b

Puntos clave

B Elcomaesuna
alteracion grave del
grado de conciencia por
afectacion del cortex
cerebral y/o el sistema
reticular ascendente.

El coma metabolico

(hipoxia, hipoglucemia,
intoxicacion endégena o
exogena) afecta a nifos
pequenos, la instauraciéon
suele ser progresiva y los
hallazgos clinicos, simétricos.
El coma estructural
(proceso expansivo
intracraneal) afecta a nifos
mayores, la instauracion es
stbita y se acompafa de
focalidad neuroldgica.

Es fundamental una

anamnesis dirigida y
una exploracion clinica que
incluya grado de conciencia,
respuesta pupilar, respuesta
motora y postura corporal,
patrén respiratorio y signos
de hipertension intracraneal.

' Los signos de alarma

son: anisocoria,
midriasis, bradipnea,
paralisis del VI par craneal,
movimientos de
descerebracion y
decorticacion, focalidad
neurologica.

Es imprescindible

valorar: temperatura,
frecuencia cardiaca,
frecuencia respiratoria,
presion arterial, saturacion
de hemoglobina y glucemia
capilar.

'- Lo prioritario ante

un nifo en coma es
asegurar la permeabilidad
de la via aérea, asegurando
la ventilacién/oxigenacion,
mantener la estabilidad
hemodinamica y tratar la
hipertension intracraneal,
para disminuir dahos
secundarios.
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Concepto y
generalidades

El coma es un estado de disminucién del
grado de conciencia que condiciona una
incapacidad de respuesta a estimulos externos
y necesidades internas. El coma debe
considerarse como un sintoma que acompafa
a muchas situaciones clinicas, y no como una
enfermedad. Se definen diversos términos
como somnolencia, letargia o estupor para
describir diferentes grados de profundidad
del coma, aunque resultan muy subjetivos,
por lo que se utilizan cada vez con menos
frecuencia. La descripcién cuidadosa del
estado clinico y su respuesta frente a diversos
estimulos constituye la forma idénea de
caracterizar los trastornos de la conciencia y
el coma. La evaluacién neurolégica de un
nifio en coma tiene como objetivo identificar
la causa, localizar la lesién y aplicar las
medidas terapéuticas adecuadas!™3.

El estado de vigilia se mantiene por un
sistema neuronal situado en la parte superior
del troncoencéfalo y el tdlamo, el sistema
reticular ascendente activador, y sus
conexiones con los hemisferios cerebrales. El
resultado de una disminucién de la actividad
neuronal de los hemisferios o del sistema
reticular ascendente activador provoca una
alteracién del grado de conciencia*®.

Fisiopatologia

La corteza cerebral y la formacién reticular
son las estructuras principales implicadas en
el mantenimiento del grado de conciencia. Su
correcto funcionamiento depende de una

presién de perfusién suficiente para satisfacer
las demandas energéticas cerebrales.

La sustancia reticular ascendente (SRA) es un
conjunto de neuronas agrupadas en fasciculos,
que ascienden y descienden a lo largo del tronco
del encéfalo hasta el diencéfalo y desde alli
proyectan conexiones con la corteza cerebral
(drea motora, drea sensorial y zonas de
integracién).

El dafio de las neuronas implicadas en la SRA
y/o el cértex cerebral causard una alteracién de
gravedad variable en el grado de conciencia.

— Dafio de ambas estructuras por afectacién
cerebral difusa.

— Lesién del sistema nervioso central
(SNC) infratentorial. Dafio directo por
compresién o destruccién de la SRA. Origina
directamente un estado comatoso.

— Lesién del SNC supratentorial.
Inicialmente provoca disminucién del grado de
conciencia. A medida que progresa la lesién, se
favorece el desarrollo de herniacién cerebral
que dafia el troncoencéfalo (y, por tanto, la
SRA) y produce el coma. De esta forma, las
lesiones hemisféricas localizadas pueden
producir focalidad neurolégica, pero no
provocan disminucién del grado de conciencia,
a menos que afecten de forma difusa a ambos
hemisferios cerebrales o distorsionen o
desplacen las estructuras troncoencefalicas.

La hipoxia y el edema cerebral de causa diversa

son el mecanismo fisiopatolégico principal del
coma en el paciente pediétricol'7.

[ ] . [ ]
Etiopatogenia
Las causas mis frecuentes de coma en el nifio
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Lectura rapida

Concepto y generalidades

El coma es la expresion
méaxima de la disminucién
del grado de conciencia.
Condiciona una
incapacidad de respuesta
a estimulos externos y
necesidades internas.
Debe considerarse como
un sintoma que acompafa
a diversas situaciones
clinicas, y no como una
enfermedad.

Fisiopatologia

La corteza cerebral y la
formacién reticular son las
estructuras principales
implicadas en el
mantenimiento del grado
de conciencia. El dafio en
SuUs neuronas causara una
alteraciéon de gravedad
variable. Su correcto
funcionamiento depende
de una presién de
perfusion suficiente para
satisfacer las demandas
energéticas cerebrales.
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son las infecciones del SNC, las infecciones
sistémicas graves, el traumatismo craneo-
encefilico (TCE), la hipoglucemia, las
intoxicaciones, las crisis comiciales y los
estados poscriticos (tabla 1).

En el periodo neonatal destaca la
encefalopatia hipoxoisquémica. En el lactante
y el nifio pequeiio, predominan las infecciones
del SNC, las infecciones sistémicas graves, la
hipoglucemia y las metabolopatias. En nifios
mayores y adolescentes destaca el coma
traumdtico y las intoxicaciones. En todos los
grupos de edad hay que tener en cuenta la
posibilidad de estado convulsivo, intoxicacién
y accidente cerebrovascular.

Coma de origen estructural

Predomina en nifios mayores. Con frecuencia
presenta una instauracién rdpida, brusca. Se
acompafa de focalidad neurolégica y
asimetria.

Las causas estructurales mds frecuentes son:
TCE, infeccién del SNC, hemorragia
intracraneal y proceso expansivo intracraneal.
En la exploracién fisica es frecuente encontrar:

— Afectacién supratentorial: progresion
rostro-caudal, obnubilacién hasta llegar al
coma, edema de papila, hemiparesia
contralateral, desviacién de la mirada
conjugada, posibilidad de herniacién uncal
y/o transtentorial.

— Afectacién infratentorial: coma, anoma-
lias pupilares, desviacién de la mirada
desconjugada, reflejos oculocefilicos (ROC) y
oculovestibulares (ROV) alterados, afectacién
de pares craneales y signo de Babinski
bilateral.

Coma de origen metabdlico

En general, afecta a lactantes y nifios
pequefios. La instauracién suele ser progresiva
y los hallazgos clinicos, simétricos.

Se produce por interrupcién del aporte de
sustratos energéticos (hipoxia, hipoglucemia) o
por alteracién de las respuestas
neurofisiolégicas y el equilibrio bioeléctrico de
las membranas neuronales (alteraciones
i6nicas, desequilibrio bioeléctrico, acumulacién
de sustancias endégenas y/o exdgenas
neurotéxicas).

