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INTRODUCCION

Las alteraciones del estado de conciencia son causa frecuente
de consulta en los servicios de urgencias, lo que, junto a la
gran cantidad de procesos, muchos de ellos tratables, que
pueden desembocar en este complejo sintomatico, hace del
coma un tema de gran interés.

Entre el estado de alerta fisico y mental que supone un
estado de conciencia normal y la supresion total de dicha
actividad que define el estado de coma, existen multitud
de estadios. Sin embargo, los términos empleados en estos
casos son vagos, llevan a confusién y carecen de reprodu-
cibilidad, de ahi que sea preferible evitarlos o, en cualquier
caso, acompaiarlos de una descripcion detallada de la res-
puesta del paciente ante distintos estimulos.

El estado de conciencia normal incluye: clara percepcion
de uno mismo y del propio entorno, respuesta adecuada a
estimulos y alternancia suefio-vigilia.

El coma es una situacién clinica de tal gravedad que, a
corto plazo, puede producir la muerte del paciente o dejar
secuelas cerebrales irreversibles. Por ese motivo precisa
una répida y correcta actitud diagnéstica y terapéutica. La
anamnesis y la exploracién fisica son las claves para realizar
un buen diagnéstico diferencial, pero no deben retrasar el
inicio del tratamiento.

CONCEPTO Y GRADOS

El coma se define como una situacién clinica que se caracteriza
por la disminucién del estado de conciencia, de intensidad
variable, que puede oscilar, de menor a mayor grado, entre la
somnolencia y el coma profundo. Es el estado final de una serie
de situaciones en las que se ve afectado el estado de conciencia
y que podrian definirse, segtin su grado de alteracion, en:

1. Somnolencia. Tendencia al suefio con respuesta adecua-
da a 6rdenes verbales simples y complejas, asi como a
estimulos dolorosos.

2. Obnubilacién. Es un grado mas marcado, caracterizado
por la respuesta a érdenes verbales simples y a estimulos
dolorosos. No hay respuesta adecuada a 6rdenes verbales
complejas.

3. Estupor. Falta de respuesta a todo tipo de 6rdenes
verbales, pero con reaccién adecuada a los estimulos
dolorosos.
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4. Coma profundo. Ausencia de respuesta a 6rdenes ver-
bales y estimulos dolorosos, al menos de forma correcta.

ETIOPATOGENIA

El estado de conciencia normal se mantiene gracias a los es-
timulos que el sistema reticular activador ascendente (SRAA)
del tronco del encéfalo envia a la corteza. Este sistema man-
tiene el estado de alerta gracias a estimulos dirigidos a la
corteza cerebral mediante fibras reticulocorticales, directas e
indirectas, a través del tdlamo. Por tanto, la situacion de coma
solo se produce cuando se altera alguno de los elementos
que participan en el mantenimiento del estado de alerta: la
corteza cerebral (lesiones difusas de ambos hemisferios cere-
brales), como receptora de dichos estimulos, y el tronco del
encéfalo que aloja al SRAA, como su emisor. El resto de las
lesiones (protuberanciales inferiores, bulbares, cerebelosas
o hemisféricas unilaterales) no originan disminucién del es-
tado de conciencia, salvo que compriman dichas estructuras
por proximidad o por aumento de la presién intracraneal.

Los procesos que pueden desembocar en un estado de
coma abarcan desde alteraciones estructurales del sistema
nervioso central (SNC) hasta disfunciones metabdlicas que
dificultan el alto consumo de oxigeno y glucosa del cerebro,
incluyendo los téxicos exdgenos y enddgenos. Los téxicos y
las enfermedades de origen metabdlico disminuyen el estado
de conciencia, afectando difusamente a la corteza cerebral
o directamente al SRAA (infratentorial); mientras que las
alteraciones estructurales pueden, ademads, originar coma
por lesién hemisférica (supratentorial), siempre que se com-
porten como procesos ocupantes de espacio, desplazando el
hemisferio contralateral a nivel frontal (herniacién subfacial)
o pineal, y el tronco del encéfalo caudalmente (herniacién
central o transtentorial). Estas lesiones ocupantes de espacio
también pueden afectar al hemisferio ipsilateral mediante la
herniacion del uncus del temporal.

