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PAUTAS DIAGNOSTICAS Y TERAPEUTICAS

Coma en la infancia

COMA: DELIMITACION CONCEPTUAL

Se considera que un paciente estid en
coma cuando se encuentra inmévil y no
responde a estimulos externos, presentan-
do una alteracion de las funciones que de-
penden de la conciencia y de la inteligen-
cia, y una abolicién de la vida de relacién.
Precisando mis, coma es la ausencia de
respuesta a cualquier estimulo (1), situa-
cién que se produce cuando el sistema re-
ticular ascendente o los hemisferios cere-
brales estin afectados o destruidos.

Las causas que lo producen en la in-
fancia son, por orden de frecuencia (2)
intoxicaciones, estados post-convulsivos,
infecciones neuroldgicas, trastornos meta-
bolicos (diabetes, hepatopatia, uremia, hi-
poglucemia), traumatismos crineo-encefa-
licos, anemia aguda grave, insuficiencia
cardiaca aguda, hemorragia intracraneal,
deshidrataciones y procesos expansivos.

TABLA 1.
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PAUTA DIAGNOSTICA

I. ANAMNESIS

Se realizari de forma detallada, a ex-
pensas de las personas que acompafian al
paciente, valorando especialmente (3): el
comienzo brusco o paulatino, el tiempo
de evolucidén, enfermedades conocidas en
el nifio (diabetes, epilepsia, convulsiones
febriles, cefaleas, infecciones, etc.), trau-
matismos, medicamentos en el medio fa-
miliar o utilizados por el nifio...

II. EXPLORACION CLINICA GENERAL

1. Signos vitales

Valoraciéon inmediata de temperatura
corporal, funcionamiento cardiaco, patrén
respiratorio, tension arterial. Algunos pa-
trones respiratorios tienen valor localizador

(Tabla I).

PATRONES DE RESPIRACION Y LOCALIZACION DE LA LESION

TIPO RESPIRATORIO

NIVEL DE LESION

— Cheyne-Stokes: respiracién creciente y decte-

ciente con periodos de apnea
— Respiracion corta, ripida, superficial

— Kussmaul: inspiracién prolongada seguida de

apnea, con baja frecuencia
— Ritmos en salvas

— Hemisferios cerebrales

— Sustancia reticular activadora ascendente
— Protuberancia

— Médula alta
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2. Inspeccion

a) Postura corporal, sefiales de trau-
matismos, hemorragias cutidneo-mucosas,
exantemas. ..

b) Posicion de la cabeza y de los
ofos: la desviacién conjugada de la cabeza
y de los ojos del nifio inconsciente traduce
una lesion hemisférica homolateral («mira
hacia el lado de la lesion»), pero también
puede significar irritacién en hemisferio
contralateral, o lesién peduncular contrala-
teral.

3. Nwel de conciencia

Dado que no hay una experiencia sufi-
ciente en la infancia con las escalas de
Glasgow (4) ni la de Bates y cols. (5), he-
mos de valorar la afectacion de la concien-
cia en los nifios segiin su grado de res-
puesta a determinados estimulos, tal como
se recoge en la Tabla II.

TaBLA II.
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S. Examen ocular

a) Motilidad de péarpados y de globos
oculares.

b) Reflejo 6culo-cefalogiro (fendme-
no de los ojos de mufieca): girando brus-
camente la cabeza, los ojos se mueven en
direccion opuesta (reflejo conservado); su
abolicion sugiere la lesion del tronco cere-
bral o de los pedinculos cerebrales.