Las causas metabdlicas mds frecuentes son:
isquemia-hipoxia, hipoglucemia,
hiponatremia, intoxicacién exdgena,
insuficiencia renal e insuficiencia hepdtica.

En la exploracién fisica destacan: respuesta
pupilar conservada (en general), movimientos
oculares conjugados, ausencia de asimetrias
motoras, anormales
frecuentes

movimientos
8-10

Diagnéstico diferencial'~

Hay una serie de cuadros que requieren un
diagnéstico diferencial con el coma:

— Hipersomnia es una exageracién del suefio
fisiolégico durante el cual el nifio duerme de
forma profunda y prolongada, y le cuesta
despertar.

— Narcolepsia es un suefio irresistible de
comienzo subito. A diferencia del coma, se
puede despertar al paciente, pero vuelve a
dormirse rdpidamente. La duracién del
cuadro se extiende de horas a dias. Su
etiologia no se conoce, aunque se ha
relacionado con lesiones reticuloencefilicas.
Si se acompafia de cataplejia, es decir,
hipotonia generalizada, se denomina
sindrome de Gelineau, correspondiente a una
afectacién  reticulohipotaldmica y
reticuloespinal.

— Mutismo aquinético es un término
empleado para describir una situacién de
inmovilidad aparentemente con alerta, que
caracteriza a estados crénicos de alteracién de
la conciencia con periodos de suefio y otros de
aparente vigilia, en los que no se puede
demostrar actividad mental. Se produce tras
lesiones que afectan a la integracién
reticulocortical, pero que respetan las vias
corticoespinales.

— Sindrome del cautiverio por paralisis
extensas (locked-in), aparece cuando el
paciente, estando consciente, no puede
manifestar sus respuestas a los estimulos por
parélisis de las 4 extremidades y de los pares
craneales inferiores. Se produce un bloqueo
total de la comunicacién verbal y motriz, y la
capacidad de respuesta se limita a
movimientos verticales de los ojos y al
parpadeo. Se presenta en lesiones destructivas
de la protuberancia o bulbo y en ciertas
polineuritis graves. La incomunicacién puede
paliarse utilizando el parpadeo.

— Afasia completa es la falta de capacidad
para comprender y producir el lenguaje. El
paciente no puede expresarse, lo cual facilita
su confusién con el coma; sin embargo, no
implica un estado de inconsciencia. Es
importante tener en cuenta que la falta de
respuesta a estimulos no es igual a una falta
de conciencia. Tal es el caso, por ejemplo, del
botulismo o del paciente relajado con
firmacos como el pancuronio. Ciertos
procesos psiquidtricos, como la histeria en
adolescentes o la esquizofrenia, pueden
simular estados de coma. Se pueden
desenmascarar por el contexto clinico, la
exploracién (reflejo cécleo-ocular o cor-
neal) y el electroencefalograma (EEG).

— Estado vegetativo . El paciente que presenta
este cuadro no tiene conciencia de si mismo
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Tabla 1. Etiologia del coma

Etiologia del coma estructural en el niiio

Traumatismo craneoencefdlico: puede causar diversas alteraciones, como conmocién encefélica,
hematoma epidural, hematoma subdural, hematoma parenquimatoso, hematoma intraventricular,
hemorragia subaracnoideq, lesién axonal difusa

Infecciones del SNC: absceso, empiema: bacteriano, fingico, parésitos (sin meningoencefalitis)

Tumores del SNC:

Primarios: astrocitoma, PNET (meduloblastomay), glioma troncoencéfalo, ependinoma,
craneofaringioma, papiloma/carcinoma de plexos coriodeos, glioma de via
dptica, quiste dermoide, hemangioma, hamartoma, teratoma, etc.

Secundarios o metastéticos: infiltracion meningea: leucemias, linfomas

Alteracién vascular del SNC:
Hemorragia intracraneal (accidentes hemorragicos):

Primaria: neonatal (intraventricular, subependimaria); malformaciones arteriovenosas,
aneurismas

Secundaria: hemopatia: leucemia, pirpura trombocitopénica, hemofilia, sindrome
hemolitico-urémico; tratamiento anticoagulante y/o antiagregante;
hipertensién arterial; hepatopatia; déficit vitaminico extremo: vitaminas
C y K; tumor intracraneal; encefalopatia téxica o infecciosa

Enfermedad oclusiva vascular (accidentes isquémicos):

Trombosis de seno venoso: meningitis, deshidratacién, malnutricién, drepanocitosis,
policitemia, leucemia

Trombosis arterial: idiopética, aterosclerosis, cardiopatias congénitas cianosantes, arteritis
cerebral, colagenopatias (periarteritis nodosa, lupus eritematoso sistémico, enfermedad de
Moya-Moya, displasia fibromuscular, drepanocitosis, homocistinuria, radioterapia,
anticonceptivos orales

Embolia cerebral: arritmias cardiacas emboligenas, endocarditis, cirugia del cuello
o forécica, neumonia o abscesos pulmonares, embolias grasas

Ofros: hidrocefalia, seudotumor cerebri, migrafa basilar

Etiologia del coma metabélico en el nifio
Encefalopatia hipoxicoisquémica

Intoxicaciones exégenas: narcéticos (morfina), hipnéticos, sedantes (benzodiacepinas);
anticolinérgicos (antihistaminicos, fenotiacinas, atropinicos); etanol;
monéxido de carbono; cianuro; insecticidas organofosforados; metales
pesados (plomo, mercurio)

Alteraciones medio infterno cerebrales

Alteracion hidroelectrolitica: hipoglucemia (de ayuno, hiperdosificacién de insulina);
coma hiperosmolar: hipernatremia, diabetes mellitus; coma
hipoosmolar: hiponatremia, sindrome de secrecién inadecuada
de hormona antidiurética; hipercalcemia, hipofosforemia,
hipermagnesemia

Alteracién metabélica: hipoglucemia; cetoacidosis diabética; hiperamoniemias (enfermedades
del ciclo de urea, encefalopatia hepética); uremia (insuficiencia renal,
sindrome hemolitico-urémico); errores congénitos del metabolismo
(hiperglucinemia cetésica, sindrome de Reye)

Alteracién endocrina: insuficiencia suprarrenal adrenocortical (enfermedad de Addison);
insuficiencia suprarrenal medular (sindrome de Waterhouse-Friedericksen);
insuficiencia tiroidea (coma mixedematoso); crisis tirotoxica

Infecciones:

Meningoencefalitis: bacteriana, tuberculosa, viral, fingica, protozoaria

Ventriculitis

Sepsis

Trastornos epilépticos:
Crisis comicial
Estado poscritico tras episodio epiléptico

SNC: sistema nervioso central.

Lectura rapida

Etiopatogenia

La hipoxia y el edema
son los mecanismos
etiopatogénicos més
frecuentes.