Los trastornos capaces de desarrollar coma pueden cla-
sificarse como se refleja en el cuadro 58.1.

VALORACION DEL PACIENTE EN COMA

Una vez descartados los procesos que pueden llevar a con-
fusién con el coma, como la histeria, la simulacidn, el es-
tado poscritico y el sincope, se procede a la valoracion de
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Cuadro 58.1 Clasificacion del coma segtin haya focalidad neurolégica y alteraciones en el liquido

cefalorraquideo (LCR)

Enfermedades que cursan sin signos de focalidad
neuroldgica ni alteraciones en el LCR
Intoxicaciones

Hipoxemia grave

Shock de cualquier etiologfa
Traumatismo craneoencefalico
Hipertermia e hipotermia

Encefalopatia hipertensiva

Encefalopatia de Wernicke

Trastornos metabélicos:

e Hiperglucemia e hipoglucemia

e Alteraciones hidroelectroliticas

e Alteraciones del equilibrio acidobasico
* Encefalopatia hepatica y urémica
 Hipotiroidismo

e Insuficiencia suprarrenal
e Porfirias

Enfermedades que cursan con focalidad neuroldgica con o
sin alteraciones en el LCR

Infarto y hemorragia cerebral
Hemorragia subaracnoidea

Hematoma subdural o epidural
Meningoencefalitis

Absceso cerebral

Tumor cerebral

Traumatismo craneoencefalico
Encefalopatia hipertensiva

Rara vez algunos trastornos metabdlicos

TABLA 58.1 Diferencias entre el coma estructural y el metabélico

Estructural

Comienzo stbito
Profundo

Constante o progresivo

Focalidad, excepto

* Hemorragia subaracnoidea
* Trombosis de senos venosos
* Hematoma subdural crénico
* Meningitis

e Vasculitis

Fondo de ojo patoldgico

* Hemorragia subhialoidea

e Edema de papila

Asimetria en la motilidad ocular
ROC y ROV patolégicos

Otros patrones tipicos (v. texto)
Asimetrias motoras

Asimetrias de tono muscular

ROC: reflejos oculocefélicos; ROV: reflejos oculovestibulares.

estos enfermos. Debe ir encaminada fundamentalmente a
determinar el origen estructural o metabdlico del comay a
detectar situaciones que requieran un tratamiento inmediato.
En la practica, la imposibilidad de determinar el origen de la
lesion sugiere una causa metabdlica (tabla 58.1).

Existen cinco parametros fisicos para determinar el nivel
anatémico de la lesion, que se comentan a continuacion.

Estado de conciencia

Este es el pardmetro definitorio del coma. Las afecciones
hemisféricas difusas y las alteraciones diencefalicas origi-

Toxicometabdlico
Comienzo progresivo
Superficial
Fluctuante

Ausencia de focalidad, excepto
¢ Hipoglucemia

e Hiponatremia

¢ Encefalopatia hepdtica

¢ Intoxicacion barbitdrica

Pupilas simétricas, pequefas y reactivas (excepto bloqueo
farmacoldgico)

Movimientos oculares errantes

ROC y ROV normales

Respiracion rapida y profunda

Inquietud motora, temblores, mioclonfas

Tono muscular normal o disminuido y simétrico

nan cambios en el estado de conciencia que van desde la
somnolencia al estupor, mientras que las lesiones del tronco
del encéfalo suelen originar coma profundo. Para valorar
el estado de conciencia se utiliza la escala de Glasgow
(v. cap. 165), si bien esta fue ideada para la valoracién pro-
noéstica del traumatismo craneoencefélico. Es una escala
de 3 a 15 puntos, en la que la obtencion de 3 puntos indica
coma profundo, menos de 8 puntos una disminucién de la
conciencia que impide mantener una via aérea permeable
(necesidad de intubacién endotraqueal) y 15 puntos un
estado de conciencia normal. Permite ademads valorar la
evolucién del estado de conciencia.
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Respuesta pupilar

