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Enfoque diagndstico y terapéutico del nifio en coma
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INTRODUCCION

Coma es un estado patolégico caracterizado por incons-
ciencia profunda, con ojos cerrados, resistente a estimu-
los externos, que resulta de una disfuncion del sistema
reticular activador ascendente, bien en el tronco o en los
hemisferios cerebrales. La situacion de coma requiere
habitualmente un periodo de inconsciencia de al menos
una hora de duracién, para distinguirlo del sincope, con-
tusion cerebral o de otras situaciones de inconsciencia
transitoria.

Existen unos estados intermedios entre vigilia y coma
que son la somnolencia o letargia y el estupor. En la som-
nolencia existe una tendencia al suefio, con disminucién del
estado de vigilia y facilidad para despertarse tras estimulos
ligeros, con respuestas adecuadas. El estupor ocurre cuan-
do la actividad fisica y mental estd al minimo y el sujeto s6lo
puede ser despertado parcial y temporalmente por estimu-
los externos fuertes y repetidos; al cesar los estimulos el indi-
viduo vuelve al estado previo de estupor.

FISIOPATOLOGIA

La conciencia —el estado de alerta- es el resultado de
la activacién de la corteza hemisférica cerebral por impul-
sos que proceden de grupos de neuronas que constituyen
el sistema reticular activador ascendente, el cual se loca-
liza fundamentalmente desde la parte rostral de la pro-

tuberancia hasta la parte caudal del diencéfalo. El coma
se produce por enfermedades que originan una disfun-
cion cerebral cortical bilateral, una disfuncion del sistema
reticular ascendente activador o de ambas estructuras. Asi,
para que una lesion produzca un coma tiene que afectar
al sistema reticular activador ascendente, bien a nivel del
tronco del encéfalo (a partir de la protuberancia rostral),
hasta el diencéfalo (lesiones bitalamicas). Para que una
lesion tnicamente telencefalica (hemisférica) produzca
coma debe ser bilateral y extensa. Las lesiones hemisféri-
cas pueden causar también coma por compresion tronco
encefalica secundaria a herniacién transtentorial. Los tras-
tornos metabdlicos y las intoxicaciones son la causa mas
frecuente de coma sin signos de focalidad y funcién tron-
co encefalica intacta.

ETIOLOGIA DEL COMA
Una clasificacién sencilla permite diferenciar a los comas

en originados por causas estructurales (organicas) o meta-

bélicas-toxicas.

* Entre las causas estructurales se incluyen traumatismos,
tumores, enfermedades vasculares (originan un coma
agudo en niflos aparentemente sanos), infecciones, hidro-
cefalia. Un mecanismo importante por el que estas cau-
sas originan el coma es mediante la herniacion de las
estructuras del tronco cerebral.
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e Como causas metabdlicas y toxicas debe incluirse la hipo-
xia-isquemia (la causa mas frecuente en el periodo neo-
natal), trastornos metabélicos intrinsecos (en especial en
neonatos y lactantes), intoxicaciones agudas, trastornos
paroxisticos como crisis epilépticas o de migrafia, cau-
sas endocrinas.

Algunas patologias psiquidtricas como trastornos de
conversion, ansiedad, panico, pueden presentarse con mani-
festaciones neurolégicas incluyendo afectacién de la con-
ciencia, real o aparente.

Un grupo especial de situaciones lo constituyen los
comas recurrentes: la aparicion del coma se repite a lo largo
del tiempo por lo que debe conocerse su etiologia para poder
iniciar una inmediata terapéutica del episodio agudo y asi
prevenir la recurrencia. El cuadro clinico, en el que desta-
ca la afectacion del nivel de conciencia (estupor, letargia,
coma) suele estar precedido o acompafiado por vémitos,
ataxia y, en ocasiones, crisis convulsivas. Pueden relacio-
narse con diversas etiologias: enfermedades metabdlicas
hereditarias (trastornos mitocondriales, acidemias orgéni-
cas, trastornos del ciclo de la urea, intolerancia familiar a la
proteina lisina, trastornos del metabolismo de los hidratos
de carbono), sindrome de Munchausen, epilepsia, migrafia,
vomitos ciclicos.

