El coma se define como aquella situacién clinica que lleva al pa-
ciente a una disminucion de respuesta frente a estimulos externos, per-
sistiendo Unicamente una actividad refleja residual.

Entre la consciencia (estado de alerta fisico y mental) y el coma
diferenciamos varios grados de reduccion de la vigilia: somnolencia, in-
capacidad para sostener el estado de vigilia sin estimulos externos; ob-
nubilaciéon, cuando el sujeto puede ser despertado y es capaz de
responder adecuada aunque tardiamente a la estimulacidon verbal y es-
tupor, el paciente precisa de estimulos dolorosos para ser despertado.

El estado de coma debe diferenciarse de otras alteraciones de la
conciencia afines como:

e Estado vegetativo persistente

El paciente tiene intacto el tronco, conservando el estado de vi-
gilia pero no las funciones cognoscitivas. Debido generalmente a lesion bi-
lateral y difusa de los hemisferios, normalmente secundario a
isquemia-anoxia o a traumatismo.

e Sindrome de cautiverio o locked-in

Causado por lesion ventral de la protuberancia debida a trombo-
sis de la arteria basilar, hemorragia pontina o transeccion cervical alta. El
paciente esta vigil aunque desconectado de su aparato motor, conser-
vando solamente los movimientos oculares.

e Mutismo acinético

Observado en pacientes que se recuperan de un coma por dafo
bihemisférico, lesiones de ambos lébulos frontales o lesiones diencéfali-
cas. El paciente permanece vigil pero s6lo muestra movimientos rudi-
mentarios, es incontinente e incapaz de comunicarse.

e Demencia

Deterioro mental progresivo a lo largo del tiempo.



e Coma histérico

Trastorno conversivo caracterizado porque el sujeto simula vo-
luntariamente el coma. Suele permanecer con los ojos cerrados, ofre-
ciendo resistencia a la apertura parpebral.

e Catatonia

Trastorno psiquico caracterizado porque el paciente simula invo-
luntariamente el estado de coma. Propio de las psicosis y algunas depre-
siones mayores.

e Muerte cerebral

Pérdida irreversible de todas las funciones corticales y subcorti-
cales. Anteriormente recibia la denominacidon de coma sobrepasado.

El nivel de consciencia normal se mantiene gracias a los estimu-
los que sobre la corteza envia el sistema reticular activador ascendente
(SRAA), situado en el mesencéfalo, protuberancia y el tronco del encéfalo.

La depresidn grave del estado mental se suele deber a enferme-
dades corticales bilaterales o a afeccion del sistema de activacion reticu-
lar. Las primeras casi siempre se derivan de causas metabdlicas o téxicas y
por lo general no se acompafan de signos neuroldgicos focales. Por otro
lado, es mas probable que la disfuncion del SRAA se deba a trastornos es-
tructurales y casi siempre se acompana de signos neuroldgicos focales.

El coma se produce por tres mecanismos diferentes
e Lesiones difusas (50-65%), téxicas o metabdlicas.

e Lesiones supratentoriales (30-50%) que comprimen el
tronco o el diencéfalo mediante una hipertension intracraneal o mediante
un desplazamiento del hemisferio cerebral sobre la linea media.

e Lesiones infratentoriales (10-15%). Son las lesiones de fosa
posterior que comprimen el tronco y la formacion reticular ascendente.

Es importante recordar que el coma no es, en si mismo, una en-



1.Lesiones metabdlicas y/o difusas

e Intoxicacidn exogena: alcohol, drogas de

abuso, sedantes, toxicos.

e Isquemia cerebral: paro cardiaco, shock, hipo-
volemia, encefalopatia hipertensiva.

e Hipoxia cerebral: asfixias, neumopatia, anemia
intoxicacion por CO.

e Déficit de nutrientes (hipoglucemia) y de co-
factores (tiamina).

e Intoxicacién enddégena por disfuncién visceral
(hepatica, renal, neumopatia hipercapnica), por
disfuncion endocrina (diabetes hiperosmolar, ce-
tdésica, Addison, mixedema, tirotoxicosis), por
disfuncion metabdlica, (sepsis, cancer,porfiria).

