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Puntos clave

B En la estabilizacion

inicial, realizar
proteccion cervical cuando
no se pueda descartar
lesion a este nivel, y
recordar que la hipotension
y la hipoxia son las causas
principales de dafno
secundario.

La administracion de
naloxona o flumazenil,
ante la sospecha de
toéxicos, puede servir
de prueba diagnoéstica
y terapéutica.

El uso de manitol

conlleva el riesgo de
depleccion de volumen, si
no se reponen las pérdidas
urinarias; por el contrario,
el suero salino hiperténico
tiene efecto expansor y es,
al menos, tan eficaz como
el manitol para disminuir la

presioén intracraneal (PIC).

Aunque la
hiperventilacion
disminuye rapidamente
la PIC, puede producir
isquemia cerebral, por
lo que, en ausencia de
seguimiento avanzado,
so6lo se utilizara ante signos
de herniacién cerebral.

Ante la sospecha de

infeccion del sistema
nervioso central, sin
certeza de etiologia
bacteriana, se debe iniciar
tratamiento con
cefalosporinas de tercera
generacion y aciclovir.

Los corticoides s6lo
estan indicados,
inicialmente, en el edema
peritumoral o meningitis

bacterianas.
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El tratamiento del coma tiene 2 vertientes: a)
en primer lugar, una serie de medidas generales
y comunes, destinadas a estabilizar al paciente,
y 4) en segundo lugar, los tratamientos
especificos de las distintas entidades
etiolGgicas.

Las primeras constituyen una prioridad en el
coma de cualquier etiologia, y deben ponerse
en prictica en cualquier lugar y momento, sin
necesidad  de  realizar  pruebas
complementarias sofisticadas o de conocer la
causa de la alteracion de la conciencia. Las
segundas van a requerir, generalmente, el
soporte de pruebas diagnésticas y, en la
mayoria de las ocasiones, s6lo se van a llevar a
cabo en el medio hospitalario (fig. 1).

Estabilizacion inicial
del paciente en coma

Todo paciente en coma debe considerarse en
situacion de riesgo vital, mientras no se demuestre lo
contrario, por lo que su tratamiento es una
emergencia. El tratamiento de soporte inicial
comprende las medidas y los procedimientos
destinados a mantener las funciones respiratoria y
cardiocirculatoria. Sabemos que la hipotensién y la
hipoxemia son los factores principales que
condicionan un mal prondstico del dafio cerebral
agudo!3.

Es esencial mantener la via aérea permeable (A),
con una oxigenacién y ventilacion adecuadas (B) y
una situacién hemodindmica capaz de asegurar el
transporte de oxigeno y una perfusién suficiente
del sistema nervioso central (SNC) (C).

1. El mantenimiento de la via aérea
comienza por su evaluacién, lo que facilita

una buena apertura de ésta cuando sea
necesario, mediante maniobras como la
“frente-menton”, o la traccién mandibular y la
colocacién de un collarin cuando haya
sospecha de una posible lesién de la columna
cervical. La propia disminucién de la
conciencia, y mds cuando se acompafia de una
disminucién del tono muscular, va a
condicionar una caida de la lengua que puede
ocluir la entrada a la glotis. La introduccién
de un tubo orofaringeo (guedel) debe facilitar
la ventilacién, aunque en pacientes
semiconscientes va a ser mal tolerado y puede
provocar el vémito, por lo que se evitard su
introduccién.

Si es necesario, se procederd a realizar la
intubacién endotraqueal (tabla 1). Para
disminuir los efectos secundarios en la
presién intracraneal (PIC) de esta maniobra,
se utilizard una combinacién de los firmacos
siguientes:

— Atropina (0,1-0,2 mg/kg): evita los reflejos
vagales y disminuye las secreciones; puede
asociarse a lidocaina (1 mg/kg) dada su
capacidad de disminuir transitoriamente la

PIC.

Tabla 1. Indicaciones de la intubacion
endotraqueal en el coma

Incapacidad para mantener la via aérea
permeable

Hipoxemia y/o hipoventilacién
Puntuacién en la escala de Glasgow < 9

Ausencia de reflejos nauseoso, faringeo y
tusigeno

Signos de herniacién cerebral inminente
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Introduccion

El coma debe considerarse
una urgencia, cuando no
una emergencia vital,
debido a la gravedad de
muchas de las causas que
lo originan y al riesgo que
siempre conlleva de un
deterioro rapido de las
funciones vitales.

Valoracion y estabilizacion
inicial

Las medidas iniciales son
comunes y deben ponerse
en practica en cualquier
lugar y momento, sin
necesidad de realizar
pruebas complementarias
o de conocer la causa de
la alteracion de la
conciencia.

