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INTRODUCCION:

RESUMEN: Arch Med Interna 2013 - 35(3):85-92

Las alteraciones del estado de conciencia constituyen una emergencia neu-
rolégica y/o neuroquirdrgica, que se presenta frecuentemente en la Sala o
Departamento de Emergencia. La habilidad para establecer un diagnéstico
correcto y manejar adecuadamente al paciente con una afectacion neuroldgi-
ca de este tipo, requiere la actuacion de un médico clinico entrenado, lo que
va a impactar en una disminucion de la morbimortalidad de estos pacientes.
Se trata de un tema complejo, con riesgo vital inmediato, que impone un ra-
pido diagndstico clinico, concomitantemente al inicio del sostén de sistemas
fisiologico mayores e implementacion de métodos diagnosticos especificos
destinados a valorar la etiologia y eventual tratamiento especifico. En esta
revision, se analizaran los aspectos fisiopatologicos, clinicos, terapéuticos
y prondsticos de esta situacion clinica, poniendo énfasis en sus aspectos
practicos con vistas a realizar un adecuado manejo sistematico inicial de este
tipo de pacientes.

Palabras clave: Coma. Emergencia neurolégica. Encefalopatia. Injuria ence-
falica aguda.

SUMMARY: Arch Med Interna 2013 - 35(3):85-92

The altered state of consciousness is a neurological and / or neurosurgical
emergency, which occurs frequently in the Emergency Department. The abil-
ity to establish a correct diagnosis and properly management of the patient
with such a neurological impairment, requires the performance of a trained
clinician, which will impact in a reduction in morbidity and mortality of these
patients. This is a complex and life-threatening issue, which requires a rapid
clinical diagnosis with the concomitant start of major physiological systems
support and the implementation of specific diagnostic methods, designed to
assess the possible etiology and specific treatment. In this review, we dis-
cuss the pathophysiological, clinical, therapeutic and prognostic issues of
patients with acute disorders of consciousness, emphasizing practical as-
pects in order to perform an adequate initial management of these patients.

Keywords: Coma. Neurologic emergency. Encephalopaty. Acute brain dys-
function.

ceso evolutivo que determina dafio y disfuncién celular neu-
roglial adicionales y progresivos, y que resultan de procesos

En las Gltimas décadas, se han hecho numerosos
avances cientificos en la comprension de la patogenia y fisio-
patologia de la injuria neuronal. Estos esfuerzos han delinea-
do el concepto de que la injuria del sistema nervioso central
(SNC), cualquiera sea su causa original, constituye un desor-
den progresivo en el que en general es posible distinguir dos
componentes denominados injuria “primaria” y “secundaria”.
La injuria primaria es el dafio inicial (mecanico, toxico, meta-
bélico, inflamatorio o infeccioso) que ocurre inmediatamente
ala accién de la noxa causal. La injuria secundaria es un pro-

0 “cascadas” bioquimicas (neuroquimica, térmica, electrofi-
siolégica, inflamatoria y vasodilatadora) iniciadas por la noxa
inicial y agravadas por eventos neurolégicos y sistémicos
(como la hipotension arterial y la hipoxia). El reconocimiento
precoz y tratamiento de esta injuria secundaria es capital en
el manejo y en el pronéstico de los pacientes con alteracion
del estado de conciencia, independientemente de su etiolo-
gia®.

En el contexto de las emergencias neuroldgicas, las de-
cisiones terapéuticas se realizan en funcidén, no solo de la
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relacion costo-beneficio (o riesgo-beneficio), sino también en
la consideracion de si una medida es futil basado en el mal
pronostico del paciente. La evaluacion inicial en la Sala de
Emergencia de un paciente que presenta una alteracion del
estado de conciencia es un punto de tiempo critico. Constitu-
ye el punto en el que los médicos actuantes (emergencistas,
neurélogos, neurocirujanos, intensivistas) toman la decisién
de embarcar al paciente en evaluaciones y tratamientos
agresivos o si éstos son considerados fatiles en el manejo de
dicho paciente @. Todos estos elementos muestran la com-
plejidad del manejo inicial de este tipo de pacientes, lo que
intentaremos desarrollar en la presente revision.

METODOLOGIA

El objetivo de este trabajo es revisar la informacion ac-
tualmente disponible en relacion a: la etiologia, fisiopatolo-
gia, diagnéstico y prondstico de los pacientes con disturbios
o alteraciones agudas de los estados de conciencia, inten-
tando proponer un acercamiento basado en la evidencia del
manejo inicial de este tipo de pacientes.

Con este fin, realizamos una busqueda sistematica de la
informacion disponible en las bases de datos: Medline, Co-
chrane y Scielo, asi como en libros de texto de referencia.
Revisamos la informacion de los Gltimos 20 afios, disponible
en idiomas espafiol e inglés.

CONCEPTO, DEFINICION Y TERMINOLOGIA

La conciencia puede definirse como el estado de reco-
nocimiento o conciencia (valga la redundancia) de si mismo
y de su relacion con el medio ambiente. Representa la suma
de las actividades de la corteza cerebral. La conciencia, si-
guiendo a Plum y Posner desde un punto de vista clinico-fun-
cional, consiste en dos componentes: la vigilia o fenébmeno
de despertar y el contenido de la conciencia. Ambos com-
ponentes tienen sustratos neuroanatomicos bien definidos,
los que cuando son afectados, determinan alteraciones del
estado de conciencia ¢

El estado de vigilia y los variados niveles de despertar,
son procesados por el sistema reticular activador (SRA). Este
sistema representa una poblacion o grupo de neuronas de-
finida, que no relne los criterios biol6gicos para ser denomi-
nada nicleo, y que se proyecta desde el tronco encefalico,
a través del diencéfalo y talamo, hasta estructuras corticales
cerebrales. Desde el punto de vista bioquimico el SRA in-
cluye diferentes vias neurotransmisoras: colinérgicas y glu-
taminérgicas (originadas en el pontomesencéfalo, controlan
la aferencia sensitiva al tAlamo y corteza cerebral); adrenér-
gicas (a nivel del locus ceruleus), serotoninérgicas y dopami-
nérgicas (en el tronco encefalico); e histaminérgicas (hipota-
lamicas). La interaccion de estas vias es la responsable en
Ultima instancia del mantenimiento del ciclo suefio-vigilia ©7.