¢ Trastornos hidroelectroliticos (hipo e hiperne-
tremia, hipo e hipercalcemia) vy del equilibrio
acido-basico (acidosis, alcalosis).

e Infecciones del SNC: meningitis, encefalitis,
sepsis, vasculitis.

2.Lesiones supratentoriales

e Hematoma cerebral.

e Hematoma subdural. Hematoma epidural.
e Infarto cerebral masivo.

e Tumor encefalico.

e Absceso cerebral. Empiema subdural.

e Apoplejia hipofisaria

3.Lesiones infratentoriales

e Infarto del tallo cerebral.

e Hemorragia pontina.

e Hematoma cerebeloso.

e Tumor cerebeloso. Tumor troncoencefalico.
e Trombosis basilar.

e Infarto cerebeloso

e Hematoma subdural o hematoma epidural

e Hemorragia subaracnoidea.

L. . . de fosa posterior.
Trastornos de la termorregulacion: hipotermia P
e hipertermia. e Desmielinizacion del tallo cerebral

e Contusidn postraumatica. * Migrafia basilar.

Estado postconvulsivo

Tabla 1. Causas mas frecuentes de coma.

fermedad, sino siempre una expresion sintomatica de una enfermedad
subyacente. En ocasiones el trastorno subyacente es claro, como sucede
en caso de traumatismo craneoencefalico grave. Con demasiada fre-
cuencia, sin embargo, el paciente llega al hospital en estado de coma y
se dispone de muy poca informacién médica pertinente.

Cuando se ve por primera vez al paciente comatoso, debe ga-
rantizarse con prontitud que estan permeables las vias respiratorias del
paciente, asi como verificar que no se encuentre en shock hemodinamico
y, Si ha ocurrido traumatismo, que no haya hemorragia por una herida o
por un dérgano roto.

Si han sobrevenido choque o hemorragia, tendran prioridad sobre
los procedimientos diagndsticos las medidas terapelticas consistentes en
la colocacion de un acceso venoso, administracion de agentes presores,
oxigeno y fluidoterapia. Si se interrumpen las respiraciones o hay hipo-
ventilacion o vomitos con peligro de aspiracion, se requeriran intubacién
endotraqueal y ventilacién mecanica.



De entrada intentaremos establecer un diagndstico con la histo-
ria clinica y con la exploracidn, y averiguar si la causa del coma es meta-
bolica o estructural.

Se realiza a la familia y a los testigos. Preguntar acerca de los
antecedentes patoldgicos del enfermo: existencia de crisis epilépticas,
diabetes mellitus, habitos toxicos o la toma de medicacién sedante. In-
terrogar sobre las circunstancias en que fue hallado el paciente y como
se desarrolld el coma: si tuvo un comienzo subito o gradual o si hubo
otros sintomas acompafantes como cefalea subita e intensa (hemorragia
subaracnoidea), fiebre (sepsis, meningitis, encefalitis), asi como cualquier
otra circunstancia.

Debe practicarse de forma sistematizada con objeto de descartar
cualquier patologia grave causante del coma.

e Constantes vitales
Su alteracion puede orientarnos hacia la etiologia del coma

Hipertension arterial: hemorragia cerebral, encefalopatia hiper-
tensiva, hipertension endocraneana por diversos procesos cerebrales.

Hipotension arterial: diabetes, intoxicacidon por alcohol o barbitu-
ricos, sepsis, hipovolemia, hemorragia interna, infarto de miocardio, en-
fermedad de Addison.

Trastornos del ritmo: embolia cerebral, hipoperfusion cerebral.
Taquicardia: hipovolemia, sepsis.
Bradicardia: bloqueo A-V, mixedema, hipertension endocraneana.

Polipnea: neumonia, acidosis diabética o urémica, edema pulmo-
nar, sepsis, coma, hepatico.

Bradipnea: intoxicacidén etilica, secundaria a drogas, mixedema.

Hipertermia: intoxicacién por farmacos anticolinérgicos, golpe de
calor, meningitis, sepsis.