El tratamiento comienza
con una valoracién y una
estabilizacion de las
funciones respiratoria y
hemodinamica (A, B, C),

y el tratamiento de las
emergencias neuroldgicas:
hipertension intracraneal
(HIC) aguda con
desplazamiento de
estructuras a través de los
compartimentos cerebrales
(herniacion cerebral) y
crisis o estado convulsivo.
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Tratamiento del coma

Estabilizacion respiratoria

Estabilizacion

Estabilizacion

Oxigeno sistematico cerebral hemodinamica neur olégica
Abrir via aérea si precisa Acceso vascular Signos de herniacién

hiper vg{ntllamo'n : S. fisiolégico 20 mi/kg — Intubacion
Proteccion gerVIcaI si hay si hay inestabilidad _ Manitol 0.5 a/ka/10—20 min
posible lesion Repetir si persiste o > 9%
Intubar VIOl TR — SSH 3-5 %(2-6 ml/kg)
— Hipoxemia ohipercapnia si hay shock
— Via aérea no permeable Convulsiones
— Sinreflejos protectores — Diazepam o midazolan
— Glasgow <9 — Fenitoina oacido valproico
— Signos de herniacion

Hipoglucemia HIPONa Infeccion ~ Convulsiones  Hipertension Toéxicos HEIM LOES

del SNC

Valoracién Tratamiento Labetatol | | | | ..
de glucosa antibiético Nitroprusiato

05gkg ylo %‘}'cfb"" Nicardipino
NEECIUEE tuberculostaticos

Naloxona
Flumazemil
SSHal 3% Anticonvulsivantes Egé?'%i?é%n
(4-6 ml/kg) Soporte

Figura 1. Esquema general del tratamiento del coma. EIM:
error innato del metabolismo; LOES: lesiones ocupantes de

S. glucosado 10%

Restringir aporte
proteico

Hiperhidratacion
Carnitina
Cofactores/vitaminas

Correccion
de la acidosis

Hiperamoniemia
Lactulosa yneomicina
Arginina y
carbamilglutamato
Butirato y fenilacetato

Considerar la
depuracion extrarrenal

espacio; HIPONa: hiponatremia; SNC: sistema nervioso

central; SSH: suero salino hipertonico.

— Sedante/hipndtico: tiopental (2-5 mg/kg),
midazolam (0,1-0,2 mg/kg) o propofol (2-3
mg/kg).

— Relajante muscular: vecuronio (0,1-0,2
mg/kg) o rocuronio (0,6-1,2 mg/kg); deben
evitarse si no se estd seguro de poder intubar
o ventilar al paciente con mascarilla.

2. Mantener una buena oxigenaciény
ventilacién implica administrar de forma

sistemdtica oxigeno, mientras no
dispongamos de valores de presién parcial de
oxigeno (pO,) o de saturacién por
pulsioximetria, y ventilacién asistida cuando
sea necesario. Asegurar la normoventilacién
(presién parcial de diéxido de carbono
[pCO,] de 35-40 mmHg) es especialmente
importante cuando haya o se sospeche
hipertensién intracraneal (HIC).



3. Cuando haya inestabilidad hemodinamica
o shock, es necesario realizar un tratamiento
ripido y radical, para evitar lesiones
isquémicas secundarias. Las cargas de
volumen se realizardn con suero fisiolégico, y
se evitara utilizar sueros hipoténicos, como los
glucosalinos o el glucosado, para no provocar
hiponatremia y/o hiperglucemia. En
situaciones de shock, puede ser necesario el
soporte con drogas inotrépico/vasoactivas, tras
una adecuada repleccién de volumen y con
seguimiento hemodindmico invasivo.

Siempre es necesario mantener un acceso
vascular para extraer la analitica y para
administrar firmacos y fluidos. En situaciones
de emergencia en las que no es posible insertar
un catéter venoso, estd indicada la via
intradsea.

4. Estabilizacién neurolégica: aunque el
tratamiento etiolégico, cuando existe, es
esencial para conseguir la plena recuperacién
neuroldgica, en la mayoria de las ocasiones no
es posible comenzarlo de inmediato, en espera
de que los exdmenes complementarios nos
orienten sobre el origen del cuadro. Sin
embargo, es esencial tratar con urgencia las
situaciones que puedan conllevar un deterioro
neurolégico rdpido y/o amenacen la
supervivencia del nifio.

La HIC aguda puede causar dafio cerebral por
disminucién de la presién de perfusién cerebral

Tabla 2. Sindromes de herniacion

(PPC) e isquemia secundaria (PPC = presién
arterial [PA] media [PAM] - PIC), lo que puede
no apreciarse clinicamente hasta fases avanzadas,
desplazamiento de estructuras encefélicas por
diferencias de presién entre los compartimentos
cerebrales. Las herniaciones cerebrales van a
producir répidamente dafio y manifestaciones
clinicas caracteristicas (tabla 2).