El contenido de la conciencia depende de la integridad
de estructuras corticales y subcorticales (talamo, diencéfalo
y sistema limbico), constituyéndose en la suma de las habili-
dades cognitivas y afectivas.

Se puede decir que la relacion entre los dos componen-
tes de la conciencia sigue un orden jerarquico pero no reci-
proco: el contenido de la conciencia no puede darse sin esta-
do de vigilia, pero la vigilia puede presentarse en ausencia de
contenido de la conciencia, como en el estado vegetativo que
luego analizaremos. En este sentido, las alteraciones patol6-
gicas de la conciencia deben incluir en general, procesos que
afecten el SRA, los hemisferios cerebrales o ambos simulta-
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neamente. Una lesidn hemisférica unilateral puede alterar la
conciencia si su extension es lo suficientemente importante
0 si genera desplazamiento de estructuras de la linea media
o “brain shift” (este desplazamiento puede alterar la integri-
dad de las fibras talamocorticales o provocar disfunciéon de
estructuras del SRA por herniaciéon transtentorial lateral o
central). En general, se requieren procesos patologicos que
afecten difusamente la corteza. Esta afectacion difusa corti-
cal puede, sin embargo, no estar constituida por una lesion
estructural propiamente dicha, sino deberse a la alteracion
funcional neuronal que se desarrolla a su alrededor y que
se ha denominado “cortical spreading depression”. En el otro
extremo, lesiones pequefas pero estratégicamente localiza-
das en el tronco encefalico o en el tdlamo, pueden también
determinar alteraciones severas de la conciencia ©9,

El nivel de conciencia se caracteriza por la intensidad de
un estimulo necesario para obtener una respuesta significa-
tiva. Por lo tanto, los estados de alteracion de la conciencia
configuran un continuo que van desde el estado normal a la
no respuesta total ©. Existen diferentes estados patolégicos
de alteracion de la conciencia con diferentes grados de seve-
ridad, algunos de los cuales tienen terminologia confusa y no
poseen uniformidad en su denominacién como por ejemplo:
somnolencia, obnubilacion y estupor. Nos focalizaremos en
los estados cuyas definiciones son consensuadas por la ma-
yoria de los autores:

Coma: se caracteriza por la ausencia total de vigilia y
contenido de conciencia en forma persistente (en general se
acepta mayor a una hora, para diferenciarlo de los estados
transitorios como el sincope). El concepto de coma encierra
una definicién estricta como aquellos estados en que existe
pérdida de la vida de relacion y conciencia de si mismo su-
mado a la ausencia del fenébmeno de despertar, haciendo én-
fasis en este ultimo fendbmeno como un componente esencial
del mismo. Al mismo tiempo representa, en una visiobn mas
integral, el estadio méas grave de la falla cerebral o falla neu-
rologica. Puede establecerse que desde la lucidez absoluta
al coma profundo existe todo una graduacién de afectacion
neuroldgica. El estado de delirium debe ser considerado tam-
bién como un sindrome clinico intermedio que eventualmen-
te pueden evolucionar hacia un lado u otro del espectro. El
coma es un estado transicional, que puede evolucionar a la
mejoria de la conciencia o hacia estado vegetativo, de mini-
ma conciencia 0 muerte cerebral. La duracion del coma se
limita generalmente a un periodo entre 2 a 4 semanas. Entre
1 a 14% de los pacientes en coma evolucionan a una situa-
cion denominada por Jennet y Plum “estado vegetativo” (19,

Estado vegetativo: se caracteriza por la preservacion
del estado de vigilia asociado a una pérdida completa del
contenido de conciencia. Las funciones cardiorrespiratorias
y de pares craneanos estan intactas habitualmente. Se trata
de pacientes que estuvieron en coma y que han recupera-
do el ciclo suefio-vigilia, mediado por el SRA. Los pacientes
en estado vegetativo pueden evolucionar en la minoria de
los casos hacia una mejoria del contenido de conciencia, o
persistir sin cambios de su estado neurolégico constituyen-
do para algunos autores, el denominado estado vegetativo
persistente, cuyo limite diagndstico de tiempo es controver-
sial ™. La Multi-Society Taske Force desarroll6 en 1991 los
criterios diagnosticos para el estado vegetativo: no eviden-
cia de conciencia de si mismo; no evidencia de respuesta
cognitiva voluntaria, sostenida y reproducible; no evidencia
de comprensién o expresion del lenguaje; presencia de ciclo
suefo-vigilia; funciones hipotalamicas y de tronco encefalico
suficientes para mantener la vida; reflejos craneanos y espi-



Alteraciones del estado de conciencia en la sala de emergencia

A
Conciencia <
Delirium
= Estado de minima
Kol conciencia
9
=
Q.
[0)
<.
Q
s
Estado
Coma [ Estado —¥ vegetativo
vegetativo .
persistente
Muerte
cerebral

Fig. 1. Espectro evolutivo de las alteraciones de conciencia (Modificado de
Stevens et al.) ©.

nales preservados en forma variable. Definié estado vege-
tativo persistente aquel que se mantiene mas de un mes, y
estado vegetativo permanente aquel que se mantiene mas
de 12 meses en la injuria encefélica traumatica o mas de 3
meses en la no traumatica.

