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MANE]O DEL PACIENTE EN COMA DE ORIGEN DESCONOCIDO

Amaia Ibarra Bolt. Servicio de Urgencias Generales CHN

INTRODUCCION:

Dentro de la medicina de urgencias nos encontramos con una serie de sindromes
que tienen en comun la alteracion del nivel de consciencia.

Estos estados van desde que el paciente esté alerta hasta el coma profundo
pasando por la somnolencia y la obnubilacion.

DEFINICIONES:
1) SOMNOLENCIA: Tendencia al suefio con respuestas a estimulos verbales

simples y complejos y a estimulos dolorosos.

2) OBNUBILACION: Respuesta estimulos verbales simples y dolorosos. No hay
respuesta a estimulos verbales complejos.

3) ESTUPOR: Sélo respuestas a estimulos dolorosos.

4) COMA PROFUNDO: No hay respuesta a estimulos ni verbales ni dolorosos.

FISIPATOLOGIA DEL COMA:
La capacidad de percepcion de aquello que nos rodea viene controlada por el
tronco del encéfalo, los hemisferios y el sistema reticular activador.
El tronco se encarga de la activaciéon de la consciencia, la corteza del contenido
psiquico y el tdlamo activa e inhibe la corteza.
Por otra parte el sistema reticular es el que conecta el resto del cuerpo con las
zonas anteriores.
Cualquier lesiéon que afecte a estas estructuras puede producir diferentes tipos de
coma.
A continuacién vamos a citar distintas causas del coma.

1) NEUROLOGICAS ORGANICAS:

a. SUPRATENTORIALES
i. Intracerebrales.
ii. Hemorragia intraventricular.
iii. Infarto cerebral extenso.

iv. Tumores
v. Infecciones.
vi. Hidrocefalia
vii. Hemorragia intracraneal.
viii. Empiema subdural.
b. INFRATENTORIALES:
i. Hematoma subdural.
ii. Hemorragia pontina.
iii. Hemorragia cerebelosa
iv. Infarto cerebeloso.
v. Malformacion arterio-venosa.
vi. Oclusion basilar.
vii. Aneurisma basilar.
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viil.
ix.
X.
Xi.

Abscesos.

Granulomas.

Tumores primarios o metastasis.
Mielosis central pontina.

2) METABOLICAS
a. EXOGENOS:

i.
il.
iii.
iv.

Farmacos: opioides, anfetaminas, benzodiacepinas etc...

Toxicos: etilicos, metilicos.
Insecticidas
Trastornos fisicos( golpe de calor).

b. ENDOGENOS:

i.
ii.
iii.
iv.
V.
Vi.
Vil.
viil.
ix.
X.
Xi.
Xii.

Hipoglucemia.

Hipoxia.

Disminucion del oxigeno en sangre.
Shock.

Alteraciones metabdlicas.
Alteraciones endocrinas
Enfermedades tiroideas.
Enfermedades suprarrenales.
Infecciones

Encefalopatia organica
Estado postcomicial.

Porfiria

3) PROCESOS PSICOGENOS:

Depresion.
Catatonia.
Simulacion.
Conversion.

© a0 op

Histeria.

MANE]O DEL PACIENTE EN COMA:

Presentacion clinica

Historial médico / historia quirtrgica pertinente
Hallazgos sobre el examen neurolégico
Laboratorios relevantes

Resultados de imagenes cerebrales, LP o EEG (si estan disponibles)

Tratamientos administrados hasta ahora

1) ANAMNESIS:
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Normalmente esta anamnesis es dirigida e indirecta por esta razén hay que

intentar sacar informacion de los diferentes indicios y situaciones en los
que es encontrado el paciente.

Si existen testigos o familiares hay que interrogar sobre antecedentes
personales, tratamientos del paciente , historia del consumo de drogas,
intentos autoliticos previos etc..

Podemos dividir en tres grandes situaciones:

a) Domicilio:
a. Sobreingesta medicamentosa.
b. Intoxicacién por monoxido.
c. Intoxicacion por drogas.

b) Automévil:
a. Sobreingesta de farmacos.
b. Intoxicacion endlica.
c. Drogas de abuso.
d. Intoxicacion por CO

c) Entorno laboral.
a. Inhalacién de gas.

2) EXPLORACION FISICA:
Se debe realizar una exploraciéon fisica general y una exploracion
neurolégica completa haciendo especial hincapié en:
a) Nivel de consciencia. Escala de Glasgow.
b) Valoracion del tronco cerebral.

a.

"o a0 o

diferentes

Pupilas.