Es fundamental para realizar la valoracidn inicial y seguir la
evolucion posterior. En general, las alteraciones pupilares
se deben a lesiones estructurales, mientras que los comas
de origen téxico o metabdlico no suelen presentarlas. Hay
que explorar el tamafio, la simetria y la respuesta a la luz
y el dolor, teniendo en cuenta las alteraciones que en las
pupilas pueden ocurrir por la administracién de farmacos
tépicos o sistémicos. Se puede encontrar una serie de pa-
trones caracteristicos:

e Pupilas isocdricas, midticas y normorreactivas.
Indican encefalopatia metabdlica, intoxicacién por
opidceos o insecticidas organofosforados y lesiones
diencefilicas.

e Pupilas isocdricas con miosis puntiforme arreactiva.
Se aprecian en lesiones protuberanciales.

e Pupilas isocoricas, intermedias y arreactivas. Sugie-
ren lesion a nivel mesencefilico.

e Pupila midtica unilateral y reactiva. Constituye un
signo de alerta de herniacién transtentorial precoz.
Igualmente, puede formar parte del sindrome de Claude-
Bernard-Horner junto a ptosis palpebral, enoftalmos y
anhidrosis facial homolateral, en casos de lesiones a ni-
vel hipotalamico, bulbomedular o de la cadena simpatica
cervical.

e Pupilas isocoricas, midriaticas y arreactivas. Indican
lesion bulbar o encefalopatia anéxica. También pueden
originar este patron pupilar determinados farmacos, como
la atropina, la glutetimida, la cocaina y las anfetaminas.

e Midriasis arreactiva unilateral. Sugiere herniacién
del uncus del temporal con afeccion del III par craneal
homolateral. También puede apreciarse en la hemorragia
subaracnoidea por rotura de un aneurisma de la arteria
comunicante posterior.

Ademads de la respuesta a la luz ya mencionada (reflejo
Sfotomotor), también puede evaluarse la respuesta pupilar al
dolor mediante el reflejo cilioespinal. La respuesta normal
ante un estimulo doloroso (p. €j., en la region lateral del
cuello) implica una midriasis bilateral. La normalidad de
ambos reflejos es indicativa de indemnidad troncoence-
falica.

Parpadeo, posicion de reposo
y movimientos oculares

Parpadeo

El parpadeo espontdneo y el provocado (reflejo corneal)
dependen de la integridad del tronco del encéfalo y de sus
conexiones con la corteza cerebral.

® [aexploracion de la actitud palpebral en reposo informa
de lesiones estructurales. Asi, los parpados cerrados
traducen un funcionamiento correcto de los niicleos del
facial y, por tanto, de la porcién inferior de la protube-
rancia; mientras que una ptosis palpebral es indicativa
de lesion homolateral del III par craneal.

® Con respecto al reflejo corneal, la estimulacién de la
cérnea con una torunda de algodén origina, en condi-
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ciones normales, tanto la oclusién palpebral como una
elevacién ocular (fendmeno de Bell). La ausencia de
alguno de los componentes de este reflejo obliga a des-
cartar lesiones protuberanciales bajas o mesencefalico-
protuberanciales, respectivamente.

Posicién en reposo y movimientos oculares

La posicién ocular en reposo y los movimientos oculares es-
pontaneos o provocados mediante los reflejos oculocefdlicos
(ROC) y oculovestibulares (ROV) permiten determinar el
nivel lesional.

