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BAJO NIVEL DE CONCIENCIA

Introduccion

Aproximadamente un 5% de las urgencias médicas
consisten en valoraciones de pacientes con bajo nivel
de conciencia, por lo que es importante conocer la
fisiopatologia, la etiologia, el diagndstico y el trata-
miento de las numerosas patologias que cursan con
este sintoma. Un bajo nivel de conciencia nos alerta
de un potencial dano cerebral ante el que siempre
debemos tomar una actitud rapida para intentar corre-
gir la causa vy, por lo tanto, evitar sus consecuencias.

La conciencia es el estado en el cual el individuo se
da cuenta de si mismo y del medio ambiente. La con-
ducta consciente esta formada por dos componentes
fisiologicos: el despertar y el contenido de la concien-
cia. El contenido de la conciencia esta representado
por las funciones mentales cognoscitivas y afectivas,
mientras que el despertar esta relacionado con la apa-
riencia de estar completamente despierto. Hay que
resaltar que el hecho de que un individuo «despierte»,
no garantiza la cognicion (como es el caso del estado
vegetativo persistente). Se define como estado de
alerta 0 adecuado nivel de conciencia aquel en el que
el individuo esta completamente despierto, respon-
diendo a todos los estimulos de una forma adecuada
y con todas las funciones superiores conservadas (1).

La situacion de bajo nivel de conciencia es un
espectro continuo cuya mayor expresion es el coma,
pudiendo encontrar multiples estados intermedios de
alerta (2):

— Obnubilacion: Es un cuadro caracterizado por
retardo del despertar o de la atencién, pudiendo
incluir episodios de hiperexcitabilidad e irritabili-
dad que alternan con somnolencia. En general,
se usa el término para aquellos pacientes con
una reduccioén leve o moderada del estado de
alerta, acompanada por un interés disminuido
del ambiente, con respuestas mas lentas a la
estimulacion y un incremento en el nimero de
horas de suefio.

— Estupor: Estado de suefo profundo o de com-
portamiento sin respuesta, en el que el paciente
responde a estimulos dolorosos intensos vy
repetidos con sonidos o palabras incoherentes,
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para volver a su estado inicial cuando cesa el
estimulo.

— Coma: Segun Plum y Posner (3), es un estado
de falta de respuesta psicoldgica sin fenédmeno
de despertar, en el cual el paciente permanece
con los ojos cerrados.

Epidemiologia

El coma es una causa frecuente de ingreso en los
servicios de urgencias (3%). Los estudios epidemiolo-
gicos sobre el coma se centran en su mayoria en el
coma traumatico, secundario a traumatismo craneo-
encefalico (TCE), siendo escasos los estudios respec-
to al coma no traumatico (CNT).

El CNT tiene una incidencia estimada de seis casos
por 100.000 habitantes y afio en la poblacién euro-
pea. El coma traumatico es mas frecuente. Mathe et
al. (4) evaluaron los aspectos epidemiolégicos vy
economicos del TCE severo, encontrando que en
Francia se presentan 150.000 nuevos casos al afo, de
los cuales 4.000 presentan coma (2,7%). Los acci-
dentes de trafico siguen siendo la principal causa de
TCE en este estudio, pero recalcan el incremento de
las caidas como causa de TCE en ancianos.

Hillier et al. (5), en Australia, encontraron una inci-
dencia anual de TCE de 322 casos/100.000 habitan-
tes, un 15% de los cuales ocurrieron en mayores de
65 anos.

Ritchie et al. (6), también en Australia, evaluaron la
evolucion y mortalidad en pacientes ancianos (> 65
anos) con TCE, incluyeron 191 pacientes, de los cua-
les 49 (25%) presentaban coma (valores < 9 en la
Escala de Coma de Glasgow). Las causas mas fre-
cuentes de TCE en este estudio fueron las caidas y el
atropello por vehiculos.

Neuroanatomia y fisiopatologia del coma

La conciencia (despertar y comportamiento cons-
ciente) depende de la integridad de numerosas estruc-
turas localizadas en el tronco cerebral, el diencéfalo y
los hemisferios cerebrales. El despertar depende del
buen funcionamiento de la formacion reticular y de
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Fig. 1 Neuroanatomia del coma (prosencéfalo y tronco cerebral)
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estructuras adyacentes al tronco cerebral, extendién-
dose desde la protuberancia media hasta el hipotala-
mo. El comportamiento consciente es el resultado de
una compleja interrelacion entre areas funcionales de
los hemisferios cerebrales y los sistemas activadores
profundos del diencéfalo y el tronco cerebral (Fig. 1).

La estructura mas importante en el mantenimiento
del nivel de conciencia es el Sistema Reticular Activa-
dor Ascendente (SRAA). Anatémicamente la forma-
cion reticular constituye la parte central del tronco
cerebral, extendiéndose desde la parte superior de la
médula espinal hasta la porcion rostral o superior del
mesencéfalo. Los axones del SRAA ascienden princi-
palmente a través del fasciculo tegmental central. La
corteza cerebral es estimulada por el SRAA vy, a su
vez, ésta estimula a la formacion reticular para regular
su actividad, proporcionando un mecanismo de retro-
alimentacion por medio del cual el prosencéfalo regu-
la la informacion que recibe (7).

El coma es el resultado de una alteracion en el
SRAA en el tronco cerebral, en la corteza cerebral o
ambos a la vez. Todas aquellas anormalidades que
afecten los mecanismos activadores del tronco cere-
bral del mesencéfalo y/o protuberancia, y del diencé-
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falo, producen coma. Lesiones localizadas en un nivel
inferior a la protuberancia generalmente no producen
coma. Por otra parte, aquellas situaciones que depri-
man de forma bilateral y global la funcion de los hemis-
ferios cerebrales pueden producir coma (1, 7, 8).

Es importante recordar: Las lesiones focales de los
hemisferios cerebrales no producen coma, a menos
que originen cambios secundarios en estructuras cra-
neales remotas que induzcan disfuncion bilateral difu-
sa de los hemisferios cerebrales o compresion del
tronco cerebral secundaria a herniacion.

Clasificacion del coma
Topografica

Segun la causa afecte de forma difusa y bilateral
hemisférica y/o por un fallo del SRAA, se pueden dis-
tinguir tres categorias topogréficas principales (9):

— Lesiones por masas supratentoriales: Que inva-
den directamente el diencéfalo o crecen de
forma suficiente como para comprimir estas
areas diencefdlicas y herniarlas a través del agu-
jero tentorial hacia el tronco cerebral.
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— Lesiones subtentoriales: Que danan o destruyen
bilateralmente el SRAA del mesencéfalo, protu-
berancia y/o prosencéfalo.

