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Trastornos de la vigilancia

B. Tijero, D. Zarranz, J. J. Zarranz

Introduccion

Dado que los términos conciencia o consciencia e inconsciente
son tan polisémicos y dificiles de definir, se ha optado por una
solucién pragmatica y titular este capitulo como «Trastornos
de la vigilanciax», es deur de la capacidad del cerebro para
mantener su estado activo de alerta normal que le permite la
percepcion y reaccidn apropiada a los estimulos exogenos
endégenos del organismo. La vigilancia es imprescindible para
que el cerebro produzca la conciencia, como un estado de la
mente, ¥ la autoconciencia de estar consciente. Todos nosotros
tenemos una idea de lo que es estar conscientes, pero sufrimos
grandes dificultades para definir qué es laconsciencia. Nuestro
cerebro esti lejos de comprenderse a si mismo sobre la génesis
de la consciencia y de la mente.

Los trastornos de la vigilancia se pueden dividir en los
siguientes aparladn_-;:

= Episodios agudos, breves y transitorios de manera
espontinea. Los principales son los sincopes, las crisis de
epilepsia y las crisis.dé inconsciencia psicogena.

= Delirio y estado de confusién. Son episodios en los que el
nivel de vigilancia fluchia entre momentos normales y otros
en los que eskd disminuido y que, ademas, se acompanan
de alteragignes del curso y contenido del pensamiento.

= Estados de obnubilacién, estupor y coma. Son estados de
inconsciencia mds o menos intensos y prolongados pero
potencialmente reversibles. Constituyen una urgencia
médica y plantean, ademas del problema del diagnéstico,
el de su tratamiento inmediato.

= Estado vegetativo cronico, estado de conciencia
minimo y muerte cerebral. Son estados de inconsciencia
irreversibles que plantean problemas bien distintos, no
solo de diagndstico, sino también de tipo bicético y legal.

Crisis de inconsciencia breve
y transitoria
Son muy frecuentes en medicina de urgencias. Los sincopes

suponen el 1% de las consultas en urgencias hospitalarias.
En el cuadro 10.1 se recogen sus principales causas, junto con
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olros fendmenos paroxisticos con los que plantean problemas
de diagnostico diferencial.

Sincope
Es una pérdida de consciencia transitoria que se acompafia de
pérdida del tono postural v posible caida, como resultado de
una hipoperfusién o hipoxia cerebral global con recuperacidon
espontinea y completa, en segundos e’minutos, sin secuelas
neuroldgicas. Los sincopes, aun los'de causa benigna como
los vasodepresores, pueden ser un problema grave por alterar
la calidad de vida de los pacientes v por el riesgo de sufrir
accidentes durante la caiday 1a inconsciencia. Por definicion,
el sincope es una inconsciéncia breve, transitoria y sin secuelas,
pero la causa subyacente, sobre todo las disfunciones cardia-
cas, pueden dar Jugarja otros episodios de anoxia/isquemia
cerebral prolongada'y con secuelas graves, o ser incluso mor-
tales. Por todo-ello, el estudio etiolégico de los sincopes debe
ser lo mas gompleto posible.

Epidemiologia

Lasprevalencia es alta, con dos picos de incidencia: la adoles-
cencia y los ancianos. El sincope reflejo (neurogénico o neuro-
mediado) es el mas frecuente en la poblacion joven (el 20-25%
de los hombres y el 40% de las mujeres han experimentado al
menos uno), con un pico de incidencia a los 15 anos. En adultos
(35-60 anos), la aparicion del primer sincope reflejo es raro; el
80% de los pacientes han presentado episodios previos en la
infancia y en la adolescencia.

En mayores de 60 anos la incidencia vuelve a aumentar con
un pico a los 70 afos (11,1,/1.000 en hombres de entre 70 y 79
anos). Las cardiopatias, la hipotension ortostitica y el sincope
posprandial o por farmacos son las causas mas frecuentes. El
prondstico depende de la etiologia. Los sincopes reflejos tienen
un prondstico benigno, pero los sincopes en personas mayores
v los asociados a una cardiopatia o a un fallo autondémico com-
portan una mayor morbimortalidad.

Etiologia y clasificacion

En el cuadro el0.1 se propone una clasificacion etiopatogénica
de los sincopes.
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CUADRO 101 Episodios paraxisticos con o sin pérdida de consciencia

Trastornos sistémicos
Sincopes

Trastomos tdxicos y metabdlicos:
+  Alcoholismo

+ Drogas psicomiméticas

* Hipoglucemia

+  Oftras causas

Trastornos neurologicos

Crisis epilépticas

Enfermedades vasculares carabrales
Migrafia con aura del tronco ceretbral
Amnasia global transitoria

Trastomos del suefo: narcolepsia-cataplejia
Vérligos

Trastornos psicogenos

Crisis psicogenas o crisis seudoepilépticas
Ataques de panico

Eztados disociativos

Seglin su mecanismo fisiopatologico, se pueden distinguir
los que se deben a una caida en el gasto cardiaco (arritmias,
hipovolemia, defecto de llenado de cavidades derechas) v los
debidos a una alteracion en el mantenimiento de las resistencias
vasculares periféricas, bien por un fallo estructural (alteracién
del sistema nervioso vegetativo [SNV]) o bien por un fallo
funcional (sincope reflejo).

Las causas son diferentes segiin la edad.En los bebés son
frecuentes los espasmos del sollozo. En'lesjovenes la princi-
pal causa son los sincopes neurogénicos v los sindromes con
arritmia primaria (alargamiento del mtervalo QT y sindrome
de Wolff-Parkinson-White). En la edad media de la vida, los
sincopes neurogénicos siguen siendo los mads frecuentes, pero
aparecen otros sincopes reflejos (miccidn, tos) y por hipotension
ortostitica. En las personasfnayores los sincopes son mayorita-
riamente cardiogénicos o por hipotension ortostatica.

El reparto de las gausas de sincope en una poblacion deter-
minada no solo depende de la edad sino también de la seleccion
previa, y poresd pueden ser muy diferentes en un servicio de
urgencias, en cardiologia o en neurologia. Asimismo, el por-
centaje de casos sin un diagndstico preciso de la causa puede
variar del 25 al 50%.

Tipos de sincope

Por disfuncion en las resistencias vasculares periféricas
Sincope neurogénico

Recibe otros muchos nombres, como neurccardiogénico,
mediado neuralmente, vasovagal, vasodepresor o lipofimia. Su
base fisiopatolégica es la caida de la presion arterial por pérdida
del tono simpédtico. Hay un aumento del tono parasimpético
ante determinados estimulos que produce una vasodilatacién
arteriolar muscular y una inhibicion cardiaca con bradicardia.
La monitorizacién de la presion arterial y de la frecuencia car-
diaca durante la realizacion de la prueba de la mesa basculante
puede precisar cudl de los dos es el mecanismo predominante.

Es el sincope mas frecuente, especialmente en jovenes. Se
desencadena por un estimulo fisico o psiquico (dolor, emo-
cidn, calor, ortostatismo prolongado). A veces es suficiente la
anticipacitn psiquica de la sensacion desagradable («oir contar
una operacidn quirirgica»). Un estado general debilitado por
fiebre, postoperatorio, el abuso de alcohol, el embarazo o la
menstruacién (que favorecen la hipovolemia e hipotension) lo
facilitan. Un cambio de temperatura brusco al salir al frio de la
calle, o el entrar en un ambiente cargado con olores intensos
(a gasoleo en una estacion de autobuses, a incienso en una capilla)
pueden provocarlo. En la edad adulta son los estimulos diges-
tivos (gases, «corte de digestione ) los que los provocan de forma
mas habitual. También se producen por la ingesta rapida de una
bebida fria. Hay una clara predisposicién familiar a sufrir este
tipo de sincopes. Muchas personas los presentan durante toda
su vida, a veces con largos periodos intercriticos.

Este sincope suele tener prodromos largos, pero puede ser
brusco. Se precede de sintomas de hipoperfusion cerebral:
malestar general, opresion o mala gana epigdstrica, zumbidos
en los oideos, fosfenos, borrosidad visual, dolor nucal y calor,
que, en general, permiten al paciente prevenir la caida. En
ocasiongs la pérdida de consciencia acontece de forma brus-
ca. Justa antes de la pérdida del conocimiento los ojos tienen
sacudidas nistigmicas hacia abajo v, a continuacion, se desvian
hacia arriba (el paciente pone los ajos en blanca).

Durante la inconsciencia el paciente esta flicido, palido,
con sudoracion fria, bradicardia y pulsedébil. La consciencia
se recupera completamente, de unos segundos a un par de
minutos después, ¥ sin ningtin signo deficitario focal neurolé-
gico, salvo la pequefia laguna mnésica periepisodio («;qué ha
pasado?»). Se sigue de tiritona, flojedad, sudor frio, nduseas
y vomitos. Si el paciente intenta levantarse o es incorporado
puede volver a perder la consciencia v, por ello, si la hipoxia
cerebral se prolonga y proefundiza puede dar lugar a una con-
vulsidn tonica v de breve duracion (sincope convulsivo) v a la
liberacion de esfinte i hay alguna clonia, es poco intensa
v generalmente asimétrica. En ningtin caso tiene la duracidn
ni la intensidad, a crisis convulsiva epiléptica, ni existe un
periodo de confusion poscritico asociado.

Otros sincopes reflejos (aumento del tono vagal)
Sineppe por hipersensibilidad del seno carotideo

El ,’ncnpe inducido por la estimulacién del seno carotideo
(afeitado, collar estrecho) es infrecuente (1%). Se puede objeti-
var la hipersensibilidad del seno carotideo tras 5 segundos de
masaje si se produce una bradicardia-asistolia o disminucion
de la presidn arterial mayor de 50 mmHg,

Sincope miccional

Aparece al comienzo, durante o inmediatamente después de
vaciar la vejiga, generalmente en personas mayores que se
levantan de madrugada o bien en jovenes tras un exceso etilico.
El sincope por defecacidn es excepeional.

Sincope deglutorio

Esta provocado por el dolor de 1a deglucién en una neuralgia del
glosofaringeo, asi como por la ingestion rapida de una bebida fria.
Sincope por vértigo agudo

En la enfermedad de Méniére puede haber sincope por hiperes-
timulo vagal, lo mismo que en el vértigo de la altura.
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Por bajo gasto cardiaco

Sincope tusigeno

Aparece en personas obesas, fumadoras o bronquiticas, tras un
paroxismo de tos, generalmente cuando estan sentadas. Median-
te registros de la presion intratoricica y del Doppler transcraneal
se demuestra que el acceso de tos repetida incrementa la presion
intratordcica hasta igualar la presion arterial sistolica y el flujo
sanguineo cerebral se bloquea. El diagnostico depende de la
anamnesis intencionada a los testigos o al paciente. 5i el sincope
se asocia con cefalea también tusigena, es preciso descartar una
malformacién de Chiari o un tumor de la fosa posterior.

Espasmos del sollozo

Ocurren en nifios pequefios o en edad preescolar. Durante
una rabieta, la fase espiratoria del llanto se sigue de apnea
v cianosis, pudiendo llegar a caerse e, incluso, a presentar
algiin espasmo tonico o alguna sacudida clénica. Al cabo de
unos segundos vuelven a respirar, recuperan la consciencia y
quedan postrados y cansados. Una variante menos frecuente
es el espasmo palido, en el que predomina la bradicardia —de
ahi la palidez—, con la misma secuencia posterior. Suelen exis-
tir antecedentes familiares. No precisan ninguna exploracién
complementaria ni tratamiento.

Ohro sincope de este grupo es el que algunos soldados vete-
ranos provocan como una de sus bromas pesadas favoritas a
los reclutas novatos, dindoles un fuerte golpe en el esterndn
cuando estin en posicion de firmes mientras mantienen una
inspiracion forzada.

Sincopes por hipotension ortostatica

También se les llama arrefléxicos o paraliticos euando se deben
a una patologia del SNV (v. cap. 5), por lo que los pacientes
pueden referir otros sintomas de disautonamia (diarreas, dis-
funcidn eréctil, vejiga neurdgena, etc.). Ta hipotension ortos-
titica es la reduccion de la presidn arterial sistdlica de al menos
20mmHg o de la presidn arterial diastolica de 10 mmHg a los
3 minutos de ponerse de pie 0 a una inclinacion de al menos
60° en la mesa basculante. En pacientes con hipertension arte-
rial (HTA) en supino una reduccion de 30 mmHg seria mis
apropiada, ya que la magnitud de la caida de la presion ar-
terial depende de la presién arterial basal.

Ademis de las enfermedades que cursan con disautonomia
(tabes dorsal sifilitica, polineuropatia vegetativa de la diabetes
o del alcoholismo, amiloidosis u otras neuropatias, enfermedad
de Parkinson, atrofia multisistémica, etc.), influyen numergsos
firmacos (v. cap. 29). En los ancianos polimedicados es frecuen-
te la hipotension ortostitica que da lugar a sincopes cuando se
levantan bruscamente de la cama, sobre tode deymadrugada,
v se desmayan al ir al bafio. Estos sincopes pueden tomarse
por caidas debidas a tropiezos o a la oscuridad, v son causa
de fracturas y de una importante morbilidad en las personas
mayores.

La hipotensitn ortostitica puede producir solo la sensacidn
previa de mareo v falta de seguridad sin llegar al sincope. Por
ello, se trata de uno de los primeros diagndsticos que deben
tenerse en cuenta en un anciano que consulta poOr «mareo»,
falta de equilibrio y caidas.

Puede haber sincopes por hipotension ortostitica después
de un tiempo prolongado en cama, con atrofia y debilidad
musculares y deshabituacion de los reflejos vasopresores —es
lo que les ocurre a los astronautas—.

Sincopes cardiogénicos

Sus causas son muy numerosas y destacan los trastornos
del ritmo cardiaco, la estenosis adrtica o mitral, el infarto
de miocardio y la hipertension pulmonar. La mortalidad de
estos sincopes puede llegar al 30% anual, mientras que en los
no cardiogénicos no supera el 4%. Toda persona mayor que
comienza a tener sincopes debe estar en vigilancia permanente
por el cardidlogo, aunque su electrocardiograma (ECG) basal
e incluso el Holter sean normales. La experiencia indica que
muchos acaban requiriendo un marcapasos.

Se sospechara un sincope cardiogénico si el paciente tiene
sintomas acompafantes (dolor precordial, disnea, dolor pleu-
ritico, palpitaciones, etc.), cuando se producen en relacidn con
el esfuerzo o en supine (arritmias). Su caracteristica principal
es su inicio brusco sin prodromos v su brevedad, de solo unos
segundos, tras los cuales el paciente se recupera sin déficit ni
confusion. Es tipico el paciente que estd sentado comiendo o en el
sofd viendo la television v, bruscamente, da una cabezada hacia
delante, cae sobre la mesa o a un lado, y unos segundos después
abre los ojas ¥ pregunta sorprendido: «;Cué me ha pasado?s.

Sincope por hiperventilacion

Suelé desencadenarse por estrés, ansiedad y otros estimulos
emocionales en adolescentes o jovenes con historia familiar o
no, y produce sensacion de mareo y cabeza que flota. La hiper-
ventilacién causa una disminucion del anhidrido carbénico, y
esta, vasodilatacion periférica con vasocenstriccion cerebral. Si
la hiperventilacién persiste desencadena una tetania con pares-
tesias, espasmos carpopedales v, al final, pérdida de la cons-
ciencia durante unos segundos. Elcuadro es prolongado, mien-
tras que la inconsciencia es breve. Al despertar, el paciente esta
alerta y ansioso. Los sintomas de la tetania debidos a hipocapnia
y alcalosis respiratoria se'alivian por la reinhalacidn del aire
espirado en una bolsa. Hay un sindrome de hiperventilacion
cronica en el que los'sintomas aparecen con ligeros aumentos
de la profundidad respiratoria, mas que de su frecuencia.

Sincope por esﬂl/amientu

Es el que presentan los adolescentes cuando se desperezan esti-
randalos brazos v echando la cabeza hacia atras, al empo que
hacen, con frecuencia, una maniobra de Valsalva. Se atribuye
al'bloqueo de las arterias vertebrales con isquemia transitoria
de la circulacion posterior.

Diagnastico general del paciente con sincope

En la figura 10.1 se expone un posible diagrama de flujo del
diagndstico de los sincopes.

Su duracién breve hace que rara vez el médico lo presencie
¥ tenga la apcidn de hacer ficilmente el diagnastico. La historia
clinica detallada v la exploracidn fisica, junto con un ECG de 12
derivaciones, permlten el diagndstico en el 30-50% de los casos.

En la historia se deben precisar los siguientes puntos:
= Antecedentes familiares v personales de fenémenos

similares y/o de causas predisponentes.

» Factores desencadenantes o acompafantes de la pérdida
de consciencia.

® Dwracion de dicha pérdida, si es posible precisarla.

» Fendmenos clinicos antes, durante v después de la

inconsciencia obtenidos de testigos fiables.

Exploracion fisica.
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Figura 10.1 Diagrama de flujo del diagnastico y fratamiento del sincopa.

Ala exploracion general y neurolégica se afade la toma de
la presion arterial en deciibite y de pie, los anilisis generales
basales, la radiografia de térax v el ECG. La sensibilidad del
ECG ordinario es baja, pera puede crientar el resto de los exa-
menes complementarios.

Con esa primera evaluacidn se deberia poder encuadrar al
paciente en uno dé estos Brupos:
= Sincopes por hipotension ortostitica. Hay que revisar

la medicacidn en curso v detectar una causa oculta de

disautonomia.
= Sincopes neurogénicos. 5i son aislados e infrecuentes

no requieren mas estudios. Hay que informar al

paciente de las medidas preventivas para evitar

los factores desencadenantes y las caidas. 5i son

frecuentes, se indica una prueba de la mesa basculante.