Reflejo corneal

Reflejo fotomotor.
Motilidad ocular extrinseca.
Movimientos oculocefalicos.
Reflejos oculovestibulares.

situaciones clinicas



Generalidades

TAMANO Y REACTIVIDAD PUPILAR®

Caracteristicas
pupilar
clinicas

en diferentes

la respuesta
situaciones

Miéticas, normorreactivas

Coma metabdlico, lesién diencefalica

Puntiformes, reactivas

Lesion protuberancial,opiaceos

Miosis, ptosis, anhidrosis unilateral (Horner)

Lesi6n hipotaldmica o troncoencefélicas uni-
laterales

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

Lesion mesencefalica, protuberancial, ano-
xia, intoxicacién por glutemida o escopola-
mina

Isocoricas, midridticas, arreactivas

Lesion bulbar

Midriasis arreactiva (8-9 mm.) unilateral

Herniacion del uncus (I1I par)

Pupilas reactivas

Mesencéfalo intacto

MOVIMIENTOS OCULARES®

Encefalopatia
Hepatica
Opiaceos
Benzodiacepinas X X X
Organosfosforados
Lesiones
diencefalicas

ANISOCORIA ISOCORIA MIOSIS MEDIAS MIDRIASIS REACTIVAS ~ARREACTIVAS

Lesiones X X X
protuberancia

Lesione's X X X
mesencéfalo

Hernia transtentorial X X X

Lesion bulbar
Encefalopatia
anéxica X X X
Cocaina

Anfetaminas

Hernia uncal

temporal X X X
HSA

Caracteristicas de la respuesta
pupilar en diferentes situaciones

clinicas1?

ALTERACION OCULAR

NIVEL DE LA LESION

Desviacion 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 ojos hacia
abajo con retorno a la posicién primaria

Protuberancia

Cerebelo

Desviacioén conjugada depresora

Diencéfalo (tadlamo)

Mesencéfalo

Desviacion conjugada elevadora

Mesencéfalo, anoxia
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Topografia de las Alteraciones Neuroldgicas?
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c) Valoracién de respuestas motoras.
a. Tono muscular.
b. Respuesta a estimulos dolorosos
c. Parestesias y reflejos.
d) Patrones respiratoriost0.
a. Cheyne-Stokes: Aumenta de amplitud y va disminuyendo hasta la
apnea.
b. Origen central cerebro medio.
c. Kussmaul: rapida y profunda. Suele darse cuando hay acidosis o
lesién meso-protuberancial.
d. Apneusica o de Biot: Inspiracién larga. Indica hemorragia o infarto de
protuberancia.
e. Ataxica: Irregular. Alteracion del centro respiratorio medular.

CHEYNE-STOKES W

APNEUSTICA mﬂ\
ATAXIA DE BIOT y\j\—/t_/\/\/—ll/—

3) PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:
Con respecto a las pruebas complementarias obtendremos:

1) Analitica de sangre : Hemograma, bioquimica, coagulacion, etanolemia
2) Analitica de orina: sedimento y téxicos.

3) Electrocardiograma.
4) Gasometria con cooxihemoglobina.
5) TAC craneal.

Se debe valorar la realizacién de puncién lumbar ante sospecha de infeccién del SNC.
Si por historia del paciente asi como por la clinica se sospecha un status no convulsivo
se puede pedir un electroencefalograma para valorar actividad cerebral.
Diagndstico y la lista de comprobacion para causas reversibles®
En esta coyuntura, se sugiere que el médico pide cinco preguntas:
19;Es necesario que el paciente resonancia magnética o imagenes vasculares?
En caso de oclusion de la arteria basilar y otras causas cerebrovasculares
22 ;Es necesario tratar la intoxicacion del paciente? toxicidades reversibles
32 ;El paciente necesita puncién lumbar y tratamiento con antibiéticos? En infecciéon del SNC
y sistémica
42 ;El paciente necesita un EEG urgente? Status epiléptico no convulsivo
52 ;El paciente precisa tratamiento de su endocrinopatia o administracién de tiamina?

Libro electronico de Toxicologia clinica
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COMA TOXICO12

TOXICOS CAUSANTES DE COMA

Anticolinérgicos

(atropina, antiparkinsonianos) Etilenglicol
Antihistaminicos Metanol
Barbituricos Sulfhidrico

Opiaceos (heroina, codeina,

Benzodiacepinas : .
pentazocina, propoxifeno, metadona)

Carbamacepina Monoxido carbono, cianuro
Difenilhidantoina Tricloroetileno y otros disolventes
Haloperidol Etanol

IMAO (Inhibidores de la Metahemoglobinizantes (anilina,
monoaminoxidasa) nitritos, nitratos, cloratos, etc.)