VALORACION DEL PACIENTE EN COMA

El coma es una urgencia neurolégica que requiere la
puesta en marcha inmediata de una serie medidas que inclu-
yen el inmediato soporte vital (via aérea permeable, circu-
lacién, mantenimiento de la respiracion), identificacién de
la causa y la instauracién de un tratamiento especifico. Una
vez estabilizado el paciente y descartada patologia quirtir-
gica urgente, la identificacion de la causa es importante para
instaurar un tratamiento especifico y, en este sentido, la his-
toria clinica y la exploracién (general y neurolégica) son fun-
damentales.

Historia clinica
Se realizara a expensas de las personas que acompafien
al paciente, valorando la forma de comienzo, tiempo de evo-
lucién, enfermedades conocidas en el nifio, posibles trau-
matismos, medicacion que toma o que pueda haber en casa.
El comienzo brusco de un coma en un nifio que previa-
mente estaba sano sugiere una convulsién o una hemorragia
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intracraneal. El coma precedido por somnolencia o inesta-
bilidad sugiere la ingesta de un téxico. La fiebre sugiere una
infeccion aguda o una complicacién de enfermedad infec-
ciosa como la encefalitis aguda diseminada, sindrome de Reye
o trastorno mitocondrial y una historia de cefalea puede suge-
rir una hipertension 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 estu-
dio radiolégico del craneo para descartar una lesion expan-
siva como un hematoma epidural. Los nifios con diabetes
pueden llegar al coma por hipoglucemia o cetoacidosis.

Exploracién general

Comienza con la valoracién de los signos vitales inclu-
yendo la temperatura corporal (la fiebre sugiere infeccién
pero también puede estar causada por una anomalia del
control central de la temperatura), frecuencia cardiaca (una
taquicardia hace pensar en shock hipovolémico o ser secun-
daria a la fiebre o a insuficiencia cardiaca, mientras que la
bradicardia se relaciona con dafio miocérdico o aumento de
la presion intracraneal), respiracién (una hiperventilacién
puede relacionarse con un trastorno de la oxigenacion o
lesiones del tronco del encéfalo) y presién arterial (la hipo-
tension se ve en el shock o ingesta de algunas drogas y la
hipertension puede verse en la encefalopatia hipertensiva
0 ser un mecanismo compensador para asegurar la perfu-
sion cerebral en casos de hipertension endocraneal o shock).
La inspeccién permite apreciar la postura corporal, sefiales
de traumatismos, presencia de hemorragias cutdneo-muco-
sas, exantemas, etc. La cianosis sugiere una mala oxigena-
cion, la ictericia aparece en casos de fallo hepatico, palidez
extrema se ve en casos de anemia o shock y el enrojecimiento
en la intoxicacion por monéxido de carbono. El olor del alien-
to puede ser orientativo en la intoxicacién por alcohol, ceto-
acidosis diabética (dulce afrutado) o uremia (a orina). La
exploracion cardiovascular puede evidenciar una cardio-
patia congénita o una endocarditis, ambas posible punto de
partida para la formacion de un absceso intracraneal.

Exploracién neurolégica

Para valorar el nivel de conciencia existen una serie de
escalas de las que la mds conocida y empleada es la escala
de Glasgow que da una puntuacién de 3 a 15, basada en
la mejor respuesta a estimulos de tres tipos: apertura de ojos,
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TABLA L.  PUNTUACION DE LA ESCALA DE GLASGOW PARA EL COMA Y MODIFICACIONES PARA NINOS.
Signo Escala de Glasgow Modificada para nifios Puntuacién
Ojos abiertos Espontaneamente Espontaneamente 4
Al ordenarselo Al sonido 3
Al dolor Al dolor 2
No No 1
Respuesta verbal Orientado Verbalizacion apropiada a edad
Orienta el sonido, fija y sigue,
sonrisa social 5
Confuso Llanto pero a veces consolable 4
Desorientado, Irritable, no colabora,
Palabras inapropiadas se entera del entorno,
llanto, no siempre se le consuela 3
Sonidos incomprensibles Llanto inconsolable, agitado 2
Ninguna Ninguna 1
Respuesta motora Obedece érdenes Obedece érdenes,
movimiento espontaneo 6
Localiza el dolor Localiza el dolor 5
Retirada Retirada 4
Flexién anormal al dolor Flexién anormal al dolor 3
Extensiéon anormal Extension anormal al dolor 2
Ninguna Ninguna 1
Maxima puntuacion 15
Minima puntuacién 3