5. En los pacientes que presenten signos de
herniacién uncal o central inminentes
(midriasis fija unilateral o ripido deterioro
neurolégico con signos de focalidad, posturas
de decorticacién o descerebracién, o la triada
de Cushing: bradicardia, hipertensién y
trastornos del ritmo respiratorio), se iniciarin
medidas inmediatas para disminuir la PIC:

— Intubacién e hiperventilacién.
— Sedacién y analgesia con midazolan y
fentanilo.
— Administracién de manitol (0,25-0,5 g/kg)
en 20 min, o suero salino hiperténico al 3-5%
(2-6 ml/kg). Puede ser la medida inicial,
cuando se sospecha un hematoma epidural,
pero con una disminucién ain moderada de la
escala de Glasgow, o cuando no es posible la
intubacién inmediata del paciente. Sin
embargo, en casos de hemorragia, el
tratamiento hiperosmolar no estd exento de
riesgos, pues la disminucién que produce del
volumen cerebral puede aumentar la
hemorragia.
— Alineacién y elevacién

Uncal Midriasis unilateral fija
Ptosis unilateral

Hemiparesia

Diencefélica

Respuestas flexoras al dolor y/o postura de

decorticacion

Hipertonia y/o hiperreflexia con plantares

extensores

Respiracién de Cheyne-Stokes

Mesencéfalo y
protuberancia
superior <
descerebracién
Hiperventilacién
Protuberancia

inferior
Sin respuesta al dolor o sélo flexién de piernas
Flacidez con plantares extensores
Respiracién atéxica o superficial

Medular Pupilas dilatadas y fijas a la luz

Respiracién lenta e irregular, o gasping

Parada respiratoria

Pupilas pequefias o medias reactivas a la luz

Pupilas medias, fijas a la luz

Respuesta extensora al dolor y/o postura de

Pupilas medias, fijas a la luz

de 1la cabecera del
paciente 30°, salvo que se
encuentre en shock,
situacién en la que la
prioridad serd la
estabilizacidn
hemodindmica y se
mantendrd en posicién
horizontal para favorecer
la perfusién cerebral.

Esta indicada la
administracién de
corticoides en el
tratamiento de la HIC
secundaria a tumores
cerebrales; mientras que
su utilizacién en
traumatismos
craneoencefilicos (TCE)
se ha asociado con una
mortalidad mds elevada,
por lo que no se
recomienda su utilizacién
sistemdtica®.
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La aparicion de signos de
herniacién cerebral exige
medidas inmediatas para
disminuir la presion
intracraneal (PIC):
intubacion e
hiperventilacion, sedacién
y tratamiento osmético
con manitol o suero salino
hiperténico al 3-5%;
ademas, requiere la
realizacién de una
tomografia computarizada
y, en muchas ocasiones,
valoracién
neuroquirdrgica urgente.

Algunas causas son
rapidamente reversibles
con tratamiento médico,
como la hipoglucemia,
la hiponatremia,

la encefalopatia
hipertensiva, las
convulsiones o la
intoxicacién por farmacos
depresores del sistema
nervioso central (SNC)
que tienen antidotos
especificos
(benzodiacepinas y
morficos); mientras que
otras, como los
hematomas epidurales
o la obstruccion de
sistemas derivativos,
precisan neurocirugia
urgente.
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Es importante detectar las
causas que, aungue no se
pueden corregir de
inmediato, requieren un
tratamiento especifico:
infecciones del SNC,
descompensaciones

de enfermedades
metabdlicas, tumores,
hidrocefalia, etc. Algunas
de ellas requieren iniciar
un tratamiento empirico en
espera de resultados
definitivos.

El seguimiento de la PIC
esta indicada en comas
con Glasgow < 9, no
producido por una causa
tratable y rapidamente
reversible, o cuando

se sospecha alteracion
cerebral grave, pero

el paciente no se puede
valorar clinicamente por la
necesidad de ventilacién
mecanica, sedacién
profunda o relajacion
muscular por otras causas.

Tratamiento de la
hipertension intracraneal

Cuando hay HIC, el
tratamiento debe dirigirse
a mantener la PIC y

la presion de perfusion
cerebral (PPC) en limites
adecuados, para lo que
hay una serie de medidas
escalonadas.

La PIC se debe mantener
por debajo de 20 mmHg
y la PPC, entre 50 y

65 mmHg, dependiendo
de la edad del nifo.
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6. Las convulsiones deben yugularse de
manera inmediata. Las benzodiacepinas
(diazepam o midazolan) son los firmacos de
primera eleccién, debido a su rapidez de accién;
sin embargo, en la mayoria de los casos es
necesario asociar anticonvulsivantes de accién
prolongada, como fenitoina, dcido valproico o,
en casos refractarios, barbitdricos. Las dosis
repetidas de benzodiacepinas o su asociacién
con otros firmacos depresores del SNC, como
los barbitdricos, multiplican el riesgo de
depresién respiratoria, por lo que su utilizacién
exige tener capacidad para ventilar
adecuadamente al paciente.