Debe pensarse en un
coma de causa
metabdlica en ninos
pequefos, con una
alteracién de conciencia
de instauracién
progresiva, simetria,
respuesta pupilar
conservada, ausencia
de focalidad neuroldgica,
movimientos anormales.
Las causas metabdlicas
mas frecuentes son:
hipoglucemia,
intoxicacion, proceso
infeccioso del sistema
nervioso central (SNC),
crisis comicial

y estado poscritico.
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Lectura rapida

Se sospechara un coma
de causa estructural en
ninos mayores, con
instauracion subita,
asimetria y focalidad
neuroldgica. Destacan
el traumatismo
craneoencefalico,
accidentes
cerebrovasculares,

y los procesos expansivos
intracraneales. Pueden
requerir intervencion
neuroquirdrgica urgente.

Desde el punto de vista
etiolégico, segun la edad,
se observan diferentes
posibilidades. En el
periodo neonatal, destaca
la encefalopatia
hipoxicoisquémica.

En el lactante y el nifio
pequefo predominan las
infecciones del SNC,

las infecciones sistémicas
graves, la hipoglucemia
y las enfermedadades
metabdlicas. En nifios
mayores y adolescentes,
aparecen con mayor
frecuencia el coma
traumatico y las
intoxicaciones. En todos
los grupos de edad, hay
que tener siempre en
cuenta la posibilidad de
intoxicacion, estado
convulsivo y accidente
cerebrovascular.
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ni de su entorno, es incapaz de recibir o
transmitir informacién, pero presenta ciclos
ritmicos diarios de vigilia y suefio. Es el
resultado final de cualquier dafio agudo o
proceso crénico que afecte gravemente los
hemisferios cerebrales. Las causas mds
frecuentes son los traumatismos craneales y
las lesiones que se producen después de un
paro cardiorrespiratorio que ha dejado sin
oxigenacién las estructuras cerebrales, sin
llegar a producir la muerte. Puede ocurrir en
la fase terminal de malformaciones graves del
SNC en el recién nacido y en diversas
enfermedades metabdlicas del nifio pequefio.
En estos pacientes, a pesar de la utilizacién de
todas las medidas terapéuticas posibles,
incluida la rehabilitacién, no se obtiene
ninguna mejoria. Se produce una pérdida de
las funciones cognitivas y de relacién. Se han
perdido las funciones superiores cerebrales, es
decir, de la corteza cerebral (hemisferios
cerebrales) mientras persisten total o
parcialmente las funciones sujetas al control
del tronco encefilico. El diagndstico se basa
en criterios clinicos. Segun la Academia
Americana de Neurologia, se requieren 7
criterios: a) ausencia de conciencia de si
mismo y del entorno e incapacidad para
interactuar con otros; #) la respuesta a
estimulos visuales, auditivos y dolorosos, no
posee cardcter reproducible, propésito o
conducta voluntaria; ¢) ausencia total de
lenguaje expresivo o comprensivo; ) estado de
vigilia intermitente manifestado por la
existencia de ritmo vigilia/suefio; e)
preservacién de actividad hipotaldmica y de
troncoencéfalo que permita sobrevivir con
atencién médica; ) incontinencia de esfinteres,
y g) variable preservacién de reflejos craneales y
espinales (pupilas y ROC, corneal, ROV,
nauseoso y espinal)!l.

Valoracion de la
intensidad del coma

Se han propuesto distintas escalas para
cuantificar la gravedad del coma: escala de
Glasgow (GCS), escala Full Outline of
Unresponsiveness (FOUR), escala de Seshia
I-1V, etc. La mis utilizada es la GCS.

Hay escalas especificas, asi como adaptaciones
de escalas convencionales, para realizar la
cuantificacién del coma en la infancia: GCS
modificada, escala de Raimondi (nifios
pequefios 1-36 meses), escala de Traunes,
escala de Murray (nifios), escala de Tatman,

escala de coma para neonatos de Garcia Alix,
etc. 1217,

Escala de Glasgow!> 1 (tabla 2)

Escala propuesta y validada en 1975 por
Jennett y Teasdale, y disefiada originalmente
para el coma de origen traumidtico. En 1982,
Simpson y Reilly presentaron una adaptacién
pedidtrica (menores de 2 afios). Puede
aplicarse en la evaluacién inicial, y también de
forma periédica en el seguimiento del
paciente. Consta de 3 apartados: respuesta
motora (M), ocular (O) y verbal (V) siendo el
componente de mayor valor pronéstico el
motor. El resultado final es la suma del valor
méximo obtenido en cada uno de los
apartados, que oscila entre un valor minimo
de 3 y maximo de 15. Debe especificarse, no
obstante, la puntuacién total y la
correspondiente a cada uno de los apartados
(M, O, V). En caso de asimetrias, se
considera el lado de mejor respuesta. Si el
paciente estd intubado por causa neuroldgica,
el apartado verbal se puntda con el minimo y
se denomina Vt.

Aproximacion
diagnostica (ublas3y4)

Ante cualquier nifio en coma, se realizard
siempre una estabilizacién inicial en la que se
aplicardn las medidas de soporte vital
habituales (permeabilidad de la via aérea,
ventilacién y oxigenacién eficaz y estabilidad
hemodindmica, identificacién y tratamiento
de signos de alarma neurolégicos).
Posteriormente, se realizardn las medidas
generales oportunas para evitar o disminuir la
lesién cerebral secundaria, consecuencia de la
noxa inicial, y se evitard y corregird de forma
temprana la hipoxia y la hipotensién arterial.
Se realizard un seguimiento correcto del nifio
(temperatura, presién arterial, frecuencia cardia-
ca [FC], electrocardiograma [ECG], glucemia
capilar, saturacién de hemoglobina, frecuencia
respiratoria [FR] y la canalizacién de al menos 2
vias venosas periféricas de grueso calibre).

Sélo tras la estabilizacién y la reanimacién
inicial (ABC), se realizardn la anamnesis, la
exploracién clinica y las exploraciones
complementarias dirigidas a identificar la
causa del coma. Este interrogatorio puede
realizarlo otro facultativo a la familia,
mientras se realizan las maniobras
comentadas!S.