Si es positiva, distingue entre los cardioinhibitorios

o los vasodepresores. La sensibilidad

v la especificidad de la prueba de la mesa

basculante son muy discutidas.
= Sincopes indefinidos. Deben ser remitidos al

cardidlogo. Si tras su evaluacidn completa se descarta

una anomalia cardiaca, queda la opcidn de una
monitorizacién mediante video-electroencefalografia

{video-EEG) para descartar crisis epilépticas o

seudoepilépticas.

o

Tratamiento. ./
Sincopes por hipotensidn ortostatica

El paciente debe evitar los cambios bruscos de posicién y levan-
tarse gpn cuidado de la cama. El calor, el alcohol v las comidas
copiosas facilitan la hipotensiéon. Se deben suprimir o regular
tedips los farmacos que puedan agravarla (sobre todo diuréti-
cos, hipotensores o vasodilatadores, bloqueantes o-adrenérgicos,
levodopa, etc.). S5e debe mantener un volumen circulante
adecuado con buena hidratacién, dormir con la cabecera de
la cama algo elevada y usar medias eldsticas. Las medidas
farmacoldgicas estin resumidas en la tabla 5.3 (v. cap. 5).

Sincopes neurogénicos

Es importante tranquilizar al paciente y a la familia sobre la
naturaleza benigna del problema, pero también instruirles
sobre como evitar las situaciones que provocan los sincopes. Al
primer sintoma del comienzo del sincope, el paciente se debe
acostar con los pies en alto y no intentar salir fuera o ir al bafio,
que suele ser la reaccidn de la mayoria y el motivo por el que se
caen y se hacen heridas. Otra maniobra 1itil es cruzar las piernas
v contraer sus misculos. Antes de una extraccion de sangre o
cualquier otro procedimiento doloroso deben acostarse. Ante la
eventualidad de una cirugia menor, deben advertir al médico
para recibir previamente atropina. Los pacientes con sincopes



Printed by: brandtjulio@gmail.com. Printing is for personal, private use only. No part of this book may be
reproduced or transmitted without publisher's prior permission. Violators will be prosecuted.

Crisis de inconsciencia breve y transitoria

159

@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

vasodepresores muy frecuentes pueden recibir f-bloqueantes
cardioselectivos o mineralocorticoides (fludrocortisona) como
tratamiento preventivo. Si los sincopes son cardioinhibitorios
con asistolia prolongada podria estar indicado el marcapasos
en casos muy seleccionados.

Sincopes miccionales

El paciente debe ser remitido al urélogo si tiene sintomas o
signos de uropatia obstructiva. La mayoria son idiopdticos,
sobre todo en hombres. Se les debe instruir en la conveniencia
de una cena con pocos liquidos y sin alcohol, asi como orinar
sentados o ir acompaniados si se levantan por la noche.

Sincopes tusigenos

Son excepeionales en personas sanas. En los pacientes broncopatas
no tienen tratamiento especifico, salvo recomendarles que dejen
de fumar, asi como el uso de broncodilatadores y antitusigenos.

Crisis de inconsciencia psicégena
Etiologia

Su causa 1iltima, como la de todos los trastornos psicoldgicos
conversivos, es discutida. Los pacientes comparten algunos
rasgos biogrificos y de personalidad. La mayoria son mujeres
¥, en un porcentaje elevado de casos, hay historia de malos tra-
tos infantiles o abusos sexuales. En los estudios sistematicos la
mayoria de ellos tiene una comorbilidad psiquidtrica importante,
como estrés postraumitico, otros trastornos de ansiedad, tras-
tormos disociativos y afectivos. También presentan dificultades
de expresion o comunicacion de su distrés a la familia o a otras
personas. Como regla general, todas las personas con crisis psi-
cogenas son muy sugestionables y es facil provocarles las crisis.

Clinica

Las crisis psicigenas son de dos grandes tipos: unas que simu-
lan un coma o estado de suefio, v otras que parecen una crisis
convulsiva generalizada tonico-clénica. Menos frecuentemente
se parecen a crisis epilépticas focales complejas (v. cap. 17). En
ocasiones, los pacientes@volucionan o cambian en la misma
crisis de un tipo de sintomatologia a otro. Una caracteristica
de las crisis psicGgenas es, contrariamente a las epilépticas,
su larga duracién. Por eso, no es infrecuente que el médico
pueda examinar al paciente en plena crisis. Al contrario que
las verdaderas crisis epilépticas, no ocurren durante el suefio,
aunque si pueden comenzar por la noche en la cama.

Crisis que simulan un estado de coma

Su comienzo y desarrollo suele ser gradual, generalmente en
presencia de otras personas. El paciente se ensimisma, deja
de hablar, cierra los ojos y queda inmévil. Es frecuente que se
aisle de la familia. Algunos datos de la exploracion son valiosos
para hacer el diagnistico diferencial entre una crisis de incons-
ciencia organica o psicogena, especialmente el examen ocular
(tabla 10.1). La apariencia general del enfermo no es de sufrir
una enfermedad grave, sino de estar plicidamente dormido
€ON una respiracion y constantes vitales normales. Es frecuente
la inmovilidad total del cuerpo sin ninguna reaccion al dolor,
lo cual no ocurre en el coma hasta su nivel mas profundo. El
contraste entre esta arreactividad total al dolor y la normalidad
del resto de la exploracion neuroldgica es chocante y una de las

Tabila 10.1

Diagnastico diferencial de la inconsciencia
psicogena y orgéanica por el examen ocular

Al inicio de la crisis Qjos cerrados QOjos abiertos
En la evolucion Ojos cerrados QOjos
de la crisis (a veces forzados) semicerrados
Parpadeo Fisiolagico Ausente
Reflejo de amenaza Fresenie Ausente
Reflejo oculopalpebral Presente Ausente
(ruido de una
palmada)
Reaccion al abrirle A menudo se Mo hay resistencia
los parpados resiste, cierre
forzado
Reaccion al sum/:r Caen Caen lentamente
los paspados rapidamente

Posigion de los ojos
y

Fisioldgica, ojos
centrados en la

Ligero estrabismo
divergerie u otras

posicion primaria anomalias
Movimientos Ninguno Oz=cilacion
de los ojos pendular en el
plano horizontal y
otros movimientos
anomales
Movimientos Posibles Ausentes
de seguimiento
del observador
Reflejo cculocafilico J MNaormal Patologico
en las lesiones
J del fronco

Pupilas v sus ﬂ;ius Normales Alterados (en las
lesiones del tronco
o por fArmacos

y towicos)

’

claves del diagnéstico. Bajo intensa sugestion se puede conse-
guir que movilice penosamente un segmento del cuerpo, que
lo sostenga en el aire o que susurre alguna palabra, a menudo
tartamudeando. El paciente puede recordar, al recuperarse, lo
acontecido a su alrededor o repetir unas palabras o frases que
s le han dicho durante la fase inerte.

Crisis psicdgenas seudoconvulsivas

Tienen la apariencia de un ataque epiléptico convulsivo y
suelen producirse delante de espectadores. El parecido con
la verdadera crisis convulsiva generalizada es muy leve por-
que, en general, los movimientos no son ritmicos, clénicos,
sino abigarrados, fuera de fase de una a otra extremidad, v
se acompafian de manifestaciones motoras v conductuales
{llanto, chillidos, mordeduras, gritos, etc.), inhabituales en las
crisis epilépticas. El diagnéstico diferencial es mas dificil con
las crisis focales frontales, que pueden tener un componente
«hipermotor» con movimientos atipicos y conductas anormales
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Tabla 10.2 Diagnostico diferencial de la crisis psicogena
y epiléptica por otros datos de la exploracion

Llanto o gemidos Posibles Ausentes
Movimientos Frecuentes Raros
impulsivos de la pelvis

Movimientos rotatorios | Frecuentes Ausentes
de la cabeza

Patalec o pedaleo Frecuentes Raros
Movimientos Frecuentes Muy raros
desordenados/cadticos

de las extremidades

Frote de la nariz Posible Mo

o tos postictales

Cuchicheo al Posible MNo
hablar postictal

Respiracion Mo Si
esteriorosa postictal

a veces imposibles de distinguir de las crisis psicigenas si no
escon la ayuda del video-EEG. En la tabla 10.2 se aportan unos
datos basicos que distinguen ambos tipos de crisis (% cap. 17).

Crisis psicogenas que simulan estados de ausencia
o de crisis focales complejas con automatismos

El paciente se queda con los ojos abiertos; mi;_mndn al frente, y
no hace ninglin movimiento espontineo nia la orden. No hay
ninguna pérdida del tono muscular, por lo que los ojos estan
en posicién primaria de la mirada, v fampoco se entornan los
parpados, como suele ocurrir en muchas ausencias verdade-
ras. A veces el paciente esti aparentemente desconectado del
ambiente y deambula por la habitacion, v hace gestos repetidos
o sin sentido, como si esiiviera en un trance al estilo de los
actores de teatro (W cap. 17).

Diagnastico y tratamiento

El diagndstico es clinico y muchas veces Ficil por la historia o por
la observacion de una crisis espontinea o inducida. No obstante,
los errores de diagndstico son frecuentes, y en las unidades de
epilepsia hasta el 20% de los pacientes remitidos por sospecha de
crisis epilépticas refractarias ienen crisis psicigenas. El problema
se complica por la coexistencia en algunos pacientes de ambos
tipos de crisis. Muchos de los pacientes con crisis psicigenas han
pasado la mayor parte de su vida con el estigma de la epilepsia
a cuestas, ademas de los firmacos y sus efectos secundarios. No
es raro que se haya considerado que sufren un estado de mal y
que hayan sido tratados como ese tipo de pacientes, con ingreso
en la unidad de cuidados intensivos (UCI) y dosis masivas de
firmacos. El tratamiento se expone en el capitulo 17.

Crisis epilépticas

Las crisis epilépticas son una causa muy frecuente de episo-
dios criticos de inconsciencia. Las crisis epilépticas simples no

alteran la consciencia vigil. Hay cuatro grandes variedades de
crisis epilépticas con pérdida o disminucién del nivel de cons-
ciencia, que se describen a continuacidn.

Crisis de ausencia simple

Son propias de la infancia. El nifio suspende la actividad que
estd realizando, se queda con los ojos fijos, pero no muy abiertos
sino entrecerrados, frecuentemente con un leve aleteo de los
parpados. Durante unos segundos no contesta ni percibe el
ambiente a su alrededor, y se recupera inmediatamente para
reanudar lo que estaba haciendo. Hay otras ausencias com-
plejas, mas raras (v. cap. 17).

Crisis convulsivas

Comienzan en general bruscamente, a veces con un grito agu-
do por espasmao laringee, caida al suelo, contraccion tonica o
clénica del tronco y extremidades, cianosis, babeo y respiracion
ruidosa, ¥ se siguen/de recuperacion lenta de la consciencia con
amnesia, confusion, estupor o suefio, cefalea y dolor muscular.

Crisis facales complejas temporolimbicas

Se suelen preceder o no de sintomas digestivos (malestar epi-
gaslrico ascendente hacia la boca), alucinaciones,olfativas y
fendémenos psiquicos (como miedo, angustia, pensamiento
forzado) o dismnésicos (déji vu). Los pacientes fijan la mirada
con los ojos abiertos o, al contrario, hacenimovimientos como
de biisqueda visual en el ambiente. Pueden tener movimientos
automadticos orofaciales o de las mangs, seguidos o no de auto-
matismos mds complejos, coma deambular o desvestirse. Es
frecuente que la mano homaolateral al foco haga automatismos
v que la contralateral adopte ina postura distonica. Durante
unos minutos el paciente no responde al ambiente o 1o hace
de manera inadecuada. La recuperacién suele ser ripida pero
gradual, v son frecu unos minutos de confusion o afasia
poscriticos. El recuerdo de la crisis es variable.

Crisis focales complejas frontales

No se suelen preceder de aura, o solo de una sensacion inde-
finible en la cabeza («aura cefilica»). Existen diversos tipos
de estas crisis. Algunas cursan solo con desconexicn, falta de
ividad a la voz, ojos v mirada fijos o desviados a unlado, y
sin automatismos. En otras crisis hay movimientos posturales,
vocalizaciones y gestos complejos (hipermotoras).

Estupor idiopatico recurrente

Este sindrome fue descrito por Lugaresi como un cuadro de
estupor de horas o dias de duracion. Las caracteristicas del EEG,
con ritmos rdpidos de bajo voltaje, v la respuesta al flumazenilo
hicieron pensar en una intoxicacién por benzodiazepinas. Pero
al no encontrarse en las pruebas de laboratorio ordinarias se
atribuyé a una endozepina 4, un ligando de los receptores de
benzodiazepinas. Sin embargo, més adelante, tanto en los casos
originales como en otros similares, mediante la cromatografia
liquida-espectrometria de masas se han detectado benzodiaze-
pinas como el lorazepam, que pasan desapercibidas con las téc-
nicas de laboratorio convencionales. En conclusion, todo estado
de estupor que responda a flumazenilo necesita un anilisis
toxicoldgico preciso antes de ser considerado como idiopatico
o enddgeno, si es que tal sindrome existe.
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Otros episodios agudos de baja consciencia

El alcohol v muchas drogas psicomiméticas producen estados
de baja consciencia parcial con conducta automdtica v amnesia.

La hipoglucemia es causa de pérdida de consciencia cuando
es muy rapida e intensa. Habitualmente se produce antes de la
inconsciencia un estado de torpor mental, somnolencia, laxitud
y alteraciones de la conducta. En todo paciente con pérdida de
consciencia, o simplemente con un comportamiento andémalo,
hay que considerar la posibilidad de que se trate de una hipo-
glucemia, especialmente, como es natural, en las personas
mayores que toman insulina o antidiabéticos orales.

Los episodios isquémicos vertebrobasilares cursan con otros
sintomas neuroldgicos, ademads de la pérdida de consciencia,
como paresias oculomotoras o de extremidades, trastornos
sensitivos o del campo visual y, especialmente, clinica de pares
craneales o del tronco (diplopia, disfagia).

En la migraiia con aura del tronco cerebral, que ocurre mas en
nifos y jovenes, se desarrolla un cuadro paulatino de vértigo,
fosfenos, escotomas y ataxia, tras los que aparecen cefalea con
alteraciones vegetativas, confusidn y obnubilacién.

Delirio y estado agudo de confusion
Concepto y definicion &

Es un estado psiquico anormal, generalmente de causa orgdni-
ca. Mo es solo un estado alterado de la vigilancia, sino también
de la atencién, la percepcian, el pensamiento, la memoria, la
emocicn v el suefio.

En algunas variedades de delirio se afiaden trastornos vege-
tativos (sudoracidn, taquicardia, hipotension-hipertension)
que pueden ser graves e, incluso, mortales. Muchos estados
agudos de confusién se resuelven o mejoran después de un
suefio profundo.

Epidemiologia

Es una de las urgencias médicas mas frecuentes, aunque muchos
casos nose diagnostican, bien porque son leves o bien porque se
enmascaran en los otres problemas que tienen los pacientes gra-
ves, como distrés respiratorio, shock, insuficiencia renal, etc. Es
un problema serig, tanto en términos de salud individual, pues
el paciente se expone al riesgo de los efectos secundarios de los
firmacos, del encamamiento y de los trastornos vegetatives que
incrementan la morbimortalidad, como en términos de salud
publica, pues el delirio duplica los gastos de hospitalizacién
(estancias mas prolongadas [5-10 dias]. exploraciones, medica-
cidn, etc.). Un episodio de delirio tiene graves comsecuencias:
a) empeora notablemente el estado cognitive de los pacientes,
especialmente si ya tenian un deterioro o una demencia de
tipo Alzheimer; b} es un factor de riesgo independiente del
resto de la comorbilidad de los pacientes para incrementar la
mortalidad a 6 ¥ 12 meses (34 frente al 15% de los controles),
v ¢} incrementa el riesgo de ingreso en una institucion para
cromicos (16 frente al 3%).

Etiologia

La susceptibilidad para padecer delirio se incrementa con la
edad. En los ancianos se observa en el 25-50% de los pacientes
ingresados, bien a su ingreso o bien porque lo desarrollan des-

CUADRO10.2 Principales causas de delirio y estada
de confusion agudo

Trastornos psiquistricos (histeria v crigis peicdlicas)

Trastornos neurclbgicos:

+  Tdwicos (alucindgenos, alcohol)

+ Famacos (anticolinérgicos, dopaminérgicos, antideprasivos,
antihistaminicos, corticoides, opidceos, sedantes)

+ Privacion de sedantes (alcohol efilico, barbitiricos,
benzodiazepinas) y de vareniclina

+ Estados postepilépticos, chisis focales complejas prolongadas
y estado de mal de ausencia

+ Descompensacion da una d Ccia incipienta

*  Meningoencefalitis infecciosas v encefalitis paraneoplasica
0 autoinmune

* Infarios del iobula poral derechao, tiemporoparietal izquierdo
0 bioccipitales,

+ Hemorragias cerebrales (subaracnoideas)
. Traum:y;;neaj
+  Migraf

Tr: sigtémicos, endocrinos y metabdlicos:
Ehnciﬂ organica (hepética, ranal)

ia aguda -
+ Alteraciones fircideas, paratircideas o adr&nalas' »
+ Sepsis o cualguier infeccion en ancianocs
+ Hipoglucemia y alteraciones electroliicas,
+ Intoxicaciones (gases, towcos induatria‘l'ﬁi
*  Lupus entematoso diseminadog, -

» Encefalopatia hipertensiva ‘."
E

pués. Los pacientes con demencia incipiente son especialmente
sensibles v padecen delirio con acontecimientos menores, como
los cambios de domieilio. La privacién sensorial (sobre todo
visual o auditiva) incrementa el riesgo, asi como los estados de
mala nutricidm y.earenciales, el abuso de alcohol o la polifarmacia,
en especial de farmacos psicoactivos. En los ninos, la fiebre alta
de cualguier origen es capaz de desencadenar un delirio agudo.