Aunque el tratamiento mds apremiante
corresponde a las convulsiones tonicocldnicas
generalizadas, es importante detectar y tratar otras
crisis con menor expresividad clinica; en este
sentido, consideraremos como tales la desviacién
tonica de la mirada o la aparicién de un nistagmo,
mientras no se demuestre lo contrario.

7. Una serie de medidas generales completarin
la atencién inicial del paciente en coma, como:

— Sondaje nasogdstrico: mantener el estémago
vacio evita el riesgo de vémitos y aspiracién
secundaria, y facilita la ventilacién en los que
han tenido que ser intubados.

— Mantener la normotermia: hay que evitar
tanto la hipertermia, como la hipotermia.

— Equilibrio metabilico: hay que prestar un
interés especial al mantenimiento de la
natremia, dado el riesgo de su descenso en
estos pacientes por alteraciones en el manejo
del agua corporal (desarrollo frecuente de
sindrome de secrecién inadecuada de la
hormona antidiurética), o por un aporte de
fluidos inadecuado, por lo que se debe evitar
el uso de sueros hipoténicos. Salvo que haya
hipoglucemia, el salino fisiolégico es el suero
mds seguro para el tratamiento inicial del
coma. Hay que mantener al paciente
hidratado y no permitir el descenso de
osmolaridad.

Es obligada la determinacién de la glucemia
(capilar o venosa): si hay hipoglucemia, se
deben administrar 0,25-0,5 g/kg de glucosa
intravenosa, con soluciones con alta
concentracion.

Salvo en pacientes diabéticos, la
hiperglucemia —cuando la hay- suele ser
moderada, secundaria a estrés o al uso de
corticoides, y generalmente no precisa
correccién activa.

— Mantener una hidratacion adecuada, y evitar
el descenso de la osmolalidad sanguinea.

— Profilaxis de las lesiones gdstricas de estrés,
mediante ranitidina, omeprazol o sucralfato.

Tratamiento de
soporte avanzado

Seguimiento de la PIC y tratamiento
delaHIC

El seguimiento de la PIC estd indicado en
los pacientes con Glasgow < 9, no producido
por una causa rdpidamente reversible, o
cuando se sospecha alteracién cerebral grave,
pero el paciente no se puede valorar
clinicamente por la necesidad de ventilacién
mecdnica, sedacién profunda o relajacién
muscular por otras causas. Mds dudosa es su
indicacién en el coma tras accidente
hipoxicoisquémico, en el que el edema
citotéxico es expresion de la intensidad del
dafio neuronal producido, no reversible por
las medidas antiedema habituales.

La colocacién de un sensor de PIC requiere
que el paciente no presente trombopenia, o
que al menos mantenga cifras de plaquetas por
encima de 50.000/pl, y una coagulacién
aceptable, aunque se ha controlado sin
problemas en encefalopatias hepiticas con un

importante déficit de la actividad
protrombinicas.
Algunas causas de HIC requieren

tratamiento quirdrgico urgente, como las
lesiones agudas ocupantes de espacio
(hematoma epidural, hematomas
parenquimatosos accesibles mayores de 25 ml,
hidrocefalia activa, etc.) o crénicas
descompensadas. En estos casos, las medidas
habituales para disminuir la PIC sélo van a
servir para paliar transitoriamente la
situacién, hasta que se pueda realizar
tratamiento neuroquirdrgico.

En los casos de HIC en los que no hay una
causa susceptible de cirugia urgente, o cuando
ésta no es suficiente por si misma, estardn
indicadas diferentes medidas para intentar
mantener una PIC y una PPC adecuadas.
Aunque los datos existentes no son suficientes
para sostener un estindar de tratamiento a
partir de un umbral de PIC preciso, la
recomendacién actual es iniciar el tratamiento

Tabla 3. Valores normales de PPC = PAM — PIC

Edad PPC (mmHg)
Neonatos pretérmino > 30
Neonatos a término > 40
Lactantes > 50
Nifos > 60
Adolescentes > 60

PAM: presién arterial media; PIC: presién intracraneal;
PPC: presién de perfusién cerebral.



para disminuir la PIC cuando alcanza un
valor 20 mmHg®. Por otro lado, aunque no
se conoce la PPC 6ptima, los valores < 40
mmHg se asocian sistemdticamente a un
aumento de mortalidad’, por lo que se
estiman adecuados valores entre 50 y 65
mmHg, dependiendo de la edad®® (tabla 3).
El tratamiento de la HIC se basa en una serie
de medidas escalonadas, que se han
desarrollado fundamentalmente en pacientes
con TCE graves, pero que son extensibles a
otras causas de aumento de la PIC. Estas
medidas se dividen en 2 niveles, de acuerdo
con el orden de introduccién®, basado en su
efectividad, mecanismo de accién y riesgos que
conllevan.