Anamnesis
Se ha de interrogar sobre:

Enfermedad de base
Portador de derivacién ventriculoperitoneal,
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insuficiencia hepdtica, insuficiencia renal,  Tratamiento anticoagulante, antiepilépticos, etc.
metabolopatia, discrasia sanguinea,
cardiopatia congénita emboligena, migrafia, =~ — Instauracién brusca o progresiva.

epilepsia, diabetes mellitus. — Primer episodio o recurrencia. El caricter
recurrente del coma inducird a descartar
procesos metabdlicos, como los errores
innatos del metabolismo de los hidratos de

Caracteristicas del coma

Lectura rapida

Antecedentes familiares
Migraiia, epilepsia, psicosis y encefalopatias

heredodegenerativas. carbono (hipoglucemia por glucogenosis) o
acidosis orgénicas (leucinosis, lacticoaciduria). .
L A | . . Valoracion del coma
Medicacion habitual — Cuadro previo de excitabilidad neuronal

El sistema de valoracion
mas utilizado en el coma
es la escala de Glasgow.
Hay una adaptacién
pediatrica. Consta de

3 apartados: respuesta
motora (M), ocular (O)

y verbal (V), y el

Tabla 2. Escalas de coma

Escala de Glasgow Escala de medida de coma para neonatos

(Garcia Alix, 1997)*
Apertura ocular

Espontanea 4 Respuesta ocular componente de mayor
Al hablarle 3 Focaliza y sigue al menos 30° 5 valor prongstico es el
Al dolor 2 Apertura ocular esponténea 4 motor. El resultado final
No responde 1 Apertura ocular al dolor 3 es la suma del valor
Reflejos oculocefélicos intactos 2 méaximo obtenido en cada
Respuesta verbal Reflejos oculocefdlicos alterados 1 uno de los apartados, que
Onen!ada S Reflejos oculocefdlicos ausentes, oscila entre un valor
Desorientada 4 pupilas fijas 0 minimo de 3 y maximo de
PO'quOS.'”C’PFOP'GQGS 3 o o 15. Es til en la valoracion
Sonidos incomprensibles 2 Respiracién y vocalizacién inicial, en el seguimiento
No responde 1 Llanto de tono normal 5 y tiene caracter
Gemido o llanto débil 4 pronéstico.
Respuesta motora Mueca 3
Obedece ordenes 6 Respiracion espontdnea 2 Aproximacion
Localiza el dolor o Respiracién periddica o atéxica 1 diagnostica
Flexion-retirada ante el dolor 4 Apnea 0
Flexién anémala ante el dolor En la anamnesis, es
(decorticacién) 8 Respuesta motora fundamental recoger:
Extension en respuesta al dolor Movimientos alternantes suaves 5 forma de inicio del coma
(descerebracion) 2 Movimientos débiles o perezosos 4 (brusco, progresivo), si
No responde 1 Retirada del miembro estimulado 3 se trata de un primer
Movimientos estereotipados ante episodio o de
estimulos 2 recurrencia, sintomas
Actitud de decorticacion/ acompanantes (fiebre,
descerebracion 1 cefalea, vémitos,
Flaccidez 0 alteracion del caracter),

Escala de Glasgow modificada para niiios pequeiios

Apertura ocular

antecedentes
(traumatismo, ayuno,
posibilidad de ingesta de
toxicos) y la existencia de

Espontanea 4 una enfermedad de base.
Al hablarle 3
Al dolor 2
No responde 1

Respuesta verbal
2-5 afios Menos de 2 afios
Palabras y frases adecuadas 5 Sonrie, llora 5
Palabras inadecuadas 4 Llora continuamente 4
Llanto y grito exagerados 3 Llanto y grito exagerados 3
Gruiiido 2 Gruiiido 2
No responde 1 No responde 1

Respuesta motora
Movimientos espontaneos
Localiza el dolor
Flexién-retirada ante el dolor
Flexién anémala ante el dolor (decorticacién)
Extensién en respuesta al dolor (descerebracién)
No responde

—NwWwhOGiO

*Garcia Alix A, Cabafias F, Quero J Coma en el recién nacido. En: casado Flores J, Serrano A, eds. Coma en pediatria.
Diagnéstico y tratamiento. Madrid: Diaz de Santos; 1997. p. 167.
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Lectura rapida

En la exploracion clinica,
hay que valorar: grado del
coma (escala de
Glasgow), respuesta
pupilar (tamano, simetria,
reactividad), respuesta
motora, reflejos
oculocefélicos (no si hay
sospecha de traumatismo
cervical) y
oculovestibulares, patrén
respiratorio y signos
meningeos. Es vital
identificar y tratar de
forma temprana la
hipertension intracraneal
y los signos de herniacién
cerebral inminente.

Ante la sospecha

de un coma de origen
estructural, ha de
realizarse una tomografia
computarizada craneal
urgente.
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Tabla 3. Hallazgos clinicos y localizacion de la lesion

Resumen de hallazgos clinicos relacionados con la localizacion de la lesion

Nivel lesion Nivel Actividad
de conciencia motora
Cértex cerebral  Letargia Agitado
Diencéfalo Obnubilacién  Decortizacién
Estupor
Mesencéfalo Coma Descerebracion
Protuberancia Coma Extension EESS,
flexion EEl
Bulbo Coma Flaccidez

Patrén Globos Pupilas
respiratorio oculares
Cheyne- ROV + Normales
Stokes ROC +
ROV + Miosis media
ROC + poco reactiva
Desviacion
conjugada
Kussmaul ~ Corneal — Midriasis media
ROV y ROC fija
asimétricos
Apneica Corneal - Miosis intensa
ROC - arreactiva
ROV -
Atéxica, Corneal - Midriasis
de Biot  Cilioespinal = intensa
arreactiva

Localizacion de la lesion y déficit motor/par craneal

Lesion del cortex
Lesién de la cépsula inferna

Lesién del pedinculo cerebral
Lesién de la protuberancia
Lesién del bulbo

Lesién de la médula

Localizacion de la lesion y patrén respiratorio

Lesién del diencéfalo, ganglios base
Lesion del mesencéfalo

Lesién de la protuberancia

Lesion del bulbo

Anomadalias del tamaiio pupilar

Bilateral
Midriasis Miosis
Fisioloégica Fisiolégica
Atropina Opioides
Anfetaminas Inhibidores

Cocaina de la colinesterasa

Lesién del
mesencéfalo

Lesién puente

Monoparesia

Hemiparesia contralateral
Hemiparesia contralateral
Pardlisis homolateral I1I/V
Hemiparesia contralateral
Pardlisis homolateral V, VI, VII, VIII
Hemiparesia contralateral
Pardlisis homolateral IX, X, XI, Xl

Pardlisis homolateral por debajo de la lesién

Cheyne-Stokes

Kussmaul, hiperventilacién neurégena
Apnéustica

Atdxica, de Biot

Unilateral (anisocoria)

Midriasis Miosis
Fisiolégica Fisiolégica
Farmacos Farmacos
Lesion local Lesion local
Migrafa Sindrome de

Claude Bernard
Horner

EEIl: extremidades inferiores; EESS: extremidades superiores; ROC: reflejos oculocefélicos; ROV: reflejos oculovestibulares.

(delirios, alucinaciones, temblores,
convulsiones) o de depresién neurolégica
(somnolencia, letargia).

Sintomatologia acomparnante

Signos de proceso infeccioso del SNC: fiebre
o febricula, rigidez de nuca, cefalea, vémitos.

