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Es la ausencia de respuesta a cualquier estímulo en el cual el paciente es incapaz de percibir o responder a los estímulos externos o a las necesidades internas. El coma puede variar en grado de severidad desde:

· Coma superficial: Sólo hay respuesta a estímulos dolorosos profundos con movimiento de las extremidades. 

· Coma profundo: No hay respuesta a estímulos dolorosos, ni presencia de ningún tipo de reflejos, perdiéndose incluso los reflejos patológicos y el tono muscular. 

Existen unos estados intermedios entre vigilia y coma:

· Somnolencia: Tendencia al sueño, con facilidad para despertarse tras estímulos ligeros, y con respuestas adecuadas. 

· Estupor: son precisos estímulos externos vigorosos y repetidos para despertar al paciente, y las respuestas de éste son poco adecuadas, retornando al estado inicial una vez cesa el estímulo. La respuesta a las órdenes verbales es lenta e inadecuada y a veces falta en absoluto.

FISIOPATOLOGÍA:

Desde el punto de vista neurológico conciencia se define como la capacidad de estar despierto y en relación consigo mismo y con el medio ambiente. Existen dos componentes esenciales para el mantenimiento de la conciencia, los hemisferios cerebrales que tienen relación con todas las funciones cognoscitivas como la memoria, cálculo, abstracción, juicio, etc., y el sistema activador que está representado por la sustancia reticular, la cual tiene su ubicación anatómica en segmentos mesencefálicos, pónticos y talámicos ; el nivel de conciencia, reactividad, capacidad de despertar o alerta, depende del normal funcionamiento e integridad del sistema reticular activador ascendente.

Múltiples vías ascendentes transmiten estímulos somestésicos, acústicos o visuales hacia los centros superiores canalizados a través de la formación reticular, la cual a su vez proyecta esta información por medio de neurotransmisores hacia las diferentes zonas de ambos hemisferios cerebrales.

El funcionamiento de la corteza cerebral asociado con el despertar y la vigilia, se encuentra mediado, en parte, por neuronas colinérgicas que se proyectan hacia el tálamo, principalmente desde el núcleo pedúnculo póntico de la formación reticular. Este sistema excita directamente a las neuronas tálamo-corticales y desinhibe los núcleos tálamo-reticulares, quienes reciben a su vez conexiones desde el sistema límbico. 

Conocimiento y reactividad están interrelacionados de manera que la afectación predominante de uno repercutirá en la expresión del otro. Lesiones que afecten al Sistema reticular activador ascendente, extensas lesiones bilaterales del cerebro o unilaterales que distorsionen o desplacen el tronco cerebral pueden alterar el nivel de conciencia. Habitualmente la pérdida de la conciencia se acompaña de una abolición de las respuestas motoras y del mantenimiento del tono postural, funciones en las que también interviene el sistema reticular del tronco cerebral.

ETIOLOGÍA:

Las causas del coma se pueden clasificar inicialmente como estructurales y no estructurales:

Estructurales (hematomas, tumores del SNC, abscesos, empiemas, hemorragias, hidrocefalia, etc.)

No estructurales (Metabólicas, tóxicas, infecciosas, encefalopatía hipóxico-isquémica,  estado epiléptico, endocrinopatías, etc.)

Teniendo en cuenta los mecanismos fisiopatológicos las causas del coma pueden clasificarse de la siguiente manera:
I- Por afectación de los mecanismos activadores del troncoencefalo:

a) Coma supratentorial, producido por masas supratentoriales con lesión de estructuras diencefálicas profundas y de troncoencefalo.

Se da en traumatismos craneoencefálicos (TCE), hemorragias intracraneales, tumores, abcesos, trombosis de senos venosos o hidrocefalias.

La alteración del estado de conciencia puede deberse a:

– Herniación transtentorial central del diencéfalo. Habitualmente secundaria a

lesiones ocupantes de espacio en regiones medias y altas intracraneales, frecuentemente en problemas crónicos o subagudos. Se manifiesta en primer lugar por alteración del estado de alerta, estupor y coma, seguido de miosis bilateral reactiva.

– Herniación transtentorial uncal. Se da en lesiones expansivas de fosa y lóbulo

Temporal. Frecuentemente requieren neurocirugía de urgencia. El primer síntoma suele ser la midriasis unilateral arreactiva o lentamente reactiva (debida a la comprensión uncal del III par), seguida de parálisis completa del III par craneal y de alteración del estado de conciencia.

b) Coma subtentorial, producido por lesiones compresivas o destructivas del tronco encéfalo: hemorragias, infartos, tumores y abscesos subtentoriales. Algunas enfermedades metabólico- degenerativas, como el síndrome de Leigh o la esclerosis múltiple, y la migraña basilar pueden manifestarse como coma subtentorial. Se presentan signos de localización de tronco (paresias de pares craneales, anomalías oculovestibulares y alteraciones del ritmo respiratorio) precediendo o acompañando al estupor-coma.