Lascausas de delirio incluyen préicticamente todas las agre-
siones agudas del cerebro, pero las principales se recogen en
el cuadro 10.2. La proporcion relativa de estas etiologias varia
slgl.'ln los criterios de diagndstico y el medio. Predominaran las
alteraciones metabadlicas y toxicas en el servicio de urgencias de
un hospital general, mientras que las agresiones organicas del
cerebro, vasculares o infecciosas, serdan las mas frecuentes si se
trata de un servicio neuroldgico o neuroquirirgico.

El estado de confusidn postoperatorio es multifactorial. En
personas jovenes o sin antecedentes de enfermedad neuroldgica
se precisa la combinacion de alguna agresion directa al cerebro
durante la cirugia (p. ej., microembolias o anoxia durante la
cirugia con circulacion extracorpdrea), ademas de otros factores
como el efecto de los firmacos, alteraciones electroliticas, priva-
cién sensorial en la UCH, alteracidn del ritmo o fragmentacién
del suefio por las atenciones de enfermeria, ambiente estresante,
etc. Pero en las personas mayores, con o sin trastornos organicos
cerebrales previos, bastan los factores psicofuncionales asocia-
dos con el ingreso hospitalario y con el estrés quinirgico, sin
necesidad de una lesion cerebral aguda, para desencadenar el
delirio. El delirio postoperatorio representa con frecuencia para
las familias el punto de partida de una demencia cuyos primeros
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sintomas habian pasado antes inadvertidos o no habian recibido
demasiada importancia (demencia «ocultas=).

La facilidad con la que los ancianos desarrollan el delirio
es reflejo de un estado limite en su reserva funcional cerebral,
en particular de los principales sistemas de neurotransmisicn
(colinérgica o dopaminérgica). De ahi la hipersensibilidad de
los ancianos a tantos firmacos con capacidad para interferir en
estos ¥ en otros sistemas de neurotransmision cerebral.

Clinica

El delirio agudo se desarrolla en horas o pocos dias (< 1 sema-
na). Se caracteriza por:

® Fluctuaciones del nivel de vigilancia, con momentos de
alerta y otros de somnolencia.

= En los momentos de alerta el paciente tiene trastormos
del curso del pensamiento, que es incoherente, y no solo
estd desorientado, sino que, ademas, confunde lugares
¥ personas.

n  Alteraciones de la atencion (distractibilidad).

Trastornos de la percepcidn (ilusiones o alucinaciones).

= (Cambios de la conducta (agitacion, irritabilidad,
agresividad) o, por el contrario, apatia e inactividad.

= Trastornos de la memoria, por lo que recuerda con
dificultad acontecimientos del pasado y no fija nueva
informacion; ademas, no guarda ningun recuerdo de lo
que ocurre durante el episodio de confusién.

® Alteraciones del suefio (insomnio, inversion del ritmo
vigilia /suefio nocturno, somnolencia diurna).

En el delirio no hay afasia, aunque ¢l lenguaje sea incoheren-
te v el paciente intercale palabras sin sentido y frases fuera de
lugar, y presente fuga de ideas, saltando de un tema a otro. El
enfermo es incapaz de sostener u organizar un razonamiento
coherente. La falta de atencidn se aprecia por la facilidad con
la que el enfermo se distrae; tiene dificultad incluso para man-
tener la fijacion de la mirada, que cambia de un sitio a otro o
de un explorador a otro, v ni siquiera puede recitar los meses
del afio o unos pocos digitos al revés.

El paciente esta desorientado en el tiempo y en el espacio.
Confunde la realidad v 1agpersonas, y es ficil que fabule. El nivel
de vigilancia fluchia. En los momentos de alerta el paciente puede
estar hipervigilante, inspeccionandolo todo, con hiperexcitabili-
dad a los estimulos sensoriales, sobresaltado por cualquier ruido
o roce. En esos momentos manifiesta las ilusiones, falsos recono-
cimientos o francas alucinaciones visuales, auditivas o somes-
tésicas. Sino se le estimula, el paciente tiene tendencia al letargo,
del que no es facil sacarle, incluso con estimulos dolorosos.

Tienen alteradas otras muchas capacidades cognitivas; de
hecho, no pueden leer, escribir ni retener nada enla memoria,
v cuando se recuperan del delirio tienen una laguna amnésica
profunda del tiempo que ha durado el episodio.

El suefio esti alterado y el delirio puede agravarse por la
noche, que el paciente pasa en duermevela hablando y actuan-
do continuamente en un estado seudoonirico.

El delirio se puede complicar con crisis convulsivas y altera-
ciones vegetativas (sudoracion, taquicardia, HTA), como ocurre
en el delirium tremens por privacion alcohélica.

Los pacientes con delirio de causa sistémica (téxica o meta-
balica) o por descompensacidn de una demencia incipiente no
presentan signos neurologicos anormales graves en la explo-
racion, salvo posibles mioclonias parcelares, temblor fino de
accion o asterixis. La asociacion de estos tres datos tiene un

gran valor diagnastico. Es casi seguro que un paciente con deli-
rio, mioclonias parcelares y asterixis tendra una encefalopatia
metabdlica. Los pacientes con delirio por privacion suelen tener
un temblor mas grosero y, a veces, alteraciones del equilibrio.

Dependiendo de la causa, puede haber otros signos genera-
les o neurolégicos asociados, como fiebre o signos meningeos.
Los anticolinérgicos producen midriasis, rubefaccion y seque-
dad de mucosas. El tramadol y otros opidceos usados en el
postoperatorio facilitan el delirio. La vareniclina, un firmaco
agonista nicotinico utilizado en el abandono del tabaco, puede
producir estados psicéticos e ideas suicidas, y también delirio
cuando se suprime bruscamente.

Diagndstico y diagnéstico diferencial

En los pacientes que sufren delirio postoperatorio o en el curso
de una hospitalizacion el diagnostico no debe plantear pro-
blemas si se les observa atentamente. Hay escalas validadas,
como el Confusion Assessment Method (CAM), del que se
ofrece una versiém resumida en la tabla e10.1.

Los pacientes que llegan en estado de delirio necesitan un
diagnéstico sindrémico, etiolégico y diferencial completo.
El diagnéstico se basa primero en la anamnesis. Esto es muy
impartante en todos los casos de causa téxica (farmacos) o en
las personas que presentan delirio postoperatorio v que ya
habian empezado a perder facultades intelectuales (memoria,
orientacion), sin que hubiera sido detectado por la familia
{«demencia oculta»). En estos pacientes, cualquier alteracion
metabdlica menor, numerosos farmacos o los cambios de situa-
cién ambiental desencadenan el estado de confusidn. Algunos
de ellos no recuperan completamente su situacién previa cuan-
do cesa el delirio, sobre tode las postoperatorios. A partir de
este acontecimiento, prosiguen después con el deterioro mental
propio de la demencia y es dificil convencer a los familiares de

que la demencia no se e a los efectos de la anestesia o de los
farmacos administrad urante la hospitalizacién.
Las pruebas dispenibles en una bateria de urgencias (hema-

timetria, urea, gl ia, gases, iones, transaminasas, amonio
¥ bixicos) son suficientes para diagnosticar la mayoria de las
causas metabdlicas del estado de confusion. Hay que revisar
la hoja de tratamientos para detectar los farmacos que, por sus
efectos anticolinérgicos, dopaminérgicos, serotoninérgicos,
hipndticos o sedantes, pueden haber contribuido al delirio.
Mg_ums tratamientos previos, como las estatinas, incrementan
el riesgo de delirio.

El EEG es una exploracion til. Si el trazado es totalmente
normal, es de suponer que se trata de un trastorno psiquice,
aunque un solo trazado no es definitivo. Los trastornos orga-
nicos que producen delirio agudo alteran el EEG en forma de
lentificacion difusa de la actividad de fondo. Las intoxicaciones
farmacoldgicas (barbihiricos o benzodiazepinas) provocan la
aparicion de ritmos muy rdpidos ([§) sobreimpuestos al ritmo
de fondo. Los trastornos metabdlicos, especialmente de origen
hepitico, pueden producir ondas trifisicas de predominio
frontal. Los estados de mal epiléptico focal o de ausencia solo
se pueden confirmar mediante el EEG (v. cap. 17).

5i hay anomalias en la exploracion neuroldgica, signos menin-
geos o alteraciones focales del EEG, es preciso practicar una tomo-
grafia computarizada (TC) para detectar una hemorragia, un infar-
to, un absceso u otro proceso expansivo. La TC debe preceder
siempre a la puncidn lumbar si se sospecha una meningoencefalitis.

Enlos infartos o hematomas del ldbulo temporal derecho puede
no haber signos anormales en una exploracion ordinaria. En estos
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casos, el estado de confusion se atribuye a un defecto especifico en
la atencion; el diagnéstico solo es posible por los examenes com-
plementarios (EEG, TC, resonancia magnética [RM]).

Los pacientes con jergafasia de Wernicke pueden presentar
un componente de agitacion v confusion. Para diagnosticarlos
hay que prestar atencion a los defectos de comprension y repe-
ticién (los pacientes con estado de confusion tienen, en general,
una buena comprensidn del lenguaje), a las parafasias v a la
posible presencia de una hemianopsia homdnima derecha.

También los pacientes con infartos bioccipitales pueden pre-
sentarse con un defecto agudo de la memoria y de la atencion,
alucinaciones y delirio. El examen detallado de la vision es
imposible, pero el comportamiento del paciente puede sugerir
el defecto visual cortical (v. cap. 6, «Ceguera cortical») v permite
establecer el diagnéstico con la ayuda de las pruebas de imagen.

Tratamiento

El tratamiento debe comenzar con la prevencion, por ejem-
plo, del delirio posquirirgico en las personas mayores. Con
protocolos sistematicos se detecta a los pacientes con mas fac-
tores de riesgo (edad avanzada, fallos de memoria, defectos
sensoriales, polifarmacia, etc.) para prevenir el delirio con
medidas no farmacolagicas (apoyo familiar y ambiental, terapia
fisica v movilizacion precoz) o la dosificacidn individual de
los sedantes y analgésicos, con resultados muy positives. La
sedacion leve con propofol durante las intervenciones con
anestesia regional, en lugar de una sedacion profunda, también
reduce a la mitad el riesgo de delirio, al igual que la sedacién
con dexmedetomidina en lugar de lorazepam o midazolam.
MNo se ha demostrado que la analgesia con ketamina reduzca
la frecuencia del delirio postoperatorio.

El tratamiento depende de la etiologia, siempre y cuando sea
corregible (trastorno electrolitico, hormenal, téxico o metabali-
co) o tratable (infeccidn). Hay que suprimir todos los firmacos
que no sean imprescindibles, en espécial si son de introduccidn
reciente. En los ancianos, sobre todo en delirios hospitalarios, es
fundamental tratar una infeccion oculta urinaria o respiratoria.

Hay que mantener al paciente en un ambiente en calma,
evitando ruidos y molestias y permitiendo que un familiar lo
acompafie. No hay quéencamar sistemdticamente al paciente;
muchos prefieren un sillon v, si se les fuerza a estar acostados,
a menude se agitan mds v hay que sujetarles o administrarles
mis sedantes. Lio mismo ocurre con sueros y sondas; si irritan
a los pacientes es preferible retirarlos, si es posible.

Hay que prestar atencidn al aporte nutritivo, de agua yelec-
trélitos. En los delirios leves puede ser suficiente la sedacidn
con clometiazol o con un neuroléptico por via oral como halo-
peridol (10 gotas = 1 mg), en dosis variable de 1,a 5 mg cada
8 horas, 0 mas si fuera necesario. Otros neurolépticos modernos
son quetiapina (comenzar con 50 mg), olanzapina (2,5 mg),
risperidona (0,5 mg) o ziprasidona (20 mg). Las dosis se incre-
mentan segiin la respuesta. En algunos estudios el uso sis-
temitico de quetiapina (50 mg/12 h) utilizando el haloperidol
solo como rescate ha sido eficaz. Si es necesario se usan los que
estin disponibles por via parenteral (olanzapina, risperidona,
haloperidol). Todos estos firmacos son antidopaminérgicos
v pueden inducir sindrome parkinsoniano y movimientos
anormales con gran facilidad en las personas mayores, por
lo que su uso debe ser muy cuidadoso y durante muy pocos
dias. Es un error comuin dar de alta a los ancianos tomando un
neuroléptico, sobre todo las gotas de haloperidol, que pronto
les producen parkinsonismo.

La privacidn alcohdlica se manifiesta por delirio con irritabi-
lidad, nerviosismo, temblor y sudoracion, y se puede complicar
con crisis convulsivas. El tratamiento se basa en lorazepam o
clometiazol por via oral. El delirium tremens aparece 2 o 3 dias
después del comienzo de la privacion, y se caracteriza por los
trastornos psiquicos y disautondmicos. Es imprescindible la
supervision de las constantes vitales dado el riesgo de colapso
cardiocirculatorio. El aporte de liquidos debe ser abundante
para reponer la sudoracion excesiva (= 4-61/24 h). El sedan-
te de eleccidn es variable segiin las diferentes guias de expertos.
Las benzodiazepinas (lorazepam) administradas precozmente
reducen el riesgo de crisis convulsivas, mientras que los neu-
rolépticos, como las fenotiazinas gel haloperidol, son sedantes
mias potentes, pero aumentan el riesgo de convulsiones. Otros
autores prefieren el clometiazol por via oral si el estado del
paciente lo permite (dos comprimidos cada 4 horas) o por via
intravenosa (Lw.), vigilando estrechamente el ritmo de infusion
para mantener al paciente sedado pero sin producirle depre-
sién respiratoria. En los pacientes intratables en un ambiente
ordinarioidebe eonsiderarse el ingreso en la UCI para sedacién
intensa con midazolam o propofol. No se debe olvidar anadir
tiamina (100 mg) y niacina (50 mg) para evitar la encefalopatia
de Wermnicke v la encefalopatia pelagrosa, respectivamente, en
log aleohalicos multicarenciales.

Obnubilacidn, estupor y oqlnh'

Estos términos expresan grados crecientes de disminucion del

nivel de vigilancia, alerta o conscigncia, pero no se refieren a

otros tipos de consciencia (consciencia perceptiva, de si mismo)

o a su «contenido» (elaboraciGn'mental, curso del pensamiento).

Tres son los principios fundamentales en el diagnastico y

tratamiento del paciente en coma:

1. Elcoma esunsi me debido a una patologia
subyacente que e ser tratable.

2. El diagndstice'v el tratamiento son urgentes para
prevenir fio cerebral irreversible.

3. El mantenimiento vital del enfermo precede a cualquier
maniobra diagndstica.

Elsustrato anatomofisiolégico de la consciencia es la interac-
cién funcional entre una corteza cerebral integra v el sistema
rgticular activador ascendente (SRAA). Este se origina en el
tronco del encéfalo v se proyecta de forma difusa sobre la cor-
teza cerebral. Por ello, un estado de coma es la consecuencia de:

n Un trastorno difuso (o multifocal) de la corteza cerebral.

= Una agresion directa del SRAA en el tronco cerebral y el
diencéfalo (tilamo).

n Una lesion de ambos a la vez.

Etiologia

El estado de coma postraumatico suele ser de diagndstico
evidente. En las personas encontradas inconscientes en su
domicilio o en la calle es preciso buscar sefiales externas de
violencia o de un traumatismo en la cabeza para establecer el
diagndstico. En los nifios maltratados que llegan en coma por
un traumatismo craneal, la informacién de la familia puede ser
deliberadamente confusa o parcial. Las causas no traumdticas
de estado de coma se recogen en el cuadro 10.5. Para la marcha
diagndstica de un paciente inconsciente se siguen los pasos
indicados en la figura 10.2.
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FACIENTE INCONSCIENTE/ARREACTIVO

v

Exploracion répida inicial
I

Y v

Falso coma Estuporicoma
(tetraplejia y mutismo, ¢
catatonia, seudocoma psicoganc)
{ Asegurar
funciones vitales
TC/AM, EMG-ENG, otras pruebas \l
* EMFERMO EETABILIZADCH
Diagnastico final ¢
y ratamiento segon la causa .
ANAMMESIS ADIGI%
n
Coma por evolucion de una Coma de origen desconocido; buscar
enfermedad conocida: cirrosis, indicios etioldgicos: posibilidad
diabetes complicada, demancia de fraurmatismo no evidents, indicios
neurodegenerativa, tumar carabral, de inloxicacion, toma de farmacaos,
IRC, infartos cersbrales multiples, posibilidad de embarazo o aborto, sinfomas
enfermedad neopldsica diseminada, u‘ al inicio {cefalea, convulsiones, hemiplejia,
Exploracian y valorar situacion atc.) “’
Posibilidad raz Expilar

de recuperacién f al

= v v

‘*‘ 4 Sospech Signos neurclogicos
ND-l sl de e Iﬁa focales supra-
a tdsxlca bdlica o infratentoriales
Consulla mlis anficipacias \A /
Opinian de a familia Priortzar
¢Absten apeutica? axdmenes complementarios

. /¢'¢

& e Bateria analtica TC. RM, EEG
'L 1‘ ¥ (PL =i 58 sospacha
Cuidados paliativos Factores de o+ | meningoencefalitis)
Sedacidn terminal descompensacion, l

Iniciar o continuar el tratamiento segan la causa

Figura 10.2 Diagrama de flujo para la orientacion del diagndstico y1ra1mm5ntn del enfermo incansciente/arreactivo (no traumdtico). EMG, electromiograma;
ENG, electroneurograma; IRC, insuliciencia renal cronica; PL, puncitn lurmbar.