Litio Insulina, A.D.O. (antidiabéticos orales)

Sintomas y signos de los sindromes t6xicos basicos:

Sindrome Sintomas Signos
Mental Pupilas Peristalsis Diaforesis Otros TA FC FR Temp

Anticolinérgico Delirio 1 ! 1 Mucosa seca, -/1 1 + 1
retencion
urinaria, piel
roja

Colinérgico Normal/| + 1 1 Saliva, orina, + +  -/7 -
diarrea,
broncorrea,
fasciculaciones

Sedativo 1 ! ! - Hiporeflexia, ! ! ! -/
ataxia.

Simpaticomimético 1 1 -/1 1 Convulsion, 1 0 ) 1
tremor

(x variable, - indiferente)

TRATAMIENTO DEL COMA:

Para el tratamiento del coma se comenzara por valorarla estabilidad del paciente con manejo
del ABC.

Se administrara oxigeno y se cogera un acceso venoso donde se administrara fluidos.
TRATAMIENTO ESPECIFICO:

1) Glucosa: Si hay hipoglucemia se administrara glucosa al 20% y se puede administrar

conjuntamente con tiamina sobretodo en paciente que se sospecha con alto riesgo de
desarrollar una encefalopatia de Wernicke.
2) Naloxona: Se trata del antidoto de los opioides. Dosis: 0,4 mg i.v

3) Flumazenilo: Es el antidoto de las benzodiacepinas.. Dosis: 0,25 mg y se puede repetir
hasta una dosis maxima de 2 mg.

Libro electronico de Toxicologia clinica
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Esta contraindicado en pacientes con riesgo de status epiléptico, intoxicaciéon simultanea
de otros farmacos pro-epilépticos o pacientes con tratamiento crénico de
benzodiacepinas.

4) Hiponatremia: Si se objetiva una hiponatremia extrema se realiza reposicion lenta para
evitar mielosis pontina.

5) En toxicidad por metanol, litio, salicilatos.. se realizara hemofiltracion.

Algoritmo de la actuacion en Urgencias”:
Manejo hospitalario del coma

Coma
—Anamnesis Valorar RCP
— Exploracion general > Canula orofaringea
y neurolégica Aislar via aérea: I0T-VM (previa
relajacion y sedacion)
Evitar aspiracion
A4
— Inmovilizar columna cervical si trauma
— Monitorizacion cardiaca. ECG completo ; . ;
S X Etiologia desconocida:
— Pulsioximetria > _ .
. - - - *| —Sospecha hipoglucemia: Glucosmon,
— Determinar PA, T2, glucemia capilar > amp. 3l c0% Tiamina.13mo. im
— Canalizar via venosa periférica con suero + S pAh 5 ‘ ' ' : pi If )
salino (no glucosados) ospecha intoxicacion por opidceos:
- - naloxona 1-5 amp.
—Toma de muestras (analitica, toxicos.) Descartar AL
. - 2 s = , — Sospecha intoxicacion por BDZ:
— Sondaje vesical y nasogastrico origen )
L Flumazenil1amp.o,smg2 mg
psicogeno _—
maximo
— Prevenir convulsiones: diazepam
3-10 mg iv. en bolo; fenitoina 15-20
v v mg/kg a un ritmo no superior a 50
Hipertension intracraneal: ) . mg/kg
— Manitol 20% 1mg/kg/iv.en 20 min Focalidad nenralogica
(mantenimiento o,5 mg/kg/6 h)
— Fortecortin 8 mg en bolo iv.
(mantenimiento 4 mgiv./6 h)
— Hiperventilacion mecanica
—Omeprazol1amp./12hiwv No

~= Muestras alteradas

Si

A

Patologico |<—| TC craneal | No Si

Diagnosticoy Completar estudio: Tratamiento
tratamiento EEG, RM, repetir TC especifico:
especifico Fiebre craneal, ecografia —Toxicos: antidoto
ry abdominal o cardiaca, si existe
niveles séricos de — Metabdlico

vitaminas, farmacos,

. Puncion Si No hormonas...
Patologico 4 |umbar [* - i
N 7 S—

BDZ: Benzodiacepinas; ECG: electrocardiograma; EEG: electroencefalograma; 10T: intubacion orotraqueal; PA: presion arterial;
RCP: reanimacion cardiopulmonar; RM: resonancia magnética; TC: tomografia computarizada; VM: ventilacion mecanica.
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