Hipotermia: intoxicacion por alcohol o por barbituricos, ahoga-
miento, exposicidn al frio, hipoglicemia, mixedema.



e Inspeccion de la piel

La existencia de sitios de puncion con aguja hace pensar en la in-
yeccion de drogas en la vena. La cianosis de labios y lechos ungueales in-
dica oxigenacion insuficiente. La palidez notable sugiere hemorragia
interna. La coloracion rojo cereza es caracteristica del envenenamiento por
monoxido de carbono. La presencia de multiples moratones, la hemorra-
gia o fuga de LCR por oido o nariz pude ser indicativo de fractura craneal
y traumatismo intracraneal. La erupcion maculohemorragica indica la po-
sibilidad de infeccién meningocdcica, con posible coagulopatia de consumo.

e Olor del aliento

Por ningln motivo debe suponerse que el coma se debe a etanol
sblo porque se detecte aliento alcohdlico. Son distintivos lo suficiente el
olor de frutas del coma diabético, el hedor mohoso del coma hepatico y
el olor almendrado del envenenamiento por cianuro.

e Examen cardiaco

Las taquiarritmias o bradiarritmias alteran el estado mental por
disminucion del gasto cardiaco al igual que el infarto agudo de miocardio,
produciéndose secundariamente hipoperfusion cerebral.

Observar simplemente al paciente unos momentos suele ofrecer
informacion considerable.

Es indispensable percatarse de la postura predominante de las
extremidades y el cuerpo, presencia o ausencia de movimientos espon-
taneos, posicion de la cabeza y ojos, y frecuencia, profundidad y ritmo de
las respiraciones

e Nivel de consciencia

El estado de reactividad puede medirse mediante la escala de
Glasgow (Tabla 2), donde se valora la respuesta verbal, la apertura de los
ojos y la mejor respuesta motora a la estimulacion verbal o al dolor. Tiene
el inconveniente de no contemplar la funcién del tronco del encéfalo, aun-
gue es de maxima importancia para valorar el grado de coma a lo largo
del tiempo. Se puntua de 3 (maxima afectacidon) a 15 (normalidad). Se
expresa globalmente (puntuacién total) y por apartados.

e Reacciones pupilares

Estas tienen una enorme importancia diagndstica en el paciente
comatoso. Valoraremos el tamafo, la simetria y el reflejo fotomotor (res-
puesta midtica obtenida al estimular la pupila con una fuente de luz in-



Apertura de los ojos: Respuesta motora

Espontanea 4 Obedece 6
Localiza 5

A la orden verbal 3 Retira o flexiona 4

Tras estimulo doloroso 2 Flexion anémala 3

Nula 1 Extension 2
Nula 1

Respuesta verbal: 15 puntos

Orientada 5

Confusa 4

Inapropiada 3

Ininteligible 2

Nula 1

Tabla 2. Escala de Glasgow.

tensa). Las alteraciones pupilares pueden ser un signo localizador del
nivel de la lesion (Tabla 3).

e Motilidad ocular

Debemos valorar la posicién de los parpados. En el coma los ojos
permanecen cerrados por la contraccion tonica de los musculos orbicula-
res, de modo que los parpados pueden ser levantados sin ofrecer resis-
tencia. Explorando los movimientos oculares ( en reposo, con maniobras
oculocefalicas y oculovestibulares), vamos a valorar la integridad del
tronco cerebral. En el coma los ojos miran hacia delante o divergen lige-
ramente. Alteraciones de la posicidén de los ojos y de los movimientos son
claves en la identificacion de la lesion (Tabla 4).