II- Por disfunción difusa hemisférica bilateral y/o afectación de los mecanismos activadores del troncoencefalo:

 Coma metabólico, por afectación de estructuras supra y/o infratentoriales. La afectación aguda encefálica difusa se produce como consecuencia de alteraciones primarias intracraneales o de forma secundaria a múltiples disfunciones extraneurólogicas con repercusión sobre el funcionamiento del SNC:

– Encefalopatía hipóxico-isquémica: anemia aguda, parada cardiorespiratoria, shock, casi-ahogamiento, arritmia cardíaca, insuficiencia respiratoria, intoxicación por monoxido de carbono (CO) o cianuro.

– Enfermedades del SNC infecciosas, post y parainfecciosas: encefalitis y meningoencefalitis primarias, encefalomielitis parainfecciosa y otros problemas

inflamatorios del SNC como los síndromes de Reye y de shock hemorrágico

con encefalopatía. 

– Intoxicaciones y reacciones idiosincrásicas a drogas (alcohol, salicilatos, narcóticos, benzodiacepinas); hipertermia maligna, síndrome neuroleptico maligno.

– Alteraciones metabólicas, endocrinas e hidroelectrolíticas: hipoglucemia, coma hiperglucémico hiperosmolar, cetoacidosis diabética, acidosis metabólicas o respiratorias, hipo/hipercalcemia, hipo/hipernatremia, hipotermia, coma hepático, coma urémico, insuficiencia/ hiperfunción suprarrenal, hipopituitarismo, hipo/hipertiroidismo.

– Hipertensión endocraneal de cualquier causa.

– Encefalopatía hipertensiva.

– Migraña basilar, síndrome de las hemiplejías alternantes.

– Vasculitis cerebral como la enfermedad de Moya-Moya. – Trombosis venosa cerebral. 

– Hemorragia subaracnoidea.

– Estado epiléptico convulsivo o no convulsivo y estado postcrítico de las convulsiones prolongadas. 

– Síndrome del lactante zarandeado. Debe contemplarse en la estrategia inicial

diagnóstica de la encefalopatía aguda en lactantes. Con frecuencia, puesto

que la clínica es inespecífica, sólo un alto índice de sospecha permite establecer el diagnóstico.

– Enfermedades metabólico-degenerativas de curso intermitente o que pueden

debutar de forma aguda: trastornos del ciclo de la urea, trastornos de la –oxidación mitocondrial y otras citopatías mitocondriales, algunas aminoacidopatías y acidurias orgánicas, porfirias, adrenoleucodistrofia ligada a X y síndrome de Lesch- Nyhan.

VALORACIÓN DEL PACIENTE EN COMA

El coma es una urgencia neurológica que requiere la puesta en marcha inmediata de una serie medidas que incluyen el inmediato soporte vital (vía aérea permeable, circulación, mantenimiento de la respiración), identificación de la causa y la instauración de un tratamiento específico. Una vez estabilizado el paciente y descartada patología quirúrgica urgente, la identificación de la causa es importante para instaurar un tratamiento específico y, en este sentido, la historia clínica y la exploración (general y neurológica) son fundamentales.

Historia clínica

Se realizará a expensas de las personas que acompañen al paciente, valorando la forma de comienzo, tiempo de evolución, enfermedades conocidas en el niño, posibles traumatismos, medicación que toma o que pueda haber en casa. El comienzo brusco de un coma en un niño que previamente estaba sano sugiere una convulsión o una hemorragia intracraneal. El coma precedido por somnolencia o inestabilidad sugiere la ingesta de un tóxico. La fiebre sugiere una infección aguda o una complicación de enfermedad infecciosa como la encefalitis aguda diseminada, síndrome de Reye o trastorno mitocondrial y una historia de cefalea puede sugerir una hipertensión endocraneal. En caso de traumatismo, el coma puede presentarse desde el momento del impacto o aparecer tras un intervalo de lucidez, lo que justifica el estudio radiológico del cráneo para descartar una lesión expansiva como un hematoma epidural. Los niños con diabetes pueden llegar al coma por hipoglucemia o cetoacidosis.