— Anomalias difusas: Metabdlicas, toxicas, infec-
ciosas y/o multifocales que simultaneamente o
de forma sucesiva causan disfuncion difusa del
prosencéfalo y/o tronco cerebral.

Clinica

Desde un punto de vista clinico, tomando como
base los datos de la exploracion neuroldgica (presen-
cia de focalidad neuroldgica y/o signos de meningis-
mo), se puede clasificar el coma en tres grupos clini-
cos principales (9, 10):

— Coma sin signos focales ni meningismo: Resul-
tado de procesos metabdlicos, andxico-isqué-
micos, toxicos, etc. Son las causas mas fre-
cuentes de coma.

— Coma sin signos focales con meningismo: Oca-
sionados frecuentemente por infeccion (menin-
gitis, meningoencefalitis) 0 hemorragia subarac-
noidea.

— Coma con signos focales con o sin meningis-
mo: Generalmente ocasionado por patologias
ocupantes de espacio, como hemorragia intra-
craneal, infartos cerebrales, tumores o absce-
SOs cerebrales.

Estas clasificaciones tienen como objetivo orientar
al clinico hacia las diferentes etiologias del coma, sim-
plificando las posibles causas en un paciente determi-
nado y guiando su diagndstico a través de las pruebas
complementarias mas apropiadas a la sospecha
diagndstica y su tratamiento.

Etiologia

En la tabla 1 aparece la clasificacion topografica
clasica de Plum y Posner para describir las causas del
coma (1, 3).

a) Lesiones supratentoriales

Las lesiones supratentoriales generalmente produ-
cen signos de disfuncion cerebral focal antes de pro-
ducir cambios importantes en el nivel de conciencia y
coma. Los signos clinicos iniciales pueden representar
alteraciones de la conducta o afectaciones somato-
sensoriales en el lado opuesto de la lesion. Los refle-
jos pupilares, los movimientos conjugados de los ojos
y las respuestas oculovestibulares (reflejos del tronco
cerebral) permanecen intactos generalmente al inicio
del coma supratentorial, a menos que se produzca
herniacion transtentorial (1, 11).

Las lesiones bilaterales del talamo son una causa
rara de coma supratentorial. El tdlamo puede verse

Tabla 1. Causas de estupor
y coma segun su
localizacion anatémica

Causas de estupor y coma

— Lesiones supratentoriales:
e Hemorragia intracerebral.
e Hematoma subdural. Hematoma epidural.
e |nfarto cerebral.
e Trombosis de senos cavernosos.
e Tumor cerebral primario o metéastasis.
e Absceso cerebral. Empiema subdural.
e | esion talamica bilateral.
e Apoplejia hipofisaria.

— Lesiones infratentoriales:
e Infarto del tallo cerebral.
e Hemorragia pontina.
e Hematoma cerebeloso.
e |nfarto cerebeloso.

e Hemorragia de fosa posterior (epidural
0 subdural).

e Trombosis basilar.

e Tumor troncocerebral o cerebeloso.

e Absceso troncocerebral o cerebeloso.
e Mielinolisis central pontina.

— Trastornos difusos:

e Toxicos: benzodiacepinas, opioides,
barbitUricos, alcohol, mondxido de
carbono, etc.

e Metabdlicos: hipoglucemia, cetoacidosis
diabética, coma hiperosmolar, hipotiroidismo,
uremia, insuficiencia hepatica, etc.

e Anodxico-isquémicos: postparada
cardiorrespiratoria.

e Efectos adversos a medicamentos: sindrome
neuroléptico maligno, sindrome
anticolinérgico o serotoninérgico.

e |nfecciosos: sepsis, meningitis, encefalitis.

e Estados epilépticos (convulsivos o no)

y contusion.

e Hipotermia.

e Deficiencia nutricional.

afectado por un ictus de la arteria basilar, por neopla-
sias como el linfoma primario, o encefalitis aguda. En
estos casos predomina una hipersomnia de progre-
sién aguda (aparte de otros signos de afectacion tala-
mica). Un resumen de las caracteristicas de las lesio-
nes supratentoriales se representa en la tabla 2.

Las lesiones supratentoriales que causan coma
generalmente consisten en masas hemisféricas que
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gue producen coma

Tabla 2. Caracteristicas de las lesiones supratentoriales

— Lainstauracion del coma es insidiosa.

— Aparecen signos de focalidad neuroldgica previos al coma (hemiparesia contralateral, convulsiones focales, etc.).
— En un primer momento el déficit motor puede ser asimétrico.

— La progresion de la focalidad es de proximal a distal (rostro-caudal).

— Funciones del tronco cerebral intactas, a menos que se desarrolle herniacion transtentorial.

— Los hallazgos neurolégicos habitualmente se localizan en un nivel anatémico Unico o adyacente, no difuso.

Tabla 3. Tipos de herniacion transtentorial

oculocefélicos

Central Lateral (Uncal)
Respiracion I: Eupneico (bostezos) I: Eupneica
T: Cheyne-Stokes T: Hiperventilacion
Conciencia Afectacion precoz, de forma Afectacion tardia, pero de evolucion
insidiosa y progresiva aguda
Pupilas I: Pequenas, reactivas |: Pupila moderadamete dilatada,
ipsilateral. Se contrae lentamente
T: Posicion media, fijas T: Pupila ampliamente dilatada,
ipsilateral. Fija
Movimientos I: Completos y conjugados Paralisis unilateral

T: Disminuidos o no presentes

del lll Par

I: Babinski bilateral
Rigidez inicial de
decorticacion y
descerebracion

Respuesta
motora

T: Finalmente flaccidez

I: Paratonia y Babinsky
contralaterales
T: Respuesta tardia de
decorticacion y
descerebracion

I: etapa inicial. T: etapa tardia.

que Causan coma

Tabla 4. Caracteristicas de las lesiones infratentoriales

El coma es de rapida instauracion.

— Frecuentes signos de disfuncion cerebelosa.

Signos neurolégicos focales propios del tronco. Pueden preceder al coma.

