias incluye la evalua-
cion mediante anamnesis, examen fisico, exa-
menes de laboratorio e imagenologia, al tiem-
po que se esboza un tratamiento. En el paciente
en coma, este orden resulta erréneo. El paso
inicial es un tratamiento de soporte inmediato,
con oxigeno a alto flujo y estrecha observacion.
En el tratamiento inicial de emergencia, se des-
cribe como el “Coctel Coma”, el cual se inicia
en la fase prehospitalaria para ser continuada
a su acceso al hospital. Se trata de una serie
de medidas encaminadas a controlar causas
potencialmente fatales; dichas medidas son:

1. Uso precoz de dextrosa al 25% o al 50%,
en dosis de 0,5-1,0 g/kg, orientado a pre-
venir las secuelas de neuroglucopenia. La
rapida recuperacion del estado de concien-
cia confirma la hipoglucemia y puede ob-
viar la necesidad de manejo de la via aé-
rea y prolongar la evaluacion diagnostica.

1227



GUIAS PARA MANEJO DE URGENCIAS

2. Tedricamente se debe administrar previa-
mente tiamina, 50-100 mg (50 mg IM y 50
mg IV o 100 mg IV). Sin embargo, el con-
cepto de induccion del Sindrome de Werni-
cke-Korsakoff nunca ha sido confirmado ni
validado plenamente; por lo tanto, la admi-
nistracion de dextrosa no debe ser retrasa-
da, aun si no se ha administrado la tiamina.

3. Eluso precoz de antagonistas de opiaceos
como naloxona, en dosis de 0,4 mg IV, o
nalmefeno, puede obviar la necesidad de
intubacion endotraqueal y reducir el riesgo
de “reacciones por retiro” de opiaceos, asi
como de una respuesta violenta, lo cual
justifica tratar a todos los pacientes con esta
medida.

4. Eluso de antagonistas de benzodiacepinas
como el flumazenil en dosis de 0,5 mg IV,
no es recomendado como medida rutinaria,
particularmente en pacientes con ingesta
previa de antidepresivos triciclicos, quienes
estan en mayor riesgo de sufrir convulsio-
nes. Otro factor de riesgo que puede au-
mentar dicho evento es el uso crénico de
benzodiacepinas. Si se esta plenamente
seguro de la ausencia de algun factor de
riesgo y durante la evaluacion inicial se
sospecha sobredosis con benzodiacepi-
nas, se puede usar flumazenil.

Si la causa potencial de coma no puede ser
determinada, el manejo inmediato de la via
aérea es primordial, y se debe usar secuen-
cia de intubacion rapida (SIR), previniendo
aspiracion, para asegurar adecuada ventila-
cién y oxigenacion. Todo paciente con Escala
de Coma Glasgow de ocho o menos, que se
presume tenga elevacion de la presion intra-
craneana, requiere una técnica apropiada de
SIR. A menos que sea excluido el trauma, se
debe hacer la inmovilizacién de la columna
cervical manual en linea.
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HALLAZGOS ASOCIADOS

Historia clinica. Aunque los datos de la his-
toria clinica no pueden ser suministrados por
el paciente, éstos constituyen un elemento cla-
ve en el manejo, y deben ser obtenidos en
comunicacion con familiares, amigos y el per-
sonal de la atencién prehospitalaria.

El comienzo abrupto del coma con o sin ante-
cedentes de cefalea, nausea o vomito, sugiere
hemorragia o isquemia del SNC. La progresion
en horas o dias sugiere otros desérdenes,
tales como el coma hiperosmolar no cetdsico,
la hipercalcemia, una sepsis severa, etc. El
conocimiento del estado previo del paciente
provee claves diagnosticas. Es asi como un
estado previo de delirio sugiere intoxicacion
alcohdlica, retiro de sedantes, psicosis toxica,
encefalitis. Coma precedido por confusion sin
delirio sugiere hipoglucemia, toxinas enddge-
nas o sobredosis de drogas. Otros elementos
criticos en la historia clinica incluyen el uso
de drogas, antecedente de trauma, fiebre,
cefalea y episodios similares previos.

La historia médica, especialmente los antece-
dentes de diabetes mellitus, convulsiones, en-
fermedad cerebrovascular, enfermedad hepa-
tica y falla renal, deben ser registrados. El uso
de brazaletes de identificacion personal (dia-
betes, convulsiones) es importante para faci-
litar la evaluacion y el tratamiento iniciales.