En la Figura 1 se esquematiza el espectro evolutivo de
las alteraciones de conciencia, con las limitaciones que de-
termina una simplificacion esquematica de estas intrincadas
y complejas eventualidades evolutivas.

El estado vegetativo es en general, el resultado de inju-
rias traumaticas o anoxoisquémicas, determinando un dafo
cortical extenso con variada extension al tronco encefalico.
Los pacientes en estado vegetativo abren sus ojos espon-
taneamente, pero no son capaces de fijar la mirada, seguir
visualmente las personas u objetos moviles (“tracking”), ni
cumplir 6rdenes.

Estado de minima conciencia: incluye a pacientes que
tienen alteraciones globales de la conciencia con elementos
de vigilia y que se diferencian del estado vegetativo en que
presentan evidencia intermitente de conciencia de si mismos
o del medio ambiente. Son pacientes que no relunen los cri-
terios para el diagnéstico de coma ni de estado vegetativo.
Estudios recientes indican que estos pacientes tienen un me-
jor pronéstico que los que se presentan en estado vegetativo
persistente (1213,

Delirium: es una alteracion global de la funcion cognitiva,
que se caracteriza por disminucién del nivel atencional aso-
ciado a cambios en el contenido de conciencia, pensamiento
desorganizado, siguiendo una evolucién fluctuante. El Ma-
nual de Diagnéstico y Estadistica del Des6rdenes Mentales
(DSM-1V) define al delirium como el inicio agudo (horas a
dias) de disturbios de la conciencia caracterizados por una
disminucion de la capacidad de fijar, focalizar o mantener la
atencién, asociado a alteraciones en la funcién cognitiva 4.
Delirium se trata entonces, de un sinébnimo del estado confu-
sional agudo. A diferencia del coma, estos pacientes mantie-
nen elementos de despertar y cierta conciencia de si mismos
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o del entorno. Puede preceder o seguir a otras alteraciones
de conciencia como el coma, y es frecuente en pacientes
hospitalizados. Los pacientes con delirium pueden clasificar-
se en tres subtipos de acuerdo al nivel de actividad psicomo-
triz: delirium hiperactivo (agitados, verborragicos, y en gene-
ral con agresividad); delirium hipoactivo (quietos, apaticos,
con minima interaccion con el entorno); y delirium mixto (en
el que se presentan elementos de ambos subgrupos).

El delirium generalmente se debe a injurias difusas (t6-
xicas, metabdlicas o endécrinas), si bien puede ser causado
por lesiones cerebrales focales especialmente en los l6bulos
frontales, parietal derecho o gangliobasales (9.

Sindrome de hombre encerrado en si mismo (Locked-in
syndrome): si bien no se trata de una alteracion del estado
de conciencia per se, puede ser clinicamente confundido con
alguna de estas situaciones. Se trata de una lesion focal de la
protuberancia ventral (infarto, hemorragia o mielinolisis pon-
tina), que determina clinicamente cuadriplejia y anartria, con
mantencion del nivel de vigilia y del contenido de conciencia,
asi como de los movimientos oculares verticales y parpadeo.

ETIOLOGIA

Como ya fue analizado, cualquier proceso que afecte en
forma significativa los hemisferios cerebrales o las estructu-
ras subcorticales descritas puede determinar alteraciones de
la conciencia. Las causas mas frecuentes incluyen: trauma
encefalocraneano (TEC), ataque cerebrovascular, encefalo-
patia anoxo-isquémica, sobredosis de drogas, tumores ence-
falicos e infecciones del SNC 7913,

Esquematicamente, estas etiologias pueden dividirse en
dos grandes grupos:

a. Injurias primarias del SNC, como: TEC, ataque cerebro-
vascular, etc.

b. Manifestaciones cerebrales secundarias a alteraciones
sistémicas, como: patologias téxicas, metabdlicas y en-
docrinoldgicas.

En la Tabla | se resumen las principales etiologias de las
alteraciones de conciencia, siguiendo la subdivision analizada.

El TEC es una de las causas mas frecuentes, pudien-
do determinar alteraciones de la conciencia por diferentes
mecanismos: disrupcion axonal (lesién axonal difusa) en la
union de la sustancia gris y blanca corticosubcortical, hema-
tomas que determinen distorsion del tronco encefalico, le-
siones isquémicas debidas a hipertension intracraneana o a
disminucioén de la presion de perfusion cerebral.

Los disturbios electroliticos también son causas signifi-
cativas de alteraciones de conciencia: por ejemplo, la hipo-
natremia a través de la generacion o agravacion del edema
cerebral; menos frecuentemente las alteraciones del magne-
sio y fosfato pueden causar disturbio de conciencia.

Las neoplasias pueden provocar disturbios de concien-
cia a través de varios mecanismos, como: distorsion del tron-
co cerebral por efecto de masa vinculado a edema cerebral,
procesos paraneoplasicos que afecten el sistema limbico, o
por infiltracion neoplasica del encéfalo o meninges.

El ataque cerebrovascular, isquémico o hemorragico,
que involucre el tronco encefélico o que determine desplaza-
mientos con desviacion de linea media, también puede deter-
minar alteraciones del estado de conciencia.