Signos de hipertensién intracraneal (HTIC):
cefalea, vémitos en escopetazo o matutinos/
nocturnos, alteracién del cardcter y del



Tabla 4. Aproximacion diagndstica

Anamnesis

Caracteristicas del coma
Enfermedad de base predisponente
Antecedentes familiares

Medicacién habitual

Antecedentes: fraumatismo, posibilidad de intoxicacién, sinftomas de hipertensién intracraneal,
signos y sinfomas de proceso infeccioso intercurrente, cirugia en dias previos

Exploracién clinica

Temperatura, glucemia capilar, presién arterial, frecuencia cardiaca y respiratoria,

electrocardiograma, saturacién de hemoglobina

Exploracién general por aparatos y neurolégica detfallada

Signos meningeos y de hipertensién infracraneal

Nivel de conciencia (escala de Glasgow)

Pupilas. Posicién de los globos oculares. ROC/ROV/RC. Respuesta motora. Patrén respiratorio

Fondo de ojo

Exploraciones complementarias (individualizar, segin la sospecha etiolégica)

Analitica sanguinea bésica: hemograma, coagulacién, equilibrio dcido-base, ionograma,
glucosa, fésforo, magnesio, ured, creatinina, osportato—fransferaso, alanina-transferasa, amonio,

lactato, proteina C reactiva

Estudio microbiolégico: cultivos, serologias

Puncién lumbar: citologia, bioquimica, tincién de Gram, cultivo, serologias, pterinas, aminodcidos

y neurotransmisores

Andlisis toxicolégico: etanol, metales pesados, valores de paracetamol, salicilemia, etilenglicol,
alcohol metilico, paraldehido, benzodiacepinas, opioides, éxtasis, cannabis, cocaina

Neuroimagen: ecografia transfontanelar, tomografia computarizada y/o resonancia magnética

craneal

Electroencefalograma

Potenciales evocados del troncoencéfalo (sensoriales, auditivos, visuales)

Ecografia Doppler cerebral

Cribado metabélico:

Bésico: glucemia, equilibrio dcido-base, funcién hepética, funcién renal, creatinfosfocinasa,

amonio, lactato, piruvato

Cuerpos ceténicos, aminoacidemia, écidos orgdnicos, acido orético, carnitina fotal y libre,
determinacién de actividad enzimética mitocondrial en higado/misculo/corazén, efc.

Ofras: arteriografia cerebral, carboxihemoglobina, metales pesados, hormonas tiroideas (T3, T4,
hormona tirotropa), hormonas suprarrenales (hormona adrenocorticotropa, cortisol)

RC: reflejo corneal; ROC: reflejo oculocefdlicos; ROV: reflejo oculovestibular.

rendimiento escolar, crisis comiciales,
trastornos visuales.

Antecedentes

— Traumatismo craneal. Puede haber
ocurrido horas antes (hematoma epidural) o
incluso en dfas previos (hematoma subdural
subagudo o crénico).

— Posibilidad de intoxicacién. Debe tenerse

en cuenta siempre la posibilidad de
intoxicacién voluntaria o accidental ante un
estado de coma de etiologia poco clara, por lo
que se investigard exhaustivamente la
posibilidad de ingesta de farmacos o drogas a
los que el nifio haya podido tener acceso. La
edad media de presentacién es de 24 meses,
siendo el 67% de los nifios menores de 4

CUIDADOS INTENSIVOS PEDIATRICOS
Coma: etiologia, fisiopatologia y diagnéstico
F.]. Cambra, N. Lasuen y A. Palomeque

Lectura rapida

Si hay sospecha de
intoxicacién, puede ser
util administrar de forma
empirica antidotos,
naloxona (opioides)
y/o flumacenilo
(benzodiacepinas).

Se ensayara glucosa
intravenosa para tratar
una posible
hipoglucemia.

Si no se puede descartar
una lesiéon medular, se
realizaran las medidas
oportunas para asegurar
la correcta inmovilizaciéon
y estabilidad de la
columna cervical.
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Lectura rapida

Ante un nifio en coma,
tienen prioridad las
medidas de reanimacion

y soporte vital:
permeabilidad de la via
aérea, oxigenacion y
ventilacion, estabilidad
hemodinamica, e
identificacion y tratamiento
de los signos de alarma
neurolégicos.
Posteriormente, se
aplicaran las oportunas
medidas diagndésticas y de
seguimiento y desarrollo
del tratamiento definitivo.
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afios. Una historia de pica puede asociarse a
una ingestién eventual de sustancias toxicas.
Las causas de intoxicacién mé4s comuin
fueron: toxicomedicamentosa (54,7%) (siendo
el paracetamol la causa mds comun),
productos domésticos (28,9%), alcohol
(5,9%), monéxido de carbono (CO) (4,5%),
drogas (1,5%).

— Cirugfa en dias previos (embolia, accidente
anestésico, alteracién electrolitica).

— Infeccién del irea
otorrinolaringolégica. Una sinusitis o
infeccién odontolégica puede dar lugar a
una trombosis de seno venoso, empiema
subdural o absceso frontal.

— Ayuno o ingesta escasa.

Exploracién clinica

Exploracion fisica general

Ha de incluir siempre: frecuencia cardiaca,
frecuencia respiratoria, presion arterial, ECG,
saturacién de hemoglobina y glucemia capilar.
Se realizard un examen clinico general y
completo por aparatos, y se prestard una
atencién especial al examen neurolégico:
Glasgow, pupilas, funciones superiores
(orientacién espaciotemporal, compresién),
pares craneales, reflejos osteotendinosos y
cutdneos, reflejo cutaneoplantar, respuesta
motora y sensitiva y signos cerebelosos.

Se buscardn especialmente: fiebre, signos de
deshidratacién, cianosis, ictericia, exantemas,
hematomas o equimosis, sefales de
venopuncién, signos meningeos, fetor
cetonémico, etc.

Signos de alarma: bz'pertemio’n intracraneal,
herniacion cerebral inminente!8-22

Es imprescindible reconocer los signos de
alarma neurolégicos (HTIC, herniacién
cerebral inminente) para establecer un
tratamiento médico (medidas antiedema
cerebral) y/o quirargico inmediato. Estdn
constituidos por la triada de Cushing
(respiracion irregular, bradicardia, hipertensién
arterial), anisocoria, midriasis bilateral,
bradipnea, pardlisis del VI par craneal,
movimientos de descerebracién y/o
decortizacién, focalidad neurolégica.

Hay 4 tipos de herniacién cerebral:

— Externa: desplazamiento fuera de la
béveda craneal, secundario a fractura abierta
y/o craniectomia descompresiva.

— Subfacial: consiste en el desplazamiento de
la circunvolucién del cuerpo calloso al lado
contralateral, por debajo de la hoz.

— Transtentorial:

a) Lateral (uncus temporal): el uncus

temporal a través del anillo tentorial.

&) Central: el 16bulo temporal a través del
agujero tentorial.

¢) Ascendente: el cerebelo superior hacia
arriba a través de la tienda.