— La afectacion motora es mas simétrica que en las lesiones supratentoriales (generalmente bilateral).

producen compresion del tejido cerebral adyacente,
desplazandolo hacia abajo (comprimiendo el diencéfa-
lo contra el mesencéfalo) o hacia los lados y hacia
abajo (comprimiendo el I6bulo temporal contra el tala-
mo y porcion superior del tronco encefalico). Estos
tipos de herniacion se denominan transtentoriales, ya
que empujan estructuras supratentoriales a través del
agujero del tentorio comprimiendo el tronco cerebral.
En la tabla 3 se muestran los signos clinicos de los sin-
dromes de herniacion transtentorial (3).
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b) Lesiones infratentoriales

Lesionan el SRAA a nivel de tronco de forma direc-
ta (gj., infarto de tronco cerebral) o indirectamente por
compresion desde fosa posterior (3, 8). Las causas
mas frecuentes se enumeran en la tabla 1. Las lesio-
nes de fosa posterior pueden producir coma por tres
mecanismos: 1) compresion directa de tronco cere-
bral, 2) herniacion hacia arriba del vermis superior del
cerebelo con compresion del mesencéfalo superior y
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el diencéfalo, y 3) herniacion inferior de amigdalas
cerebelosas a través del agujero occipital, con com-
presion y desplazamiento del bulbo (ver tabla 4).

c) Trastornos difusos

Estos trastornos son el grupo causal mas frecuente
(1, 3, 10). Afectan a la SRAA, a los hemisferios cere-
brales 0 a ambos. Los grupos de causas principales se
enumeran en la tabla 1. Cada paciente con coma de
causa difusa tiene una presentacion clinica diferente,
dependiendo de la causa en si misma, de la severidad
del coma y las complicaciones anhadidas. Sin embargo,
hay algunos aspectos generales que, cuando se reco-
nocen, pueden orientar al diagndstico. Una evaluacion
cuidadosa de la conciencia, patréon respiratorio, res-
puestas pupilares y reflejos oculares, respuestas moto-
ras y pruebas complementarias (laboratorio, electrofi-
siologia, etc.) son de vital importancia en su valoracion.

El 60% de los episodios de coma se deben a enfer-
medades difusas, y el 40% a enfermedades estructura-
les. Las tres principales causas de coma son los trauma-
tismos craneales, los accidentes cerebrovasculares y la
intoxicacion medicamentosa (8, 12). En el anciano, la prin-
cipal causa de bajo nivel de conciencia son los trastornos
metabdlicos. Algunas causas de coma difuso pueden
acompanarse de signos focales (toxicos, hipoglucemia,
insuficiencia hepatica, etc.). Dichos signos habitualmente
son temporales y suelen acompanarse de cambios neu-
rologicos que sugieren enfermedad difusa o multifocal del
cerebro. En la tabla 5 se exponen las caracteristicas
generales del coma de causa difusa 0 no estructural.

Diagnéstico diferencial del coma

Antes de valorar la conducta y tratamiento del
paciente en coma es importante recalcar que hay situa-

Tabla 5. Caracteristicas del coma de
causa difusa

a) El coma se instaura progresivamente y, en
general, se precede de confusion, delirio y
diversas alteraciones de la percepcion.

b) Los signos motores habitualmente son
simétricos.

¢) Habitualmente se conservan los reflejos pupilares
fotomotores.

d) Suelen aparecer movimientos involuntarios
(mioclonus, asterixis bilateral, temblor).

e) Los signos reflejan disfuncion cerebral difusa o
incompleta en multiples niveles anatdmicos.

f) Es frecuente encontrar hiperventilacion o
hipoventilacion por desequilibrio acidobasico.

ciones diferentes al coma, que producen alteracion de
la conciencia (transitoria), o en las que el paciente pre-
senta falta de respuesta a estimulos, pero manteniendo
los ciclos de vigilia-sueno, debiendo realizar el diagnods-
tico diferencial con estas patologias (1, 13).

— Causas de pérdida transitoria de la conciencia,
como el sincope, ataques isquémicos transito-
rios o crisis epilépticas. Generalmente duran mi-
nutos-pocas horas, mientras la pérdida de con-
ciencia asociada al coma es de mayor duracion
(horas-semanas).

— Otras causas de falta de respuesta a estimulos:
¢ Estado vegetativo: Condicion subaguda o cré-

nica que se presenta generalmente después
de una lesion cerebral grave con coma (14). El
coma continuo semejante al sueno casi nunca
dura mas de dos a cuatro semanas. Muchos
pacientes evolucionan entonces a un estado
cronico de falta de respuestas, durante el cual
parecen estar despiertos, recuperando los
ciclos de sueno-vigilia, pero con pérdida de
toda evidencia de conciencia de si mismos o
del medio ambiente. Sus respuestas consisten
en reflejos motores primitivos.

e Enclaustramiento: Describe un estado en el
que el individuo no puede hacer movimientos
por lesion de las vias corticobulbares y corti-
coespinales descendentes (con paralisis de
las cuatro extremidades y de los pares cra-
neales inferiores). La SRAA esta intacta, por lo
que el paciente es consciente de lo que pasa
a su alrededor. Se puede conservar la capaci-
dad de movimiento vertical de los ojos y/o
parpadeo. La causa mas frecuente es el infar-
to o la hemorragia protuberanciales (8, 14).

e fstado de minima conciencia: Es un término
relativamente nuevo que se utiliza para desig-
nar a pacientes con alteracion severa de la con-
ciencia, pero que presentan una evidencia mini-
ma, consistente, de preservacion de patrones
conductuales o de reconocimiento del ambien-
te (15). En este estado el paciente puede pre-
sentar conductas mediadas cognitivamente de
forma inconsistente, pero reproducibles o man-
tenidas lo suficiente en el tiempo como para
que puedan ser diferenciadas de conductas
meramente reflejas, o cual lo diferencia del
coma y del estado vegetativo persistente.

e Falta de respuesta psicégena (coma psico-
geno): Se presenta en pacientes con enfer-
medad psiquiatrica en la que hay ausencia
de respuestas. Se puede deber a reacciones
de conversion, estupor cataténico, estados
disociativos o depresion psicotica, siendo las
dos primeras las causas mas frecuentes de
coma psicogeno.
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En las reacciones de conversion, el paciente
generalmente no presenta apertura ocular
espontanea, y no presta atencion a su
ambiente. El patron respiratorio puede ser
normal o con sindrome de hiperventilacion.
Las pupilas son isocéricas y reactivas (excep-
to en casos de autoinstilacion de agentes
midriaticos). Las respuestas oculocefélicas
pueden o no estar presentes, pero las prue-
bas oculovestibulares (caldricas) evidencian
un nistagmo de fase rapida dirigida en senti-
do contrario al oido irrigado con agua fria, lo
cual indica con certeza que el paciente esta
fisiolégicamente despierto, y que la falta de
respuesta no puede deberse a causas
estructurales o metabdlicas (1, 8, 10).