FISIOPATOLOGIA

Como ya fue analizado, un amplio nimero de patologias
y alteraciones fisiopatologicas pueden determinar alteracio-
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Tabla I. Etiologia de las alteraciones del estado de
conciencia.

1) Injurias cerebrales primarias

la) Lesiones hemisféricas bilaterales o difusas:

Trauma encefalocraneano.

Isquemia encefalica.

Hemorragia (subaracnoidea, parenquimatosa,
intraventricular)

Encefalopatia anoxo-isquémica

Trombosis venosa cerebral.

Neoplasia encefalica.

Meningoencefalitis.

Estado epiléptico.

Encefalopatia hipertensiva.

Sindrome de encefalopatia posterior reversible

Encefalomielitis aguda diseminada (ADEM)

Hidrocefalia

Ib) Lesiones hemisféricas unilaterales (con
desplazamiento de estructuras de linea media):

Trauma encefalocraneano.

Infarto cerebral extenso

Hemorragia intracerebral espontanea

Absceso cerebral

Tumor cerebral

Ic) Lesiones de tronco encefalico:

Hemorragia, infarto o trauma

Mielinolisis central pontina

Compresion por desplazamiento cerebral (infarto,
hematoma, tumor)

ll) Injurias sistémicas

lla) Téxicas:

Sobredosis de farmacos (opioides, benzodiacepinas,
barbituricos, neurolépticos, acetaminofeno, etc.)

Drogas de abuso (alcohol, etilenglicol, cocaina)

Exposicién a toxicos (monodxido de carbono, metales
pesados)

lib) Metabdlicas:

Sepsis

Encefalopatia neumégena (Hipoxia, hipercapnia)

Hipotermia

Hipoglicemia, hiperglicemia.

Hiponatremia, hipernatremia

Hipercalcemia

Falla hepética

Insuficiencia renal (uremia)

Encefalopatia de Wernicke

lic) Endécrinas:

Panhipopituitarismo.

Insuficiencia adrenal
Hipertiroidismo, hipotiroidismo

Modificado de Stevens et al.®

nes variadas del estado de conciencia. Sin embargo, muchas
veces no es posible entender los mecanismos por los cuales
dichas circunstancias generan, directa o indirectamente, di-
chos trastornos de conciencia. A pesar de esto, en muchas
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situaciones pueden identificarse patrones de injuria que de-

terminan estas alteraciones del estado de conciencia:

a. Alteraciones metabdlicas: la actividad neuronal depende
de la homeostasis de mecanismos fisiol6gicos que regu-
lan el flujo sanguineo cerebral y la disponibilidad de oxi-
geno, la funcién de la barrera hemato-encefélica, el ba-
lance hidroelectrolitico, el pH, asi como el metabolismo
energético. En este sentido, la disfuncion cerebral puede
resultar de: alteracion en la disponibilidad de oxigeno
debido a hipotension arterial, hipoxemia o toxicidad por
monoxido de carbono; alteraciéon del metabolismo ener-
gético celular por disfuncién mitocondrial o deficiencia de
tiamina; cambios en la excitabilidad neuronal por distur-
bios electroliticos o acido-base; cambios en el volumen
cerebral por edema intracelular (citotoxico) o extracelular
(vasogénico).

b. Alteraciones de neurotransmisores: vinculada a su sin-
tesis, liberacion, captacion y eliminacion. El delirium ha
sido asociado a alteraciones de acetilcolina, monoami-
nas, acido gamma-aminobutirico (GABA) y glutamato,
vinculadas muchas veces a efectos adversos farmaco-
I6gicos, como las benzodiacepinas por su efecto antago-
nista de los receptores GABAérgicos. La encefalopatia
hepética se debe en parte a la formacién de moléculas
simil-benzodiacepinas.

c. Mecanismos inflamatorios: se vinculan a las alteraciones
del estado de conciencia debidas a fendmenos infeccio-
so0s, posinfecciosos y paraneoplasicos. Las alteraciones
de la barrera hemato-encefalica determinan la llegada de
mediadores al SNC con la consiguiente activacion del
sistema inmunitario y disfuncion neuronal y/o glial. La
expresion de los receptores toll-like a nivel encefalico,
asi como la regulacién neuroendécrina y autonémica del
sistema inmunitario, también colabora en estas alteracio-
nes ™.

MANEJO INICIAL

Las alteraciones de conciencia, especialmente el coma,
determinan riesgo vital, por lo que se requiere una rapida y
sistemética aproximacioén diagnéstica, la cual incluye: estabi-
lizacién de funciones vitales o sistemas fisiolégicos mayores,
examen neurolégico dirigido, tests diagnésticos especificos,
y cuando sea posible la implementacién de tratamiento espe-
cifico adecuado.

Sostén o estabilizacién de sistemas fisiolégicos mayo-
res: como ya fue destacado, las alteraciones del estado de
conciencia constituyen una emergencia médico-quirurgica,
por lo que los pasos iniciales deben estar guiados por la ne-
motecnia “ABC”, es decir: obtener una via aérea libre (A) y
expedita, mantener una adecuada ventilacién (B), asi como
una aceptable circulacion (C). El diagnéstico y/o tratamien-
to neuroldgico especifico que no tome en cuenta estos tres
aspectos fundamentales como prioridad, determinara malos
resultados en el pronéstico de estos pacientes.