Para establecer si la causa del coma es una lesidn cortical o del tallo
encefalico, deben someterse a prueba los mecanismos oculocefalicos.

e Maniobras oculocefalicas:

Para obtener los reflejos oculo-cefadlicos (movimientos de ojos de
mufieca), verificaremos previamente la integridad de la columna cervical.
Se desencadenan mediante giro o inclinacion repentinos de la cabeza con
los ojos abiertos y consisten en movimientos conjugados de los ojos en
direccién opuesta. Este movimiento indica indemnidad del tronco cere-
bral. Cuando no aparece, indica lesidon del troncoencéfalo o bien un coma
toxico metabdlico severo.

e Maniobras oculovestibulares:

Verificaremos previamente la integridad del timpano. Se instilan
50 ml de agua helada en el conducto auditivo, que producirad en condi-



Midticas, normorreactivas

Coma metabdlico, lesion diencefalica

Puntiformes, reactivas

Lesion protuberancial,opiaceos

Miosis, ptosis, anhidrosis unilateral (Horner)

Lesidn hipotaldmica o troncoencefalicas uni-
laterales

Isocédricas, en posicion media (3,5 mm.), arreactivas

Lesién mesencefalica, protuberancial, ano-
xia, intoxicacion por glutemida o escopola-
mina

Isocdricas, midriaticas, arreactivas

Lesion bulbar

Midriasis arreactiva (8-9 mm.) unilateral

Herniacion del uncus (III par)

Pupilas reactivas

Mesencéfalo intacto

Tabla 3. Tamafo y reactividad pupilar.

ciones normales, desviacion conjugada lenta de ambos ojos hacia el lado
irrigado con nistagmo compensatorio (componente rapido) que aparta a
los ojos del lado estimulado. En caso de lesiones del tallo cerebral estan

perdidos estos reflejos (Tabla 5).

e Reflejo corneal

Consiste en la oclusidn parpebral al estimular la cérnea. Depende
del V y VII par y de sus nucleos a nivel protuberancial. La ausencia del re-
flejo puede indicar una lesidon pontina.

e Examen del fondo de ojo

Hay que buscar signos de papiledema (hipertension intracraneal),
hemorragia y pulsaciones venosas espontaneas.

ALTERACION OCULAR

NIVEL DE LA LESION

Desviacién conjugada de la mirada

Hemisférica (miran hacia la lesién), protuberan-
cia (hacia el lado contrario)

Nistagmus de retraccién-convergencia

Lesion del tegumento mesencefalico

"Bobbing", desviaciones bruscas de los o0jos hacia
abajo con retorno a la posicién primaria

Protuberancia

Cerebelo

Desviacidn conjugada depresora

Diencéfalo (tdlamo)

Mesencéfalo

Desviacidén conjugada elevadora

Mesencéfalo, anoxia

Tabla 4. Movimientos oculares.




EFECTOS DE AGUA HELADA INTERPRETACION

Ambos ojos se desvian y producen nistagmo Paciente no comatoso

Ambos ojos se desvian hacia el agua fria, no hay

, . Coma, funcién intacta del tallo cerebral
fase rapida

No hay movimiento ocular Disfuncion completa del tallo cerebral

Movimiento sélo del ojo del lado donde se aplica

A Lesion entre los nucleos
el estimulo

Tabla 5. Pruebas oculovestibulares.

e Patron respiratorio

Deben valorarse la frecuencia, el ritmo y la amplitud de los mo-
vimientos respiratorios. Determinados patrones se asocian a niveles con-
cretos de lesion.

Respiracion de Cheyne-Stokes (periodos de hiperventilacion se-
guidos de periodos de apnea). Sugiere lesién de ambos hemisferios o
diencefdlica de origen estructural o metabdlico.

Hiperventilacion neurégena central (hiperpnea sostenida y pro-
funda superior a 25 respiraciones por minuto). Equivale a lesion mesen-
cefélica o protuberancial alta o necesidad de compensacién de una
situacion de hipoxia o de acidosis metabdlica.

Respiracion apneustica (pausa prolongada al final de la espira-
cion). Implica lesion protuberancial baja (oclusion de la arteria basilar).

Respiracion ataxica o de Biot (respiracion totalmente irregular).
Sugiere lesion de los centros respiratorios bulbares. Constituye un signo
premonitorio de parada cardiaca.

e Respuestas motoras

Debera valorarse la postura, la movilidad espontanea y si pre-
senta movimientos andmalos.

Deben explorarse también el tono y los reflejos.