LLa catatonia es un sintoma complejo, asocia-
do generalmente a enfermedades psiquiatri-
cas graves (frecuentemente esquizofrenia), y
caracterizada por estupor o excitacion acom-
panada de trastornos de conducta (mutismo,
gesticulacion, rigidez). El estupor cataténico
es mas dificil de diferenciar del coma «organi-
co» que las reacciones de conversion. Sin
embargo, el estupor catatonico prolongado e
intenso es muy poco frecuente, y por lo regu-
lar el tiempo resuelve el problema diagnoésti-
co. También es de utilidad en estos casos el
electroencefalograma (EEG), que casi siem-
pre es normal. Un EEG normal, con apertura
de ojos y respuesta ante estimulos acusticos,
sugiere que un paciente sin respuesta o
excesivamente excitado sufre catatonia mas
que enfermedad estructural o metabdlica (2).

Conducta ante un paciente en coma

El coma es una urgencia médica que pone en peli-
gro la integridad del sistema nervioso central por lo
que debe ser tratado de forma inmediata. El facultati-
vo debe ser capaz, de una forma sistematica y or-
denada, de obtener informacion al mismo tiempo que
aplica las medidas terapéuticas adecuadas para man-
tener las funciones vitales y evitar las complicaciones.
Asimismo, debe conocer bien el esquema diagnos-
tico-terapéutico que le permita aplicar con la mayor di-
ligencia posible un tratamiento especifico. A continua-
cién se exponen los elementos basicos que configuran
la aproximacion diagndstica y terapéutica, comenzan-
do por la valoracion inicial, los datos clinicos de apoyo,
las pruebas diagndsticas elementales y finalizando con
el tratamiento especifico (16).

a) Actitud inmediata

Protocolizar las medidas inmediatas que han de
tomarse ante un paciente en coma, conduce a un
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répido diagndstico y tratamiento iniciales, que dismi-
nuyan el potencial dafio cerebral. El médico que valo-
ra a un paciente en coma requiere de un enfoque
general que le permita orientarse apropiadamente
y no perder tiempo en cuestiones irrelevantes (17).
Con independencia de cual sea la causa del coma,
deberemos aplicar los siguientes principios generales
de atencion:

1. Via aérea: Asegurar la via aérea y la oxigenacion.
Si hay obstruccion de la misma se intentara su
liberacion (protusion posterior de la lengua,
cuerpos extranos, secreciones, etc.), retirar las
préotesis dentales, colocar canula de Guedel®,
asegurar adecuada ventilacion y oxigenacion
monitorizando con pulsioximetro, valorar necesi-
dad de intubacion endotraqueal. En caso de
necesidad de intubacion, antes de la colocacion
del tubo se deben descartar lesiones potencia-
les de la columna cervical, ademas ventilar al
paciente con oxigeno con mascara 'y ambu (ase-
gurando una maxima oxigenacion sanguinea
previa al procedimiento).

2. Estabilizacion hemodinamica: Valoracion de sig-
nos vitales (tension arterial y pulso). Corregir
situaciones de shock, arritmias, reanimacion
cardiopulmonar si fuese necesario. Asegurar
una via venosa permeable. Realizacion de elec-
trocardiograma o uso de monitor cardiaco.

3. Valorar posibles traumatismos: Inmovilizacion
del cuello en caso de sospecha de traumatismo
con lesion cervical.

4. Determinacion de glucemia capilar: El cerebro
depende del aporte de glucosa para una ade-
cuada utilizacion del oxigeno sanguineo. La
hipoglucemia puede ocasionar dafo neurolégi-
co permanente (18). Una rapida determinacion
de la glucemia capilar puede facilitar el diagnos-
tico. En caso de no poder realizarla, no retardar
el aporte de glucosa IV en espera de resultados
de laboratorio.

5. Extraccion de sangre: Bioquimica basica (gluco-
sa, iones, funcion renal, enzimas hepaticos), sis-
tematico de sangre, gasometria arterial (GA).

6. Cocktail del coma: Se denomina «cocktail del
coma» a la administracion de tiamina, glucosa y
naloxona en pacientes comatosos, este cocktail
puede ser tanto diagndstico como terapéutico.
Una vez que el paciente esta estabilizado desde
el punto de vista cardiopulmonar y se tiene un
acceso venoso, se debe administrar (1, 19):

e Tiamina (50 a 100 mg IV o IM). Muchos
pacientes en coma son alcohdlicos crénicos
0 desnutridos, y en este tipo de pacientes,
una carga de glucosa puede precipitar una
encefalopatia aguda de Wernicke. El uso ruti-
nario de tiamina es seguro y barato.



Situaciones clinicas mas relevantes. Bajo nivel de conciencia

e Glucosa (25 a 50 g IV). La glucosa previene
del dafo cerebral por hipoglucemia en tanto
se esperan los resultados de laboratorio (0 ya
evidenciado con la glucemia capilar) y no
dafara el cerebro de pacientes no hipogluceé-
micos. Se administran 50 ml de una solucion
de dextrosa al 50% IV o Glucosmon R50®
dos ampollas IV (10 g/20 ml). Se plantea el
dilema de que la administracion de glucosa
hiperosmadtica en un paciente diabético en
coma hiperosmolar pudiera empeorar su
situacion clinica. Sin embargo, la mayoria de
autores opinan que el riesgo de dano cere-
bral permanente en la hipoglucemia sobrepa-
sa el empeoramiento de una encefalopatia
del paciente hiperosmoético (18).

® Naloxona (0,2-0,4 mg IV, dosis inicial) si exis-
te sospecha de intoxicacion por opioides. En
la tabla 6 se describen las caracteristicas cli-
nicas de la intoxicacion por opioides. La nalo-
xona revierte rapidamente la alteracion de
conciencia, depresion respiratoria e hipoten-
sién inducida por opioides. Tras la adminis-
tracion inicial de 0,2-0,4 mg IV (o endotra-
queal), si no hay respuesta luego de dos-tres
minutos, se administra dosis adicional de 1 a
2 mg, la cual se puede repetir hasta un maxi-
mo de 10 mg.

A pesar de que hay opioides (meperidina, propoxi-
feno, metadona y pentazocina) que requieren altas
dosis de naloxona para presentar respuesta, se consi-
dera que la ausencia de respuesta a dosis de maximo
10 mg de naloxona excluye en general la intoxicacion
por opioides como causa del coma. La rapida res-
puesta a la naloxona corrobora la exposicién a opioi-
des; sin embargo, no todos los pacientes que respon-
den a naloxona tienen una sobredosis de opioides, y
no todos los pacientes con sobredosis de opioides
(ej., heroina) responden a naloxona. El diagnéstico
definitivo se realizara posteriormente por estudios toxi-
colégicos en orina y/o sangre.

¢ Ante la sospecha de intoxicacion por benzo-
diacepinas (generalmente pacientes con dis-
minucion de conciencia, hiporreflexia, etc.), se
debe administrar Flumazenilo (0,2-0,3 mg IV

Tabla 6. Signos clinicos de
intoxicacion por opioides

Conciencia: Escala de Coma de Glasgow < 12.