Exploración general

Comienza con la valoración de los signos vitales incluyendo la temperatura corporal (la fiebre sugiere infección pero también puede estar causada por una anomalía del control central de la temperatura), frecuencia cardíaca (una taquicardia hace pensar en shock hipovolémico o ser secundaria a la fiebre o a insuficiencia cardíaca, mientras que la bradicardia se relaciona con daño miocárdico o aumento de la presión intracraneal), respiración (una hiperventilación puede relacionarse con un trastorno de la oxigenación o lesiones del tronco del encéfalo) y presión arterial (la hipotensión se ve en el shock o ingesta de algunas drogas y la hipertensión puede verse en la encefalopatía hipertensiva o ser un mecanismo compensador para asegurar la perfusión cerebral en casos de hipertensión endocraneal o shock). 

La inspección permite apreciar la postura corporal, señales de traumatismos, presencia de hemorragias cutáneo-mucosas, exantemas, etc. La cianosis sugiere una mala oxigenación, la ictericia aparece en casos de fallo hepático, palidez extrema se ve en casos de anemia o shock y el enrojecimiento en la intoxicación por monóxido de carbono. El olor del aliento puede ser orientativo en la intoxicación por alcohol, cetoacidosis diabética (dulce afrutado) o uremia (a orina). La exploración cardiovascular puede evidenciar una cardiopatía congénita o una endocarditis, ambas posible punto de partida para la formación de un absceso intracraneal.

Exploración neurológica

Para valorar el nivel de conciencia existen una serie de escalas de las que la más conocida y empleada es la escala de Glasgow que da una puntuación de 3 a 15, basada en la mejor respuesta a estímulos de tres tipos: apertura de ojos, respuesta verbal y respuesta motora que fue modificada para empleo en niños y, además, se ha propuesto una escala equivalente para el período neonatal; los niños con conciencia normal tienen una puntuación de 15, una puntación de 12 a 14 indica una discreta afectación de la conciencia, de 9 a 11 se relaciona con coma moderado y por debajo de 8 indica un coma profundo. 

Tabla I. Escala de Glasgow
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 El patrón respiratorio es de utilidad en la valoración del paciente comatoso.        Los principales patrones que pueden observarse son:

• Bradipnea: se puede ver en caso de hipotiroidismo y sobre todo es debida a depresores del SNC (benzodiacepinas, alcohol).

• Respiración de Kussmaul: es una respiración profunda hiperpneica, típica del coma diabético cetoacidótico. La intoxicación por ácido acetilsalicílico tiene también un patrón hiperpneico.

• Respiración de Cheyne-Stokes: es una respiración cíclica, en la que se suceden períodos de apnea con otros en los que las excursiones respiratorias se van haciendo cada vez más profundas hasta que comienzan a decrecer y llegar de nuevo a la fase de apnea. Se presenta en lesiones hemisféricas bilaterales o difusas y en los trastornos metabólicos, como la uremia.

• Hiperventilación neurógena central: es un aumento de la frecuencia y profundidad de las inspiraciones que se suele ver, si bien es rara, en lesiones del mesencéfalo.

• Respiración apnéusica: al final de la inspiración se produce una pausa; aparece en casos de lesión pontina.

• Respiración atáxica de Biot: anarquía de los movimientos respiratorios, por lesión bulbar, que anuncia parada respiratoria.

Respuesta motora

Dependiendo de la lesión primaria habrá diferentes tipos de respuesta motora. En la rigidez de decorticación existe una flexión y addución del brazo con extensión de la extremidad inferior y la lesión se localiza a nivel telencéfalo diencefálico. 

En la rigidez de descerebración se aprecia una exten- sión de piernas, flexión plantar de los pies, puños cerrados, brazos extendidos y en rotación interna (pronación); se produce cuando la lesión afecta a estructuras mesencefálicas.

La flacidez generalizada se encuentra en algunos trastornos, sobre todo en alteraciones metabólicas, lesiones de la médula espinal y disfunción del tronco.

 El hallazgo de asimetrías en el tono muscular o en los reflejos, así como la presencia del signo de Babinski sugiere lesión del hemisferio contralateral.

 La resistencia a la flexión del cuello sugiere una irritación meningea, herniación de amígdalas, traumatismo cráneocervical o hemorragia subaracnoidea (aunque los pacientes con esta última pueden no desarrollar signos de irritación meníngea hasta varias horas más tarde).

La posición de la cabeza y de los ojos es orientativa del lugar de la lesión: una desviación conjugada lateral al lado contrario de una hemiparesia nos localiza la lesión en el hemisferio contralateral a la paresia (“los ojos miran a la lesión”); en caso de lesión pontina los ojos se desvían de forma conjugada hacia el lado de la hemiparesia.