En general, se recomienda que los pacientes con de-
presion de conciencia significativa, requieren una via aérea
(A) artificial para evitar la aspiracién pulmonar de contenido
digestivo y permitir la vehiculizacién de una adecuada venti-
lacién. En este sentido, se toma como referencia un puntaje
en la escala de Glasgow (GCS) igual o menor a 8 como indi-
cacion de intubacion orotraqueal (I0T), que es la técnica de
eleccion para la via aérea artificial, de no existir contraindica-
ciones para ella. Sin embargo, este limite es arbitrario y debe
ser flexible, adecuandolo a cada situacion clinica, ya que hay
pacientes que requeriran una via aérea artificial aunque pre-
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‘ Paciente sin respuesta al comando ‘

{

| Via aérea (A), ventilacion (B), circulacion (C) | ———»

| !

- Electrolitos<<<<<

- Azoemia y creatininemia
- Gasometria arterial

- Hemograma

- Funcién hepatica

- Funcion tiroidea

- Screening toxicolégico

Evaluacién de laboratorio:

‘ Obtener una via venosa ‘

L \

-I0TsiGCS <8
- Mantener Sa0O2 > 93%
- Mantener PAM > 70 mmHg

‘ Descartar hipoglicemia |

!

‘ Examen neurolégico

!

Medidas terapéuticas

Tiamina (100 mg iv)
y glucosa (25 g iv), si
glicemia < 60 mg/dl

neurolégicas de
emergencia

!

Reevaluacion neurolégica:

- Examen neurologico

- Hiperventilacion y
manitol 0.5 - 1 g /kg (o
SSH 7,5% 4 - 5 ml/kg), si
hay sindrome herniario

- Flumazenil (0,2 -1 mg
iv), si sobredosis de
benzodiacepinas

- Naloxona (0,4 - 2 mg
iv), si sobredosis de
narcoéticos

- Historia clinica
detallada (medicacion,
interrogatorio a
familiares)

‘ Obtener neuroimagen: TC ‘

| Considerar: PL, EEG, RM. |

Fig. 2.- Algoritmo para el manejo inicial en la emergencia de los pacientes con alteraciones de conciencia (Modificado de Stevens et al, y Manno et al) ® "

senten un GCS mayor a 8. Un ejemplo de ello, son los pa-
cientes que presentan excitacion psicomotriz, donde el punto
fundamental para decidir la IOT consiste en la no respuesta
al comando, més alla del puntaje exacto de GCS. Otro ejem-
plo, son los pacientes que si bien cumplen érdenes presentan
una incompetencia del carrefour laringe-faringeo de variada
etiologia, que va a condicionar la aspiracién pulmonar inde-
pendientemente del nivel de conciencia. Debe recordarse
que en los pacientes con TEC grave en los cuales no se halla
descartado el trauma raquimedular, es fundamental realizar
la 10T con proteccion de la columna cervical (inmovilizacion
con collarete cervical y alineacion de la cabeza con el tronco)
para evitar producir o agravar el dafio medular (®,

En cuanto a la ventilacién (B), en las etapas iniciales es
fundamental mantener una normoventilacién sistemética en
el rango inferior de la normalidad (paCO, 35 mmHg), excep-
to en situaciones puntuales de sindrome herniario encefélico
como veremos adelante, en los que se recomienda la hiper-
ventilacion como medida de emergencia. Esto se debe a que
la disminucion de la paCO2 , consecuencia de la hiperventila-
cién, provoca disminucién del flujo sanguineo cerebral lo cual
puede agravar la hemodinamia intracraneana en situaciones
patologicas donde el cerebro es exquisitamente sensible a la
isquemia o hipoperfusion.

En cualquier situacidn de injuria encefalica, es prioritario
mantener una circulacion (C) o hemodinamia sistémica esta-
ble, debido a que el encéfalo es un 6rgano flujo dependiente,
siendo la presion de perfusion cerebral (PPC = PAM - PIC)
un determinante principal del mismo. En este sentido, es pri-
mordial evitar la hipotensién arterial, la cual es un elemento
de mal pronéstico significativo, recomendandose mantener
una presion arterial media (PAM) mayor a 70 mmHg. Este

objetivo, en algunas situaciones donde se sospecha presion
intracraneana (PIC) elevada como el TEC grave, debe llevar-
se a 90 mmHg (719,

La estabilizacién fisiolégica inicial estard destinada a:
1°) asegurar el ABC mencionado; y 2°) evitar la concurren-
cia de alteraciones sistémicas que pueden ser causa de las
alteraciones de conciencia o consecuencia de las mismas, y
que pueden determinar una agravacion o injuria encefalica
secundaria. Estas se engloban dentro de las llamadas “H le-
tales” e incluyen entre otras: hipotermia, hipertermia, hipogli-
cemia, hiperglicemia, hipercapnia, hipocapnia, hiponatremia,
e hipernatremia. En este sentido, la pesquiza de hipoglicemia
es de primordial importancia debido a que la misma puede
ser una causa rdpidamente corregible de cualquier alteracion
neuroldgica (incluidas las alteraciones de conciencia), y ade-
mas, el retraso en su correccidn tiene importancias pronésti-
cas fundamentales debido a las consecuencias graves de la
neuroglucopenia mantenida.

En la Figura 2 se esquematiza un algoritmo para el ma-
nejo inicial de estos pacientes.

Evaluacion neurologica: el objetivo del examen neurol6-
gico en la urgencia consiste en establecer el tipo de disturbio
o0 alteracién del estado de conciencia, y hacer inferencias en
cuanto a su etiologia, basicamente diferenciar entre causas
estructurales y metabdlicas. Esta evaluacion neurologica, in-
cluye un rapido anélisis de:

a. Nivel de conciencia: la GCS se ha constituido en la herra-
mienta béasica para la descripcion del nivel de conciencia.