Respiracion: < 12 respiraciones/min.

Pupilas: Midticas.

Signos clinicos de uso de drogas (venopuncion, etc.).

en 60 segundos como dosis inicial). Este es un
antagonista de los receptores de las benzo-
diacepinas, Util como antidoto y en anestesia
para revertir los efectos sedantes centrales. Se
debe usar con precaucion en pacientes con
sospecha de intoxicacion conjunta con antide-
presivos triciclicos (riesgo de convulsiones), y
Nno usar en pacientes tratados con benzodia-
cepinas para control de convulsiones (19). Si
no hay respuesta tras la dosis inicial, se puede
repetir la dosis (hasta un maximo de 2 mg).

7. Control de convulsiones: Las convulsiones repe-
tidas producen dano cerebral, y deben ser trata-
das (20). Los anticonvulsivos parenterales en
general detienen rapidamente las convulsiones,
pero se deben reservar para pacientes con con-
vulsiones generalizadas persistentes. Diazepam
IV (1-2 mg/min) hasta que cese la crisis 0 hasta
un maximo de 20 mg. Otra alternativa es el Clo-
nazepam (Rivotri® 1 mg/min hasta 2 mg IV). La
vida media del Diazepam es de 30 minutos, por
lo que si se repiten las crisis comiciales o se esta-
blece status, se debe administrar difenilhidantoi-
na 18 mg/kg a un ritmo de infusién maximo de
50 mg por minuto IV en solucién salina sin dex-
trosa para prevenir su precipitacion.

8. Control de temperatura: Las temperaturas cor-
porales extremas (> 41 °C o < 35 °C) deben
corregirse. Varias anomalias estructurales,
metabdlicas e infecciosas producen hipertermia
o hipotermia, las cuales a su vez pueden empe-
orar el metabolismo cerebral (10). En caso de
fiebre realizar hemocultivos.

9. Equilibrio acidobasico: Habitualmente los resul-
tados de la GA se obtienen rapidamente en el
servicio de urgencias, lo cual nos permite valorar
el estado acidobasico del enfermo y actuar en
consecuencia.

b) Aproximacién diagnodstica topografica del coma

Tras las medidas iniciales de emergencia, una vez
que las funciones vitales estan estables, se debe con-
tinuar con la aproximacion diagnéstica del paciente, la
cual comprende historia clinica, exploracion fisica ge-
neral, exploracion neuroldgica general y exploracion
especifica del paciente en coma (1, 8).

Historia clinica

La historia debera obtenerse de los familiares, ami-
gos, testigos (servicios de urgencias, policia, etc.). Es
muy importante valorar:

— Inicio del cuadro (agudo o progresivo).
— Antecedentes personales (cardiopatia, insufi-
ciencia renal, hipertension arterial, epilepsia, dia-
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betes, hepatopatia, enfermedad pulmonar obstructiva
crénica, consumo de téxicos o medicamentos ansioli-
ticos, antidepresivos).
— Posibilidad de traumatismos, convulsiones, fie-
bre, o cefalea previos a la disminucion de con-
ciencia.

Exploracion fisica general

Para buscar signos de traumatismo o de enferme-
dades médicas cronicas o0 agudas, asi como ingestion
de toéxicos o sobredosificacion medicamentosa (17).
Se debe observar:

— Control de constantes (TA, temperatura, pulso,
de forma seriada).

— Piel (palidez, cianosis, ictericia, deshidratacion,
diaforesis, signos de venopuncion, petequias o
signos de traumatismos).

— Respiracion (olor del aliento: fetor etilico, a frutas
fermentadas en el coma diabético, fetor hepati-
co, etc.).

— Abdomen (visceromegalias, signos de perito-
nismo).

Exploracion neurologica general
En este caso sera importante detenerse en:

— Cabeza y cuello (signos de traumatismo, me-
ningismo, con precaucion: valorar primero posi-
ble lesion cervical).

— Fundoscopia (buscar signos de retinopatia
hipertensiva, hemorragias subhialoideas o papi-
ledema; estos dos Uultimos se observan con
aumentos de presion intracraneal).

Exploracion especifica del paciente en coma

Constituida principalmente por la exploracion de
signos neuroldgicos que se presentan como respues-
ta a diferentes estimulos realizados por el explora-
dor (3, 16). Es una exploracion especifica del paciente
en coma, ya que obvia la colaboracion del paciente.
Estos signos clinicos han sido extensamente estudia-
dos y han probado ser Utiles en el diagnéstico y
prondstico de los pacientes en coma. Consta de los
siguientes apartados:

— Nivel de conciencia: Habitualmente se utiliza la
escala del Coma de Glasgow (GCS) (21) para
valorar de una manera mas objetiva la disminu-
cion del nivel de conciencia (tabla 7). Es una
escala de 15 puntos en la que se valora la res-
puesta verbal, la apertura ocular y la respuesta
motora. Como limitacion no incluye la valoracion
del tronco cerebral. La puntuacion de la escala
de Glasgow nos da una idea del nivel de con-
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Tabla

7. Escala del Coma
de Glasgow

Apertura ocular

Espontanea
A la orden verbal
Tras estimulos dolorosos

- N W b

Nula

Respuesta verbal

Orientada
Confusa
Inapropiada
Ininteligible
Nula

- N W b~ O

Respuesta motora

Obedece 6rdenes
Localiza el dolor

Retira o flexiona al dolor
Flexion anémala al dolor

N W b~ OO

Extension andmala al dolor
Nula 1

maximo 15 puntos
minimo 3 puntos

ciencia, pero las explicaciones detalladas del
explorador pueden completar la informacion. Se
considera que un paciente esta en coma cuando
la GCS es 8, especificando la respuesta maxi-
ma en cada apartado: Respuesta Ocular: 2,
Motora: 4y Verbal: 2. La presencia de tubo
endotraqueal, traqueostomia o lesiones faciales
invalidan el apartado de respuesta verbal. Si bien
la GCS no tiene valor diagnoéstico etiologico,
aporta una manera de unificar criterios de valora-
cion objetiva del coma, ademas de servir en la
monitorizacion del curso clinico del paciente.