El examen ocular puede proporcionar datos de gran interés.

Al levantar los párpados a un paciente en coma suele apreciarse que la mirada está dirigida hacia delante de forma conjugada o divergente; el estrabismo convergente indica lesión ipsilateral del VI par y el divergente del III.

 El hallazgo de papiledema en el fondo de ojo indica una hipertensión endocraneal) y las hemorragias retinianas apoyan un trauma oculto.

El tamaño de las pupilas (constricción y dilatación)  y su capacidad de reacción se controlan a través de la inervación por los sistemas simpático (midriasis) y parasimpático (miosis).

La presencia de pupilas pequeñas, isocóricas y que responden a la luz (normorreactivas) orienta hacia un coma de origen metabólico; la lesión diencefálica y la intoxicación por barbitúricos origina un hallazgo similar (miosis reactiva).

La pupila dilatada (midriática) y no reactiva en un lado indica herniación uncal con compresión del tercer par; si ambas están dilatadas, isocóricas y no reaccionan a la luz hay que pensar en lesión peduncular, anoxia, isquemia severa o intoxicación atropínica. Una miosis arreactiva (pupilas en cabeza de alfiler) orienta a lesión del puente y pueden asociarse con sacudidas oculares. Las lesiones hipotalámicas originan

pupilas pequeñas por interrupción de las fibras simpáticas cerca de su origen.

Reflejos de tronco

Otros reflejos de tronco que pueden ser explorados son el corneal, el corneomandibular, el ciliospinal y el cocleoparpebral  oculocefálico, y oculovestibular, los cuales revelan de ser patológicos diversas alteraciones en diferentes niveles del tronco encefálico, vias nerviosas y pares craneales.
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PRUEBAS DIAGNÓSTICAS:

• Sangre. A todos los pacientes con afectación del nivel de conciencia o coma se les determinará glucosa, sodio, potasio, urea, calcio, magnesio, amoniaco y gases.

• Orina. Se investigará volumen, osmolaridad, pH, sedimento, posibles tóxicos.

• Punción lumbar. Debe efectuarse cuando se sospeche una infección del sistema nervioso central, siempre que no existan contraindicaciones

• Neurorradiología. Dependiendo de los hallazgos clínicos y de la historia puede ser preciso efectuar TC o resonancia nuclear magnética (RM), incluso antes de  realizar la punción lumbar, para descartar hematoma subdural, edema, hidrocefalia o herniación y establecer el oportuno tratamiento específico. La TC es la primera prueba que debe realizarse en todo paciente comatoso, en especial en pacientes con traumatismo craneal, por su sensibilidad para detectar el sangrado intracraneal; en caso de sospecha de proceso expansivo debe hacerse TC con contraste. La RM es ideal pero no siempre razonable en la situación aguda.

 La tomografía por emisión de fotón único (SPECT) demuestra mejor las lesiones focales cuando se compara con la TC o RM y la tomografía por emisión de positrones (PET) es capaz de evidenciar una disminución difusa del metabolismo cerebral en los niños con estado vegetativo persistente, pero estas técnicas no están disponibles en la mayoría de los centros.

• Electroencefalograma. El EEG es esencial para el diagnóstico de estatus epilépticos clínicamente inaparentes, en especial cuando el paciente está intubado o han recibido sedación y/o bloqueantes neuromusculares. Es habitual encontrar una actividad lenta difusa pero algunos patrones pueden ser orientadores como las descargas periódicas epileptiformes lateralizadas que sugieren una encefalitis herpética, un trazado de descarga-supresión y silencio eléctrico indica un mal pronóstico; también es útil para establecer el diagnóstico de muerte cerebral.

• Monitorización de la presión intracraneal. Es esencial para el control de la hipertensión intracraneal.

• Potenciales evocados. Los potenciales auditivos de tronco junto a los somatosensoriales son útiles para establecer el pronóstico del paciente comatoso.

ACTITUD TERAPÉUTICA EN URGENCIAS

El manejo se basa en cuatro aspectos fundamentales:

1. Estabilización inicial y monitorización:

Mantener la vía aérea permeable. A todo niño en coma se le debe colocar una cánula orofaríngea (tubo de Mayo). Si el Glasgow es menor de 8 se debe proceder a la intubación. En estas maniobras de apertura de vía aérea es importante tener en cuenta la posibilidad de lesión de columna cervical; por ello, se procederá a la inmovilización de la misma (mediante un collarín cervical) ante un coma de origen traumático o con señales de traumatismo. Para evitar problemas de broncoaspiración es necesario la colocación de una sonda nasogástrica al paciente.
Función respiratoria. Se debe comprobar la existencia de respiración espontánea, y valorar la calidad de la misma. Es importante mantener una buena oxigenación y ventilación del paciente.