Si bien fue creada para el TEC, se ha transformado en la

medida universal para describir el nivel de conciencia en

todos los pacientes con neuroinjuria aguda, debido a que
se trata de una escala facil de realizar, reproducible y con
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valor pronostico indiscutible (12", La GCS se muestra en
la Tabla Il, y se compone de 3 elementos: la respues-
ta ocular, verbal y motora, frente a diferentes estimulos.
Sin embargo, dicha escala tiene limitaciones como: la no
deteccion de alteraciones sutiles de la conciencia, las di-
ficultades en su obtencion en pacientes intubados, seda-
dos o con trauma maxilofacial.

Las alteraciones de conciencia deben diferenciarse de
disfunciones simbdlicas como la afasia, que responden
a lesiones neuroldgicas focales, y que pueden ser inter-
pretados como pacientes confusos.

b. Examen de nervios craneales: aporta informacion so-
bre el nivel del tronco encefélico afectado causante de
la alteracion de conciencia, elementos de la funcion del
SRA, teniendo ademas implicancias pronosticas. La
evaluacién oculomotora es de importancia relevante en
este sentido, pudiendo encontrarse diferentes patrones
como: dilatacién pupilar unilateral (cuando se presenta
en la evolucion, es evidencia de compresion del Il par
craneano por herniacién uncal unilateral); dilataciéon pu-
pilar bilateral (que no reaccionan al estimulo luminoso,
puede corresponder a un signo de herniacién encefalica
central, lesién extensa diencefélica, intoxicacion por anti-
depresivos triciclicos, anticolinérgicos o carbamacepina,
y en la evolucion a muerte cerebral); miosis unilateral
es sugestiva de signo de Horner (debido a denervacion
simpatica); miosis bilateral (debida a lesiéon pontina, so-
bredosis de opiaceos o colinérgicos); la desviacién con-
jugada de la mirada lateral (puede indicar una lesién he-
misférica unilateral o pontina central); la pardlisis lateral
por afectacién del VI par craneano bilateral puede de-
berse a compresion del mismo por hipertension intracra-
neana; la depresidn-convergencia ocular es sugestiva
de alteracion o compresion talamica o diencefalica (de-
bida por ejemplo a hidrocefalia obstructiva); el “bobbing
ocular” indica lesion pontina; y los movimientos rapidos

Tabla Il. Escala de coma de Glasgow

Respuesta clinica
Apertura ocular:

- Espontanea

- Al llamado

- Al dolor

- Sin respuesta

Motora:

- Responde al comando

- Localiza el dolor

- Flexion apropiada

- Flexiéon inapropiada

- Extenso - pronacion

- Sin respuesta

Verbal:

- Orientada

- Confusa

- Inapropiada (frases incomprensibles)
- Sonidos incomprensibles
- Sin respuesta

Puntaje

= INW b

N W~ OTOD

= DWW A~ O

Tomado de: Teasdale and Jennet (19).
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intermitentes, a veces sutiles, y diferentes al nistagmo,
pueden evidenciar actividad epiléptica ©22.

c. Examen motor: debe destacarse la presencia de movi-
mientos involuntarios, que incluyen crisis convulsivas,
mioclonias o flapping (como en la encefalopatia meta-
bélica, tipicamente por disfuncién hepatica). Es impor-
tante también pesquizar déficits motores que ayuden a
topografiar la lesional encefalica. La caracteristica de la
respuesta motora (flexora o extensora) es indicativa del
nivel o grado de afectacion rostro-caudal.

d. Examen del sector meningeo: la presencia de elementos
de irritacion meningea (rigidez de nuca, signo de Kernig

y Brudzinsky) son claves para detectar el compromiso

meningeo de procesos como la hemorragia subaracnoi-

dea o meningoencefalitis aguda. No hay que olvidar, que
en situaciones de coma profundo, estos elementos pue-
den faltar.

Una cuestiébn muy importante es el dinamismo de la si-
tuacion clinica de los pacientes con neuroinjuria y alteracio-
nes de conciencia. Estos pacientes pueden cambiar su si-
tuacién neurolégica a lo largo de su estadia en la Sala de
Emergencia, por lo que su reevaluacion seriada es primor-
dial. En este sentido, el concepto de neurodeterioro o em-
peoramiento neurologico adquiere una importancia relevan-
te @3, El mismo fue definido en forma rigurosa en el estudio
de Morris y Marshall como la presencia de uno o méas de
los siguientes criterios objetivables: a) caida espontanea de
dos 0 mas puntos en el score motor de la GCS; b) pérdida
del reflejo pupilar a la luz; c) desarrollo de anisocoria; y d)
deterioro del estado neurologico suficiente para requerir in-
tervencion médico o quirdrgica ?4. Una definicion ampliada,
realizada posteriormente por estos autores incluy: deterioro
de la presion intracraneana (PIC); nueva anormalidad en la
tomografia computada (TC); cambio en la presion sistélica; y
deterioro sistémico.