® En las lesiones hemisféricas los 0jos se desvian conju-
gadamente hacia el lado lesionado (lado contrario de la
hemiparesia), mientras que en las lesiones taldmicas y
protuberanciales y en la epilepsia focal lo hacen hacia el
lado contrario de la lesién (homolateral a la hemiparesia
o a las contracciones, respectivamente). Las lesiones
oculomotoras se manifiestan en reposo por desconjuga-
cién ocular.
® [ osreflejos que exploran la motilidad ocular provocada
(ROC y ROV) solo se realizan con el paciente en coma,
ya que en estado de alerta el enfermo corrige voluntaria-
mente la mirada. Ambos tienen la misma significacién
clinica, aunque en general los ROC desaparecen antes
que los ROV. Estos reflejos se exploran de la siguiente
forma:
¢ ROC: consisten en la desviacién conjugada de la
mirada hacia el lado contrario de donde se gire la
cabeza del paciente, tanto en su plano horizontal como
en el vertical («ojos de mufieca»). Esta respuesta im-
plica normalidad del tronco del encéfalo y del sistema
oculomotor. No debe explorarse este reflejo si se sos-
pecha lesion de la columna cervical.
¢ ROV: se irriga el conducto auditivo externo con suero
fisiolégico frio, con la cabeza inclinada 30° sobre el
plano horizontal. La normalidad de este reflejo (des-
viacién conjugada y lenta de la mirada hacia el oido
estimulado, seguida de una respuesta correctora rapida
en sentido contrario) supone la ausencia de lesion es-
tructural, tanto a nivel cortical como troncoencefalico.
Como un nistagmo se denomina por su componente
rdpido, se dice que en condiciones normales se produ-
ce nistagmo en sentido contrario al oido irrigado. En
los pacientes con coma estructural de origen cortical
no ocurre dicha respuesta correctora, y permanece
durante algunos instantes una desviacion conjugada
de la mirada hacia el oido estimulado, mientras que
en el coma estructural de origen troncoencefélico
los ojos quedan en la posicién primitiva, sin ningin
tipo de desviaciéon. Cuando se utiliza agua caliente,
las respuestas son a la inversa. Si lo que se quiere
explorar son los movimientos de verticalidad de la
mirada, se irriga ambos oidos a la vez: en condiciones
normales se obtienen desviaciones de la mirada hacia
arriba con agua caliente y hacia abajo con agua fria.
No deben explorarse estos reflejos en caso de lesiones
timpanicas.
® Otros patrones de desviacién ocular o movimientos
oculares tipicos de lesion se exponen en el cuadro 58.2.
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Cuadro 58.2 Otros patrones tipicos

de movimiento o desviacion ocular

Movimientos erraticos oculares

Lesién hemisférica difusa («ojos en ping-pong»). Indican
indemnidad del tronco cerebral

Nistagmos convergentes y de retraccion, la desviacion
conjugada de la mirada hacia abajo o una mirada fija
hacia delante

Lesion mesencefalica

Convergencia de la mirada hacia abajo y adentro («mirada
hacia la nariz»)
Lesion taldmica

Bobbing ocular
Lesién protuberancial. Consiste en una desviacién conjugada
brusca hacia abajo y regreso lento a su posicién de origen

Mirada desconjugada

Lesién del Il par: desviacién del ojo homolateral hacia fuera
y abajo

Lesion del VI par: desviacion del ojo homolateral hacia dentro

Patr6n respiratorio

Al igual que los demds pardmetros valorados, el tipo de res-
piracion que presenta el paciente es un dato ttil para la bus-
queda del nivel lesional. Pueden encontrarse los siguientes
patrones (fig. 58.1):

® Respiraciéon de Cheyne-Stokes. Sugiere lesion dien-
cefdlica o hemisférica bilateral de origen estructural o
metabdlico.

e Hiperventilacion neurégena central. Indica lesion
mesencefdlica o protuberancial alta, en ausencia de
hipoxemia o acidosis graves.

e Respiracion apnéustica. Sugiere lesion protuberancial
baja.

® Respiracion de Biot o ataxica. Indica lesion bulbar.

Respuesta motora

La actividad motora, espontdnea o provocada mediante es-
timulos dolorosos, y los reflejos osteotendinosos deben ser,

Respiracién de Cheyne-Stokes

Respiracion apnéustica
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FIGURA 58.1 Patrones respiratorios caracteristicos.

igualmente, objetivo prioritario en la exploracién de estos
pacientes. Asi, es importante verificar movimientos y sus ca-
racteristicas, constatando asimetrias o respuestas andmalas.
Los patrones motores mds caracteristicos son:

¢ Rigidez de descorticacion. Es propia de lesiones hemis-
féricas difusas o diencefalicas y consiste en la flexion y
aproximacion de los miembros superiores con extension
de los inferiores.

e Rigidez de descerebracion. Aparece en lesiones del
tronco del encéfalo y se caracteriza por extension, apro-
ximacioén y rotacion interna de los miembros superiores
con extension de los inferiores.