Respuesta pupilar: La valoracion del reflejo
pupilar a la luz es importante en el estudio del
paciente en coma. Varios autores reportan que
el reflejo pupilar a la luz (presencia/ausencia) es
el signo clinico individual méas importante para la
diferenciacion entre el coma estructural y el
metabdlico (22). Con excepciones, el reflejo
pupilar a la luz se tiende a preservar en casos de
enfermedades metabdlicas, ademas un reflejo
pupilar indemne con pupilas isocéricas general-
mente habla de una funcién conservada a nivel
cerebral medio. Una pupila dilatada y fija, la
mayoria de las veces, se debera a compresion
del lll par craneal como consecuencia de una
herniacion transtentorial, 0 a una lesion directa o
compresiva sobre el mesencéfalo. En la figura 2
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Figura 2. Valor localizador de las
pupilas en la valoracion del
coma

a) Causas metabdlicas: Isocéricas, pequefias o
normales, reactivas o con respuesta lenta.

b) Afectacion diencefalica: Pupilas isocéricas, de
pequeno tamano, poco reactivas.

c) Afectacion mesencefalica: Posicion media, fijas.

&

d) Afectacion tectal: Amplias (Hippus), fijas.

/o : # -

e) lll Par (herniacion uncal): Dilatada y fija unilateral.

& : >

f) Protuberancia: Punta de alfiler, respuesta + (mirar con
lupa).

se muestran varios hallazgos localizadores de la explo-

racion de las pupilas en pacientes en coma.

— Motilidad ocular: Las vias que producen los
reflejos oculomotores se encuentran adyacen-
tes a las areas del tronco cerebral necesarias
para la conciencia (SRAA), lo que resulta Util

para la busqueda de anormalidades que pue-
dan orientar en la causa y localizacion del coma.
Debemos valorar los siguientes aspectos:

a)

b)

c)

Parpados y reflejo corneal: En la mayoria de
los pacientes con estupor y coma los ojos
estan cerrados por contraccion de los
musculos orbiculares. Valorar el tono de los
parpados (abrirlos y soltarlos), la ausencia de
tono sugiere afectacion del nervio facial ipsi-
lateral. La resistencia a la apertura ocular,
con cierre rapido de los ojos al soltar los par-
pados, suele ser voluntaria (falta de res-
puesta psicdgena) o por blefaroespasmo
reflejo (tanto enfermedades estructurales
como metabdlicas). La ptosis uni o bilateral
puede ser resultado de lesiones hemisféri-
cas, o del tronco cerebral (gj., sindrome de
Horner, etc.). Valorar la presencia de parpa-
deo (espontaneo o ante estimulos); si hay
parpadeo espontaneo, la SRAA de la protu-
berancia esta intacta. Reflgjo corneal: Una
respuesta corneal positiva bilateral (cierre del
parpado y desviacion del ojo hacia arriba
«fendmeno de Bell») implica buena funcién
de las vias tegmentarias del tronco cerebral
desde el mesencéfalo (lll par) hasta la parte
inferior de la protuberancia (VII par).

Reflejos oculocefalicos (ojos de mufeca):
Manteniendo los parpados abiertos, se rota
la cabeza del paciente de un lado al otro y
de arriba hacia abajo. Una respuesta positi-
va conlleva a la desviacion conjugada de los
0jos en sentido contrario a la rotacion, y
sefala que las vias oculares del tronco cere-
bral estan intactas. Una respuesta ausente o
asimétrica implica lesion del tronco. No rea-
lizar si se sospecha lesion cervical.

Reflejos oculovestibulares: Se irriga con
agua helada y con la cabeza a 30° cada con-
ducto auditivo (valorar previamente integri-
dad del timpano y ausencia de tapones de
cerumen). Una respuesta normal (paciente
consciente) seria la aparicion de nistagmo
de fase rapida hacia el oido no irrigado (22).
Cuando el paciente esta en coma por cau-
sas metabdlicas, o estructurales, el compo-
nente rapido se pierde y el componente
lento lleva a los ojos ténicamente hacia el
oido irrigado (desviacion ténica de la mirada
hacia el oido irrigado). La lesion intensa del
tronco o la profunda depresion metabdlica
de la funcion del mismo anulan la respuesta
caldrica oculovestibular. Dejar cinco minutos
entre la exploracion del reflejo en cada lado
(para que se estabilice el sistema oculovesti-
bular). También se pueden explorar los movi-
mientos verticales del ojo irrigando ambos
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conductos auditivos simultaneamente con agua fria
(en el paciente en coma con funcién intacta del tronco
cerebral los 0jos se desviaran hacia abajo).

d) Posicion de reposo y movimientos esponta-
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neos de los ojos: Movimientos errantes es-
pontaneos: En pacientes comatosos con
funcion normal del tronco cerebral frecuen-
temente se evidencian movimientos errantes
espontaneos, lentos y al azar, de los 0jos.
Este tipo de movimientos no pueden ser fin-
gidos, y su presencia descartaria una falta
de respuesta psicoégena. Roving Ocular: son
desviaciones oculares, horizontales, conju-
gadas, lentas, repetitivas y ritmicas que ocu-
rren espontaneamente, los 0jos se mueven
en forma conjugada hacia los extremos late-
rales, hacen una pausa de pocos segundos
y luego siguen juntos en direccion opuesta.
El Roving se evidencia cuando el nucleo del
lIl par y sus conexiones estan intactos, y fre-
cuentemente se presenta con causas toxi-
cas, metabdlicas o con lesiones cerebrales
bilaterales que producen coma. Bobbing
Ocular: Atagues o sacudidas de ambos ojos
hacia abajo, intermitentes, seguidos por re-
torno lento a la posicion media. Se observa
con mas frecuencia en lesiones agudas de la
protuberancia caudal, aunque también se ha
descrito en pacientes con hidrocefalia obs-
tructiva y encefalopatia metabdlica. Sacudi-
das nistagmoideas unilaterales: Sacudidas en
una direccion (lateral, vertical o rotatoria) de
un solo 0jo, se pueden relacionar con lesio-
nes de la protuberancia. Nistagmo de re-
traccion: Movimiento espontaneo que semeja
al nistagmo, consiste en sacudidas irregula-
res de los ojos hacia adentro de la érbita ocu-
lar, se exacerban con los intentos de la mira-
da hacia arriba, se asocia con lesiones del
mesencéfalo.