Mantener constantes hemodinámicas. Comprobar la existencia de pulso. Si no existe se procederá a dar masaje cardíaco (técnica variable según la edad del paciente y el número de reanimadores). Se debe asegurar el acceso vascular rápido mediante una o más vías para la administración de líquidos y medicación que permita su estabilización hemodinámica en caso de shock y parada cardiorrespiratoria. Asimismo, debe mantenerse una perfusión adecuada combatiendo la hipovolemia mediante expansores plasmáticos. Si persiste el bajo gasto cardíaco se recurrirá a fármacos como la dopamina o dobutamina Es necesario un tratamiento enérgico de la hipotensión, ya que la perfusión cerebral depende de la tensión arterial media y la presión intracraneal. 

Monitorización:

- Respiratoria: FR y pulsioximetría.

- Hemodinámica: FC, ECG, TA, diuresis horaria, presión venosa central (PVC) si existe inestabilidad hemodinámica.

- Metabólica: controles seriados de glucemia, iones y osmolaridad en sangre y orina.

- Neurológica: puntuación seriada de la escala de Glasgow, reactividad y tamaño pupilar, EEG continuo o repetido si crisis, presión intracraneal (PIC) si HTIC.

Indicaciones de intubación

- Respiración ineficaz.

- Inestabilidad hemodinámica.

- Glasgow < 9

- Rápido deterioro neurológico o signos de herniación cerebral inminente.

2. Terapéutica inicial:

Mediante la corrección de posibles trastornos metabólicos como hipoglucemia, alteraciones hidroelectrolíticas, administración de antibióticos y/o antivíricos en los cuadros infecciosos (meningitis, encefalitis), antídotos (en intoxicaciones por benzodiacepinas, opioides…), tratamiento anticonvulsivo en las convulsiones y antitérmicos si fiebre.

3. Tratamiento de la hipertensión intracraneal (HTIC):

· Medidas generales
a) Posición supina, cabeza a 30º y centrada. Evitar estímulos intensos (aspiración, etc.). Asegurar normotermia con medidas físicas o antitérmicos. Control hidroelectrolítico-metabólico.

b) Monitorización y seguimiento de los signos vitales.

c) Canalización de 2 vías venosas

d) Oxigenoterapia por mascara o catéter y/o Ventilación mecánica.

e) Sonda Nasogastrica: Permite evaluar contenido gástrico, evacuar el estomago, evitar la broncoaspiracion e iniciar la alimentación enteral cuando se indique.

f) Sonda Vesical: evaluar la diuresis y seguimiento del balance hídrico.

· Sedación se podrá utilizar midazolam o propofol como sedante, asociado a un analgésico tipo opiáceo (morfina, fentanilo).

· Deletantes

Manitol: en el caso de HTIC, por su efecto deshidratante. La dosis inicial de manitol al 20%: 0.5-1 gr/kg/ dosis), seguida de 0,25-0,5 gr/kg/dosis/4hcon evaluación de la hemodinamia. Como alternativa se puede emplear el suero salino hipertónico (3%) para casos refractarios.

La furosemida: 0.5-1 mg/kg/ 6 – 8 horas para potenciar los efectos del manitol y en casos de hipervolemia.

· Esteroides 

Dexametasona: en el edema vasogénico provocado por lesiones focales, con edema perilesional (tumores, abscesos). Dosis de ataque: 1.5 mg/kg/dosis vía intravenosa, seguido de 0,15 mg/kg/6 horas.

· Hiperventilación: puede ser útil en la sospecha de herniación. Mantener CO2 entre 30-35 mmHg, regresando a parámetros de normoventilación evitando los valores < 25 mmHg por el riesgo de isquemia cerebral.

· Barbitúricos: se utilizan en caso de HTIC refractaria al tratamiento previo y en pacientes que se encuentran hemodinámicamente estables. Pueden producir depresión miocárdica e hipotensión

· Cirugía: siempre que sea susceptible.

4. Tratamiento de las causas reversibles:

· Diabetes; insulina y fluidoterapia

· Anemia (Hb<10, Hto<30): concentrado de hematíes

· Infecciones del SNC 

· Meningitis: Antibióticos. 

· Encefalitis: Aciclovir.

· Crisis Convulsivas: Anticonvulsivantes (Benzodiacepinas, Fenitoína)

· Intoxicación por mórficos: Naloxona

· Intoxicaciones por benzodiacepinas: Flumazenil
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