Las lesiones que producen un estado de coma (fig. 10.3) herniacién hemisférica que comprima el dieméfalu
pueden dividirse, por la topografia, en supra- o infratentoriales: y el tronco cerebral y, por tanto, el SRAA (fig. 10.4).
= Supratentoriales. Pueden ser a su vez: a) enfermedades = Infratentoriales. Causan coma por afectacion del SRAA,
difusas; b} multifocales, o c) focales anicas expansivas. sea directa en las lesiones del tronco fP- €j., un hematoma

[fig. 10.5]) o indirecta por compresion del tronco cerebral

Enfermedades difusas son las encefalopatias metabolicas
{proceso expansivo del cerebelo).

v toxicas o las meningitis. Lesiones multifocales son los

infartos, los abscesos v las metistasis. Las lesiones difusas La principal causa metabdlica de coma es el déficit de uno
vy multifocales causan una disfuncion global cerebral. de los sustratos bdsicos del metabolismo neuronal: el oxigeno y
Las lesiones focales 1inicas deben ser expansivas la glucosa. Tanto la hipoxia como la hipoglucemia tienen, a su
(p. gj., tumor o infarto cerebral con edema) para vez, numerosas causas. La hipoxia global del cerebro produce

provocar una hipertension intracraneal (HIC) y una inconsciencia en unos pocos segundos( < 10) v lesiones irreparables
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CUADRD 1003 Causas de coma

Lesiones supratentoriales con efecto expansivo:

Hamaorragia parenguimatosa

Hemorragia epidural y subdural

Apoplejla pituitaria

Infarto cerebral extenso

Tumores primarios o metastasicos

Abscesos intraparenquimatosos o subdurales

Lesiones infratentoriales:

Disfuncitn cerebral metabdlica (difusa o multifocal):

Hemaorragia cerebelosa
Hemormragia subdural o epidural
Infarto cerebeloso

Tumor de la fosa posterior
Absceso cerebeloso
Hemormragia del puente

Infarto del tronco del encéfalo
Miglindlisis central del puente

Meningoencefalitis
Hemorragia subaracnoidea

Encefalopatia hepatica, urémica o dialitica
Hiperamoniemia

Trastornos idnicos vy del equilibrio acido-base (mielindlisis
osmdtica)

Encefalopatia respiratoria

Trastormos endocrinos (descompensacion diabética,
hipatircidismo o hipertiroidismo, insuficiencia supramenal,
panhipopituitarizmo)

Encefalopatia carencial (Wemicke, pelagra)
Intoxicaciones exdgenas
Estado epiléptico o coma poscritico

Infartos cerebrales mlltiples (vasculitis, cardiopatia
emboligena, CADASIL)

Colapso candiocirculaiorio
Encefalopatia hipertensiva
Hipes- o hipotérmia

Seudocomaiminconzciencia peichgena

Figura 10.3 Ejemplos de las principales lesiones que producen estados de coma. A. Lesidn supratentorial expansiva (hematoma subduwral) que produce hernias y

desplazamiento de |3 linea media. B. Leskones supratentoriales mulifocales {abscesos hemat

ogenos miltiples). . Lesion primaria del sistema activador en el tilamo (infarto

bikateral del talama medial). D. Lesion primaria del sistema activadar en el tronco cerebral (hemorragia).
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» Tumar
A
'

— Edema

Figura 10.4 RM de un tumor con edema. La masa expansiva produce una hemia
del I6bulo termporal gue comprime y deforma el fronco cerabral.

sisterma reticular activador ascendente.

en cuestion de minutos. La hipoglucemia produce disminu-
cién de la consciencia de manera mas gradual, dependiendo de
la rapidez de su instauracion. Todos los trastornos metabélicos
son mas lesivos cuantomds rapido se instauran. La hipoos-
molaridad, casi siempre debida a hiponatremia, altera el funcio-
namiento neuronal ¥ produce edema intracelular. Las hipona-
tremias moderadas se toleran bien, pero hacia los 125 mmol /1 ya
aparecen alteracibnes de la vigilancia y confusion, y alrededor
de los 115 mmal/1 los pacientes pueden entrar en coma.

El estado de coma es una urgencia médica que a menu-
do requiere medidas de soporte vital antes de cualquier otra
actuacion.

Medidas inmediatas en un paciente en coma
en una sala de estabilizacion

1. Comprobar de forma rapida que el enfermo estd
inconsciente y no én otro estado; por ejem p]o, Crisis
psicigena, tetraplejia o mutismo acinético.

2. Realizar una deteccion ABC, cateterizar dos vias
venosas periféricas (preferentemente gruesas, 16-14 G)
para infusion ripida de liquidos y extraer analitica
completa, incluyendo: gasometria para conocer el
estado dcido-base, iones y toxicos en plasma (depresores
del sistema nervioso central [SNC]). Sondaje vesical

v deteccidn de téxicos en orina, que es una prueba

cualitativa orientativa.

Comprobar que la via aérea esta libre y que no hay

neumotirax. La presidn positiva de la ventilacion mecanica

empeoraria ripidamente un neumotdrax. La intubacidn, si
se precisa, se realizard mediante técnica de secuencia rapida:

a. Maniobra de Sellick: consiste en aplicar presién con el
dedo pulgar e indice sobre el cartilago cricoides, situado
inmediatamente por debajo del tiroides. Esta maniobra
comprime el esdfago entre este cartilago y la columna
vertebral, impidiendo la regurgitacion gastrica.

b. Induccitn con etomidato (mayor estabilidad
hemodindmica que el propafol) y relajacion con
suxametonio o rocuronio. Este tdltimo permite
una sedacién adecuada para la intubacién en un
tiempo similar al suxametonio, con la ventaja de tener
un antagonista, sigammadex, para los casos en que
resulte impasible intubar y ventilar.

. Procurar moventilar. Aplicar presidn positiva aumenta
la posibilidad de aspiracion (considerar a todos los
pacientes como de «estdmago llenos).

. 5i es un traumatizado, y ante la sospecha de una fractura

dela columna cervical, colocar un collarin y tomar las
precauciones adecuadas si es necesario intubarle. Al
estar limitada la movilidad cervical es mais dificil la
laringoscopia convencional con hoja de tipo Macintosh.
El Airtraq™ puede ser un dispositivo 1itil que permite la
visualizacion de la glotis con la minima traccion cervical
necesaria en estas circunstancias. BS conveniente tener
dispositivos supragliticos preparados para posibles
situaciones con pacientes no intubables-no ventilables,
como la mascarilla laringea o la Fastrach®. Entre estos no
hay diferencias significativas v en su eleccion influirin
la experiencia y la destreza del médico con cada uno de
ellos. El que ha caidg'en desuso es el Combitube®™. No
hay que retiracel collarin hasta tener la certeza de que
no hay lesiones'cervicales que afecten a la médula. Una
radiografia lateral puede no ser suficiente para detectar
lesionesen los niveles cervicales inferiores, y la TC (y la
observacidn de la movilidad de las extremidades) aporta
mavaor seguridad.

Comprobar que el enfermo no sufre un colapso
circulatorio. En tal caso, tratar segiin el tipo de shock. En
los pacientes politraumatizados la causa mas frecuente
sera la hipovolemia, que exige reponer el volumen

con expansores plasmiticos de manera agresiva hasta
normalizar la presion arterial v la presidn venosa central.
5ino hay respuesta adecuada, hay que administrar
farmacos vasoactivos. Comenzar con dopamina (1-10 pg/
kg/min). Preparacion: 1 g en 250 ml. 5i el paciente no
responde, hay que afadir noradrenalina (0,05-5 pg/kg/
min). Preparacion: 20 mg en 250 ml de suero. En caso de
persistir la hipotensidn con las medidas anteriores, debe
afadirse hidrocortisona (Actocortina®™ 100 mg /8 h).

. Realizar una determinacion inmediata de glucemia

(Dextrostix®). En caso de no disponer de esta prueba,
administrar 40 ml de un suero glucosado al 50%
(Glucosmon™).

. 5i hay indicios de alcoholismo o malnutricidn,

administrar un complejo de vitaminas del grupo B
(con tiamina y niacina).
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8. Sise sospecha una intoxicacion por opidceos (ambiente
de procedencia del enfermo, marcas de pinchazos,
pupilas puntiformes, depresidn respiratoria), administrar
naloxona por via parenteral (se diluye una ampolla de
04 mg en 9 ml de suero fisiologico y se infunde en bolos
de 3 ml segiin la respuesta clinica, hasta un maximo de
10 mg). El principal efecto secundario es el edema agudo
de pulmin, que se debe vigilar cuidadosamente.

9, Sise sospecha una intoxicacion por benzodiazepinas,
administrar flumazenilo i.v.; una dosis inicial de 0,3 mg
puede repetirse, si el enfermo no mejora, hasta un
total de 2 mg. La vida media de las benzodiazepinas
es superior a la del flumazenilo, por lo que puede ser
necesaria una perfusidn i.v. de 0,1-0,4 mg/h.

10. 5i el paciente llega ya en coma y con fiebre, administrar
cobertura antibidtica empirica por la posibilidad de una
meningitis bacteriana mientras se hacen las pruebas de
diagnéstico (vancomicina i.v., 1 g/12 h administrada en
60 minutos, mas ceftriaxona, 3 g/12 h, ¥ en mayores de
50 afios, ampicilina, 2 g/4 h).

11. Iniciar las medidas generales de control de constantes
y de cuidado de un enfermo inconsciente. Trasladarle a
otro centro si no se dispone de medios de diagnostico
(TC) o tratamiento (UCI, neurocirugia, etc.).

Anamnesis

con lesiones secundarias vasculares; por ejemplo, la
cocaina con hemorragias cerebrales v el éxtasis con
flebotrombosis cerebrales.

m Detectar sintomas en las horas o minutos antes de entrar
en coma, como, por ejemplo, cefalea y vomitos en una
hemorragia cerebral, los mismos sintomas con fiebre en
una meningoencefalitis, el dolor toracico en un infarto
de miocardio, o diseccion de aorta con posible embolia o
anoxia cerebral, las crisis convulsivas, o cualquier indicio
de lesion focal cerebral como una disartria, paresia facial,
desviacidn ocular o hemiparesia.

= Comprobar si el paciente es portador de algiin aviso o
documento importante (p. ej., diabéticos o cardidpatas en
tratamiento anticoagulante).

Exploracidn fisica general

Se debe realizar una exploracién general convencional. Algu-
nos signos pueéden ser de especial valor en el diagnéstico
etiologica (fabla 10.3), sobre todo si la anamnesis es incom-
pleta. En las mujeres jovenes siempre hay que practicar una
prueba de embarazo y un examen ginecologico por parte de
un especialista, sobre todo en los intentos de suicidio con
farmacos o en las sepsis con shock toxico, pues los'embarazos
no deseados o las maniobras abortivas clandestinas pueden

La anamnesis se hace a los allegados, y es diferente segtin se
trate de dos grandes grupos de pacientes: aquellos en los cuales
el coma es secundario a una enfermedad previa conocida,
tratable o no, v aquellos otros con un coma de presentacidn
brusca o inesperada y cuya causa no es evidente (v. fig. 10.2).

En el primer grupo se pueden distinguir, a su vez, dos tipos
de pacientes: a) aquellos en quienes el coma constituye la evolu-
cion final de una enfermedad conecida no tratable (metastasis o
tumores cerebrales o enfermedades degenerativas avanzadas),
v b) aquellos en quienes el coma complica la evolucidn de una
enfermedad conocida (diabetes, cirrosis, insuficiencia renal
o respiratoria), pero con pesibilidades de tratamiento y de
revertirlas a su situaciénprevia.

En el grupo de enfermos cuyo coma no es complicacion de
una enfermedad conocida, son orientadores del diagnostico
los siguientes datos:
= Averiguar por testigos, allegados, la policia o los
bomberos las circunstancias en las que se ha encontrado al
enfermo: el lugar exacto, indicios de violencia, existencia
de braseros 0 medicamentos en las proximidades wotros
datos para pensar en una intoxicacion. Cada vez mis los
casos de intoxicaciones proceden de los ambientes de
recreo juveniles.

Establecer el lapso de tiempo transcurrido entre el
momento en que alguien vio al paciente bien por

tltima vez v el momento en el que lo han encontrado
inconsciente. Cuanto més breve sea este plazo, mas
probable es que se trate de una lesién cerebral primaria,
sobre todo un ictus; cuanto mas largo, mas orienta

hacia una alteracién metabdlica o un toxico, aunque eso
depende de la rapidez de accion de los toxicos, que es
lenta en la mayoria de los sedantes e hipndticos tomados
por via oral, pero muy ripida en otros (p. ej., en el alcohol
metilico). Algunos estados toxicos se pueden complicar

Tabila 10.3 Aluunussignusﬁtlasmi:q'ladénddm

en coma de origen desconoci

Papiledema Hipertension intracraneal

Encefalopatia hipertensiva

Hemorragias subhialoideas Hemorragia subaracnoidea
en el fondo deoja

Meningitis, hemarragia
subaracnoidea

Rigidez de nu::f/

Hipopneadhipotermia, Intoxicacion por opidceos

miogis 'marcas de pinchazos

Hiperiermia, piel saca Golpe de calor, intoxcacion
por anticalinérgicos, sindrome
" maligno de los neurolépticos,

sindrome serotoninérgico

Olor del aliento Alcohol, diabetes, uremia,

cirrosis hepatica

Aranas vasculares, ictericia

Hepaiopatia

Acropaquias, cianosis

Meumopatia cronica

Desnutricion, caguexia

Cancer, abandono {carencia
de vitaminas)

Lengua mordida, hiperirafia
gingival

Crizis convulsiva, tratamiento
con fenitoina

Exantema (rash) petequial

Meningococia y ofras sepsis

Equimosis extensas

Trastomos de la coagulacion

Ampollas cutaneas

Intoxicaciones (amitriptilina,
teofilina, oxazepam, etc.)

Piel azul

Metahemoglobinemia
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estar en la base del problema. Otros datos fundamentales son — Apfitud del enfermo en reposo
los siguientes:
5 Un enfermo que parece dormido y que realiza movimientos

semiintencionados (p. ej., rascarse) no sufre una patologia
grave (en ese momento) ¥ permite cierta calma en su evalua-
cidn. Los movimientos espontineos con posturas de descere-
bracién o decorticacién indican una situacion de gravedad.
La misma connotacién tiene cualquier alteracion del patrdn
respiratorio o cualquier tipo de respiracion dificultosa o

= Alteraciones de la respiracién. El patrén respiratorio se
discutirda mas adelante.

= Alteraciones del ritmo cardiaco. Como norma general,
una bradicardia, taquicardia o alteracion del ritmo
cardiaco deben atribuirse a una causa no neurolégica.
Sin embargo, en la HIC grave de cualquier causa, en
la hemorragia subaracnoidea y en los traumatismos

craneales se pueden observar taquicardias y alteraciones i
del r1tr_n|:| E_e:rd!ac_rz, [ 1n|:Iu_-=,|? unagene% en el ECG de Nivel de consciencia
necrosis miocdrdica (por miocitélisis).
= Alteraciones de la presién arterial. La HTA es muy La disminucién del nivel de consciencia se cuantifica mediante
frecuente en la poblacién general y puede observarse la respuesta a dos estimulos bdsicos, la voz v el dolor, segiin
en un paciente en coma sin relacion con su cansa. Una la escala de coma de Glasgow (GCS, Glasgow Coma Scale),
HTA extrema con coma, escasos o nules signos focales v que se ha hecho universal (tabla 10.4). La respuesta completa
papiledema es indicativa de una encefalopatia hipertensiva. normal incluye abrir las bjos, protestar o dar un grito al dolaor,
En personas previamente no hipertensas como los nifios, fijar la vista en el éxplorador, movilizar las extremidades y
las embarazadas o los pacientes sometidos a trasplante, responder verbalmente a una orden o pregunta. Los pacien-
la encefalopatia hipertensiva puede ocurrir con cifras tes obnubilados o en coma grado I corresponden a una GCS
moderadas de HTA. La HTA esta presente en otros sindromes,  de 14-15, se despiertan a la voz y responden completamente.
como la encefalopatia postrasplante, la angiopatia Los pacientes estuporosos o en grado II necesitan un estimulo
vasoespastica reversible, la encefalopatia posterior miis fuérte (dolor) para responder, pueden estar confusos o
reversible y la eclampsia, en cuya patogenia se asocian usarun lenguaje inapropiadoe y corresponden a una GCS de
otros factores como disfuncion endotelial, vascespasmo,
peérdida de la autorregulacion y el efecto de ciertos
farmacos (ergoticos, dopaminérgicos, inmunodepresores, o
anticuerpos E‘mnnclnniples, em_}ﬁ'_a hipotension iEudica L Esl.‘.ah AR ﬂasqqu
un fracaso cardiocirculatorio de cualquier causa (infarto Apertura de ojos a *
agudo de miocardio, hipovolemia, etc.), shock séptico, E=zpontinea 4
intoxicaciones o encefalopatia de Wernicke, v muy rara vez PP =
se debe a una lesidn primaria bulbopontina. s
= Alteraciones de la temperatura. Una hipertermia sugiere Al dolor 2
una enfermedad infecciosa sistémica, eon la excepcion Mo los abre 1
de las infecciones del propio SNC. Un enfermo en coma 7
¥ con fiebre exige, si no hay contraindicacion, la préctica Respuesta WJ
de una puncién lumbar (previa TC). Los pacientes en mal Orientado J 5
estado general, los anciangs y los inmunodeprimidos Confuso 2
pueden tener una meningilis sin fiebre. La hipertermia de
origen central por lesiones del tronco cerebral ocurre en Inapropiado 3
el contexto de un cuadro neurolégico evocador del nivel Incomiprensible 2
de la lesién (hiperventilacion, rigidez de descerebracicn). .
Las hipertermias extremas que sorn, en si mismas, la causa NEQ“"'Q 1
del coma sanél golpe de calor, la hipertermia maligna, Respuesta motora
el sindrome gerotoninérgico v el sindrome maligno de
los neurolépticos (v. mhrE\ 1:2‘;.2]. Una hiputermgx orienta Ubeclece una orden 6
hacia el mixedema, el alcoholismo, la enfermedad de Localiza el dolor 8
Wemicke y las intoxicaciones por firmacos sedantes Retira la extremidad 4
{opidceos) con depresion vegetativa. La hipotermia es —
capaz por si misma de reducir el metabolisme cerebral a Flexion anormal 3
un nivel de entrada en coma potencialmente letal. Esto Extenszicn anomal 2
puede ocurrir por exposicion al frio ambiental, sobre PE— »
todo si coexiste con intoxicacion de cualquier tipo, y es - . - -
especialmente frecuente en los alcohdlicos que duermen Equivalencia con otras clasificaciones
en invierno en la calle. Mormal (estado de vigilancia/normal) 15
Obnubilacion (grado I) 14
Explﬂ'raﬂiﬂn_ nﬂurﬂlﬂgiﬂa Estupor (grado Il 11-13
Debe permitir, como minimo, establecer la topografia de la Coma (grado ) 9.10
Iesmi_n causal del coma (supratentorial, infratentorial, difusa- Coma profundo (grado V) -8
multifocal, focal).
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11-13. En ambos casos tienden a la situacion inicial de sopor si
no se les estimula otra vez. Los pacientes en coma (grado I1I)
responden fragmentariamente: con un grufiido o solo con la
retirada del miembro, o solo entreabriendo los ojos al dolor
intenso, y corresponden a una GCS de 9-10. Una GCS de 8
o menos indica ya un coma profundo y riesgo de depresion
respiratoria. En los pacientes traumatizados hay que tener en
cuenta que la ausencia de respuesta al dolor aplicado sobre el
tronco o las extremidades se puede deber a una lesion medular
con interrupcion de las vias aferentes y eferentes, por lo que
no se debe olvidar explorar la reaccidn al dolor aplicado en el
territorio craneal (presion en la salida del nervio supracrbitario
o en el dngulo de la mandibula).