Bajo la vision clinica, el neurodeterioro como evento ob-
jetivo y evaluable, constituye una herramienta fundamental
para la valoracion de los resultados terapéuticos asi como
para determinar un pronostico. Sin embargo, el concepto
de neurodeterioro de Morris y Marshall, aun en su versiéon
ampliada, tiene muchos problemas practicos para funcionar
como herramienta clinica util. Ademas de la sedocurarizaciéon
que inhibe la aplicacion del GCS, hay importantes problemas
de sensibilidad y especificidad en casi todos los items plan-
teados (por ejemplo, la midriasis unilateral tiene una gran
especificidad pero se trata de un parametro tardio, en tanto
que la PIC cuya importancia no puede ser negada, adole-
ce de problemas de sensibilidad). Se requieren entonces,
nuevos criterios para ampliar y mejorar el concepto clinico
de neurodeterioro, y que, a su vez, aporten nociones de la
etiologia y de los mecanismos en juego, permitiendo habi-
litar medidas que puedan revertir con éxito la situacion del
paciente. Esquematicamente, las causas y los mecanismos
patogénicos del neurodeterioro pueden dividirse en los de
origen sistémico y locorregionales. Dentro de los primeros se
destacan: hipertermia, hipotension, hipoxemia, hiponatremia,
hipercapnia e hiperglicemia. Por su parte, los de origen loco-
regional incluyen: a) los sin aumento de volumen intracranea-
no (actividad epiléptica, el fendbmeno eléctrico de “spreading
depression®, la disrupcion axonal diferida y la mielinolisis);
y b) los que conllevan aumento del volumen intracraneano
(hidrocefalia, hinchazén o swelling cerebral, hematomas,
contusiones, isquemias-infartos). Estos ultimos, son los mas
estudiados y tienen especial interés practico puesto que pue-
den ser de resorte terapéutico médico y/o quirlrgico.
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Los procesos patoldgicos que determinan aumento de
volumen intracraneano, generan lesion y neurodeterioro me-
diante compresion de vasos encefalicos (con la isquemia
consiguiente) y distorsion o desplazamiento de estructuras
encefalicas como consecuencia de gradientes de presion in-
tracraneanos, cuya maxima expresion clinica son los sindro-
mes herniarios cerebrales. La aparicion de la TC y, en espe-
cial la resonancia magnética (RM), ha promovido una revision
de los conceptos clasicos de desplazamientos encefalicos,
poniendo énfasis en los fendbmenos biofisicos precoces de
distorsiéon encefalica, especialmente del tronco cerebral. En
este sentido, puede establecerse que los factores determi-
nantes de dichos desplazamientos (cuya identificacion seria
esencial para establecer patrones Utiles de neurodeterioro)
son béasicamente 3: a) la topografia de los procesos trans-
tentoriales; b) la rapidez de su crecimiento; y c) las caracte-
risticas morfométricas de la incisura transtentorial. Mas alla
de los estudios clasicos de Corsellis y Sunderland que datan
del siglo pasado, en los ultimos afios se ha vuelto a poner
énfasis en la investigacion de dichas variaciones anatomicas,
como el trabajo de Adler y Milhorat en el que se realiza una
clasificacion cadavérica de las diferentes variaciones anato6-
micas de la incisura transtentorial, dividiéndolas en 8 grupos,
algunos con caracteristicas potencialmente “protectivas”
y otras, que representarian un 25% del total, con eventual
predisposicion a un compromiso mas precoz de las estructu-
ras del tronco cerebral @), Por otro lado, la deteccion clinica
de distorsiones o desplazamientos encefalicos con el consi-
guiente neurodeterioro, se ha estudiado rutinariamente hace
anos mediante la pupilometria cualitativa. Esto se basa en
numerosas observaciones, entre las que se destacan que en
el 70% de los episodios de deterioro neurolégico los cambios
pupilares estan presentes, y que los neurodeterioros que se
acompafan de cambios pupilares tienen tres veces mayor
mortalidad comparados con los que no los presentan 9.
En los dltimos afos, sin embargo, ha surgido la utilizacion
de la pupilometria cuantitativa en el campo clinico, basado
en la necesidad de buscar signos pupilares objetivos y mas
precoces que dejen una ventana terapéutica eficaz. En este
sentido, la pupilometria infrarroja cuantitativa presenta algu-
nas ventajas claras: 1) permite estandarizar el estimulo, 2)
permite objetivar cuantitativamente la respuesta, 3) permite
medir parametros imposible de realizar clinicamente como el
porcentaje y velocidad de constriccidn y dilatacion pupilar, y
por ultimo, 4) tiene la posibilidad de registrar y archivar datos.
Existen experiencias iniciales con esta tecnologia, que abren
el camino de investigaciones que aporten informacién mas
detallada de la dinamica pupilar relacionada a los distintos
procesos de distorsion del tronco cerebral. En estas expe-
riencias se ha encontrado, por ejemplo, que: a) un porcentaje
de constriccion pupilar de menos de 10% y b) una diferencia
en el tamafo interpupilar mayor a 0.5 mm (la anisocoria de-
tectada por el ojo humano es del orden de mas de 1 mm),
podrian ser considerados criterios de compresion del Il par
craneano o del tronco cerebral. Ambos hallazgos tiene la im-
portancia adicional que fueron vistos en muchas oportunida-
des con valores de PIC menores de 20 mmHag.

Estudios diagnésticos: ademas de los estudios de labo-
ratorio sistémicos que deben realizarse en forma sistemati-
ca, la TC es el estudio neuroimagenolégico de eleccidon en
la evaluacion de urgencia de este tipo de pacientes. La TC
permite hacer diagnéstico certero de varias patologias como
hemorragia encefalica, hidrocefalia, edema cerebral, tumo-
res 0 abscesos, asi como determinar la presencia de efecto
de masa intracraneano a través de la valoracion de la desvia-
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cién de estructuras de la linea media y compresion de las cis-
ternas basales. Es importante destacar, que se requiere esta-
bilizacion de las funciones vitales como prerrequisito basico
previo al traslado del paciente a la realizacion de la TC. La
neuroreanimacion del coma esta supeditada absolutamente
a su diagnostico etiolégico. En ese sentido la historia y el
examen fisico son muchas veces orientadores. Sin embargo
el estudio insoslayable que debe hacerse siempre en presen-
cia de estos estados es la TC. Ella permite la diferenciacion
entre coma estructurales y no-estructurales. La presencia de
lesiones, masa, focal o difusa define los comas estructurales.
La ausencia de las mismas define los comas no estructura-
les. El trauma, los diferentes tipos de ataque cerebrovascu-
lar, los procesos expansivos y el edema cerebral de diferente
etiologia, son las principales causas de coma estructural.
Aunque en algunas situaciones el limite no es terminante en-
tre ambas formas de coma, (por ej. meningoencefalitis) esta
division es practica. Las situaciones en donde no se aprecia
dano estructural ostensible requieren TC con administracion
de contraste y la extraccion de liquido cefalorraquideo a efec-
tos de descartar una infeccion del SNC.