Primer nivel

— Sedoanalgesia adecuada. Generalmente se
realiza con una combinacién de midazolan y
fentanilo en perfusién continua.

— Uso de agentes relajantes: vecuronio (0,1-
0,2 mg/kg/h). Impide la valoracién de
posibles crisis convulsivas, por lo que cuando
hay riesgo de que éstas se desarrollen, se debe
realizar tratamiento anticonvulsivante
profildctico o controlar el
electroencefalograma (EEG) de manera
continua.

— Evacuacién del liquido cefalorraquideo
(LCR): si el nifio tiene un catéter
intraventricular para medir la PIC, pueden
extraerse 2-10 ml de LCR (m4ximo 20 ml en
adolescentes) hasta que disminuyera la PIC a
valores normales.

— Manitol®: es un agente osmético capaz de
producir deshidratacién del tejido cerebral,
vasoconstriccién refleja y disminucién del
contenido de LCR. Se utiliza a dosis de 0,25-
1 g/kg administrado en 10-20 min. Para
evitar deplecciones de la volemia, es
importante reponer la diuresis producida tras
administrarlo con suero fisiolégico y controlar
la osmolaridad sérica. Hay que evitar su
empleo cuando ésta supera los 320
mOsm/kg.

— Suero salino hiperténico (SSH)?10: eleva
bruscamente la natremia y la osmolaridad, y
provocar una reduccién en el contenido de
agua en dreas con barrera hematoencefilica
intacta. Al no producir una respuesta
diurética, no reduce, sino que expande la
volemia. Es preferible al manitol si el nifio
tiene natremia inferior a 135 mEq/l o si hay
inestabilidad hemodindmica. Se utiliza en
bolos de 2-6 ml/kg de SSH al 3-5%, en 15-
20 min. No se debe administrar si la
osmolaridad supera los 360 mOsm/kg.

— Hiperventilacién moderada: el descenso
de la pCO, produce vasoconstriccién cerebral

y disminucién de la PIC al disminuir el
compartimento vascular del cerebro. Sin
embargo, este efecto puede producir
isquemia, especialmente en zonas mds
vulnerables o dafiadas!!. Por ello, no debe
utilizarse de manera profilictica. En la HIC
que no se consigue controlar con las medidas
anteriores, estd indicada la hiperventilacién
moderada (presién arterial de anhidrido
carbénico [PaCO,] entre 30-35 mmHg).

La hiperventilacién mas profunda conlleva un
riesgo mayor de isquemia, por lo que, salvo
que aparezcan signos de herniacién cerebral
inminente, sélo se considerari como medida
de segundo nivel.

Segundo nivel

— Hiperventilacién profunda (PaCO, < 30
mmHg): se realizard en los pacientes con
HIC refractaria que no presenten isquemia
cerebral; es imprescindible el seguimiento de
la saturacién de O, del bulbo de la yugular
(5j0O,) y sélo se utilizard en situaciones de
hiperemia (SjO, > 75%).

— Coma barbitirico®: indicado en la HIC o
estado convulsivo refractarios a otros
tratamientos. Se puede inducir con tiopental
(bolo inicial de 2-5 mg/kg, que se puede
repetir, y un mantenimiento de 3-5 mg/kg/h),
o con pentobarbital (bolo inicial de 5-10
mg/kg, continuando con 3 dosis de 5
mg/kg/h, seguido de infusién continua de 1-2
mg/kg/h). Dado el riesgo de que induzca
hipotensién y depresién miocdrdica, es
fundamental el seguimiento hemodindmico y
la  administracién de fluidos e
inotropos/vasoactivos en caso necesario. Su
efecto en la actividad eléctrica cerebral debe
controlarse mediante EEG, hasta alcanzar el
patrén de brote-supresion.

— Hipotermia: a pesar de la carencia de
publicaciones que apoyen la utilidad de la
hipotermia (temperatura < 35°) en nifios
como tratamiento de la HIC!2, puede
considerarse como una opcién en casos
refractarios. Sin embargo, se trata de una
técnica con cierta complejidad y no exenta de
riesgos.

— Craniectomia descompresiva estaria
indicada en TCE graves con HIC refractaria
resistente a otras medidas, pero en los que se
piensa que puedan ser neurolégicamente
recuperables.

6,13.

Soporte nutricional

La nutricién es un aspecto fundamental que
no debe quedar relegado por la urgencia de
otras medidas. Dado que la propia naturaleza
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Medidas de primer nivel

Se consideran medidas
de primer nivel para

el tratamiento de la HIC:
la sedoanalgesia y la
relajacion adecuadas, la
administracién de manitol
o de salino hiperténico,
la extraccion de liquido
cefalorraquideo, si se
dispone de un catéter

0 un drenaje ventricular
externo, y la
hiperventilacion moderada
(presion parcial de CO,
[pCO,] entre 30 y

35 mmHg).