Postura y movilidad espontanea. El paciente en coma esta inmovil
y puede adoptar posturas incomodas. El déficit de movimiento unilateral
equivale a lesidon hemisférica supratentorial. La ausencia de movimientos
bilaterales puede ser debida a lesién metabdlica, o infratentorial. Movi-
mientos andmalos (temblor, convulsiones) acompafan generalmente a los
trastornos metabdlicos. Los espasmos posturales espontdneos se observan
en las meningitis o en la hemorragia subaracnoidea.




Respuesta motora inducida. En al paciente inmdévil, valoraremos
la respuesta motora tras estimulos dolorosos. La respuesta motora nor-
mal traduce la integridad corticoespinal y sensitiva.

Respuestas inapropiadas: Extension o rigidez de descerebracidn.
Consiste en opistotonos, trabamiento de las mandibulas y extensién rigida
de las extremidades, con rotacion interna de brazos y flexion plantar de
pies. Puede observarse en lesiones mesencefalicas, cerebelosas y en cier-
tos trastornos metabdlicos como anoxia e hipoglucemia.

Flexion andmala o rigidez de descorticacién. Consiste en hipe-
rextensidon de piernas y flexion de brazos y codos. Indica lesidon en sus-
tancia blanca o en las capsulas internas y los talamos.

Flacidez o ausencia de respuesta. Equivale a denervacién periférica,
lesién pontomedular o a la fase de choque espinal de la seccion medular.

Posturas diagonales (flexién de un brazo y extension de del brazo
y pierna opuestos). Suele indicar lesidon supratentorial.

Respuesta de extensidon de miembros superiores con flexién de
los inferiores, equivale a lesién pontina.

Respuesta flacida de los miembros superiores con flexién de los
inferiores, indica lesidn bulbomedular.

Reflejos. Su importancia radica en establecer el nivel general de la
lesion comparando las reacciones de un lado y otro y de arriba abajo. La
dorsiflexidon de un dedo del pie (reflejo de Babinski) indica lesidon piramidal.

e Exploraciones complementarias
-Glucemia mediante tira reactiva
-Biometria hematica completa.

-Bioguimica sanguinea (urea, creatinina, glucosa, sodio, potasio,
calcio, pruebas de funcion hepatica, CPK, amilasa y proteinas totales).

-Gasometria arterial.
-ECG
-Orina completa con sedimento.

-Radiografia de térax, craneo, columna cervical y abdomen si se
sospecha traumatismo craneocervical y/o abdominal.

-TAC cerebral (imprescindible en comas de origen neuroldgico).

-Puncién lumbar (después del TAC), si se sospecha infeccion in-
tracraneal o hemorragia subaracnoidea.



-Muestra de sangre y orina para estudio toxicoldgico.

-Otros estudios se haran en funcién de la evolucion del paciente.

Lesiones metabdlicas y/o difusas

-Coma de instauracién progresiva salvo excepciones (hemorra-
gia subaracnoidea, estupor postcritico) y precedido de otras alteraciones
de la vigilia (estupor, coma).

-Anomalias de los movimientos respiratorios (polipnea, bradipnea).

-Pupilas medias reactivas salvo excepciones (anoxia, ingesta de
anticolinérgicos, glutemida, sedantes).

-Exploracidn neurolégica disociada y cambiante.
-Movimientos andmalos (temblor, mioclonias, asterixis).
-Disfuncién motora bilateral.

Lesiones infratentoriales

-Coma de instauracién rapida

-Movimientos oculares desconjugados (alteracién de los reflejos
oculocefalicos y oculovestibulares).

-Disfuncién del troncoencéfalo desde el inicio.
Lesiones supratentoriales

-Déficit neuroldgico unilateral.
-Oculovestibulares conjugados y simétricos.
-Deterioro progresivo del estado de alerta.

-Deterioro neuroldgico rostrocaudal por hernia central (afecta-
cion diencefélica); hernia uncal (afectacion mesencefélica).

El coma es una emergencia médica que obliga de inmediato a
aplicar una serie de medidas encaminadas a evitar que la lesién neurold-
gica empeore.

-Si hay shock, su tratamiento sera la primera prioridad sobre las



otras medidas diagndsticas y terapeuticas.
-Permeabilizacion adecuada de la via aérea.
El paciente debe colocarse en posicion lateral.