Examen fisico. Su objetivo inicial es diferen-
ciar entre una lesién estructural focal del SNC
y un proceso metabdlico global. La evaluacion
se inicia con el ABC (via aérea, ventilacion,
circulacién), seguido por el registro de los sig-
nos vitales, incluyendo temperatura. Los sig-
nos indicativos de trauma deben ser descar-
tados en forma rapida. Es necesario mante-
ner inmovilizada la columna cervical hasta una
evaluacion radiolégica y clinica mas profun-
da; el paciente debe ser completamente ex-
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puesto, y especial importancia debe darse al
examen de la cara y el craneo.

Un examen neuroldgico localizado debe seguir
al examen fisico completo, con especial aten-
cion a la postura, movimiento y respiracion.
Las evaluaciones sensoriales y motoras de-
talladas no son necesarias inicialmente. La
presencia o ausencia de signos neurolégicos
de lateralizacion reduce las posibilidades en
el diagnéstico diferencial.

No todos los examinadores tienen el conoci-
miento de los tipos de alteracion de la concien-
cia; por lo tanto, es mejor describir la respuesta
a la voz, al tacto y al estimulo nocivo. Se ha
descrito una variedad de estimulos; el mejor
es la estimulacion de la nasofaringe con un
copo de algodon, el cual no es dafiino ni dolo-
roso, no deja marcas y es facilmente repro-
ducible.

Es de primordial relevancia la evaluacién de
los movimientos oculares, que proveen infor-
macién del estado de una gran parte del ce-
rebro medio y del SRA. Los movimientos extra-
oculares son la expresién de las interacciones
entre la corteza y el cerebro medio. Se pue-
den describir varios movimientos oculares:

1. Mirada desconjugada horizontalmente: se
observa en estados de sedacion por alco-
hol o0 medicamentos sedantes.

2. Mirada desconjugada verticalmente: gene-
ralmente refleja lesion cerebelar o del
puente.

3. Movimientos oculares espontaneos cicli-
cos, cortos, rapidos, caudales con retorno
a la posicion inicial, denominados “ocular
bobbing”, denotan dafo pontico bilateral,
dano metabdlico o compresion del cerebro
medio.

4. Movimientos oculares lentos, ciclicos, ho-
rizontales, seguidos por retorno a la posi-
cién media, denominados “ocular dipping”,

usualmente son expresion de dafio axonal
cortical difuso.

5. Movimientos oculocefalicos, denominados
“ojos de murieca”, requieren la integridad
del area del cerebro medio que compren-
de el lll y el VI pares y el fasciculo longitu-
dinal medio.

Se utilizan estimulos caléricos del aparato ves-
tibular para evaluar la funcion del puente. La
técnica mas usada es la irrigacion del canal
auditivo con 10 mL de agua helada, mante-
niendo la cabeza elevada a 30°. La respuesta
normal es una lenta desviacion ocular hacia
el lado del estimulo (mediada por el cerebro
medio), seguida por una rapida desviacion
hacia el centro (mediada por la corteza); la
ausencia de nistagmo indica dafio de los he-
misferios; ninguna respuesta implica disfun-
cion pontica.

PRUEBAS AUXILIARES

1. Glucemia: si es posible debe ser medida
antes de iniciar empiricamente la infusion
de dextrosa. Una pronta mejoria luego de
esta medida elimina la necesidad de estu-
dios posteriores.

2. Electrolitos, pruebas de funcion renal: es-
tan indicadas en pacientes con acidosis,
desdrdenes electroliticos (principalmente
hipernatremia e hiponatremia) y en uremia.

3. Oximetria, gases arteriales: la primera es
una medida rapida para detectar hipoxe-
mia; la medicion de gases ayuda a clasifi-
car los estados de desequilibrio acido-base
y la intoxicacion por carboxihemoglobina.

4. Hemograma: es de poca utilidad, es insen-
sible y poco especifico para detectar in-
feccién. El hallazgo de leucopenia puede
sugerir infeccién fulminante asociada con
inmunosupresion. La presencia de trombo-
citopenia debe hacer pensar en hemorra-
gia intracraneana o sepsis. Hasta que la
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trombocitopenia no sea corregida, no se
puede realizarse puncion lumbar.