Medidas de segundo nivel

Se consideran medidas
de segundo nivel: la
hiperventilacién profunda
(PCO, < 30 mmHg), el
coma barbiturico, la
hipotermia controlada

y la craniectomia
descompresiva.
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Lectura rapida

Otros aspectos
del tratamiento

El soporte nutricional,
llevado a cabo
preferentemente por via
enteral, forma parte
esencial del tratamiento
del paciente en coma y no
debe relegarse por la

urgencia de otras medidas.

En ocasiones, el
tratamiento de soporte es
el unico posible, teniendo
como objetivo evitar el
desarrollo de dano
secundario mientras se
estabilizan o desaparecen
las lesiones primarias.
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del trastorno va a impedir la alimentacién
voluntaria, el paciente recibird nutricién
preferentemente enteral. La colocacién de
una sonda transpilérica disminuye el riesgo de
vémitos y aspiraciones, ademds de evitar la
intolerancia géstrica que conllevan muchos de
estos procesos. Cuando no hay pardlisis
gdstrica o intestinal, se puede utilizar la
alimentacién por sonda nasogdstrica. La
nutricién parenteral estard indicada cuando la
via enteral se encuentre limitada. El aporte
calérico dependerd de la gravedad de la
afeccién. En TCE graves, puede elevarse
hasta el 130-160% del gasto metabdlico en
reposo, con un contenido proteico del 15%

del aporte calérico®.

Tratamiento etiologico

Comprende el tratamiento de las causas
susceptibles de intervenciones médicas o
quirdrgicas. Algunas de las causas son
ripidamente reversibles con tratamiento
médico, como:

— Alteraciones electroliticas: las alteraciones
de la natremia o de la glucemia.

— Estado convulsivo: con el empleo de
firmacos anticonvulsivantes.

— Toxicidad por sustancias depresoras del
SNC con antidotos disponibles:

a) Benzodiacepinas: flumazenil (10 pg/kg)
que se puede repetir hasta un miximo de 3
mg en una hora, o seguido de una perfusién
continua (5 pg/kg/min).

4) Mérficos: naloxona (0,01-0,1 mg/kg), que
se puede repetir o continuar con una

perfusién continua (0,01 mg/kg/h).

Otras intoxicaciones por depresores del SNC
requerirdn, ademds de las medidas generales y
comunes a cualquier intoxicacién, las medidas
especificas indicadas para cada sustancia.

— Encefalopatia hipertensiva: requiere un
manejo cuidadoso, y evitar descensos bruscos
de la PA, que podrian ocasionar fenémenos
isquémicos cerebrales. El objetivo inmediato
es disminuir los valores de PA en una tercera
parte las primeras 6 h, otro tercio en las
siguientes 24-36 h, y alcanzar cifras de
mantenimiento entre las 48 y las 72 h. Para
ello, se deben utilizar firmacos con efectos
previsibles y rapidamente modificables, como
las perfusiones de labetalol, nitroprusiato o
nicardipino, con un seguimiento invasivo de la
PA14,

Un grupo importante de las alteraciones de
conciencia se producen por infecciones del

SNC. El tratamiento en cada caso dependerd
del agente causal. Cuando no se dispone de
medios rdpidos de deteccién, es necesario
iniciar un tratamiento empirico que cubra los
gérmenes mds probables:

— Cefalosporinas de tercera generacién +
vancomicina: cubrirfa tanto al meningococo
como el neumococo resistente.

— Ampicilina + cefalosporina de tercera
generacién (primeros 3 meses de vida): dada
la posibilidad de que, ademdas de gérmenes
mis habituales, sea producida por una listeria.
— Ceftazidima + vancomicina o linezolid: en
portadores de sistemas de derivacién
ventriculoperitoneal.

Cuando la sospecha sea de una encefalitis
viral, o ésta no puede descartarse, se iniciard
tratamiento con aciclovir (15-20 mg/kg/8 h,
durante 14-21 dias) ante la posibilidad de que
se trate de un herpesvirus. Con frecuencia, se
asocia una cefalosporina, cuando no se puede
descartar una infeccién bacteriana o por
Borrelia, y claritromicina si se sospecha
infeccién por Mycoplasma.

En el caso de meningoencefalitis tuberculosa,
el tratamiento se realizard con: isoniacida,
rifampicina, pirazinamida y estreptomicina,
durante los 2 primeros meses, seguido de 10
meses con isoniazida y rifampicina. Dado que
la identificacién del Mycobacterium tuberculosis
puede requerir varias semanas y cursar con
Mantoux negativo, el tratamiento debe
iniciarse cuando hay una sospecha razonable
de infeccién especifica. Los corticoides
utilizados de forma temprana parecen mejorar
el prondstico.

Otras causas requieren evaluacién y tratamiento
neuroquirdrgico urgente para evitar un
deterioro neuroldgico rdpido, como las lesiones
agudas ocupantes de espacio (entre las que
destaca el hematoma epidural), o las
hidrocefalias  agudas o  crénicas
descompensadas, en las que la causa mds
frecuente es la obstruccién de sistema
derivativo en los portadores de vélvulas.