-Se aspiraran las secreciones y se administrara oxigeno mediante
mascarilla tipo Ventura (“Ventimask®") al 24% hasta disponer del resul-
tado de la gasometria. Si no hay respiracion espontanea se procedera a
intubacién endotraqueal y respiracion bajo presion positiva.

-De manera concomitante, se establecera una via intravenosa
para obtener muestras de sangre y se administrard suero glucosalino
a un ritmo de 21 gotas/min.

-Monitorizacion electrocardiografica.

-Medicion de tensidn arterial y frecuencia cardiaca.
-Mantener la normotermia.

-Sondaje vesical y medicion de la diuresis.

-Sonda nasogastrica para evacuar el contenido gastrico.

-Proteger la columna cervical con collarete ante la sospecha de
traumatismo cervical.

Si no se conoce la causa del coma:

-Tiamina por via i.v. a dosis de 100mg (una ampolla de Be-
nerva®).

-Glucosa hiperténica i.v. si procede tras la realizacién de
BMTest (una ampolla de Glucosmon®).

-Naloxona 0,5 mg i.v. en bolo que pude repetirse a los 10 min.
(Naloxone®).

¢ Flumazenil a dosis de 0,3 mg i.v. en bolo (3cm3 de Anexate®).

Si se conoce la causa del coma, se iniciara tratamiento especifico
segun la patologia desencadenante.

Ante la sospecha de herniacion cerebral o cerebelosa, tratar de
inmediato la hipertension intracraneal mediante:

-Intubacién endotraqueal e hiperventilacion (produce hipocap-
nia, disminuyendo la presion intracraneal).

-Manitol, 0,5 mg /km en solucién al 20% durante 10 a 20 min.



-Dexametasona, 8 mg por via i.v. en bolo (un vial de Deca-
dran®).

-Evitar la sobrecarga de liquidos y las soluciones hipotdnicas o de
glucosa pura (aumenta el edema cerebral).

-Control de las crisis convulsivas mediante tratamiento anticomicial.

-Puede ser de utilidad la aspiracion gastrica y el lavado de esto-
mago con solucién salina isotdnica si se sospecha intoxicacién por sus-
tancias. No se efectuara en caso de ingestion de causticos, a causa del
peligro de perforacion.

-Tratamiento de las infecciones (meningitis) mediante antibidti-
cos, que no se diferira en espera de las pruebas complementarias.

-Lesiones operables (hematomas subdurales, hematomas epidu-
rales, hematomas cerebelosos, abscesos cerebrales, tumores...).

Cuidados del paciente comatoso
-Adecuada ventilacion y oxigenacion.
-Catéter urinario.

-Prevencion de la neumonia por aspiracién (sonda nasogastrica,
intubacidon endotraqueal).

-Cuidados de la piel (cambios posturales).

-Prevencidon de tromboflebitis mediante administracion subcuta-
nea de Heparina a dosis de 5000 unidades cada 12 horas.

-Lubricacion conjuntival.

-Alimentacion i.v. o por sonda nasogastrica.

Como regla general, la recuperacion del coma de causas meta-
bolicas y tdxicas es mucho mejor que la del coma andxico, y el trauma-
tismo craneoencefalico ocupa una posicién intermedia.

Si no hay reacciones pupilares, corneales u oculovestibulares va-
rias horas después de iniciarse el coma, seran practicamente nulas las
posibilidades de recuperar la funcion independiente (Fig. 1).



I~ Actitud ante un paciente en coma

Pae &0 coma

Medidas inmediatas

v
Valoracion clinica rdpida

¥
Tto. Imediato
Tallocerebral integeo A Datio de Tronco
Estudio Toxicoldgico Herniacidn No evidencia de Hernia
Lesion lesidn TAC Manitol TAC Craneal
operable inoperable Normal Hiperventilacién Estudio Toxicologico
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TTo especifice TTode sostén  Puncién Lumbar lesidm inoperable
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Infeccion Hemorragia Mormal TTo especifico Tto De soporte
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Tto Antibidtico Tto especifice  TTo de soporte

Fig. 1. Algoritmo de la actuacién en urgencias.
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