respuesta verbal y respuesta motora que fue modificada
para empleo en nifios (Tabla I) y, ademas, se ha propuesto
una escala equivalente para el periodo neonatal; los nifos
con conciencia normal tienen una puntuacién de 15, una
puntacién de 12 a 14 indica una discreta afectacion de la con-
ciencia, de 9 a 11 se relaciona con coma moderado y por
debajo de 8 indica un coma profundo. Ademas se han pro-
puesto otras escalas (Tablas II y III). El patron respiratorio
es de utilidad en la valoracién del paciente comatoso. La
respiracion involuntaria esta bajo el control del centro res-
piratorio del tronco del encéfalo y médula alta. La corteza
frontal es responsable de la respiracion voluntaria y si la
sustancia reticular ascendente activadora esta funcionando,
modulard o cambiard el patrén de respiracién. Los princi-
pales patrones que pueden observarse son:

* Bradipnea: se puede ver en caso de hipotiroidismo y
sobre todo es debida a depresores del SNC (benzodia-
cepinas, alcohol).

* Respiracién de Kussmaul: es una respiracién profunda
hiperpneica, tipica del coma diabético cetoacidético. La
intoxicacion por acido acetilsalicilico tiene también un
patrén hiperpneico.

* Respiracién de Cheyne-Stokes: es una respiracion cicli-
ca, en la que se suceden periodos de apnea con otros en
los que las excursiones respiratorias se van haciendo
cada vez mas profundas hasta que comienzan a decre-
cer y llegar de nuevo a la fase de apnea. Se presenta en
lesiones hemisféricas bilaterales o difusas y en los tras-
tornos metabdlicos, como la uremia.

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

* Respiracién apnéusica: al final de la inspiracion se pro-
duce una pausa; aparece en casos de lesion pontina.

* Respiracién ataxica de Biot: anarquia de los movimien-
tos respiratorios, por lesion bulbar, que anuncia parada
respiratoria.

Respuesta motora

Dependiendo de la lesion primaria habra diferentes tipos
de respuesta motora. En la rigidez de decorticacién existe
una flexion y adducién del brazo con extension de la extre-
midad inferior y la lesién se localiza a nivel telencéfalo dien-
cefélico. En la rigidez de descerebracion se aprecia una exten-
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TABLA II. ESCALA DEL COMA EN NINOS.

TaBLA III. OTRA ESCALA PEDIATRICA DEL COMA.

Respuesta ocular Puntuacién Respuesta Puntuacién
Persigue 4 Ojos abiertos
Conserva movimientos extraoculares, ;
pupilas reactivas 3 Espontdneamente 4
Afectacién fijacion pupilar y de los Al hablarle 3
movimientos extraoculares 2 Al dolor 2
Pupila fija y paralisis extraocular 1 No 1
Respuesta verbal Respuesta verbal
Llanto 3 Orientado 5
Respiracién espontanea 2 Palqbras 4
Apnea 1 Sonidos vocales 3
Llanto 2
Respuesta motora Ninguna 1
Flexiona y extiende 4 Respuesta motora
Retirada por estimulo doloroso 3 -
Hipertonia ) Obedece érdenes 5
Flacidez 1 Localiza el dolor 4
A > Flexién al dolor 3
M?)(')r puntacion 1 Extensi6n al dolor 2
Minima puntacién 3 Ninguna 1
Puntuacion total normal
i6n de bi flexion plantar de 1 . - d Recién nacido a 6 meses 9
sion dae plernas, exion p antar de 10s ples, punos cerraaos, De 6 a 12 meses 1
brazos extendidos y en rotacién interna (pronacién); se pro- ~ De 1 afio a 2 afios 12
duce cuando la lesion afecta a estructuras mesencefalicas. De 2 afios a 5? nos 13
Menos de 5 afios 14