¢) Reflejo corneal.

d) Pupilas. Su valoracién puede
aportar datos en relacién con el origen del
proceso:

— pequeilas, isocdricas, normorreacti-
vas orientan a coma metabdlico;

— dilatadas, isocoricas, arreactivas: le-
sion peduncular, anoxia, isquemia severa,
intoxicacidén atropinica;

— dilatada y arreactiva en un lado in-
dica herniacién uncal con compresion del
hemisferio homolateral,

VALORACION DEL NIVEL DE CONCIENCIA

VIGILANCIA SOMNOLENCIA ESTUPOR COMA SUPERF. COMA PROF.
Conciencia del entorno (+++) (+) (=) (=) (—)
Posibilidad de hablar (+++) (++) (—) (—) (—)
Posibilidad de contestar (+++) (+ +) (+) (—) (=)
Respuesta al dolor (+++) (+++) (++) (+) )
Respuesta motora (+++) (+ + +) (+ +) (+) (—)

4. Tonro muscular y reflejos

Asimetrias del tono muscular —con es-
pasticidad o flacidez unilateral— o de los
reflejos, asi como la presencia de signo de
Babinski, sugieren lesion del hemisferio
contralateral. El meningismo orienta a in-
fecciones del sistema nervioso central, he-
morragia meningea o subaracmoidea o hi-
pertension intracraneal de otra naturaleza.

— miosis arreactiva: orienta a lesion
parasimpdtica, casi siempre por hemorra-
gia en tronco cerebral.

e) Fondo de ojo: para descartar hi-
pertension intracraneal (edema de papila,
hemorragias retinianas)...

6. Examenes complementarios

a) Sanmgre: hematocrito, hemoglobi-
na, - glucosa,, urea, ionograma, osmolari-
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dad, coagulacién, pH y gases, u otras de-
terminaciones segiin los datos aportados
por la anamnesis y exploracién clinica (bi-
lirrubina, transaminasas, hemocultivo, ni-
veles plasmiticos de firmacos, tdxicos...).

b) Orina: volumen, osmolaridad,
densidad, pH, albiimina, glucosa, sedi-
mento, cultivo, tdxicos.

c) Ecografia cerebral unidimensional
o, con fontanela abierta, bidimensional de
tiempo real, que pueden evidenciar dilata-
cion o desplazamiento del sistema ventri-
cular, hemorragias intracraneales, etc.

d) Auwuscultacion craneal para descar-
tar soplos vasculares que orienten hacia
fistulas arteriovenosas cerebrales.

€) Puncion lumbar y estudio del
LCR, cuando existe sospecha de meningi-
tis, encefalitis o hemorragia intracraneal
no traumitica, aunque en este caso si se
dispone de TAC craneal no es ya necesaria
ni oportuna. Antes de efectuar la puncion
lumbar es el examen del fondo de ojo pa-
ra descartar hipertensién intracraneal.

f) Electroencefalograma: especialmen-
te importante para diferenciar entre comas
de origen metabblico (alteraciones difusas)
o de origen orginico (alteraciones focales),
asi como para establecer la muerte cere-

bral.

g) Electrocardiograma, para detectar
alteraciones del ritmo o de la conduccién
cardiaca.

h) Tomografia axial computarizada
cerebral o resonancia magnética nuclear.

1) Medida de la presion intracreneal.

PAUTA TERAPEUTICA

1. Vigilancia permanente y monitori-
zacion en Unidad de Cuidados Intensivos
pediatricos, con control continuo o perid-

dico de:
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a) Frecuencia cardfaca.

b) Tension arterial.

c) Temperatura corporal.

d) Frecuencia y tipo de respiracion.

e) Presién venosa central, en su caso.
Su determinaci6én esta indicada para con-
trolar los aportes de liquidos; se mide en
auricula, una vez alcanzada a través de
una vena periférica.

f) Presion intracraneal. Su monitori-
zaci6n estd indicada en todos los casos en
los que se sospeche su elevacién, ya que
subidas bruscas o mantenidas pueden su-
gerir una lesion cerebral subsidiaria de in-
tervencion quirdrgica (por ejemplo un he-
matoma). Para efectuar este registro se
dispone de dos métodos: sensor epidural
de fibra 6ptica o monitorizacidén intraven-
tricular.