® Mucho menos frecuente es la actitud en descerebracion
de los miembros superiores y flexion o flacidez de los
inferiores. Se produce en las lesiones protuberanciales
inferiores.

No debe olvidarse descartar la existencia de rigidez de
nuca, asi como la valoracion del fondo de ojo en el con-
texto de una exploracion general completa, buscando
datos que puedan esclarecer el origen del coma.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Descartados los procesos que pueden cursar con una alte-
racion pasajera del estado de conciencia (sincope, estado
poscritico, simulacidn, etc.), el problema del diagndstico
diferencial del paciente en coma se centra en dos tipos de
procesos: el suefio fisioldgico y los estados de hipersom-
nia, y otro grupo de entidades que pueden definirse como
seudocomas.

e Coma psicogeno. Suele aparecer en pacientes con ante-
cedentes psiquidtricos graves (catatonia) o, mas frecuen-
te, con personalidad histérica (reaccion de conversion).
Muchas veces es dificil la diferenciacion con el coma
de origen orgdnico, mds atn cuando, en algunos casos,
los desencadenantes de estos procesos son enfermedades
orgdnicas graves. Por este motivo, la actuacién debe ir
encaminada a explicar los sintomas y signos del paciente
con algtn nivel lesional; en definitiva, a demostrar otra
causa de coma si es que existe.

Hiperventilacién neurégena central

Respiracion ataxica de Biot

©
00
0
0
—
5
)

A




Cuadro 58.3 Criterios de muerte cerebral
(Real Decreto 426/1980, Ley de Trasplante 30/79)

Criterios de exclusion
Causa desconocida
Origen toxicometabdlico
Hipotermia o shock
Nifos menores de 2 anos

Criterios de inclusion

Causa demostrada de naturaleza destructiva

Tras 6 h desde el comienzo del cuadro y durante un minimo
de 30 min:

e Coma profundo arreactivo

e Apnea tras 10 min sin respirador

e Pupilas intermedias arreactivas

¢ Abolicién de reflejos troncoencefalicos

e Trazado isoeléctrico en el electroencefalograma

¢ Sindrome del cautiverio (locked-in). Se debe a lesiones
protuberanciales ventrales y se caracteriza por paralisis
de los pares craneales inferiores y tetraplejia, con indem-
nidad del parpadeo y los movimientos oculares vertica-
les. Puede haber alteraciones en el ciclo suefio-vigilia,
pero el paciente estd consciente y puede comunicarse
con el exterior mediante el parpadeo y los movimientos
oculares que no ha perdido.

e Abulia y mutismo acinético. En realidad son grados
de afeccidon de un mismo proceso. Aparece en pacientes
con interrupcidn de las conexiones frontales inferome-
diales o con amplias lesiones bilaterales a ese nivel.
Son enfermos arreactivos que aparentan un apacible
estado de reposo, sin semiologia piramidal a pesar de la
inmovilidad que les caracteriza, y que han perdido la re-
accion faciovocal al dolor (maniobra de Foix: el estimulo
doloroso no origina respuesta facial ni quejido). Pueden
tener movimientos de exploracién ocular y reacciones
de despertar, sobre todo por estimulos acisticos.

e Estado vegetativo. Son pacientes que mantienen las
funciones dependientes del tronco del encéfalo sin
ninguna funcién cognitiva superior. Aunque parecido,
a diferencia del mutismo acinético, puede presentar
signos piramidales y algunos movimientos espontineos
o de retirada ante estimulos dolorosos. El denominado
sindrome apdlico no es mas que un subtipo de estado
vegetativo.

® Muerte cerebral. Es el denominado «coma depassé» y
su reconocimiento tiene en nuestros dfas gran importan-
cia desde el punto de vista legal. Sus criterios diagnds-
ticos son los expuestos en el cuadro 58.3.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

En la consulta de urgencias debe realizarse a todos los pa-
cientes: glucemia mediante tira reactiva, gasometria arterial
y electrocardiograma.

Se cursan las siguientes exploraciones, cuyos resultados
se remiten a observacion o a la unidad de cuidados inten-
sivos:
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Hematimetria con férmula y recuento leucocitarios.
Bioquimica sanguinea que incluya urea, creatinina,
sodio, potasio, cloro, magnesio, calcio, glucosa, aspar-
tato aminotransferasa (AST), alanina aminotransferasa
(ALT), creatincinasa (CK), amilasa y proteinas totales.
Orina completa con sedimento.