La flacidez generalizada se encuentra en algunos trastor-
nos, sobre todo en alteraciones metabdlicas, lesiones de la
médula espinal y disfuncion del tronco. El hallazgo de asi-
metrias en el tono muscular o en los reflejos, asi como la pre-
sencia del signo de Babinski sugiere lesién del hemisferio
contralateral. La resistencia a la flexion del cuello sugiere
una irritacién meningea, herniacion de amigdalas, trauma-
tismo crdneocervical o hemorragia subaracnoidea (aun-
que los pacientes con esta tiltima pueden no desarrollar sig-
nos de irritacion meningea hasta varias horas mas tarde).

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

El examen ocular puede proporcionar datos de gran inte-
rés. Al levantar los parpados a un paciente en coma suele
apreciarse que la mirada est4 dirigida hacia delante de forma
conjugada o divergente; el estrabismo convergente indica
lesién ipsilateral del VI par y el divergente del II1. El hallaz-
go de papiledema en el fondo de ojo indica una hiperten-
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sién endocraneal (si bien en caso de aumento agudo de la
presion intracraneal puede que no haya dado tiempo a que
se presente cuando el paciente acude a urgencias) y las
hemorragias retinianas apoyan un trauma oculto.

El tamafio de las pupilas (constriccion y dilatacién) y su
capacidad de reaccién se controlan a través de la inervacion
por los sistemas simpético (midriasis) y parasimpatico (mio-
sis). La inervacién simpatica de las pupilas se origina en el
hipotalamo y desciende hasta la médula cervical baja y tora-
cica alta y asciende a lo largo de la carétida interna y a tra-
vés de la fisura orbitaria superior llega a la pupila; la via
simpatica es vulnerable en diversas localizaciones y su lesion
puede originar un sindrome de Claude-Bernard-Horner
(ptosis, miosis unilateral y enoftalmos). La inervacién para-
simpatica se origina en el tronco cerca del nticleo de Edin-
ger-Westphal y viaja a la pupila con el nervio oculomotor.
La presencia de pupilas pequeas, isocéricas y que respon-
den a la luz (normorreactivas) orienta hacia un coma de ori-
gen metabdlico; la lesién diencefélica y la intoxicacién por



barbittricos origina un hallazgo similar (miosis reactiva).
La pupila dilatada (midridtica) y no reactiva en un lado indi-
ca herniacién uncal con compresion del tercer par; si ambas
estan dilatadas, isocéricas y no reaccionan a la luz hay que
pensar en lesién peduncular, anoxia, isquemia severa o into-
xicacién atropinica. Una miosis arreactiva (pupilas en cabe-
za de alfiler) orienta a lesién del puente y pueden asociar-
se con sacudidas oculares. Las lesiones hipotaldmicas ori-
ginan pupilas pequefias por interrupcién de las fibras sim-
paticas cerca de su origen.

Reflejos de tronco

El reflejo oculocefdlico se explora girando pasivamen-
te la cabeza de un lado a otro (no debe realizarse cuando
esté contraindicada la movilizacion del cuello) y una res-
puesta positiva es la desviacion de los ojos de manera con-
jugada al lado contrario al movimiento de la cabeza (ojos
de mufieca), siempre que estén ilesos los nticleos oculo-
motores, oculovestibulares y sus conexiones internucleares;
su abolicién sugiere lesion del tronco o de los pediinculos
cerebrales, aunque también se ve en encefalopatias toxicas
y metabdlicas y en pacientes a los que se seda para reali-
zar pruebas. El reflejo oculovestibular se provoca irrigando
con agua helada los conductos auditivos externos (primero
uno, luego el otro, y finalmente los dos de manera simulta-
nea) tras haber descartado por otoscopia una perforacion
timpanica; los ojos se mueven de forma ténica y conjugada
hacia el lado estimulado. La normalidad de estos reflejos
asegura la integridad del tronco, aunque su ausencia no
implica siempre lesion del mismo, puesto que en comas pro-
fundos de origen metabdlico pueden estar incluso abolidos.