2. Gotero intravenoso con lo que se
obtiene una via para las extracciones y
aporte de farmacos.

3. Tratamiento de la insuficiencia
respiratoria (disnea, hipoventilacion, cia-
nosis) con oxigeno o, si es preciso, con in-
tubacion y ventilacién asistida.

4. Tratamiento del shock

Si es secundario a hemorragia, correc-
cion con transfusion de sangre, plasma o
expansores de plasma como albtimina al
20 % o dextrano 40 (Reomacrodex); si se
debe a fallo cardiaco o paralisis vascular,
tratamiento con firmacos vasoactivos como
dobutamida (Dobutrex) a dosis de 1-15
microgramos/kg./minuto, por via intrave-
nosa.

5. Tratamiento de la hipertension ar-
teria/ mediante vasodilatadores tipo hidra-
lazina, intramuscular o intravenosa (Ne-
presol) a dosis de 0,2 mg./kg./6 horas o
propanolol (Sumial) en dosis de 1-5
mg./kg./dia.

6. Tratamiento de la hipertermia
(m3s de 38°) mediante antitérmicos por
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via rectal (paracetamol), pafios frios o col-
chones refrigeradores; o de la hipotermia
(menos de 35°) con manta eléctrica, calor
ambiental.

7. Tratamiento de la hipoglucemia
con suero glucosado al 25 % o al 50 % en
dosis inicial de 0,5-1 gr./kg., para conti-
nuar con una perfusion de suero glucosa-
do al 10-15 %; o de la hipetglucemia con
insulina ripida humanizada (Atrapid hu-
mana, Velosulin humana) o bien obtenida
por recombinaciéon (Himulina) a dosis de
0,1 Ul/kg./hora, efectuando controles ho-
rarios de la glucemia para adaptar las dosis
segin los hallazgos.

8. Tratamiento de lo deshidratacion
mediante suero 1.v. de acuerdo con los de-
sequilibrios hidroelectroliticos detectados
en las exploraciones analiticas.

9. Tratamiento del desequilibrio dci-
do-bisico, en su caso. Si hay acidosis res-
piratoria mediante ventilacién mecinica y
si es de origen metabdlico administrando
bicarbonato sédico de acuerdo a la conoci-
da formula: c.c. de bicarbonao molar =
Exceso de bases x Kg. peso x 0,33.

10. Tratamiento de las convulsiones,
empleando difenilhidantoina i.v. (Feni-
toina), que no produce sedacidon y, por

tanto, no profundiza el coma (a diferencia
del fenobarbital). La dosis inicial es de 18-
20 mg./kg., via i.v., muy lenta (riesgo de
hipotensién y de parada cardiaca), con do-
sis de mantenimiento de 10-12 mg./kg./
/dia, en dosis diaria Gnica i.v. muy lenta,
iniciada 24 horas después de la dosis ini-
cial, para conseguir un nivel plasmitico de
10-20 pg/ml.

En caso de fracaso se utilizari el diaze-
pam (Valium) o de clonazepam (Rivotril)
y de’ persistit las crisis se procederd a la
anestesia general tras intubacion y respira-
cién asistida.

11.  Tratamiento del edema cerebral,
con suero hiperténico de Manitol al 20 %
a razon de 0,5-1 gr./kg., administrado en
20-40 minutos, con posibilidad de repetir
en 4 horas. También puede utilizarse la
dexametasona (Decadran), aunque tarda
mis en actuar, pero tiene un efecto mas
prolongado, con dosis inicial de 1,5
mg./kg., y dosis de mantenimiento de
0,25 mg./kg. cada 6 horas i.v. En algunos
casos hay que recurrir a la administracion
de diuréticos tipo furosemida (Seguril) a
dosis de 1-2 mg./kg./dia (repartida en 4
dosis), o a la hiperventilacién con el respi-
rador.
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