La GCS se ided para el seguimiento del nivel de vigilancia
de los enfermos con traumatismos craneales. Por ello, es rela-
tivamente imprecisa en las puntuaciones altas, y puede haber
grandes diferencias en el estado de los enfermos que puntian
13, 14 o incluso 15, cuya exploracién requiere pruebas més
complejas de atencion, memoria, concentracion, etc. La GCS se
debe completar con un examen mas detallado de las funciones
del tronco cerebral (pupilas, movimientos oculares, patrén
respiratorio, etc.). En este aspecto es mas conveniente la escala
FOUR (FOUR Score) (tabla 10.5).

Examen de las pupilas

El tamafio de las pupilas depende de la integridad de su iner-
vacion simpdtica y parasimpitica, cuyos centros se encuentran
en el tronco cerebral (v. cap. 6). Por este motivo, el trastorno
de las pupilas durante el coma (tabla 10.6) indica, en general,
una lesion del tronco cerebral (ya sea de la via pupilodilata-
dora simpitica que viene por los nervios ciliares, de la via
pupiloconstrictora parasimpdtica que viene por el Il par o
de las conexiones mesencefilicas para los reflejos pupila-
res). En un enfermo en coma solo se puede explorar el reflejo
fotomotor mediante una luz patente (no se puede explorar la
acomodacidn-convergencia). Elreflejo cilicespinal consiste
en la dilatacién de la pupila a un estimulo doloroso, como
un pellizco en la piel del cuello o la presion bajo el dngulo de
la mandibula.

Dado que la via aferente del arco reflejo fotomotor es el
nervio optico, se puede abolir este reflejo por lesiones en la via
optica anterior. Esta posibilidad no es infrecuente en pacientes
traumatizados'eon lesiones del macizo facial, de los ojos v de
las drbitas. También puede abolirse el reflejo fotomotor por
comprésion aguda de los nervios dpticos v del quiasma en la
apoplejia hipofisaria. Puede ser que el paciente tenga una lesicn
de los nervios opticos previa al coma, pero para que haya una
abolicion del reflejo fotomotor el paciente deberia estar ciego
¥ tener una atrofia con palidez papilar en el examen del fondo

Tabla 10.5 Escala FOUR (FOUR Score) para evaluar el % de ojo. Los colirios para tratar el glaucoma producen miosis
intensa, pero se suele conservar el reflejo fotomotor. No se
2 6sta ocular: E deben usar colirios midridticos para ver mejor el fondo de ojo
Parpados abiertos, seguimiento ocular o parpadeo 4 en los pacientes con trastornos dela consciencia, para evitar
ala orden producir anomalias que interfieran en su examen.
Ojos abiiertos, no hay seguimiento 3 . En los comas me!abﬁlicns:, la reactividad pl.}pilarl S8 ¥n.'1n-
- . — tiene hasta los estadios terminales. En algunas intoxicaciones
Ojos cerrados pero abiertos al (uitigiansy 2 puede haber alteraciones pupilares muy orientadoras: los
Ojos cerados pero ahiertos al dolor 1 opidceos producen miosis intensa, mientras que la cocaina
Chresadin i 0 provoca midriasis erada. Todas las sustancias con efecto
Respuesta motora: M /
Ensena el pulgar, cierra el pund o ensefia la palma 4 T -urm pupilares en el coma
Localiza el dolor 3
Respuesta flaxofaal dolor 2 Miosis unilateral reactiva | Via simpatica (forma parte
Respuesta extensara al dolor 1 {qla luz del sindrome de Horner)
Sin respuestad estatus miocldnico 0 idriasis unilateral Via parasimpatica (generalmente
. - | arreactiva a la luz lesion del Il nervio craneal por una
Reflejos daannm: B h 2 hemorragia de un aneurisma de la
Reflejos pupilares y corneales presentes 4 arteria comunicante postenor o por una
Una pupila dilatada y fija 3 herniacion del uncus del hipocampo)
Reflejos pupilares o comeales ausentes 5 Miosis intermedia Diencéfalo (generalments
bilateral reactiva por una herniacion cerebral)
Reflejos comeales ilares ausentes 1
? i qu Intermedias imegulares Mesencéfalo (generalmenta
Feflejos comeales, pupilares y tos ausentes 0 arreactivas a la luz por una herniacidn cerebral)
Tipo de respiracion Miosis infensa (en puntas | Protuberancia
Regular (gin intubar) 4 de affiler) reactva a la iz
De tipo Cheyne-Stokes (sin intubar) 3 Midriasis bilateral Tras una parada cardiorrespiratoria
— arreactiva a la luz por los farmacos administrados
Imeguilar (sin intubar) = durante la reanimacicn o por la
Inadaptado al ventilador (intubado) 1 anoxia
Adaptado al ventilador (intubado) o apnea i Internedias areactivas Muerte




Printed by: brandtjulio@gmail.com. Printing is for personal, private use only. No part of this book may be

reproduced or transmitted without publisher's prior permission. Violators will be prosecuted.

170 (T TR [0 Trastornos de la vigilancia

anticolinérgico causan midriasis, como los antidepresivos
triciclicos o los alcaloides de la belladona que se encuentran
en plantas y setas.

Movimientos oculares

Son de gran interés en la localizacidn de la lesion responsable
del coma (tabla 10.7):

= Los movimientos oculares espontineos, como un
penduleo lento de los ojos de uno a otro lado, indican
la integridad de las estructuras oculomotoras del
tronco cerebral (mesencéfalo y puente) v de los nervios
oculomotores. Estos movimientos son caracteristicos
de los estados de coma metabilico, en los que el tronco
cerebral esta preservado hasta estados terminales.

® La desviacidn conjugada lateral de los ojos (y la cabeza)
indica una lesion hemisférica si los ojos miran hacia el
hemicuerpo sano, o una lesion protuberancial si los ojos
miran hacia el hemicuerpo parético.

= Las desviaciones no conjugadas (estrabismos) indican
la lesion de un nervio oculomotor y, por tanto, son
altamente orientadoras de una lesion infratentorial. En
la prictica solo se pueden apreciar estrabismos o parilisis
relativamente groseras.

® La desviacion forzada de los ojos hacia abajo y hacia
dentro indica una lesidon de la region tectal, bien
primaria (p. ej., en una hemorragia mesencefalica) o
bien secundaria (como es el caso de las hemorragias
intraventriculares o hidrocefalias agudas con
desplazamiento hacia abajo del tronco cerebral).

® La disconjugacién de los ojos en el plano vertical, o skew
deviation indica una lesidn del tronco cerebral o cerebelo.

® Las desviaciones tonicas conjugadas de los ojos de forma
repetida pueden ser la tinica manifestacion de un estado

Tabla 10.7 Localizacién segun las alteraciones

de los movimientos oculares

Disfuncion cortical

o diencefalica
Preservacion del fronco
cerebral

Movimientos lentos pendllares
completos

Lesidn hemisférica
contralateral a la hemiplejia

Desviacion conjugada al otro
lado de la hemiplejia (vencible
con el reflejo oculocefalico)

Deswviacion conjugada hacia la
hemiplejia (sin reflejo oculocefalico)

Lesidn profuberancial
contralateral @la*hemiplejia

Ojos estrabicos (desalineados) Paralisis oculomaotora (lesion

intra- o extrazxial en el tronco)

Desviacion forzada
«abajo-adentros

Lesion del techo
mesencefalico

Nistagmo-convergencia Lesion mesencefalica

¥ nistagmo-retraccion

Movimientos de tipo bobbing Lesion protuberancial

Lesign bulbo-cerebelo

Desalineacion en el plano

vertical (skew-deviation)

de mal epiléptico no convulsivo o sutil que se diagnostica
mediante el EEG.

» El nistagmo-convergencia (divergencia ocular seguida de
sacudidas convergentes rapidas) v el nistagmo-retraccion
(sacudidas irregulares de los ojos dentro de las drbitas
por contraccion simultinea de todos los musculos
oculomotores) se presentan en las lesiones del
mesencéfalo.

» El bobbing ocular (movimientos oculares bruscos hacia
abajo con regreso lento a la posicidn inicial) v las
sacudidas nistagmoideas de un solo ojo se observan en las
lesiones protuberanciales. Otras modalidades de bobbing
{cuando la desviacidn inicial enJugar de ser ripida es
lenta, o en lugar de ir hacia abajo va hacia arriba) tienen el
mismo significado clinico-patolégico, aunque rara vez se
pueden observar en comas toxicos.

Reflejos oculocefalico y oculovestibular

En el capitule dée explican las maniobras para explorarlos en
la clinica. Si'existe la posibilidad de una fractura cervical, no
se debe explorar el reflejo oculocefilico (ROC). Para producir
el reflejo oculovestibular (ROV) mediante estimulacion del
timpano con agua fria y caliente hay que descartar previamente
una perforacidn timpanica. Muchas personas sufren lesiones
vestibulares periféricas por enfermedad de Méniére, infeccio-
nes cronicas, intoxicaciones o farmacos como lesaminoglucasidos
olos sedantes vestibulares que disminuyen su sensibilidad. Por
todo ello, la interpretacion de estas prugbas debe ser cautelosa.
En los individuos en coma profundose usa solo agua fria a la
temperatura del grifo y en el diagndstico de la muerte agua
muy fria (con hielos). La alteracion o abolicion del ROC y el
ROV indican una lesidn del tronco cerebral.

Reflejos pafpebraies)

El parpadeo esponkineo o desencadenado por un estimulo
{una palmada, luz intensa o tocar las pestafias) indica
la integridad del tegmento pontino, del nervio facial y de
la via semsitiva estimulada. Por ello, su conservacién en un
paciente que, por otra parte, no responde a la llamada o al
dolor, &s una incongruencia muy indicativa de inconsciencia

psicogena.
’

Signos meningeos

Indican una irritacion meningea (p. ej., por hemorragia subarac-
noidea o una infeccién) o una herniacion en el agujero occipital.
Desaparecen en pacientes en coma profundo. 5i la rigidez de
nuca se acompana de rigidez generalizada, puede deberse a
otras causas, como hipertermia maligna, sindrome maligno
de los neurclépticos, supresion de farmacos dopaminérgicos,
tétanos o estados terminales de enfermedades cerebrales dege-
nerativas.

Patrén respiratorio

Hipoventilacion

Suele ser una manifestacion de la intoxicacion por depresores
del SNC o hipotiroidismo; la hipoventilacién por lesidon del

tronco aparece en pacientes ya moribundos con signos de lesion
bulbar, y suele ser muy irregular («atixica»).
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Hiperventilacion

Es sintoma, habitualmente, de una infeccion respiratoria, ede-
ma agudo de pulmdn, cetoacidosis diabética u otra acidosis
metabdlica. No obstante, cualquier incremento de la presicn
intracraneal (PIC) provoca hiperventilacion. Las lesiones
cerebrales agudas graves, como traumatismos o hemorragia
subaracnoidea, pueden producir edema pulmonar vasogénico
v, en tales casos, la hiperventilacién es secundaria tanto a la
lesion cerebral como a la hipoxemia. La hiperventilacidn sin
edema pulmonar es sintoma de las lesiones del tronco cerebral
superior; en este caso, la hiperventilacion suele aumentar como
respuesta al estimulo doloroso, v se acompafa de movimientos
de descerebracion.

Patrones respiratorios periddicos

La respiracian de tipo Cheyme-Skokes consiste en un patrén perid-
dico regular en el que la amplitud de la inspiracién va aumen-
tando a lo largo de varias inspiraciones, para luego descender
de la misma forma regular hasta la apnea, que dura varios
segundos; después se reanuda la inspiracidn de amplitud cre-
ciente para dar lugar a un nuevo ciclo. Este tipo de respiracidn
es inespecifico y se ve en cualquier situacién de disfun-
cidn cerebral en ausencia de lesion del tronco cerebral, por lo que
no esunsigno de particular gravedad. Muchas personas mayores
con alteraciones cerebrales metabdlicas o de otro tipo leves
tienen respiracion de tipo Cheyne-Stokes durante el sueno,
que desaparece al despertarles. En la respiracidn apnénshica el
paciente presenta ciclos en los que la ventilacién queda‘blo-
queada durante unos segundos en inspiracién (gasping). Otros
pacientes tienen brotes de movimientos respiratorios ciclicos
sin caracter regular ascendente-descendente. Todos estos tipos
respiratorios son propios de las lesiones dela protuberancia,
indican un nivel de gran profundidad del coma y afaden un
significado pronéstico sombrio.

Respuestas motoras y otros Signos motores

Es esencial encontrar indicips de una asimetria o déficit que
indiquen una lesién cerebral focal, ya sea supra- o infratentorial:

= Una hemihipotoniaapreciada en la caida de las

extremidades o una hemiparesia detectada por menor

respuesta al dalor es suficiente para hacer el diagnéstico
de una lesion grave expansiva hemisférica o del tronco
cerebral, Bl sentido de la desviacion conjugada de los ojos

o la presencia de otros signos de lesion de tronco ayudan

en el diagndstico topografico.

La respuesta al dolor es apropiada si el paciente

retira la extremidad estimulada o busca el punto en

el que se le aplica el dolor. Las respuestas patolégicas

principales son:

* Rigidez de descerebracidn, en la que las extremidades
superiores se hiperextienden, aducen y rotan, mientras
que las inferiores se hiperextienden; es indicativa de
una lesién mesencefilica o protuberencial alta, bien
primaria o bien secundaria a las hernias transtentoriales
en los procesos expansivos hemisféricos focales o
difusos. En los pacientes con una lesidn hemisférica
focal, los signos de descerebracion unilaterales suelen
ser el primer indicio de una hernia transtentorial.

En los pacientes con lesiones de la fosa posterior los
signos de descerebraciom suelen ser bilaterales desde el

comienzo. La aparicidn de estos primeros signos puede
ser indicativa de la necesidad de una intervencion
descompresiva inmediata.

* Rigidez de decorticacion, en la que las extremidades
superiores se semiflexionan y aducen v las inferiores
se hiperextienden; aparece en las lesiones avanzadas y
bilaterales de los hemisferios cerebrales.

Algunas reglas generales sobre las respuestas motoras son
titiles en la orientacién del diagnéstico y del prondstico:

» Cuando estos dos tipos de posturas son mas o menos
simétricos y estin presentes desde el momento de la
entrada en coma o cuando se ¥e al paciente por primera
vez, indican una situacién grave.

® Cuando en un paciente en coma que previamente no
presentaba esas respuestas aparece alguna de ellas, se
considera que hayuna evolucion desfavorable.

= 5iel coma es muy profundo desaparecen todas
las respuestas motoras y el paciente puede estar
completamente hipoténico.

= Cuandohay una discordancia entre un nivel de
consciencia total o parcialmente respetado y la ausencia de
respuestas motoras, se debe sospechar una lesion bilateral
asociada de las vias sensitivas y /o motoras (pagdlisis
periféricas o por infartos protuberanciales).

= 5i las posturas anormales o con otros Hpes de contracturas
y deformidades articulares aparecen tardiamente, al cabo
de dias o0 semanas de la evolucion de un enfermo en coma,
suelen ser heraldos de que el paciente se encamina hacia
un estado vegetativo.

Otros signos motores imporfantes son los siguientes:

m Las crisis focales repetidas (epilepsia focal continua)
son indicativas de unalesion hemisférica, sea isquémica o
infecciosa, como causa mas frecuente.

= Las mioclonias geflerlizadas son habituales en los estados
postandxicos, también pueden ser consecutivas a béxicos.

n Las contraccl ritmicas en flexidon de las piernas
indican una lesién protuberancial.