Otros reflejos de tronco que pueden ser explorados son
el corneal, el corneomandibular, el ciliospinal y el cocleo-
parpebral. El reflejo corneal consiste en el cierre de los ojos
originado por el estimulo de la cérnea con un algodén o
gasa estéril. La via aferente del reflejo es la primera rama
del trigémino (V par) y la eferente 0 motora es el nervio facial
(VII par). La respuesta normal a la estimulacion corneal uni-
lateral es el parpadeo bilateral. Una falta de respuesta sugie-
re una entrada aferente trigeminal andmala o afectacion pon-
tina bilateral. Una respuesta con guifio contralateral indi-
ca que la via de entrada sensitiva (V par) es normal, mien-
tras que una respuesta motora anormal en el lado ipsilate-
ral es mas propia de una anomalia estructural ipsilateral.
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Las lesiones de origen metabdlico producen una disminu-
cion bilateral de la respuesta.

La lesidn hipotaldmica se traduce por la aparicion de tras-
tornos de la regulacién térmica o del equilibrio hidroelec-
trolitico como una diabetes insipida o una secrecion ina-
decuada de hormona antidiurética.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS

*  Sangre. A todos los pacientes con afectacion del nivel de
conciencia 0 coma se les determinara glucosa, sodio,
potasio, urea, calcio, magnesio, amoniaco y gases.

* Orina. Se investigard volumen, osmolaridad, pH, sedi-
mento, posibles toxicos.

*  Puncion lumbar. Debe efectuarse cuando se sospeche
una infeccién del sistema nervioso central, siempre que
no existan contraindicaciones (evidenciar que no exis-
te hipertension endocraneal previo examen de fondo de
0jo, descartar lesiones focales con tomografia computa-
rizada (TC) y trastornos de la coagulacién).

* Neurorradiologia. Dependiendo de los hallazgos clini-
cos y de la historia puede ser preciso efectuar TC o reso-
nancia nuclear magnética (RM), incluso antes realizar la
puncién lumbar, para descartar hematoma subdural,
edema, hidrocefalia o herniacion y establecer el oportu-
no tratamiento especifico. La TC es la primera prueba
que debe realizarse en todo paciente comatoso, en espe-
cial en pacientes con traumatismo craneal, por su sen-
sibilidad para detectar el sangrado intracraneal; en caso
de sospecha de proceso expansivo debe hacerse TC con
contraste. La ventana 6sea puede ser necesaria para esta-
blecer si hay fracturas. La RM es ideal pero no siempre
razonable en la situacion aguda. La tomografia por emi-
si6n de fotén tnico (SPECT) demuestra mejor las lesio-
nes focales cuando se compara con la TC 0 RM y la tomo-
grafia por emision de positrones (PET) es capaz de evi-
denciar una disminucion difusa del metabolismo cere-
bral en los niflos con estado vegetativo persistente, pero
estas técnicas no estdn disponibles en la mayoria de los
centros.

Electroencefalograma. El EEG es esencial para el diag-
néstico de estatus epilépticos clinicamente inaparentes,
en especial cuando el paciente estd intubado o han reci-
bido sedacién y/o bloqueantes neuromusculares. Es
habitual encontrar una actividad lenta difusa pero algu-
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TABLA IV. BASES PARA EL TRATAMIENTO DEL PACIENTE EN COMA.

* Asegurar una oxigenacion adecuada

* Mantener una buena perfusién

* Aporte de glucosa

¢ Considerar antidotos especificos

¢ Reducir la hipertension endocraneal

¢ Detener las convulsiones

¢ Tratar la posible infeccion

o Corregir el desequilibrio dcido-base y electrolitico
* Ajuste de la temperatura corporal

e Tratamiento de la agitacién

nos patrones pueden ser orientadores como las descar-
gas periddicas epileptiformes lateralizadas que sugie-
ren una encefalitis herpética, sobre todo si se presen-
tan en el contexto de una enfermedad febril, un trazado
de descarga-supresion y silencio eléctrico indica un mal
pronéstico; también es ttil para establecer el diagnds-
tico de muerte cerebral.