Desviaciones oculares de la mirada: Pueden
ser conjugadas o desconjugadas (1). La
desviacion lateral conjugada de los ojos con
frecuencia se debe a una lesion hemisférica
frontal ipsilateral, pero puede deberse a
lesiones localizadas a cualquier nivel de las
vias supranucleares oculomotoras. Estas
lesiones también se acompanan de hemi-
pardlisis, si la desviacion ocular sostenida
mira hacia el lado parético, la lesion se loca-
liza en el tronco cerebral (protuberancia), y si
mira hacia el lado sano, la lesion sugiere
lesion hemisférica. Las desviaciones latera-
les no conjugadas de los 0jos se presentan
en lesiones de las vias oculomotoras nucle-
ares (lll o VI par en el tronco cerebral) o infra-
nucleares. La desviacion inferior conjugada

de la mirada tiene poco valor localizador, se
puede ver en lesiones talamicas bilaterales,
subtalamicas, del tronco cerebral y en algu-
nas encefalopatias metabdlicas. La desvia-
cion superior conjugada de la mirada ge-
neralmente se debe a lesiones del tronco
cerebral (unién mesencéfalo-diencéfalo),
lesiones bilaterales del fasciculo longitudinal
medial y crisis comiciales. La desviacion ver-
tical no conjugada en reposo implica lesion
de vias intranucleares, o rara vez supranu-
cleares. La desviacion oblicua de los ojos es
diagnostica de lesiones del tronco cerebral,
siempre que se descarte estrabismo vertical
preexistente.

— Respuestas motoras: Valorar la posicion de
reposo, si hay presencia de movilidad esponta-
nea, asimetrias, tono muscular (presencia de
paratonia uni o bilateral) y movimientos anorma-
les. La presencia de asterixis bilateral, temblor o
mioclonias multifocales orientan hacia el origen
metabdlico o tdxico del coma.

Asterixis: Generalmente se ve en pacientes
letargicos y desaparece con el coma, fre-
cuentemente esta asociada con trastornos
metabdlicos o toxicos (no sélo en hepato-
patias) sin embargo, se ha descrito asterixis
unilateral (23, 24) en pacientes con lesiones
cerebrales focales (mesencéfalo, talamo).
Mioclonos multifocal: Son sacudidas arritmi-
cas de un musculo o grupo de musculos
(generalmente de la cara o parte proximal de
extremidades), que se asocian con trastornos
metabdlicos intensos (uremia, coma diabético
hiperosmolar) o toxicos (narcosis por CO,).

Si no hay evidencia de movimientos esponta-
neos o tras drdenes, se debe aplicar un estimu-
lo doloroso (presion supraorbitaria, esternal, en
base de las unas, etc.) y valorar la respuesta al
mismo (2):

1) Respuesta apropiada: Empujar hacia el esti-

mulo, retiro rapido no estereotipado del
miembro estimulado, o movimiento del cuer-
po y del miembro en sentido contrario al
estimulo. Estas respuestas implican unas
vias sensoriales y motoras indemnes.

2) Respuestas anormales:

¢ Rigidez de decorticacion: Se refiere a la fle-
xion y aduccion de los miembros supe-
riores con extension de los inferiores.
Usualmente debida a lesiones hemisféricas
profundas o en la porcion superior del me-
sencéfalo.

¢ Rigidez de descerebracion: Se refiere a la
extension y aduccion de miembros supe-
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riores con extension de los inferiores. Suele represen-
tar peor prondstico que la rigidez de decorticacion, al
afectar estructuras mas caudales (dano diencefalico
bilateral profundo, asociado generalmente con dano
del tronco cerebral a nivel mesencefalico y/o protube-
rancial rostral).
3) Ausencia de respuesta: unilateral (lesion de
la via piramidal correspondiente) o bilateral
(lesion a nivel del tronco encefalico). Las res-
puestas motoras ausentes o flaccidas pue-
den ademas reflejar denervacion periférica o
seccion medular.

— Patron respiratorio: La respiracion puede verse
afectada por las enfermedades que causan
estupor 0 coma; en ocasiones estos patrones
respiratorios pueden tener cierto valor localiza-
dor limitado (8).

e Respiracion de Cheyne-Stokes: Respiracion
periddica en la cual se alternan fases de
hiperpnea y apnea de forma regular. Se
puede observar en lesiones diencefalicas
bilaterales difusas, generalmente asociadas a
patologia estructural.

e Hiperventilacion neurdgena central: Hiperpnea
profunda, sostenida y rapida que con frecuen-
cia acompana a lesiones del tegmento rostral
del tronco cerebral. El diagndstico requiere
que en la GAB la pO2 sea > 80 mmHg vy se
acompane de alcalosis respiratoria.

® Respiracion apnéusica: Bradipnea con deten-
cion inspiratoria prolongada. Tiene significado
localizador, reflejando dano al mecanismo del
control respiratorio localizado en la region
medio-caudal de la protuberancia. Es frecuen-
temente visto en infartos de la protuberancia
secundarios a oclusion de la arteria basilar.

c) Diagnéstico especifico

Habitualmente, tras la aplicacion de las medidas
inmediatas, la anamnesis, la exploracion fisica dirigida y
las pruebas analiticas basicas, la mayoria de pacientes
pueden ser catalogados dentro de grupos de causas
probables del coma (si no se ha llegado al diagndstico
ya), lo cual nos va a dirigir hacia la realizacion de otras
pruebas complementarias (analiticas, de imagen, neuro-
fisiolégicas, o toxicoldgicas) (1) que en un gran porcen-
taje de casos nos lleva al diagndstico etioldgico (Fig. 3):

— Tomografia computerizada cerebral (TAC): Se
indica en casos de sospecha de lesion estruc-
tural (signos focales), de TCE con pérdida de
conciencia, en casos de sospecha de hemorra-
gia subaracnoidea, en pacientes comatosos en
los que esté indicado realizar puncién lumbar
para descartar primero hipertension intracraneal

(sobre todo si hay signos focales), y en todos los
casos de coma de etiologia no filiada (25).
Resonancia magnética cerebral (RM): Aporta
una mejor visualizacion del tronco cerebral, ce-
rebelo, senos venosos y procesos difusos, tales
como la necrosis laminar de la encefalopatia
anoxica o signos de encefalitis herpética.
Liquido cefalorraquideo (LCR): Ante la sospe-
cha de meningitis (viral 0 bacteriana) y hemorra-
gia subaracnoidea. Realizar citologia si se sos-
pecha de patologia neoplasica. Recordar que
ante la sospecha real de meningitis se debe rea-
lizar tratamiento empirico con antimicrobianos
(no demorarlo por espera de pruebas de ima-
gen, etc.).

EEG: Su utilidad principal es en la confirmacion
del diagndstico del estado epiléptico no convul-
sivo (13, 26). Esta entidad tiene gran importan-
cia en la poblaciéon anciana por dos razones, la
primera es que la incidencia es mayor en el
anciano que en la poblacion general, y la segun-
da es que, dada la comorbilidad habitual del
paciente anciano, es frecuente que presente
complicaciones al tratamiento y un peor pronds-
tico. Presenta una amplia gama de formas clini-
cas gue puede ir desde estados de confusion
hasta el coma, y se requiere un alto nivel de sos-
pecha para realizar un diagnéstico precoz. En el
anciano, sospecharlo en pacientes con antece-
dentes de epilepsia, abuso de psicotropicos o
lesiones focales cerebrales.