» Las mioclonias parcelares multifocales son muy frecuentes
enlos pacientes con encefalopatias metabdlicas.

m,_En los pacientes en estado de «muerte cerebral» (v. mis
adelante) se da el contraste entre la ausencia de toda
funcidn y reactividad de los hemisferios y del tronco
cerebral, y la aparicién de reflejos medulares al dolor u
otros estimulos como el del tubo endotraqueal.

Otros datos de la exploracion neurologica

El resto de la exploracion neurolégica posible (fondo de ojo,
palpacion y auscultacion cervical, reflejo de amenaza visual,
reflejo nauseoso, reflejos osteotendinosos y cutineo-plantar,
etc.) debe realizarse de forma convencional, y sus datos pueden
no ser esenciales para evaluar la profundidad o la fisiopatologia
del estado de coma pero si su causa (p. ej., los hallazgos del
fondo de ojo).

Clasificacion fisiopatologica

Con los datos obtenidos de la historia y de la exploracion se
debe poder clasificar al paciente en uno de los tipos fisiopato-
logicos principales de coma (tabla 10.8), para a continuacién
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Tabla 10.8  Sintesis clinica de los estados de estupor y coma segun su clasificacion fisiopatoldgica

Disfuncion hemisférica Ninguna o decorficacion Minguno o pendulec Conservados Cheyne-Stokes

difusa Hipo- o hiperventilacion
(segln causa)

Lesion focal hemisférica Descerebracion uni- Paralisis del Il par Abolicion del ROC Hiperventilacion

con hernia y compresion o bilateral y del ROV

del tronco

Lesion del SRAA (tronco Descerebracion bilateral Bobbing y variantes Alterados Hiperventilacion o

cerebral) patrones periodicos
Gasping

Inconsciencia Minguna Minguno Momales Mormal

psicogena

RCC, reflejo oculocedaben:; ROV, refiejo cculovestibular, SRAA, sistemna reticular activedor ascendente.

solicitar los exdmenes complementarios y plantear el tratamien-
to adecuado. Los principales tipos fisiopatolagicos son los que
se describen a continuacion.

Coma por disfunciones cerebrales (corticales)
difusas

En estos casos no hay rigidez de descerebracion, y solo en
situaciones avanzadas puede haber rigidez de decorticacion;
los pacientes suelen estar hipotdnicos, pueden tener movi-
mientos espontineos de penduleo de los ojos, los reflejos v las
funciones del tronco cerebral estin preservades v elpatron res-
piratorio es muy variable: normal, de tipo Cheyne-Stokes, con
hipoventilacion en las intoxicaciones con farmacos depresores
o con hiperventilacién en las acidosis.

Coma por una lesion hemisférica expansiva
con hernia y compresion secundaria
del tronco cerebral (v. fig.10.4)

Estas lesiones deben ser degran tamafo, por lo que sea cual fuere
su localizacion en el hemisferio suelen producir una hemiparesia
v, por tanto, inicialmente hay ya una asimetria de la respuesta
motora con hipotenia de las extremidades paréticas, y puede
haber desviacién conjugada de los ojos v de la cabeza al lado
contrario de la‘hemiplejia. Conforme la lesidn se agranda y se
produce la hernia (la mas frecuente es la del hipocampo congom-
presion del Il par y del mesencéfalo), comienza una reaceion de
descerebracion en las extremidades paréticas, y la pupila‘del lado
de la lesion se dilata y no reacciona a la luz; la pupila contrala-
teral se hace mis pequefia y disminuye también su reaccion a la
luz. En fases mds avanzadas el paciente estd en coma profundo,
con reaccién de descerebracion bilateral, pupilas fijas, ausencia
de ROC y ROV, hiperventilacion y trastornos vegetativos.

Coma por lesion directa del tronco cerebral
y del télamo (gig. 10.6)
Con frecuencia, la pérdida de consciencia es el primer sintoma

de este tipo de lesion, como es el caso de hemorragias e infar-
tos extensos del tronco, e inevitablemente se acompanara de

alteracion o abelicion de los reflejos del tronco, anomalias de
las pupilas y de la respiracién y, frecuentemente, de reaccion
de descerebracion precoz. Las lesiones expansivas del cerebelo
también comprimen pronto el tronco cerebral.

Inconsciencia psicégena

Los episodios de inconsciencia psicigena pueden ser de varios
tipos y se han discutido anteriormente. Los estados de incons-
ciencia psicigena que simulan un comason los de tipo inerte y
arreactivo, en el que los pacientes estan en apariencia dormidos,
sin alteraciones vegetativas ni de la respiracion. No tienen
movimientos oculares anormales; parpadean espontineamente
y también lo hacen al ruide,y al roce de las pestanas. Toda la
exploracion neuroldgicaes normal, pero algunas personas

malintencionadas o con $indrome de Miinchhausen usan coli-
rios para inducir a ermJ

Examenes non{plementarins

Se debenyrealizar de urgencia los siguientes exdamenes com-
plementarios: hematimetria completa, glucemia y creatinina;
Na, Ky Ca séricos; gasometria arterial; sistemdtico de orina;
ECG v radiografia de térax, y niveles hematicos de firmacos y
hrabos. Siel paciente esta febril se deben enviar muestras para
urocultive ¥ hemocultivo y plantear la conveniencia de una
puncidn lumbar y cultive del liquido cefalorraquideo (LCR).
En algunos casos se deben almacenar muestras de sangre, orina
¥ jugo gastrico para un posible andlisis toxicologico posterior.

Con los datos anteriores se llega al diagnostico de la mayoria
de las causas de coma de origen metabdlico o por lesion cerebral
difusa. 5i la sospecha clinica es de una lesion primaria cerebral se
realizardn otras exploraciones. La TC cerebral estd indicada
en todos los casos de sospecha de lesiones traumaticas, proceso
expansivo, abscesos, infarto o hemorragia cerebrales. El EEG tie-
ne una utilidad relativa en los estados toxicos (detecta los ritmos
ripidos propios de las benzodiazepinas v los barbihiricos), en los co-
mas metabdélicos (por la aparicion de ondas trifisicas) o en la sos-
pecha de encefalitis herpética (descargas epileptiformes laterali-
zadas seudoperiddicas o PLED [por sus siglas en inglés]). E1 EEG
es imprescindible para diagnosticar los estados de mal sutil con
minimas manifestaciones clinicas v muy bajo nivel de vigilancia.
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Figura 10.6 Infartos que praducen coma por alectacion prirmaria del sesterna reficular activador ascendente. A. Infarlo selectivo del mesencefalo. B. RM que muesta

un infarto del terriborio basilar con lesién del tanco y bilzteral de los flamos mediales.

En los pacientes con encefalopatia postandxica, la aparicion de
dos patrones en el EEG, los brofes-supresidn y el ritmo aedifuso no
reactive, es indicativa de muy mal prondstico.

La puncion lumbar se debe realizar ante la mis minima duda
de una infeccién del SNC o de una hemorragia subaracnoidea,
sinoseveenla TC

Una vez llegado al diagnéstico, el tratamiento sera etiologi-
co, médico o quirirgico, pero una serie de medidas generales
son utiles en cualquier caso.

Todos los enfermos en coma, salve que por su situacién
desesperada y ausencia de posibilidades terapéuticas se
decida lo contrario, deben derivarse a un centro e ingresar
en la UCL

Tratamiento

Las medidas inmediatas de soporte vital ya se han comentado
previamente.
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Tratamiento general

= Cuidados de enfermeria. Colocar barandillas en la cama,
sujetar las manos del paciente en prevision de que se
pueda arrancar suercs o sondas (desgarros uretrales),
sonda nasogdstrica conectada a una bolsa para mantener
vacio el estdmago, sonda uretral también conectada a
una bolsa, proteccion de las cérneas de la desecacidn.
Movilizacién periédica, botines o vendajes de los pies
para prevenir la parilisis por estiramiento del nervio
ciatico-popliteo externo y estricto mantenimiento del
aseo. Cambios posturales v prevencidn de las escaras
de decubito.

= Asegurar la ventilacién. Fetirar los cuerpos extrafios
de la boca (protesis dentales), aspiracion frecuente de
las secreciones respiratorias, administrar oxigeno.
Intubacion y ventilacion asistida si es necesario y no se
ha instalado ya previamente. 5i pasados unos dias se
prevé la prolongacion del estado de coma y la necesidad
de ventilacién asistida, estd indicada la traqueotomia
{percutinea o convencional).

= Asegurar la circulacién e hidratacion por via parenteral.
Reposicién de volumen y firmacos presores (dopamina)
si hay inestabilidad vasomotora.

= Mantener la nutricién. 5i el coma se prolonga, iniciar
alimentacién por via parenteral o a través de la sonda
nasogdstrica. Administrar preparados pelivitaminicos.

= Evitar en lo posible la utilizacion de sedantes, ya que
pueden interferir en la valoracién de la evolucion del
coma. En caso de necesidad, se usan los de vida media
muy corta, como remifentanilo o propofol.

® Prevencion del tromboembolismo venoso mediante
medias de compresion 0 neumocompresion intermitente.
Puede asociarse heparina cilcica de bajo peso molecular
considerando la posibilidad de incremento del riesgo de
hemorragia intracraneal.

= Prevencion de las dlceras gastroduodenales de estrés
mediante inhibidores de la secrecién gastrica (ranitidina,
150 mg,/8-12 h; omeprazal, 20 mg, 12 h).

Tratamiento general de la hipertension
intracraneal

Tiene aplicacién'en los procesos expansivos de cualquier natu-
raleza y en losfraumatismos craneales cerrados (v. cap. 22).
En todo traumatismo craneal grave con una TC anormal esti
indicado colocar un catéter para la monitorizacidon de la PIC
con ¢l fin de guiar el tratamiento en las unidades de criticos.
Las posibilidades son las siguientes:

= Agentes osmiticos. El objetivo es mantener un
estado normovolémico o ligeramente hipervolémico
e hiperosmolar, con osmolaridad sérica en torno a
320 mOsm/kg. Tienen un efecto antiedema ripido v
potente y deben utilizarse mientras llega el enfermo al
hospital y en la sala de urgencias. El manitol en solucién
al 20% en dosis de 0,25-1 g/kg de peso administrado en
menos de 10 minutos por via parenteral puede reducir
hasta en un 40% la PIC. El efecto es pasajero v con riesgo
de hipertension de rebote. Se debe evitar el empleo de
sueros glucosados. El suero salino hipertinico es un
agente osmotico que disminuye el contenido de agua

cerebral. La formula mas usada suele ser al 7,5%. Sus
efectos secundarios son la hipopotasemia y la acidosis
hiperclorémica. El lactato sédico hiperténico evita el
riesgo de hipercloremia.

= Mantener la normocapnia con cifras de PaCO, de entre
30 y 35. Evitar la hipercapnia: el incremento de la pCO,
provoca una vasodilatacion cerebral con la consiguiente
congestion e incremento de la HIC. La hiperventilacion
con disminucidn de la pCO, reduce la PIC. No se
recomienda su uso de manera profilictica, sino como
medida temporal para reducir una HIC ya establecida.

m  Facilitar el retorno venoso. Para ello se debe mantener la
cabeza ligeramente elevada sobre el plano de la cama,
no mas de 30°.

= Dexametasona. Esitil en el edema cerebral vasogénico
de los procesos expansivos. La dosis mas eficaz no esta
bien determinada, pero se administran inicialmente unos
30-40 mg v se pauta después una dosis de unos 8§ mg/4-6 h.

m Barbitiricos de accién ripida. El pentotal es el de eleccién
en la HIC refractaria (dosis inicial de 10 mg/kg en
30 minutos y dosis de mantenimiento de 1-5 mg kg /h).
La refirada del fairmaco debe ser lenta y progresiva para
evitar el efecto rebote. La PIC disminuye durante el coma
barbitirico, pero es discutible que mejore el pranostico
global de los pacientes, incluso en los comas pestraumaticos.
Producen hipotensicn arterial y facilitan las infecciones.

= Regular la presién arterial. Esta debe mantenerse en el
rango elevado de la normalidad, va que la HTA es un
mecanismo reflejo para mantener la‘perfusion cerebral
cuando existe una HIC (la presién de perfusion es la
diferencia entre la presin arterial media y la PIC). La
HTA es un factor independiente de mal prondstico.

= Mantener la glucemia pordebajo de 150 mg/dl es beneficioso
para el enfermo critico. El cerebro no es dependiente de
la insulina para ubtenyla glucosa, pero es sensible a la
hipoglucemia que se puede derivar de un tratamiento
insulinico agresiyod con glucemias inferiores a 110mg /dl

u Drenaje del LCR. 5i las medidas anteriores no controlan
la HIC, puede estar indicado el drenaje del LCR tras la
derivacion ventricular.

Tralamiento etiologico

Siempre que sea posible se debe tratar la causa del coma, y no
cabe detallar aqui las medidas especificas que se deben tomar
en caso de meningoencefalitis o absceso cerebral (v. cap. 15),
de ictus isquémico o hemorrigico (v. cap. 16), de estado de mal
epiléptico (v. cap. 17), de tumor cerebral (v. cap. 21), de trau-
matismo craneal grave (v. cap. 22} o de ciertas intoxicaciones
(v. cap. 29). Todos los desequilibrios metabdlicos deberan tener
la correccion apropiada.

El resultado de la recuperacidn de los enfermos en coma se
gradiia segiin la tabla e10.2. Los limites entre ellos son impreci-
sos v deben considerarse como un continuo entre el coma v la
normalidad. Algunos pacientes en coma por una lesion aguda
nunca llegan a abrir los ojos en su evolucion, y la mayoria de
ellos fallecen en pocas semanas. Otros enfermos empiezan a
abrir los ojos pero no dan muestras de perceptividad, y para
ellos se acufid el concepto de estado vegetativo. Con el tiempo
se vio que un pequeno nimero de ellos recuperaba algunos
gestos 0 mostraba indicios conductuales de una recuperacion



Printed by: brandtjulio@gmail.com. Printing is for personal, private use only. No part of this book may be
reproduced or transmitted without publisher's prior permission. Violators will be prosecuted.

Estado vegetativo 175

@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

perceptiva, y se les denominé con la expresidn «estado de
conciencia minimos, pero no es posible excluir que los pacien-
tes en coma o en estado vegetativo que no muestran ninguna
conducta indicativa de perceptividad no la tengan en realidad,
aunque no sean capaces de responder.

El éxito del tratamiento intensivo de los pacientes en coma
ha traido como consecuencia inevitable, ademds del estado
vegetativo y de otros estados de alteracidn crénica de la vigilan-
cia, otra situacion previamente desconocida para la medicina y
la sociedad, el estado denominado muerte cerebral.

Estado vegetativo

El término estado vegefativo siempre ha sido controvertido. Un
comité ad hoc ha sugerido como alternativa el término sindrome
de vigilia arreactiva (unresponsive wakefulness syndrome), que
tampoco parece muy afortunado, pues los pacientes tienen
respuestas, aungue sean primitivas o no elaboradas.

Se caracteriza porque los pacientes estin despiertos/
vigiles, pero sin conocimiento de si mismos ni del ambiente
(wcontenido» de la consciencia). La expresion inglesa awake but
unaware y su equivalente espanol, «vigil pero aperceptivos o
«despierto sin conocimiento», hacen referencia al contraste
entre la conservacion de la vigilancia, manifestada por la
apertura de ojos o la reactividad al dolor, y la ausencia de
indicios de una percepcidn o emision de respuestas elaboradas
con conocimiento.

Al término estado vegetativo se le suelen afadir adjetivos
como crinico, persistente, permanente o definitive, pero no
hay un acuerdo sobre su uso. El estado vegetative es cronico
o persistente si dura mds de 1 mes. Calificarlo de permanente
o definitivo exige mds tiempo de evolucion y depende de
la etiologia. Los estados vegetativos de causa anoxica son
permanentes si duran mds de & meses en la guia britinica
v 3 meses en la americana, pero enlos estados vegetativos
traumaticos el plazo se debe extender al menos a 2 afios, ya
que se han documentado recuperaciones parciales hasta
1 afo o algo mas tras el diaghostico de estado vegetativo. Las
recuperaciones cuasi milagrosas de un estado vegetativo que
aparecen en los medios de comunicacién son en su mayoria,
si no todas, errores de diagndstico previo o manipulaciones
fraudulentas. Lag recuperaciones parciales a largo plazo y
la comprobacién mediante técnicas de imagen funcional de
que algunns pacientes arreactivos muestran en su cerebro
cambios compatibles con actividades cognitivas que indican
una percepcion y elaboracion de la respuesta han producido
cambios importantes sobre las ideas previas acerca del estado
vegetativo.

Etiopatogenia

El estado vegetativo es la consecuencia, casi siempre, de graves
lesiones andxicas o postraumaiticas o hemorrdgicas. Mo rara vez
hay una combinacién de varios tipos de lesiones. Los pacientes
con enfermedades degenerativas progresivas alcanzan, even-
tualmente, un estado similar al vegetativo.

Neuropatologia

La base neuropatoligica del estado vegetativo es la des-
truccién de la mayor parte de la corteza de los hemisferios

cerebrales, sustancia blanca subcortical y tilamos, con pre-
servacion, al menos parcial, del hipotilameo y del tronco
cerebral, lo que permite el mantenimiento de la homeostasis
interna. Los tltimos estudios hacen hincapié en la impaor-
tancia de las lesiones taldmicas v de sus conexiones con la
corteza cerebral.

Clinica

Las caracteristicas clinicas se resumen en el cuadro 10.4. La
profundidad de la inconsciencia es variable. Algunos pacientes
permanecen la mayor parte del tiempo con los ojos cerrados y
en una postura de decorticacion o descerebracién constante, y
solo abren los ojos transitoriamente a un estimulo, en general
el dolor. Estos pacientes se aproximan a un estado de coma
crimico, excepto por la conservacion de la respiracion y de la
homeostasis interna.