— Amigdalina: situacién de médxima
gravedad. Las amigdalas cerebelosas
descienden a través del agujero occipital. Es
causa de apneas, respiracién atéxica, midriasis
fija bilateral y abolicién de los reflejos del
troncoencéfalo.

Grado de conciencia

Como se ha comentado, se cuantificari la
intensidad del coma mediante la GCS, y se
especificard la puntuacién total y la de cada
uno de los apartados (respuesta motora,
ocular y verbal).

Un resultado en la GCS igual o inferior a 8
indica una afectacién grave del grado de
conciencia, con pérdida de los reflejos
protectores de la via derea y necesidad de
valorar la intubacién endotraqueal y
ventilacién mecdnica.

Examen pupilar

Hay que valorar la posicién, el tamaiio, la
simetria y la reactividad a la luz (directa y
consensuada).

El estrabismo convergente o divergente indica
lesién de VI o III par craneales. La desviacién
conjugada de la mirada con componente
clénico es indicativa de crisis epiléptica. Los
movimientos pendulares, nistagmo y crisis
oculégiras apuntan disfuncién del tallo
cerebral.

Las lesiones diencefilicas presentan miosis
poco reactiva, las mesencefilicas midriasis
media fija, las protuberanciales miosis intensa
y las bulbares midriasis intensa arreactiva. La
intoxicacién por opioides provoca miosis.

En general, los comas de causa metabdlica
conservan el reflejo fotomotor, salvo que
hayan recibido ciclopléjicos (atropina).
También hay los siguientes movimientos
oculares espontineos: roving movimientos
oculares erriticos horizontales (lesién
hemisférica e integridad del tronco cerebral);
bobbing, desviacién conjugada brusca hacia
abajo y retorno lento (lesién pontina),
nistagmo de (lesién
mesencefalica).

convergencia

Reflejo corneal, reflejo oculocefilico

y oculovestibular

Su normalidad apunta la integridad del
troncoencéfalo y viceversa.

— Reflejo corneal. La respuesta normal es un



parpadeo al estimular la cérnea con una gasa
o torunda. Requiere el funcionamiento de los
II, V y VII pares craneales, cuyos nucleos se
sitdan en mesencéfalo, protuberancia y bulbo.
— Reflejo oculovestibular. Se realiza
instilando agua caliente o fria en el
conducto auditivo externo. En condiciones
normales, los ojos se mueven hacia el lado
estimulado con agua caliente y hacia el lado
contrario al estimulo con agua fria. Es
indispensable comprobar la integridad de la
membrana timpdnica previamente.

— Reflejo oculocefilico. También llamado
“ojos de mufieca”. Estd contraindicada su
realizacién si hay sospecha o evidencia de
lesién medular. Se realiza una rotacién lateral
de la cabeza. En condiciones normales, se
comprueba una desviacién conjugada de la
cabeza en sentido contrario a la movilizacién.
Respuesta motora

Hay que valorar la postura corporal
(decorticacién, descerebracién), el tono
muscular (hipotonia, flaccidez, hipertonia,
espasticidad), los reflejos osteotendinosos y
cutdneos (presencia, ausencia, exaltacién,
simetria), el reflejo cutaneoplantar (normal =
flexor, anormal = Babinski) y la presencia o no
de fasciculaciones musculares.

— Lesién en cértex. Monoparesia.

— Lesion en la capsula interna. Hemiparesia
contralateral.

— Lesién en pedinculo cerebral.
Hemiparesia contralateral. Paralisis
homolateral de los III y V pares craneales.

— Lesién en protuberancia. Hemiparesia
contralateral. Parilisis homolateral de los V,
VI, VII y VIII pares craneales.

— Lesién en bulbo. Hemiparesia
contralateral. Pardlisis homolateral de los IX,
X, XI y XTI pares craneales.

— Lesién en médula espinal. Paralisis
homolateral por debajo de la lesion.

— Postura de decortizacién. El paciente
presenta hiperextensién de extremidades
inferiores y flexién de superiores. Indica
lesién hemisférica bilateral con funciones del
troncoencéfalo conservadas.

— Postura de descerebracién. El nifio
presenta hiperextensién de las 4
extremidades. Su expresién mdxima es el
opistétonos. Indicativo de lesién
mesencefilica grave.

— Flaccidez generalizada. Destaca una
hipotonia generalizada con nula respuesta a
estimulos. Pequefios estimulos pueden
producir movimientos de liberacién espinal.
Indica lesiéon en el 4mbito del bulbo.

Patron respiratorio

En la préctica, puede presentar escasa utilidad,
ya que frecuentemente estard enmascarado por
medidas de soporte vital (intubacién y
ventilacién mecdnica). Los diferentes patrones
respiratorios traducen distintos grados de
lesion.

— Respiracién de Cheyne-Stokes. La
amplitud y la FR van aumentando
progresivamente hasta llegar a un punto en
el que vuelven a disminuir y llegar a la
apnea para reiniciar el ciclo implica lesién
diencefilica, ganglios de la base o de ambos
hemisferios cerebrales.

— Hiperventilacién neurégena central.
Respiracién profunda y taquipneica, traduce
lesién en mesencéfalica baja o pontina alta.
Es necesario distinguirla de la
hiperventilacién secundaria a alteraciones
metabdlicas.

— Respiracion apnéustica. Se presenta una
frecuencia lenta, con periodos largos de apnea
e inspiracién profunda posterior que se
detiene en la fase de maxima inspiracién. Se
observa en lesiones de protuberancia inferior.
— Respiracién atixica o de Biot. Patrén
respiratorio muy irregular y desorganizado,
que se observa en lesién bulbar e indica
parada respiratoria inminente.

Afectacion del sistema nervioso autinomo

Puede manifestarse como episodios de
hipertermia, crisis de sudoracién, erupciones
cutdneas evanescentes, episodios de
hipertensién o hipotensién arterial y
variaciones de la FC.

Afectacion del hipotdlamo

Sospechar en todo nifio en coma que presente
trastornos de la termorregulacién (hipotermia
¢ hipertermia) y trastornos hidroelectroliticos
(diabetes insipida, sindrome de secrecién
inadecuada de la hormona antidiurética,

sindrome de pérdida de sal).

Fondo de ojo

El papiledema es indicador de HTIC. La
hemorragia subhialoidea puede indicar
hemorragia subaracnoidea.

Exploraciones complementarias

Las exploraciones complementarias siempre
han de individualizarse segin la situacién
clinica del paciente, la accesibilidad de la
técnica y, sobre todo, segun la sospecha
diagnéstica. No hay ninguna exploracién
complementaria que tenga prioridad a las
maniobras de estabilizacién inicial.