Radiografias de térax, crdneo, columna cervical y ab-
domen, si se sospecha traumatismo craneocervical y/o
abdominal.

Otras pruebas complementarias, indicadas solo en casos
muy concretos, son:

Ecografias abdominal y cardiaca.

Tomografia computarizada craneal y toracoabdominal.
Electroencefalograma. Es ttil en el diagnéstico de es-
tatus epiléptico no convulsivo y otras formas subclinicas
de epilepsia.

Puncién lumbar.

Muestra de sangre y orina para estudio toxicolégico.
Otras técnicas de neuroimagen, como la tomografia con
emision de positrones, la resonancia magnética funcional
y las técnicas de estimulacién magnética transcraneal,
permiten diagnosticar determinadas causas de coma,
como el sindrome vegetativo persistente, los estados de
minima conciencia y el sindrome locked-in.

Estas exploraciones se pueden cursar desde urgencias, pero
en ningun caso deben retrasar el ingreso del paciente.

CRITERIOS DE INGRESO

Esta entidad requiere siempre ingreso hospitalario.

TRATAMIENTO

Medidas generales

Permeabilizacion de la via aérea. Para ello, se aspiran
las secreciones bronquiales y se asegura una ventilacion
adecuada, administrando oxigeno mediante mascarilla
tipo Venturi (Ventimask®) a una concentracion inicial
del 24%, hasta disponer del resultado de la gasometria.
Si no hay respiracion espontdnea, o si el paciente pre-
senta una puntuacion en la escala de coma de Glasgow
inferior a 8, se ventila con bolsa-mascarilla conectada a
una fuente de oxigeno a un flujo de 15 I/min y a un ritmo
de 12-15 ventilaciones/min, y se procede a la intubacién
endotraqueal y la ventilacién mecdnica.

Canalizacién de una via venosa periférica, preferi-
blemente con un catéter central de insercion periférica
(PICC), para perfundir suero fisioldgico a un ritmo de
21 gotas/min.

Monitorizacién continua del ritmo y las frecuencias
cardiaca y respiratoria.

Monitorizacién continua de la saturacion arterial de
oxigeno mediante pulsioximetria.

Medicion de la presion arterial y de la temperatura cada 2 h.
Sondaje vesical y medicion de la diuresis, por lo menos,
cada 8 h.

Sondaje nasogdstrico, para evacuar el contenido géstrico,
previa intubacién endotraqueal para aislar la via aérea.
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Cuadro 58.4 Indicaciones del coctel terapéutico

en el coma

Naloxona

Disminucién del estado de conciencia con miosis y depre-
sién respiratoria o evidencia de consumo de opidceos

Tiamina

Depresién del estado de conciencia y evidencia de des-
nutricion, etilismo o enfermedad crénica debilitante

Glucosa hiperténica
Disminucién del estado de conciencia con hipoglucemia
confirmada mediante tira reactiva

Flumazenilo

Depresion del estado de conciencia y sospecha de intoxica-

cién por benzodiacepinas en ausencia de:

e Necesidad de control anticomicial con tratamiento ben-
zodiacepinico

e Necesidad imperiosa de tratamiento benzodiacepinico

e Toxicidad por antidepresivos triciclicos

e Traumatismo craneal grave

Tratamiento farmacolégico y especifico

Coma de etiologia desconocida

Si no se conoce ni se sospecha la causa del coma, hay que
valorar la administracién empirica del «cdctel» terapéutico
representado por naloxona, tiamina, flumazenilo y glucosa
hipertdnica, si bien, en la actualidad, la indicacién de cada
uno de estos farmacos solo debe concretarse segtn los cri-
terios reflejados en el cuadro 58.4.

e Lanaloxona (Naloxona Kern Pharma®, ampollas con
0,4 mg) se administra en bolo intravenoso en dosis de
0,01-0,03 mg/kg, que para un paciente de 70 kg equivale
a 1,5-5 ampollas del preparado comercial, en funcién de
que exista o no depresién respiratoria. Como la mayoria
de los opidceos tienen una vida media superior a la de
este farmaco, puede ser necesario, si la respuesta ha sido
satisfactoria, la administracién de una perfusion intrave-
nosa de naloxona, como se describe en el capitulo 127.