Ohtros pacientes abren los ojos a los estimulos y mantienen el
estado de vigiliadurante horas, con alternancia de periodos de
suenio neurofisiplogicamente rudimentario. Cuando abren los
ojos no fijan la mirada ni siguen con ella un objeto ni al obser-
vadorsFPueden dirigir la cabeza o los ojos hacia un estimulo
auditive, pero no buscan su fuente. Parpadean a menudo (mas
de la normal), pero no ante una amenaza. Hacem muecas con
la'cara, que pueden remedar una sonrisa. Suelen hacer ruidos
guturales y movimientos bucolinguales estéreotipados. En
estos casos es cuando se producen mis a menudo discrepancias
entre la familia, que interpreta la apertura y los movimientos
de los ojos, el giro de la cabeza, las mue€as y el parpadeo como
respuestas voluntarias, y los médigos, que las consideran sim-
plemente actividades reflejas.

La postura de las extremidades es anormal, con aumento
del tono muscular (espasticidad, distonias fijas) v frecuentes
bloqueos articulares.

Diagnéstico . .

El diagnéstico-del estado vegetativo es clinico v se basa en el
empirismo de que el paciente tiene perceptividad v reactividad
si las puede expresar en alguna conducta observable. La TC v
la RM ayudan a demostrar las lesiones cerebrales y su evolu-
ciom(figs. 10.7 v 10.8), pero la gravedad y la progresion de las
lesiones se relacionan mal con el estado del paciente, aunque,

’
CUADRD 10.4 Caracleristicas clinicas del estado vegetativo

Alternancia de periodos de vigilia y suefio

Mantenimiento espontineso (o ayudado) de la respiracion y
constantes cardiocirculatorias (ritmo cardiaco, presidn arterial)
Ausancia de respuestas motoras precisas, claramente voluntarias
y dirgidas

Ausancia de vocalizacién verbal (pero son posibles grufidos

o ruidos primitivos)

Auszencia de rezpuesta a drdenes verbales

Qjos ablertos y parpadeo, pero ausencia de fijacion y persecucion
ocular mantenida

Incontinencia de ambos esfinteras

Otros signos neurcldgicos habituales son: expresion facial vacia,
muecas o sonfisas inapropiadas, posturas anormales y espasticidad
muscular o distonia en las extremnidades, marmotear, chupetear,
reaccion de sobrasalio
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Figura 10.7 RM en secuencia de difusion. Anoxia carebral que evoluciond a un estado vegetativo. Los asienise

las lesiones corticales.

Dia 1

.

' 4

v

en general, los pacientes en estado vegetativo tienen lesiones
en el tronco, en los tilamos y en la sustancia blanca hemisférica
o difusas en la sustancia blanca. Es notable la variabilidad de
las lesiones que se pueden observar en la neuroimagen (figs.
el0.1 v e10.2).

El diagndstico del estado vegetativo requiere experiencia
v paciencia, pues la conclusién de que el paciente esta aper-
ceptivo y carece de consciencia de si mismo y del entorno se
hace indirectamente, por inferencia a partir de la observa-

Pﬁﬁﬂ

Figura 10.8 Anowia cenebral gue evoluciond a un estado vegeatativo. Mrﬁli}:ﬁr&hml progresiva. La atrofia cortical no se acompana de lesiones de la sustancia blanca ni de los
ganglios basakes.

& indican las leskones de la sustancia blanca, y las fechas,

Déa 6O

cion de su conducta, ya que no existe un medio directo de
entrar en la mente de las personas. Solo es fiable si lo practica
un neurélogo competente después de varias evaluaciones
completas y separadas en el tiempo y a diferentes horas del
dia. Ya se ha mencionado que las recuperaciones milagrosas
se deben a errores de diagnéstico o a manipulaciones frau-
dulentas del paciente v de la familia. Para facilitar el exa-
men sistemitico de estos pacientes se han disefiado escalas
especificas.
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;Pueden demostrar las técnicas modernas de neuroimagen
funcional que una persona tiene consciencia v elaboraciones
mentales que no puede expresar? Por ejemplo, gracias a la RM
funcional se ha intentado demostrar si los pacientes pueden
tener respuestas cerebrales en ausencia de cualquier otra res-
puesta motora ante el estimulo especifico del lenguaje normal
comparado con estimulos auditivos no verbales, verbales
sin sentido o verbales con errores semanticos. En algunos
pacientes se demuestra, en efecto, una respuesta cerebral
(activaciom en la RM) ante el lenguaje de contenido semantico
normal y no ante otros estimulos sin contenido. Esta prueba
de que el cerebro retiene un islote de funcién cognitiva en
un agregado o circuito neuronal no implica que sea capaz
de su comprension consciente, aunque abre la via a suponer
que el cerebro de algunos pacientes en estado vegetativo
sea capaz de elaboraciones mentales que no puede expresar
por desaferenciacién. De confirmarse estas observaciones,
obligaria a introducir en los estados de recuperacion del
coma una nueva categoria de un cerebro «con conocimiento
perc arreactivor o aware but arreactive (v. tabla e10.2). Estos
pacientes, hipotéticamente, si alcanzaran la posibilidad de
comunicarse a través de emisiones cerebrales directas no
verbales podrian explicar el actual misterio de saber «como
se vive, se siente o se piensa en estado vegetativos.

Prediccion de la evolucion de un coma
hacia el estado vegetativo

En la fase aguda de un estado de coma es muy dificil predecir
un prondstico desfavorable que lleve a la supervivencia en esta-
do vegetativo. Las técnicas complementarias (EEG, potenciales
evocados, neurocimagen, estudios bioquimices, etc.) son de
escasa ayuda en la fase aguda, o no son practicables ficilmente,
o no se tiene suficiente experiencia conellas. Por ello, con los
datos disponibles, no se puede hacer la recomendacién de no
iniciar o de retirar el tratamiento @un paciente criticamente
enfermo en la fase aguda de la enfermedad con menos de un
5% de error por falso positivo (declarar irrecuperable a un
paciente con posibilidades de sobrevivir). Las encuestas entre
médicos de las unidades de criticos indican que su tendencia
es a sobrestimar en las primeras horas un mal prondstico, que
luego la evolucion contradice con mejores evoluciones de lo
pronosticado.

Esta incertidumbre del prondstico en las primeras horas,
o incluso durante toda la fase aguda de una lesidén cerebral
grave, choca frontalmente con la validez de las medidas
anticipadas (testamento vital} que pudiera haber dejado el
interesado. Los médicos dificilmente pueden aceptar una
abstencion terapéutica con esa inseguridad en el diagnostico,
mixime cuando las disposiciones del paciente pudieran ser
rebatidas por un allegado que demandase a'los facultativos
por falta de asistencia.

Esto no quiere decir que no se pueda avanzar un pronds-
tico desfavorable con alto indice de acierto. Por ejemplo, un
paciente con una GCS de 3 y con las pupilas fijas tiene un indice
de mortalidad de casi un 100%. En todos los tipos de coma, los
datos clinicos mas fiables que predicen una posibilidad practi-
camente nula de supervivencia son: ausencia de reflejo pupilar
v/o corneal a las 24 horas, una respuesta motora peor que la
retirada (v. tabla 10.4) a los 3 dias, y ausencia de movimientos
oculares espontineos (pendulares) al séptimo dia.

En los enfermos en coma postandxico, si los reflejos pupila-
res no se recuperan en los primeros 28 minutos el prondstico es
muy malo. En las horas siguientes, la presencia de un estado de
mal mioclonico, la abolicidn de los reflejos pupilares v del ROV
¥ un patrén de «brotes /supresidn» en el EEG (burst-supression)
predicen un desenlace siempre fatal. Tras un coma andxico por
parada cardiaca hay dos puntos de corte bien definidos: las
primeras 24 y 72 horas. De los pacientes que despiertan antes
de 24 horas, solo el 6% tienen secuelas neurologicas, mientras
que sufren secuelas el 90% de los que despiertan pasadas
las 24 horas. De los pacientes que tardan mas en despertar,
la mayoria (90%) lo hace antes de las 72 horas. Transcurrido
este plazo, la posibilidad de pasar a un estado vegetativo es
del 70-90%.

Prondstico del estado vegetativo

Una vez en estado vegetativo, el prondstico depende del iempo
de evolucion, de la edad vy del tipo de lesién cerebral. Solo el
5% de los.enférmos que ingresan en coma en una UCI estdn
en estado vegetativo al mes, y menos del 1% al afio. La mayo-
ria fallecen pronto, y en ello influye mucho la politica de
cada servicio en cuanto a la supresion precoz de cuidados en los
€as0s con peor prondstico anticipado; son muy pecos los que
tienen una supervivencia prolongada. De los que sobreviven un
mes, la probabilidad de recuperar la independencia desciende
del 18% al mes, al 12% a los 3 meses y al 3%a los 6 meses. Estas
cifras son mejores para los pacientes por debajo de 20 afios,
en los que la probabilidad de ganagla independencia al afio
puede llegar al 20M%.

En los pacientes con estado vegetativo postraumitico el pro-
néstico es mejor; la probabilidad de recuperar la independencia
al afo es de alrededor del 24%, y de recuperar la consciencia del
52%. Pasado este tiempe, las probabilidades de recuperacidon
son extremadamente Bajas.

Con el paso del iempo, en algunos pacientes en estado
vegetativo, espetialmente postraumatico, se ha observado la
recuperacidn dﬂ&a minima capacidad perceptiva y reactiva,
que se ha dado en llamar «estado de consciencia minimox»
{minimal conscious state). Estos pacientes se definen por alguna
deestas caracteristicas:

muSiguen drdenes sencillas.
Responden si/no por palabras o gestos
(independientemente del acierto).

» Orientan y fijan la mirada.

» Hacen movimientos elementales voluntarios y vocalizan
palabras o frases con sentido.

La fijacion v la persecucién ocular suele ser el primer sig-
no de recuperacion de perceptividad, pero por si solas no
permiten reclasificar al paciente en un «estado de conciencia
minimo». En general, todos ellos persisten en un estado de
grave invalidez.

Tratamiento y problemas de tipo ético y legal

La recuperacion de la autonomia respiratoria permite super-
vivencias de muchos afios si s¢ mantienen los cuidados
de higiene v la alimentacién por sonda o gastrostomia. El
debate, de fondo bioético, sobre la conveniencia o no de
mantener dichos cuidados o considerarlos extraordinarios y
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suspenderlos para permitir la evolucién natural v el falleci-
miento de estos seres desgraciados esta abierto. Como es de
esperar en todo problema humano, las posturas no pueden
ser mis extremas: desde los mas nihilistas que, llevados
por las conclusiones pesimistas que la observacion de estos
pacientes a largo plazo produce, propugnan siempre una
actitud abstencionista, a los que, cargados de optimismo o
de intereses particulares, propugnan para los pacientes en
estado vegetativo unos programas de rehabilitacién intensiva
con estimulacién multisensorial cuya eficacia no ha podido
demostrarse segiin la colaboracién Cochrane. Los ensayos
que se han hecho de estimulacién cerebral profunda son
todavia experimentales.

En estas situaciones cronicas es cuando los documentos
de voluntades anticipadas pueden tener mas sentido. 5i el
paciente ha dejado sentada su voluntad de no ser mantenido
artificialmente en esa situacion, la familia v los médicos deben
respetarla de acuerdo con el principio bioético de la autonomia
de decisidn del paciente v de su derecho a rechazar un trata-
miento, especialmente si es initil. Si el paciente no ha dejado
constancia de su preferencia, son de aplicacion, por parte de
sus responsables legales, los principios de beneficencia y de
no maleficencia, que en este caso se basan en considerar que
es peor sobrevivir en estado vegetativo que morir, y que los
tratamientos prolongan intitilmente el proceso natural de morir.
Muchas instituciones se han pronunciado a favor de considerar
tanto la ventilacion como la alimentacidon artificial medidas
extraordinarias initiles en el paciente en estado vegetative.
En consecuencia, es correcto, desde un punto de vista bioético,
proceder a su supresién. Pero esto tiene consecuencias legales
que no todos los codigos en los diferentes Estados hanasumido.
Por eso, en muchos de ellos esa prictica es ilegal fun crimen
por negacion de asistencia). En caso de serlegal, la retirada de
la ventilacidn o de la nutricion todavia esté tutelada y debe
hacerse con permiso del juez.

En los paises democraticos, la recomendacion de suprimir la
asistencia no es imperativa y nadie estd obligado a adherirse a
ella. Debe procederse con extremo tacto v prudencia respetan-
do los valores de una familia que puede estar dividida, para
evitar que, ademiis de la muerte de una persona, se induzca la
amuerte de una familias:

5i se suprime la nutricion, la agonia de estos pacientes no es
larga ni penosa. No tiene nada que ver con laimagen que se te-
ne de los prisieneros torturados en hiponutricion cronica. Hasta
donde la neurgfisiologia y la neuropsicologia permiten conocer
hovw dia, los pacientes en estado vegetativo pueden experimen-
tar la sensacion bdsica del dolor, pero no el sufrimiento como
experiencia personal penosa, y se considera que no padecen
hambre ni sed. Ademas, se les puede sedar cuanto sea preciso
en esa fase terminal. Todos fallecen en menos de 10 dias desde
que se suprime todo aporte nutritivo. La desaparicion del flujo
urinario predice el fallecimiento en unas 24 horas.

La ultima alternativa para los pacientes en estado vegetati-
vo cronico es la eutanasia mediante inyeccion letal, pero este
procedimiento plantea muchos mas problemas éticos y legales,
con el tnico beneficio de acortar el tiempo del fallecimiento de
unos dias a unos minutos.

Hay una tendencia actual, no generalizada todavia, a consi-
derar que, desde el punto de vista ético, la situacion terminal
de muchos pacientes con demencias por lesiones degenerativas
corticales de lenta evolucion es equiparable al estado vegetativo
resultante de agresiones agudas. En estos casos también seria

recomendable la supresion de toda asistencia para no prolon-
gar la supervivencia de pacientes aperceptivos y sin ninguna
posibilidad de mejoria.

Estado de muerte cerebral
Definicion

El término muerte cerebral, consagrado por el uso, es desa-
fortunado, pues induce a pensar que hay diferentes tipos de
muerte. No hay una definicién de la muerte que sea satis-
factoria para fildsofos, juristas, médicos o tedlogos. Desde un
punto de vista biologico, el que interesa en la practica médica,
la muerte se define par su contrario, que es la ausencia de
signos de vida. Tradicionalmente se considerd que la ausencia
de latido cardiace o dexespiracion eran indicios suficientes
para diagnosticar la muerte. Lo que se propone desde hace
unos anos es que la ausencia de signos de actividad cerebral
permita también el diagndstico de la muerte. Asi pues, siendo
puristas, no se deberia hablar de muerte cerebral sino de diagnds-
Heo newralggico de muerte.

No hay sino un momento de no retorno en la enfermedad
de un individuo, aquel en el que su cerebro se destraye total e
irremediablemente. Eso es lo que constituye la frontera entre
la vida v la muerte. Cuando a alguien se le para el corazén o la
respiracion, los médicos se afanan en reanimatlo, si es preciso
sustituyendo estas funciones con medios artificiales. Por tanto,
el paro cardiorrespiratorio no es, hoy dia, el sustento de la
definicién de la muerte mas que cuando ya se ha producido la
destruccion cerebral. El paro cardiorrespiratorio, cuando es el
acontecimiento primario, no esimds que el mecanismo por el
cual el cerebro se destruye y s€ causa la muerte del individuo.
Los profesionales que intentan reanimar a un paciente en paro
cardiorrespiratorio detiehen sus maniobras cuando las pupilas
del paciente siguen [ijas y les hacen suponer, por el tiempo
transcurrido, que Sgn indicio de que el cerebro ya se ha des-
truido. Adviérlaso_}:]ue a continuacion declaran fallecido al
paciente sin ninguna prueba complementaria (EEG, Doppler,
potenciales evocados somestésicos, etc.).

Etiologia

El cese de la actividad cerebral puede deberse a la parada
cardiorrespiratoria, que produce una anoxia cerebral difusa,
o también puede ser consecuencia de una agresicn primitiva
directa del cerebro (traumatismo, hemorragia, infarto, tumores,
etc.). En este 1ltimo supuesto, el cese de la actividad cerebral
conlleva a su vez, inmediatamente, el paro cardiorrespiratorio.
Esto es lo que ocurria siempre antafio, pues no se disponia
de medios de reanimacion cardiorrespiratoria. Dicho de otra
manera, el estado de muerte cerebral es una creacion artificiosa
iatrogénica, en la que se disocian en el iempo la lesion cerebral
grave y el momento del paro cardiaco que de manera natural le
sigue. Hoy dia es frecuente que siel cese de la actividad cerebral
ocurre en un contexto apropiado (generalmente en una sala
de urgencias o en una UCI) se pueda dar la situacion artificial
de que, con las medidas adecuadas, en especial la ventilacién
mecinica, el paro cardiorrespiratorio que deberia seguir al cese ce-
rebral se retrase deliberadamente. Este es el estado de muerte
cerebral, en el que un cuerpo con vida sostenida artificialmente
contiene un cerebro destruido o muerto.
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Diagnéstico

Los fundamentos del diagnostico de la muerte cerebral son dos:

1. Que por el examen neuroligico apropiado se demuestre
que la ausencia de funcién cerebral es total, incluido el
tronco cerebral.

2. Que el cese funcional es irreversible en razon de la
naturaleza destructiva conocida de la agresion y de haber
transcurrido un tiempo suficiente para confirmar que no
hay ninguna recuperacicn.