* Monitorizacion de la presion intracraneal. Es esencial
para el control de la hipertensién intracraneal.

* Potenciales evocados. Los potenciales auditivos de tron-
co junto a los somatosensoriales son titiles para estable-
cer el pronéstico del paciente comatoso.

TRATAMIENTO

Los pacientes en coma deben permanecer en unidad
especifica bajo estricta vigilancia. En la mayoria de los casos
son de utilidad las medidas que se recogen en la Tabla IV.

El mantenimiento de una via aérea permeable es uno de
los objetivos mas importantes y si se necesario se recurrira
ala intubacién y ventilacion asistida. Asimismo, debe man-
tenerse una perfusién adecuada combatiendo la hipovole-
mia mediante expansores plasmaticos. Si persiste el bajo
gasto cardiaco se recurrird a firmacos como la dopamina
o dobutamina. Los estudios analiticos nos proporcionaran
datos para corregir deshidratacion, trastornos electroliticos
o del equilibrio 4cido- base.

La glucosa es la fuente principal de energia para el cere-
bro. Una vez realizada la determinacion de la glucemia, si
los niveles son bajos se administrara suero glucosado. Dado
que en las fases iniciales es frecuente una hiperglucemia y
si, ademds, existe una mala oxigenacion, se favorece un meta-
bolismo anaerobio con produccién de una acidosis lactica

40 VOL. 46 SUPL. 1, 2006

que empeora el pronéstico, la administracién de glucosa
debe demorarse hasta que los niveles de glucemia se apro-
ximen a los normales. Si el oxigeno y la glucosa no llegan
a las neuronas, el resto de las medidas terapéuticas pueden
ser superfluas. Si existe hiperglucemia se administrara insu-
lina, 0,1 UI/kg/hora, efectuando controles de la glucemia
para adaptar la dosis a los hallazgos, aunque su empleo es
controvertido por la sensibilidad a ella en las encefalopati-
as agudas.

En casos concretos puede ser preciso el aporte de anti-
dotos especificos como la naloxona en las sobredosis por
opidceos (rara en nifios) o flumacenilo en la de benzodia-
cepinas.

Cuando la hipertensién endocraneal no se relaciona con
una lesion tratable con cirugia, existen una serie de medi-
das que pueden ser ttiles. Puede reducirse la administra-
cion de fluidos a la mitad o dos tercios de la dosis de man-
tenimiento. También es ttil la colocacién de la cabeza en un
angulo de unos 30° sobre el plano horizontal. La hiperven-
tilacién con ventilacién mecanica puede ser ttil a corto plazo
pero empeora el prondstico a largo plazo. Los agentes que
reducen el volumen intracraneal pueden ser beneficiosos,
como el manitol al 20% a razén de 0,25 g/kg, administrado
en 20-40 minutos, la furosemida (1-2 mg/kg). También puede
utilizarse la dexametasona (dosis inicial de 1,5 mg/kg y
dosis de mantenimiento de 0,15 mg/kg/6 horas) sobre todo
cuando la presion intracraneal se relaciona con edema peri-
tumoral y aunque tarde mds en actuar, su efecto es mas pro-
longado.

Se deben tratar las convulsiones, si existen. Se reco-
mienda la difenilhidantoina que no modifica el nivel de con-
ciencia. Dosis inicial de 15-20 mg/kg, en administracion
muy lenta —riesgo de hipotensién y parada cardiaca- y 10
mg/kg/dia como dosis de mantenimiento.

Cuando exista o se sospeche infeccion se aplicara el
correspondiente tratamiento antibi6tico o antivirico. Si exis-
te hipertermia se utilizardn antipiréticos por via rectal o
venosa y en caso de hipotermia manta eléctrica o calor
ambiental.

Es importante prevenir la agitacion que puede incre-
mentar la presion intracraneal y dificultar el control de la
respiracion con ventilacién mecanica.

La colocacion de una sonda nasogastrica permite un vacia-
miento gastrico y reducir el riesgo de una aspiracion a vias



aéreas. Ademas debe controlarse la diuresis manteniendo la

vejiga vacia con el correspondiente sondaje vesical.
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