Estudios de tdxicos en sangre y orina (17).
Estudios hormonales: Hormonas tiroideas, cor-
tisol, etc. Las hormonas tiroideas son impres-
cindibles para el diagnéstico del hipotiroidismo.
El coma hipotiroideo 0 mixedematoso es una
urgencia médica vital, con una mortalidad eleva-
da, cuyo reconocimiento es dificil por su apari-
cion insidiosa y en muchos casos solapada por
los trastornos propios de la edad (27, 28). Suele
aparecer en el hipotiroidismo de larga evolucion,
aunque generalmente hay un factor precipitante
(més frecuentemente infecciones), es mas fre-
cuente en mujeres de edad avanzada (raro
antes de los 50 anos), y su incidencia aumenta
en los meses de invierno. Se debe tener en
mente este diagndstico en pacientes con cua-
dro clinico compatible (signos de hipotiroidismo
grave) y estupor o coma no filiado.

Otras pruebas: Segun la sospecha diagnds-
tica se pueden realizar estudios de amonie-
mia, creatinfosfokinasa, serologia, niveles séri-
cos de vitaminas, cultivos bacterioldgicos,
arteriografia, etc.
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Figura 3. Valoracion del paciente en coma

PACIENTE EN COMA

o\ia aér ea.

eEstabilizacion hemodinamica.

e Glucemia capilar.

e Valoracion de traumatismos-Inmovilizacion.

e ECG-Monitorizacion (trastornos del ritmo y/o conduccién cardiaca).
e Control de convulsiones.

e Analitica bésica.

e Cocktail del coma (ver texto).

!
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Tratamiento especifico

d) Tratamiento especifico El tratamiento especifico dependera de la causa del
coma y escapa a los objetivos del presente trabajo (8,
19). Ante la presencia de un paciente en coma con sig-
nos de herniacion transtentorial, o con evidencia en el
TAC de hematoma subdural, hemorragia subaracnoi-
dea, hemorragia de fosa posterior, absceso cerebral u
otras lesiones ocupantes de espacio, e hidrocefalia
obstructiva, deben ser valorados por neurocirugia.

Un paciente en coma generalmente debe ser trata-
do en una unidad de cuidados intensivos. Una vez
diagnosticada la causa, se puede orientar el tratamien-
to etioldgico especifico; sin embargo, hay medidas ge-
nerales que benefician al anciano comatoso indepen-
dientemente de la causa del coma (1, 29):

— Control de situacion respiratoria y hemodinami-  Ademas, ante la presencia de hipertension intracrane-
ca: aspirar secreciones, si precisa, fisioterapia  al, el tratamiento médico consiste en control de signos
respiratoria. vitales (TA, FC, temperatura), evitar el estrenimiento y

— Profilaxis de ulcus gastrico. la tos, reposo absoluto con cabecero de la cama a

— Prevencion de fecalomas. 30°. Hiperventilacion para reducir la pCO2 a 25

— Prevencion de Ulceras de decubito: cambios  mmHg, y uso de Manitol a dosis de 1 g/kg de peso IV
posturales frecuentes y almohadillado de zonas  rapido (10-20 min).

de presion.
— Prevencion de Ulceras corneales con gotas de £ oas
; Pronéstico del coma
metilcelulosa.
— Sondaje uretral y nasogastrico. Los factores que pueden considerarse con valor
— Cama con protecciones laterales. pronostico en el estudio de los paciente en coma son:

— Soporte nutricional y del estado de hidratacion. clinicos, electrofisioldgicos, bioquimicos y de imagen (9,
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30). Los bioguimicos (niveles el LCR de enolasa neuro-
nal especifica) y de imagen (espectroscopia por RM)
estan en etapa experimental, los electrofisiologicos (EEG
Y potenciales evocados) parecen tener utilidad como
ayuda a los factores clinicos, aunque contintian siendo
estos ultimos los més utilizados a la hora de valorar el
prondstico de pacientes en coma. La edad avanzada en
principio influencia desfavorablemente la solucion del
coma postraumatico, en comparacion con individuos
mas jovenes (29).

Los diferentes estudios identifican cuatro carac-
teristicas clinicas importantes que ayudan a determi-
nar el prondéstico de pacientes en coma médico:

1. La etiologia: En general, las causas metabdlicas
tienen mejor prondstico que las andxico-isqué-
micas, y éstas a su vez mejor que las lesiones
cerebrovasculares (31). La probabilidad de recu-
peracion en general es del 10%, siendo < 5% en
casos de ACV o hemorragia subaracnoidea,
cercana al 10% en las lesiones andxico-isquémi-
cas y de hasta un 25% en las causas metabdli-
cas o infecciosas.

2. Profundidad del coma: El nivel de profundidad
del coma (medido con la GCS) tiene valor pre-
dictivo. Incluso a las seis horas de inicio del
coma es evidente que pacientes con valores
mas altos en la GCS tienen una mejor evolucion.
Por ejemplo, aquellos pacientes que no presen-
tan respuesta motora a las seis horas tienen una
probabilidad de recuperacion del 3%, en com-
paracion con pacientes que presentan una res-
puesta flexora 15%. Asimismo, pacientes que
no presentan respuesta verbal tienen un 8% de
probabilidad de presentar una buena evolucion,
mientras que los que presentan lenguaje ininteli-
gible tienen un 30% de probabilidades de evolu-
cionar bien (30).

3. Duracion del coma: Cuanto mas tiempo perma-
nece un paciente en coma, menor sera la pro-
babilidad de recuperacion, y mayor la posibilidad
de evolucionar hacia un estado vegetativo per-
sistente. Hacia el tercer dia la probabilidad de
lograr una buena/moderada recuperacion es del
7%, hacia el dia 14 es tan baja como el 2%.

4. Signos clinicos: Los signos clinicos mas impor-
tantes desde el punto de vista prondstico son
los reflejos del tronco cerebral, el reflejo corneal
y la respuesta pupilar a la luz (3, 29, 30). Por
ejemplo, aquellos pacientes que no presentan
reflejo corneal tras 24 horas presentan una pro-
babilidad de muerte cercana al 100%. Ademas,
se han identificado signos clinicos de buen
prondstico, como la presencia de nistagmo en
los reflejos oculovestibulares o la emision de
algun tipo de lenguaje comprensible dentro de
las primeras 48 horas, que se correlaciond con

un 50% de probabilidad de recuperacion.
Desde el punto de vista motor, localizar el dolor
dentro de las primeras 24 horas indica una pro-
babilidad cercana al 20% de buena evolucion y
recuperacion.
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