Los tumores suelen diagnosticarse antes de que
ocasionen una alteracién del grado de
conciencia, salvo que se produzca una
descompensacién por hemorragia, hidrocefalia o
crisis convulsivas. La administracién de
corticoides estd indicada para disminuir el
edema peritumoral, antes e inmediatamente
después de su extirpacién quirdrgica. En estos
casos, se administra dexametasona (inicialmente
a dosis de 1 mg/kg/dia, para disminuir
posteriormente a 0-3-0,5 mg/kg/dia).

Los accidentes cerebrovasculares (ACV)
pueden alterar el grado de conciencia cuando



afectan al tronco o a zonas extensas de ambos
hemisferios, provocan convulsiones o
desarrollan una HIC.

Independientemente de las medidas comunes
de soporte, hay diferentes opciones
terapéuticas en funcién del tipo de ACV y de
sus posibles causas:

Accidentes isquémicos

— En infartos no hemorrégicos, estd indicada
la heparinizacién a corto plazo para evitar
embolias recurrentes.

— Aunque la experiencia en nifios es limitada
y no se ha establecido su seguridad y eficacia,
el tratamiento trombolitico temprano con
urocinasa o rt-PA% se ha mostrado util en
casos de trombosis aguda, embolia o
trombosis de senos, siempre que no haya
hemorragia, hipertensién grave, traumatismo,
convulsiones o trombopenia.

— En enfermedades autoinmunitarias, estardn
indicados los corticoides y/o inmunodepresores.

Accidentes hemorrigicos

— Evacuacién del hematoma y reseccién o
pinzamiento de la malformacién, en caso de
que ésta se detecte y sea posible realizarla.

En los trastornos de conciencia producidos
por enfermedades metabélicas congénitas, el
tratamiento debe dirigirse a evitar la
acumulacién de metabolitos téxicos y las
alteraciones en la produccién o utilizacién
de sustratos energéticos. Cuando el
diagnéstico es de sospecha, pero ain no ha
podido confirmarse el defecto concreto, se
instaurardn medidas para intentar corregir
las distintas posibilidades etiolégicas!®,
previa recogida de muestras:

— Restriccién proteica, inicialmente
absoluta, con reintroduccién progresiva y
limitada.

— Aportaciones elevadas de glucosa
intravenosa: comenzando con suero glucosado
al 10% con 1iones, aumentando las
aportaciones segun necesidades y tolerancia.
— Aportacién elevada de liquidos: 150-180
ml/kg/dia, excepto en hiperamoniemias con
HIC en las que se restringirdn a un 80-
100% de basales, con el sodio necesario para
mantener valores plasmdticos entre 140 y
145 mmol/L.

— Correccién de la acidosis, cuando la haya,
con bicarbonato.

— Administracién de carnitina (100 mg/kg/dia
por via intravenosa, dividida en 4 dosis) y
vitaminas precursoras de los cofactores de
posibles vias metabdlicas afectadas:

a) Tiamina 5-20 mg/kg (dividido cada 8 h).
4) Biotina 5-40 mg/dia (dividido cada 8 h).

¢) Cianocobalamina 1-2 mg/dia, por via
intramuscular.

d) Riboflavina 150-300 mg/dia (dividido cada
8 h).

¢) Piridoxina 300 mg/8 h.

— Favorecer la eliminacién del téxico:

a) En hiperamoniemias graves, ademds de
administrar lactulosa (10-20 ml/6 h),
metronidazol (20 mg/kg/dia) y neomicina
(100 mg/kg/dia, en 4 dosis), para limitar la
absorcién de amonio y su produccién por
bacterias intestinales, estdn indicadas las
medidas recogidas en la tabla 41617,

4) En trastornos que cursan con
hiperamoniemia 500 pg/ml, acidosis grave
que no se controla con bicarbonato o
alteracién neuroldgica profunda y progresiva,
estin indicadas técnicas de depuracién
invasivas, como exanguinotransfusién, didlisis
peritoneal, hemodiafiltracién o hemodidlisis.

El tratamiento se ajustard al trastorno
metabdlico especifico, cuando éste se
diagnostica o conoce previamente.

Tabla 4. Tratamiento de emergencia
en la hiperamoniemia agudaz 6

Primeras 2 h

Suero glucosado al 10%: 20-25 ml/kg,
anadiendo el CINa y CIK necesarios
Arginina HC| 300 mg/kg/i.v.
Benzoato sédico 250 mg/kg/i.v.