e La tiamina (Benerva®, ampollas con 100 mg) se ad-
ministra en dosis de 100 mg por via intramuscular o
intravenosa lenta.

e El flumazenilo (Anexate®, ampollas de 5 ml con 0,5 mg
y de 10 ml con 1 mg) se administra en dosis inicial de
0,3 mg en bolo intravenoso, que equivale a 3 ml de cual-
quiera de las dos presentaciones comerciales menciona-
das. Si se consigue una respuesta apropiada, se continda
cada 30 s con bolos intravenosos de 0,3 mg hasta un
maximo de 2 mg (20 ml). Después, y solo si el paciente
vuelve a presentar un coma profundo o depresion res-
piratoria, se inicia perfusion intravenosa de flumazenilo
en dosis de 0,2 mg/h, para lo cual se diluyen 25 ml del
preparado comercial en 250 ml de suero glucosado al 5%
y se perfunden a una velocidad de 6 gotas/min (18 ml/h).

® [a administracion de glucosa hipertonica (Glucosada
Grifols®, frascos de 100 ml al 50%) sin que haya hipo-
glucemia aumenta el deterioro neuronal ya existente. Por

lo tanto, solo esta indicada cuando se constate mediante
tira reactiva la presencia de hipoglucemia (v. cap. 69).

Coma de causa conocida

Cuando se conozca la causa del coma se inicia su tratamiento
especifico, segin se describe en los respectivos capitulos. En
este apartado solo se hace mencién al tratamiento de la hiper-
tension intracraneal. Esta disminuye la presion de perfusién
cerebral, y puede causar herniacion o isquemia cerebrales.

Ante la confirmacién o sospecha de hipertension intra-
craneal, se administran:

e Diuréticos osméticos, como manitol (Manitol Mein®
20%, frascos de 250 y 500 ml), en dosis de carga de
1 g/kg por via intravenosa, equivalentes a 350 ml, per-
fundidos en 20 min. Después, se administra por via in-
travenosa una dosis de mantenimiento de 0,5 g/kg/6 h
(175 ml/6 h) durante 3 dias. La utilizacién de este farma-
co requiere controlar la volemia, los electrolitos séricos
y la osmolaridad plasmdtica, que no debe superar los
320 mOsm/1. Para potenciar su efecto puede adminis-
trarse, unos minutos antes de la perfusién de manitol,
furosemida (Seguril®, ampollas con 20 mg) en dosis de
20 mg por via intravenosa.

e Corticoides, como dexametasona (Fortecortin®, ampo-
1las con 4 mg), en dosis inicial de 8 mg en bolo intrave-
noso, seguidos de 4 mg/6 h por la misma via. Los corti-
coides pueden ser eficaces, porque disminuyen el edema
vasogénico, en los tumores cerebrales; sin embargo,
no estdn indicados en las primeras horas del accidente
cerebrovascular, ya sea isquémico o hemorrégico.

® Debe prevenirse la hemorragia digestiva con pantoprazol
(Anagastra®, viales con 40 mg) en dosis de 40 mg/24 h
por via intravenosa.

e Hiperventilacién mecdnica, manteniendo una PaCO, de
28-35 mmHg. Tiene un efecto rapido, pero solo dura unas
horas. Puede ser ttil, como primera medida, ante una des-
compensacién aguda o previa al tratamiento quirtrgico.

e Barbitiricos, como tiopental s6dico (Tiobarbital
Braun®, viales con 0,5y 1 g), en dosis de 1-5 mg/kg por
via intravenosa, para inducir un coma barbittirico, previa
intubacion endotraqueal. Su utilidad es limitada por su
corta accién (4-6 h), por la hipotensién que producen, y
porque dificultan el control neurolégico posterior. Estd
indicada su administracién en las mismas situaciones
que la hiperventilacién mecénica.

e Otras medidas, como el control de la hipertermia y la pre-
sion arterial, se describen en otros capitulos de esta obra.
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