. Uroanalisis: el hallazgo de glucosa implica
hiperglucemia. Leucocituria, nitritos o bac-
terias, sugieren sepsis de origen urinario,
que es una causa comun de coma en an-
cianos). Cristales de oxalato y componen-
tes fluorescentes son indicadores de intoxi-
cacion por etilenglicol.

. Cuando se han descartado las causas co-
munes de coma, es conveniente realizar
estudios toxicoldgicos en sangre y en orina.
. Tomografia computadorizada (TC) de cra-

sa metabolica no puede ser descartada en
la evaluacion inicial. La TC de urgencia en
el paciente en coma se hace sin medio de
contraste, orientada a determinar hemorra-
gia intracraneana. Cuando es normal, se
recomienda, segun las hipétesis diagnosti-
cas, realizar Resonancia Nuclear Magnéti-
ca (RNM).

. EIEEG, que raramente se realiza en urgen-

cias, puede facilitar el diagnéstico de un
estado epiléptico atipico y ayuda a distin-
guir entre los movimientos mioclonicos y

neo: debe ser ordenada cuando una cau- los convulsivos.

ALGORITMO DIAGNOSTICO

Respuesta al NO Pupilas reactivas NO o TC
Céctel-Coma No focalizacién "
Sl S
v y y
Hipoglucemia Antibiéticos S| .| Patologia
Opiaceos Téxicos "1 Intracraneana
Electrolitos, Ca
Uroanalisis
Funcién hepética
S
y y
Hospitalizar |, Sl Causa P NO Tratamient
Tratamiento determinada |~ ralamiento
NO
y
TC: Tomografia computadorizada. TC, PL
PL: Puncién lumbar
Ca: Calcio
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MANEJO EMPIRICO

Después del manejo inicial con dextrosa y
naloxona, el tratamiento adicional depende de
la causa sospechada.

1. Aunque la encefalopatia de Wernicke es
rara, esta indicada la administracion de tia-
mina 100 mg IV o 50 mg IV, combinada
con 50 mg IM en pacientes malnutridos o
con alcoholismo cronico.

2. El uso empirico de flumazenil esta indicado
cuando se descartan las condiciones men-
cionadas anteriormente. Se administran 0,3
mg en el primer minuto, seguidos por 0,2 a
0,3 mg cada minuto hasta obtener respues-
ta o hasta un total maximo de 1,0 mg.

3. El uso empirico de fisostigmina para tratar
la intoxicacion con anticolinérgicos, no esta
indicado.

4. La administracion de tiroxina esta indicada
en pacientes en coma con hallazgos con-
sistentes con mixedema, tales como cam-
bios en la piel, hipotermia, bradicardia, re-
flejos pseudomiotonicos (fase de relajacion
lenta). La asociacion con esteroides esta
descrita por presentarse la combinacion
con insuficiencia adrenal.

5. Los antibiéticos deben ser considerados en
todos los pacientes en coma de causa des-
conocida, particularmente si se presentan
con fiebre.

6. Sise sospecha sobredosis de toxicos o far-
macos, se inicia el manejo basico del pa-
ciente intoxicado. La administracién de 1 g
de carbo6n activado a través de sonda
nasogastrica con proteccion de la via aé-
rea es beneficioso. El lavado gastrico no
debe hacerse después de una hora de la
ingesta del toxico.

EGRESO

Los pacientes con causas reversibles de co-
ma, como hipoglucemia, sobredosis de heroi-
na o intoxicacion con etanol, pueden ser da-
dos de alta desde urgencias, después de un
periodo corto de observacién y ya en estado
de alerta sostenido; sin embargo, si la dura-
cién de la accion del téxico (metadona o hipo-
glucemiantes orales) excede a la del antido-
to, es prudente la hospitalizacion. Todos los
pacientes con otras causas de coma deben
ser hospitalizados.

ERRORES COMUNES

1. Esperar los resultados de laboratorio cuan-
do los hallazgos del examen fisico indican
claramente un proceso focal que requiere
intervencion quirdrgica inmediata.

2. La evaluacion diagnodstica y el manejo
inicial deben hacerse en forma simultanea.
La espera de resultados puede llevar a la
muerte del paciente.

3. Falla en tratar las causas comunes prime-
ro. El control de la via aérea, la administra-
cién de oxigeno, el soporte cardiovascular,
la administracién de glucosa, son cuidados
apropiados iniciales en el paciente en es-
tado critico.

4. No reevaluar continuamente los cambios
en el nivel de atencion, los signos vitales,
los patrones del habla.
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