Los criterios clinicos generales para el diagnastico de la
muerte cerebral se resumen en el cuadro 10.5. Cuando esos cri-
terios clinicos se cumplen, nunca se ha dado un falso positivo,

CUADRO 105 Criterios clinicos para el diagndstico neuroldgico
de muerte

1. Requisitos prevics que excluyen la posibilidad de sentar un
diagndstico de muerte cerebral:

a. Pacientas en coma de origen desconocido, o de origen
thxico o medicamentoso. Es, por tanto, una condicion previa
imperativa que la causa del estado de coma sea conocida
y fo demosirada por los examenes apropiados, v debe ser
de naturaleza destructiva del tejido cerebral (hemaorragia,
traumatismo, tumor, infarto-anoxia, encefalitiz)

b. Hipotermia o shock cardiocirculatorio previos al coma
¢. Nifios menores de 2 anos™
2. Deben concurrir los siguientes hallazgos neurclogicas durante

30 minutos pasadas 6 horas desde el comienzo de esitn
que da lugar al coma:
a. Coma profundo con hipotonia v ausencia reactividad

matora o vegetativa al dolor aplicade sobre un nervio del
temitorio craneal. Los estimulos aplicados en
las extremidades o en el tronco pu oducir reflejos
medulares**

b. Apnea persistente tras una prueba de desconexion de
10 minutos del aparato de ventilacion artificial y con codgenacion
pasiva a través del t aqueal (6-12 Ifmin). Para
obwiar la apnea pos rvantilacidn y evitar la hipoxia es
convanianbe uil mezcla da CO, al 5% y oxigano al
95% durante 5 5 antes de la prueba de apnea. Si se
puade medir, la PaCO, inicial antes de la prueba de apnea
debea sar ima a 40 mmHg, v la final, superior a 60 mmHg

c. Pupilas i edias con ausencia del reflejo fotomotor
¥ ros reflejos del tronco cerabral (oculocefilico, ‘J‘
ocu ibular, corneal, cinespinal y tusigeno) explora
adecuadamente. Ausencia de respuesta cardiacaa la *
inyeccidn intravencsa de 2 mg de atropina
3. Adicionalmente, y a criterio del médico responsable, SﬁBdBﬂ
usar criterios instrumentales; por ejemplo, el hall gﬁ dea un
trazado isoelécirico de 30 minutos en el EEG glafausancia da
circulacion cerebral comprobada por angiograffa convencional o
isotopica, o por velocimetria Doppler extra- e infracraneal. Estas
pruebas son de exigencia legal en algunos paises, pero no en
otros. La exigencia legal también varia en funcion de la causa de
la lesion cerebral y de la edad del paciente

*Esta exclusidn no es absoluta, pero dadas |as dificultades que entrafia el
diagnistico de |a muere por crilencs neuroldgicos en NiRos muy pequefios

o recién nacsdos, aun contando con toda la Byuda de los exdmenss
comgplementarios, es preciso, si se desea sentar tal diagndstico. prolongar 24 v
hasta 48 horas el bempo de abservacion durants el cual persiste ka sibuaciin de
cese funcional cerebral total.

**|_a presencia de movimientos esponténecs o provocados esge que &l pacients
553 EXEMINSO0 pOr Personas expertas en el disgndstico de muere canebral.

es decir, que una persona declarada muerta se haya recuperado.
Las excepciones a este hecho, y que han sido motivo de una
publicidad indebida y sensacionalista, se han debido siempre
a falta de rigor en los criterios diagnosticos. Por este motivo, se
ha considerado que algunos pacientes con otras enfermedades
(p. ej., polirradiculoneuritis agudas) han simulado un estado
de muerte cerebral sin tener en cuenta que en esos pacientes
siempre faltaba el criterio bisico, aprioristico, de que para hacer
ese diagnostico hay que tener la certeza demostrada de que el
paciente ha sufrido una lesion cerebral destructiva. Del mismo
modo, se han cometido errores por confiar excesivamente en el
EEG en ausencia de los criterios clinicos neuroldgicos. El EEG
puede ser isoeléctrico y, sin embargo, el paciente puede recu-
perarse. A la inversa, el EEG puede mostrar alguna actividad
residual durante horas cuando ya todos los reflejos del tronco
cerebral estin abolidos; por supuesto que nunca uno de estos
casos se ha recuperaday lo que, de haber ocurrido, hubiera dado
un valor predictivo positivo definitivo al EEG.

Ademads, hay un paro circulatorio en el cerebro, y si se
practica una angiografia, el contraste se detiene a la entrada
de la cavidad craneal o poco después, sin fases circulatorias
ulterigres. Este paro circulatorio se puede demostrar mediante
angiografia convencional, eco-Doppler transcraneal, angiogra-
figpor TC o angiografia isotopica. Estas pruebas también estin
sometidas a las posibilidades de falsos positivos y negativos,
por lo que ninguna tiene por si sola un valor absoluto. Ya queda
dicho que el mismo problema ocurre con ebEEG y otras pruebas
neurofisioldgicas como los potenciales évocados, que pueden
dar tanto falsos positivos (el EEG es mulo pero el individuo no
estd muerto) como falsos negativosifel paciente estd realmente
muerto v, sin embargo, persistealguna actividad eléctrica). Por
estos v otros motivos técnicas y practicos, en algunos paises
como Canadi no se recomienda el uso del EEG en el diagndés-
tico de muerte cerebral.

En el cuadro e10.2
de origen medular

Pronostico /

El estado de muerte cerebral no se puede hacer crénico como el
estadavegetativo. Desde la descripcion original del coma depassé
por Mollaret y Goulon en 1959 se sabe que, una vez el cerebro
fincluido el tallo cerebral) estd completamente destruido, el
ro cardiaco solo se puede retrasar unas horas o dias. La gran
mayaria sufre asistolia irreversible en las primeras 72 horas, y
virtualmente todos los demds en menos de 9 dias; algiin caso
excepcional ha tardado de 15 a 20 dias en sufrir el paro cardiaco
terminal. Por tanto, esta establecido desde hace mas de 50 afios
que el sostenimiento de las medidas de reanimacién una vez
alcanzados los criterios clinicos de muerte cerebral carece de
sentido (equivale a ventilar y perfundir a un caddver).

muestran los movimientos anormales
les en el estado de muerte cerebral.

Consecuencias médicas y legales

En el estado de muerte cerebral no hay ningtin problema ético,
mas bien al contrario, en retirar toda la asistencia, incluida la
respiratoria, pues el paciente no fallece como consecuencia de
la supresion de la asistencia, sino que esta se interrumpe porque
el paciente ha sido certificado ya como fallecido.

Sin embargo, por razones religiosas y culturales, no en todos
los paises se acepta la muerte cerebral como la muerte del indi-
viduo. En la mayoria de los paises occidentales estd reconocida
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legalmente la muerte cerebral, pero los criterios clinicos y para-
clinicos que se exigen legalmente para suspender la asistencia
son diferentes entre los paises. En Gran Bretafia v en muchos
estados de EE. UU., el diagnastico se puede establecer solo con
los criterios clinicos, v no son exigibles legalmente ni el EEG
ni la angiografia cerebral, cuya practica queda a criterio de
los médicos responsables del diagnostico. Sin embargo, estas
pruebas son obligatorias por ley en otros paises.

En Esparia, el diagnéstico de muerte cerebral esta regulado
(Real Decreto 2079/1999) como desarrollo de la Ley de Tras-
plante de {jrganns, lo cual es un absurde, puesto que el concep-
to v el diagnastico de muerte cerebral deben ser de aplicacidn

universal, independientemente de si el fallecido va a ser o no
donante. En este Real Decreto se establece un anexo con los
criterios del diagndstico segiin la situacion del paciente y la
edad. 5e acepta que el diagnostico pueda ser exclusivamente
clinico, sin eximenes complementarios, cuando no hay duda
razonable debido a que tanto la causa del coma como el esta-
do neurologico del paciente estin bien documentados. Por el
contrario, si el examen neuroldgico no puede ser concluyente
(p. €., en casos de destrozos faciales donde no se puede hacer
la exploracién de los pares craneales) o en los nifios, se exigen
pruebas complementarias que quedan a criterio del médico
que atiende al paciente.
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Preguntas

1. ;Cuil de los siguientes patrones semiologicos es propio de
un coma por hernia transtentorial secundaria a un proceso
expansivo hemisférico?

a. Respiracidén irregular, reflejos pupilares normales,
pupilas midticas, bobbing ocular.

b. Hemiplejia contralateral a la lesién hemisférica,
dilatacién pupilar homolateral v rigidez de
descerebracion.

¢. Hiperventilacitn, reaccidn de descerebracidn, pupilas
dilatadas arreactivas.

d. Hiperventilacion, movimientos pendulares de los
ojos, reaccion de decorticacion, reflejos pupilares
conservados.

2. En un paciente que llega en coma con respiracidn
espontinea las pupilas son midridticas, pero reaccionan a
la luz. El paciente tiene mioclondas multifocales y asterixis.
(Cudl de estos posibles diagndsticos es mids probable?

a. Intoxicacidn por opidcecs.

b. Hemorragia de la protuberancia.

c. Encefalopatia metabilica.

d. Hemorragia mesencefilica.

3. Uno de los siguientes signos indica integridad del tronco
del encéfalo en un paciente en coma:

a. Movimientos oculares de tipo bobbing.

b. Conservacidn de los reflejos oculocefilicos.

¢. Rigidez de descerebracidn.

d. Midriasis pupilar bilateral arreactiva.

4. Un paciente diabético, bebedor excesiva, hipﬂte/-sa con
mal control se va a dormir la siesta y al cabocde 1 hora la
familia lo encuentra inconsciente: En la éxploracion en
el hospital estd en coma, con una respiraeion irregular,
pupilas midticas reactivas, reflejos oculocefilicos abolidos
y rigidez de descerebracion al estfmulo doloroso. EI
diagndstico méds probable es:

a. Coma cetoaciddsico.

b. Coma hiperosmolar.

c. Coma etilico. v

d. Hemorragia protiberancial.

5. La presencia de movimientos oculares espontdneos de tipo
bobbing indica gasi siempre:

a. Una lesién protuberancial.

b. Una lesion talimica.

¢ Una lesidn bitalimica.

d. Una lesidn cortical difusa.

6. ;Cuil de las siguientes benzodiazepinas puede producir
un estado de «estupor recurrentes v no se detecta en los
anilisis toxicolégicos ordinarios?

a. Midazolam.

b. Diazepam.

¢. Alprazolam.

d. Lorazepam.

7. ;Cudl de los siguientes sintomas no es propio de un estado
confusional o de delirio agudo?

a. Fluctuacién de la vigilancia.

b. Alucinaciones.

C. Amnesia.

d. Afasia.

. Al administrar naloxona para revertir un coma por

opidceos se debe vigilar con cuidado la aparicion de:
a. Edema agudo de pulmdén.

b. Shock.

¢. Arritmia cardiaca.

d. Empeoramiento de la conciencia.

. ¢En cudl de estos sindromes no es la hipertension arterial

un factor patogénico importante?

a. Encefalopatia hipertensiva.

b. Encefalopatia posterior reversible.

¢. Eclampsia.

d. Hipertensidn intracraneal idiopdtica.

10. ;Cudl de estas medidas no esilil para reducir la
hipertensidn intracraneal? '
a. Manitol.
b. Suero salino hipertinico.
¢. Hipoventilar y aumentar la pCO,.
d. Barbitiricos.
11. La premisa fundamental para establecer el diagnostico
de muerte derebral es:
a. Causa eonocida y demostrada de la destruccion
cerebral.

b Coma.
c.«"["upilas arreactivas.
d. Apnea.

Respuestas

1. Correcta: b. Los procesos expansivos Remisféricos
producen hemiplejia contralateral, hernia del l6bulo
temporal que comprime el Il par (dilatacién de la pupila
homolateral), coma v rigidez de descerebracion por
compresidn del tronca cefebral.

2. Correcta: ¢. Las encefalopatias metabdlicas no alteran los
reflejos de tronco enfases iniciales, v producen asterixis
y mioclonias multifacales. En los supuestos a y b las
pupilas son micticas. En el supuesto d suele haber
hiperventilatign, rigidez de descerebracidn y otros signos
neurologicos.

3. Correcta: b. Si los reflejos oculocefilicos estin presentes,

esaltamente probable la integridad del tronco cerebral.
Todos los demds supuestos indican un dafio del tronco
cerebral.

4 Correcta: d. La abolicidn de los reflejos oculocefilicos, la

rigidez de descerebracidn y las pupilas midticas indican
claramente la lesién en la protuberancia, probablemente
por una hemorragia en un hipertenso mal controlado. En
el infarto de la cardtida el paciente tendria inicialmente
una hemiplejia v tardiamente signos de enclavamiento
temporal por edema. En los otros supuestos no hay signos
neurolégicos focales.

. Correcta: a. El bobbing tipico y también sus variedades

indican casi siempre una lesién protuberancial.

. Correcta: d. El estupor recurrente reversible por

flumazenilo se describié como idiopdtico y luego se
han demostrado casos debidos a la ingesta voluntaria o
inducida de lorazepam, que no se detecta en los anilisis
toxicoldgicos ordinarios.

. Correcta: d. El lenguaje puede ser incoherente, pero no

tiene elementos afdsicos bisicos como la falta de la palabra
o las parafasias.
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B.Correcta: a. El edema agudo de pulmén es el efecto 11. Correcta: 2. No se puede plantear ¢l diagndostico de muerte
adverso mis frecuente de la administracidn de naloxona. cerebral si no se conoce con seguridad la causa de tipo
9. Correcta: 4. En la hipertension intracraneal benigna el destructivo del cerebro. Las otras propuestas estin todas
factor patogénico principal es la obesidad, pero no la presentes, pero individualmente no son esenciales para el

hipertension arterial. diagnéstico de muerte cerebral.
10. Correcta: &. La medida (til para redueir la hipertensidn

intracraneal es la hiperventilacidn con reduccién

moderada de la pCO,.

TSEM

B
Figura e10.1 Varabilidad de |as lesiones observables en la AM en el estado vegetativa. En este caso hay grandes lesiones de los ganglios basales (fecha en A) y de
necrosis laminar cortical (fechas en B), pero no hay lesiones apreciables en la sustancia blanca.

@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.
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Tabla 10.1
Method (CAM)

Version abreviada del Confusion Assessment

Comienzo agudo y evolucion fluctuante

Hay evidencia de un cambio mental agudo
sobre el estado basal del paciente

Mo i

Fluct(a la gravedad del trastomo a ko largo del dia

Mo i

Inatencién

El paciente tiene dificultad para focalizar la
atencion, esta distraido o no sigue 18 conversacion

Mo i

Desorganizarion del pensamiento,,

Figura e10.2 Variabilidad de las lesiones abservables en la RM en el estado
vegetativa. En este caso hay lesiones extensas en los ganglios basales y en la

El pensamiento s incoherente, desorganizado,
confuso, ildgico, cambiando de uno a otro tema

Mo Si

sustancia blanca, con escasas imagenes de necrosis laminar.

Alteracidn de la consciencia

El paciente esta hiparalerta o, al contrario,
somnolignto o estuporos0

Mo i

La respusata almalve a los tres primeros ilems y a uno de los ofros dos

sugiere delirio agudo.

. v
Tabla @10.2 Estados en la recuperacion del coma
S Gon
Reactivo
Nivel Nivel de conducta o fu Vigil (awake) | ( (reactive)*
Coma Ninguno Mo Mo Mo
Cerebro deseferenciado Minguno clinico, soloen neurcimagen funcicnal Maoy/si Si (supuesto) Mo
suUperion™*
Estado vegetativo Apertura de ojos (despertar) Si MNo Mo
Estado de consciencia Alguna actmidad voluntaria {fijacion y seguimiento de la Si Si Si
minimo mirada, respuesta a ordenes, vocalizacion con sentido)
Grave invalidez Capacidad de comunicacion y uso intencionado 3 Si Si
de algun utensilio con dependencia absoluta
Moderada invalidez AlLtonomia personal Si Si Si
Buena recuperacion Reinsercian laboral S Si S
*Reactive haga referepitll en este caso a respuestas elaboradas, no reflejas
**Exta cateqoria 8lf no confimada tampoco tiens una denominacion. La que equi @8 propons &3 fisiopatoldgice y hece referencia a la posibilidad de que & cerabo
pueda elaborar actiWidades mentales = no p_EdE' EXpresar por estar deseferenciato’desconectado del sistema motor o verbal {descomexain S_FE'IDT:I. CoOmo oouma
en el gindrome de locked-in protluberancial, que seria una desconessdn inferior.
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@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacidn es un delito.

Descenso del gasto cardiaco Flexién/pronacion de los antebrazos: suelen ser unilaterales.
De arigen cardiaco: Nnaiadmaé:ammydmmmmmlarﬁdﬂda
« Anitmias descerebraci

Reflajos abdominales: pueden ser unilaterales y desviar el fronco
+ Cardiopatia estructural
. C: onalf Signo de Lazaro: elevacion de ambos brazos
nso dal volumen ! Triple retirada de las piernas: similar a los reflejos nociceptivos
. He Movimientos repetidos da las

* Hipovolemia por diarrea, vamita, insuficiencia suprarrenal, etc. fﬂc:tum o ple: @

Aumento de la presidn infratordcica (no llenado de cavidades
derachas):

+ Tusigeno, maniobra de Valzaha (trompetista, defecacion, etc.)
Obstruccion pulmonar:

+  Tromboambolizmo pulmonar

Alteracion en la regulacion de las resistencias

y capacitancias vasculares periféricas
Alteracion estructural en el sistema nervioso vegetativo (via simpatica

periférica):
+ Primaria: fallo autondmico puro, atrofia multisiztémica,
enfermedad da Parkinzon

+  Secundaria: diabetes, uremia, lesiones espinales, \\\
autoinmune

* Fdrmacos: vincristing 7 o

Alteracion funcional del sistema nenvioso N/

* Sincope refiejo \¢

* Sincope por hipersenzibilidad del seno deo \

* Neuralgia del glosofaringeo

*  Sincope miccional

Medicaciones:

+ Antidepresivos, antipsicati