Analitica sanguinea

CUIDADOS INTENSIVOS PEDIATRICOS
Coma: etiologia, fisiopatologia y diagnéstico
F.]. Cambra, N. Lasuen y A. Palomeque

Lectura rapida

Las exploraciones
complementarias han de
individualizarse segun la
sospecha diagnéstica y el
coste-beneficio para el
paciente. Ninguna prueba
diagnéstica tiene prioridad
respecto a las medidas
de soporte vital. Hay que
valorar: la analitica
sanguinea, la puncién
lumbar, el estudio
microbioldgico, el examen
toxicolégico, la
carboxihemoglobina, la
neuroimagen, el cribado
metabdlico, el estudio
hormonal, etc.
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Lectura rapida

Neuroimagen

No hay una neuroimagen
de eleccién en el nifio en
coma. La exploracién mas
apropiada dependera de la
disponibilidad técnica, de
las caracteristicas del
paciente y de la
orientacion diagnostica.

Electroencefalograma

En el nifio en coma los
hallazgos del EEG pueden
indicar posibilidades
diagnésticas: alteraciones
focales que muestren
lesién estructural, patrén
brote-supresion en la
encepalopatia difusa
grave, etc. También
permite valorar su
gravedad y evolucion.
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Solicitar siempre una analitica sanguinea
basica: hemograma, pruebas de coagulacion,
equilibrio 4cido-base, ionograma, fésforo,
magnesio, glucemia, funcién renal, funcién
hepética, amonio, lactato, anién GAP, proteina
C reactiva.

Segun la sospecha clinica:
carboxihemoglobina, etanol, hormonas
tiroideas y suprarrenales (T3, T4, hormona
tirotropa, cortisol). Puede administrarse
glucosa antes de obtener ninguna
determinacién analitica?3.

Estudios microbioldgicos

Ante sospecha de infeccidn, solicitar el
cultivo, la tincién de Gram y las serologias
pertinentes en liquidos orgédnicos y tejidos
(sangre, liquido cefalorraquideo, liquido
pleural, liquido peritoneal, orina, heces, etc.).

Andlisis de toxicos

Es posible determinar la presencia de téxicos en
plasma, orina, jugo géstrico, saliva, cabello, etc.
En plasma: etanol, metales pesados, valores
de paracetamol, salicilemia, etilenglicol,
alcohol metilico, paraldehido.

En orina: benzodiacepinas, opioides, éxtasis,
cannabis, cocaina. La administracién empirica
de naloxona o flumazenil puede ser util si se
sospecha intoxicacién por mérficos o
benzodiacepinas, respectivamente.

Puncion lumbar

Estd contraindicada si hay sospecha de HTIC
(se realizard neuroimagen antes de realizarla),
infeccién local en el lugar de puncién,
plaquetopenia/coagulopatia, inestabilidad
hemodindmica o respiratoria.

Es posible determinar citologia, bioquimica,
tincién de Gram, cultivo, serologias,
diagnéstico molecular por técnica de
reaccién en cadena de la polimerasa (PCR),
pterinas, aminodcidos y neurotransmisores.

Neuroimagen cerebral: ecografia
transfontanelar, tomografia compumrizada
craneal, resonancia magnética craneal

En general, puede decirse que no hay una
neuroimagen de eleccién en el nifio en coma.
La exploracién mds apropiada dependerd de
la disponibilidad técnica, de las caracteristicas
del paciente y de la orientacién diagnéstica.

Ecografia transfontanelar. Es la neuroimagen
inicial de eleccién en el neonato y el lactante
con la fontanela abierta. Permite la deteccién de
hemorragias (intraventriculares,
parenquimatosas), dilatacién ventricular, signos
indirectos de encefalopatia hipoxoisquémica
(aumento de ecogenicidad en regién

corticosubcortical, tdlamo y ganglios de la
base), signos de edema cerebral (ecogenicidad
global con homogenizacién de estructuras).

La técnica de Doppler ha permitido, ademds,
identificar los vasos sanguineos cerebrales, el
estudio de la velocidad del flujo sanguineo
cerebral y el cédlculo de los indices de
resistencia cerebrovascular.

Tomografia computarizada craneal. Las
ventajas de la tomografia computarizada
(TC) son: a) facilidad de realizacién; 4)
rapidez (sobre todo si disponemos de TC
helicoidal); ¢) mejor resolucién en
estructuras Gseas y calcificaciones; ) mayor
accesibilidad al paciente critico (estructura
de tubo abierta), y ¢) posibilidad de estudio
en paciente portador de dispositivos
ferromagnéticos.

La TC es la técnica de eleccién en TCE,
lesiones dseas, seguimiento de drenajes y
valvulas de derivacién ventricular.

El angio-TC permite realizar estudios
vasculares similares a los obtenidos por
resonancia magnética (RM).

Si no hay contraindicacién, en el estudio de
un nifio en coma se realizard con contraste.
Resonancia magnética craneal. Las ventajas de
la RM son: a) ausencia de radiacién; &)
imagen multiplanar y reconstrucciones
volumétricas; ¢) posibilidad de estudios
vasculares, y ) mejor resolucién en
troncoencéfalo, cerebelo y canal medular.

La RM es la técnica de eleccién en
enfermedad metabdlica y neurodegenerativa,
enfermedad de la sustancia blanca,
enfermedad del troncoencéfalo y cerebelo,
enfermedad raquidea no ésea, enfermedad
de pares craneales.

La angio-RM permite obtener estudios
vasculares de calidad similar a la angiografia.
Actualmente, estd disponible la RM funcional
(de difusién, espectroscépica), que permite
realizar nuevas secuencias con posibilidad de
valorar la perfusién cerebral, medir flujo y
volumen sanguineo local y determinar
metabolitos.

Angiografia cerebral. Puede resultar muy til en
el caso de nifios con accidentes vasculares
cerebrales, ya sean isquémicos o hemorragicos.

Electroencefalograma

Consiste en realizar un seguimiento de la
actividad eléctrica cerebral. Se recoge
mediante la colocacién de electrodos en el
cuero cabelludo, siguiendo el Sistema
Internacional 10-20. Puede realizarse un
EEG convencional o un registro continuo.

El EEG es un conjunto de ondas que



expresan la suma de los potenciales
sindpticos y postsindpticos inhibidores y
excitadores de las neuronas corticales.

En el andlisis del EEG, debe valorarse:
frecuencia de las ondas, voltaje de las ondas,
reactividad ante estimulos, presencia de
puntas-ondas, simetria de ambos hemisferios
y presencia de artefactos.

En el nifio en coma, los hallazgos del EEG
pueden indicar posibilidades diagnésticas:
actividad comicial, alteraciones focales que
muestren lesién estructural, patrén brote-
supresién en la encefalopatia difusa grave
(secundaria a anoxia), etc. También permiten
valorar su gravedad y evolucién. El trazado
electroencefalogrifico es necesario para
valorar el coma barbitdrico (patrén salva-
supresién) y en el diagndstico de muerte
cerebral.