La puncion lumbar (PL) deber realizarse en pacientes en
gue se sospeche lesion infecciosa o inflamatoria del SNC 7,
Es de destacar, que en aquellos pacientes que presenten al-
teracion de conciencia significativa (GCS < 9), déficits neuro-
I6gicos focales, edema de papila o inmunodeprimidos, debe
realizarse una TC previo a la PL para descartar efecto de
masa significativo que contraindique la realizacion de la mis-
ma @8,

Medidas terapéuticas especificas: “Time is brain” y por
ende debe actuarse rapidamente. Los pacientes con com-
promiso neurol6gico deben ser evaluados rapidamente como
ya se mencion0, y ser sometidos a monitorizacion sistémica
debido a la exquisita sensibilidad del encéfalo injuriado a las
noxas sistémicas (en especial, hipotension, hipoxia, hipoven-
tilacion e hipertermia) y cualquier alteraciéon detectada debe
ser rapidamente corregida. Dentro de éstos, la monitoriza-
cion de la PIC y de la PPC, ocupan el primer lugar, y si bien
son clasicamente utilizadas en las Unidades de cuidados
intensivos, pueden iniciarse en situaciones especiales en la
Sala de Emergencia. En todas las patologias estructurales la
presencia de PIC mayor a 20 mm de Hg multiplica su morbi-
mortalidad. Aunque la clinica es “rectora” en el diagnéstico y
la conduccion general del paciente, tiene baja sensibilidad y
especificidad en la deteccion de PIC elevada. Por otra parte
la TC no es un método de monitoreo ni identifica facilmente
los pacientes con PIC elevada. Ella cuantifica el buffer espa-
cial pero no “mide” la PIC. Una TC normal no asegura PIC
normal y una TC patoldgica no asegura PIC elevada.

Excepto en el coma post-paro cardiorrespiratorio, en
donde la hipotermia leve y moderada han mostrado resul-
tados positivos, hasta ahora ninguna otra terapéutica neuro-
protectora ha obtenido buenos resultados.

Una franca reduccion de la mortalidad en practicamente
todas las patologias estructurales y en varias no estructura-
les se ha logrado a expensas de un manejo neurointensivo
invasivo y algunas veces especifico de cada patologia. Ello
se ha alcanzado sin incrementar el nUmero de pacientes en
estado vegetativo o severamente discapacitados. Estos bue-
nos resultados deberian alejar definitivamente el nihilismo
terapéutico de la mayoria de los estados de coma que duran-
te varias décadas abrumo a los neur6logos y neurocirujanos
clinicos.
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Las posibilidades evolutivas de los pacientes en coma
incluyen, como ya se menciond, un amplio espectro de situa-
ciones que van desde la recuperacion funcional total hasta la
muerte encefalica. Estas categorias han sido esquematiza-
das en scores como el Glasgow Outcome Scale (GOS) y el
GOS extendido (GOSE) @9,

Los factores asociados al prondstico incluyen: a) la etio-
logia del proceso (en general, las alteraciones toxicas-meta-
boélicas tienen mejor prondstico que los procesos estructura-
les); b) elementos clinicos como: la duracién del coma, las
evidencia de dafio del tronco cerebral, y el grado de afecta-
cién motora que dentro de la GCS es el elemento de mayor
valor prondstico; c) electroencefalograma (en el coma post-
anoxoisquémico, un patrén isoeléctrico o de salva-supresion,
es un factor independiente de mal pronéstico); d) TC: es muy
importante en patologias como ataque cerebrovascular y
TEC (30,31).

Sin embargo, la prediccion pronéstica de los pacientes
con alteraciones de conciencia en la emergencia no es un
tema sencillo y no esta excenta de diversos grados de nihi-
lismo terapéutico, lo que hace que la toma de decisiones en
esta etapa sea un punto critico y que deber adecuarse a cada
situacion clinica en particular @,

CONCLUSIONES

La evaluacion y el manejo inicial de los pacientes con
alteraciones del estado de conciencia constituye un verdade-
ro desafio clinico en la emergencia. Constituyen un continuo
de alteraciones, muy dindmicas en su presentacion y evo-
lucién, que van desde el estado normal de conciencia a la
no respuesta total. Pueden deberse a factores muy variados,
que incluyen tanto injurias primarias del SNC como fen6me-
nos sistémicos que afectan secundariamente al encéfalo. El
objetivo de su manejo inicial es maximizar la posibilidad de
recuperacion neuroldgica de estos pacientes, lo que incluye:
la estabilizacion sistémica y neurolégica, seguida de una in-
tervencion terapéutica dirigida a la etiologia subyacente. Su
pronostico, dificil de predecir en las primeras etapas, depen-
de de la etiologia del proceso, del grado de afectaciéon ence-
falica y del adecuado manejo clinico inicial, constituyéndose
por tanto en una real emergencia neuroldgica.
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