Fenilacetato sédico 250 mg/kg/i.v. (si
estd disponible) o fenilbutirato sédico a
igual dosis oral

L-carnitina 50 mg/kg/i.v.
De las 2-24 h

Suero glucosado al 10% o mds, a
necesidades basales, con el CINa y CIK
necesarios

Insulina si glucemia > 200 mg/dl

Arginina HCl 250-300 mg/kg/i.v.,
en 3 dosis

Benzoato sédico 250 mg/kg/i.v.

Fenilbutirato sédico 250 mg/kg/oral, en
3 dosis

Carnitina 100 mg/kg/dia, en 2-3 dosis

Considerar carbamilglutamato

100-300 mg/kg/dia

CIK: cloruro de potasio; CINa: cloruro de sodio; HCI:
cloruro de hidrégeno; i.v.: intravenoso.
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Adelson PD, Bratton SL, Carney
NA, Chesnut RM, Du
Coudray HE, Goldstein B, et
al. American Association for
Surgery of Trauma; Child
Neurology Society;
International Society for
Pediatric Neurosurgery;
International Trauma
Anesthesia and Critical Care
Society; Society of Critical
Care Medicine; World
Federation of Pediatric
Intensive and Critical Care
Societies: Guidelines for the
acute medical management of
severe traumatic brain injury
in infants, children, and
adolescents. Crit Care Med.
2003;4(3 Suppl):S1-75.

Esta guia aborda temas
claves en el tratamiento del
traumatismo craneoencefilico
(TCE) en el nirio, a la luz
de las principales
publicaciones realizadas
entre 1966 y 2001. Establece
recomendaciones que se
asignan a 3 categorias de
evidencia en orden a la
calidad de las publicaciones
que las sustentan. Cada
tdpico va precedido de su
fundamento cientifico,
incluye los elementos clave de
las guias de adultos, trabajos
mds relevantes de la
bibliografia pedidtrica,
recomendaciones en ninos

y temas clave para futuras
investigaciones. Ofrece un
algoritmo de decisiones para
el tratamiento de la
hipertension intracraneal

en el TCE pedidtrico.

Casado Flores J, Serrano
Gonzilez A. Coma en
pediatria: diagnéstico y
tratamiento. Madrid:
Ediciones Diaz de Santos SA;
1997.

Este libro monogrdfico del
coma en el nifio, constituye
un cldsico sobre el tema, que
aborda todos sus aspectos de
manera muy diddctica, a lo
largo de 30 capitulos.
Elaborado por un elenco

de especialistas en cuidados
intensivos pedidtricos,
neuropediatria y
MeUToCiTugia, conserva su
plena vigencia, a pesar de los
10 arios transcurridos desde
su publicacion.
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Frias Pérez MA, Pérez Navero JL.
Coma en la infancia. En:
Lépez-Herce ], Calvo C,
Lorente MJ, Baltodano A,
editores. Manual de cuidados
intensivos pedidtricos. 2.2 ed.
Madrid: Publimed; 2004.
Cap. 15. p. 147-55.

Vision concentrada y
resolutiva del tratamiento
del coma en el nirio, como
corresponde a un manual
diseriado para la consulta
rdpida y a ‘pie de cama’.

Kirkham FJ. Non-traumatic coma
in children. Arch Dis Child.
2001;85:303-12.

Excelente revision,
desarrollada con el esquema
de respuestas a una serie de
preguntas prdcticas sobre
puntos clave en el
tratamiento del coma, cuya
resolucion denota una amplia
experiencia personal,
apoyada en una seleccion
bibliogrdfica, copiosa

y cuidada.
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El sindrome de Reye comparte algunas de las
medidas referidas en las metabolopatias
anteriores; de hecho, en muchos de los
pacientes diagnosticados de este sindrome, se
ha acabado demostrando un defecto
metabélico congénito!®. La administracién de
lactulosa y neomicina, o la restriccién proteica,
son medidas habituales en el tratamiento del
sindrome de Reye, junto con el control de la
glucemia, el soporte hematoldgico, el control
hemodindmico y respiratorio, y el manejo de la
HIC con medidas similares a las de otras
etiologias.

Son necesarias medidas similares en el fallo
hepitico para controlar los valores de glucosa
y amoniemia, ademads de:

— Tratamiento de soporte hemodindmico,
respiratorio y hematolégico.

— EI flumazenil (0,01 mg/kg) revierte
transitoriamente un porcentaje importante de
las encefalopatias hepdticas, y se puede
continuar con una perfusién (0,1 mg/kg/h) en
los pacientes respondedores.

— Medidas antiedema cerebral y para
combatir la HIC en los pacientes que los
desarrollan.

— Sustitucién hepdtica transitoria, mediante
interposicién de un “higado artificial”
(molecular adsorbent recirculating system), en
pacientes irrecuperables en espera de
trasplante.

En los comas cuya etiologia no tiene un
tratamiento especifico, como el producido por
dafio hipoxicoisquémico, se intentard
disminuir el dafio secundario mediante el
tratamiento de soporte, mientras se
estabilizan las lesiones primarias.
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