La administracién de sedoanalgesia puede
modificar el EEG?4%°,

Potenciales evocados de troncoencéfalo
sensitivos, auditivos o visuales

Los potenciales evocados (PE) son la
respuesta eléctrica generada por el
troncoencéfalo frente a un estimulo sensorial
en un nervio periférico (PE sensitivos),
sonoro (PE auditivos) o visual (PE visuales).
Permiten detectar la integridad funcional de las
vias neuronales implicadas. Se recogen
mediante electrodos colocados en el cuero
cabelludo.

Se valora la latencia (tiempo de aparicién de
la onda tras el estimulo), la amplitud de la
onda, la distancia entre las ondas y la
simetria entre ambos lados.

No suelen afectarse por la sedoanalgesia,
barbitdricos, alteraciones metabdlicas o
electroliticas. Tienen valor pronéstico y en el

seguimiento evolutivo del paciente

neurocritico?425.

Ecografia Doppler cerebral

Se trata de una técnica de seguimiento no
invasiva de la hemodinamia cerebral, que
informa del estado de la perfusién sanguinea
local. Consiste en obtener la morfologia de la
curva y los valores numéricos de la velocidad
de flujo (indice de pulsatilidad, velocidad
media, velocidad sistélica méxima, velocidad
telediastélica) en las arterias del poligono de
Willis.

En la interpretacién de los resultados, es
importante tener en cuenta la edad y la
situacién fisiopatoldgica de cada paciente.
En el nifio en coma, la arteria cerebral media
tiene especial interés, por aportar informacién
sobre la perfusién cerebral global?426:27,

Cribado metabilico en sangre y/o orina

El cribado bésico incluye equilibrio dcido-base,
glucosa, funcién hepdtica, creatincinasa,
amonio, lactato y piruvato. Segun la sospecha
diagnéstica, se solicitarin diversas pruebas que
orienten hacia diversas enfermedades
metabdlicas, como cuerpos cetdnicos,
aminoacidemia, dcidos orgdnicos, dcido orético,
carnitina total y libre, determinacién de
actividad enzimdtica mitocondrial en
higado/musculo/corazén, etc.

Monitorizacion

Todo nifio en coma debe someterse a un
seguimiento continuo de las constantes
vitales. El seguimiento bdsico incluird:
temperatura, presién arterial, FC, ECG,
diuresis (espontinea o por sondaje vesical),
FR, saturacién de hemoglobina, glucemia
capilar.

Ademis, hay una serie de medidas destinadas al
seguimiento neurocritico del paciente,
fundamentalmente en los casos en los que se
necesita valorar la evolucién del nifio con
alteraciones del grado de conciencia en el
contexto de HTIC, como sucede en el caso de
traumatismos craneales, meningoencefalitis o
alteraciones metabdlicas.

Seguimiento de la presién intracraneal.
Presi6n de perfusion cerebral

El seguimiento de la presién intracraneal
(PIC) es imprescindible y se llevard a cabo en
todos los nifios con TCE grave. Su
cuantificacién, aparte de ofrecer una
valoracién de la PIC, es fundamental para
medir la presién de perfusién cerebral (PPC)
que se define mediante la diferencia entre la
presion arterial media (PAM) — la PIC, y para
ofrecer las mejores perspectivas prondsticas
deberia ser mayor de 60 mmHg en
adolescentes, y mayor de 50 mmHg en nifios
pequefios y lactantes.

Saturaciéon venosa en el bulbo de la yugular
Es primordial en pacientes con HTIC,
fundamentalmente traumitica o infecciosa,
para evitar situaciones de isquemia, conocer
si el flujo sanguineo cerebral es el adecuado a
sus necesidades metabdlicas.

Uno de los métodos que ha adquirido mads
importancia en este sentido ha sido el analisis
de la sangre venosa en el bulbo de la yugular
interna, mediante su cateterizacién
retrégrada, ya que prdcticamente toda la
sangre alli recogida procede del cerebro. Al
medir la saturacién sanguinea en esta zona
estamos valorando la sangre de retorno
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Lectura rapida

Todo nifio en coma debe
someterse a un
seguimiento continuo de
las constantes vitales. El
seguimiento basico
incluira: temperatura,
presion arterial, FC, ECG,
diuresis (espontanea o
por sondaje vesical), FR,
saturacién de
hemoglobina, glucemia
capilar.

Ademas, hay una serie de
medidas destinadas al
seguimiento neurocritico
del paciente,
fundamentalmente en los
casos en los que se
necesita valorar la
evolucion del nifio con
alteraciones del grado de
conciencia en el contexto
de HTIC.
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Bowker R, Green A, Bonham JR.
Guidelines for the
investigation and management
of a reduced level of
consciousness in children:
implications for clinical
biochemistry laboratories.
Ann Clin Biochem.
2007;44(Pt 6):506-11.

El articulo revisa las
recomendaciones y la evidencia
cientifica actual respecto a los
test de laboratorio a aplicar
Jfrente a un nifio con una
alteracion del grado de
conciencia que se presenta al
servicio de urgencias.

Jiménez Garcia R, Martinez
Azagra A. Disminucién
aguda del nivel de conciencia.
Enfoque del nifio en coma.
En: Casado J, Serrano A,
editores. 2.2 ed Madrid:
Ergon; 2007. p. 461-8.

Revision pedagdgica y
actualizada de la conducta a
seguir ante un nifio en coma.

D, Th L

Michel psonL,
Williams E. Evaluation of
stupor and coma in children.
UpTo Date. 2006.

Rewvision continuada de 375
revistas médicas. Ultima
revision realizada en mayo
de 2006. Se publicard una
nueva en marzo de 2008.

Mintegi S, Fernandez A, Alustiza
J, Canduela V, Mongil I,
Caubet I, et al. Emergency
visits for childhood
poisoning: a 2-year
prospective multicenter
survey in Spain. Pediatr
Emerg Care. 2006;22:334-8.

Estudio multicéntrico
descriptivo de 17 servicios
de urgencias pedidtricas

de Espatia realizado durante
2 aios. Se recogieron 2.157
nirios. Las causa de
intoxicacion mds frecuente
fue toxicomedicamentosa.
E]15,2% requirio
hospitalizacion y el 1,5%,
ingreso en unidad de
cutdados intensivos.
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cerebral y aproximdndonos al consumo de
oxigeno cerebral.

Presion tisular de O,

Consiste en la introduccién de un catéter
(polarogrifico tipo Clark) en el parénquima
cerebral para medir la presién tisular de
oxigeno, con el objetivo de detectar la
presencia de isquemia cerebral. Es un método
complementario de la saturacién venosa en el
bulbo de la yugular y no deben considerarse
excluyentes.

Microdidlisis cerebral

Es una técnica poco utilizada hasta el
momento en el dmbito pedidtrico, pero que
puede ayudar en el diagnédstico y el
seguimiento al valorar mediante una sonda la
concentracién de sustratos y metabolitos,
como glucosa, dcido ldctico y piravico;
aminodcidos, como el glutamato, e
indicadores de dafio cerebral, como el glicerol
en liquido extracelular cerebral8-2228,
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