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 Definición: estado de disminución del nivel de conciencia que se caracteriza por la ausencia

completa de respuesta a estímulos ambientales. Existe un espectro continuo de estados de

alteración del nivel de conciencia (letargia, obnubilación, estupor y coma) cuyo límite puede

resultar muy complejo. El coma constituye el extremo más profundo de dicho espectro clínico.

 Epidemiología: El coma constituye un trastorno agudo y transitorio que puede evolucionar

hacia la resolución, el fallecimiento o un estado permanente de deterioro del nivel de

conciencia. Desde el punto de vista etiológico se establecen dos grandes grupos: coma de

origen traumático y no traumático, cuya incidencia anual en la edad pediátrica es muy similar

(aproximadamente  30 casos por 100.000, respectivamente). 

 Patologías que puede involucrar:

o Patologías relacionadas con traumatismo craneal o enfermedad primaria del SNC:

 Traumatismo cráneo-encefálico: Hematoma intracraneal, edema cerebral, contusión

cerebral, conmoción.

 Infecciones del SNC: meningitis, encefalitis, infecciones focales (absceso, empiema)

 Convulsiones: estado postcrítico, estatus epiléptico (convulsivo / no convulsivo)

 Neoplasias: tumor intracraneal, edema, hemorragia.

 Enfermedad vascular: infarto cerebral, trombosis de senos venosos, hemorragia

subaracnoidea, malformación arterio-venosa.

 Hidrocefalia: obstructiva, disfunción de VDVP

o Patologías sistémicas con afectación cerebral difusa:

 Patología cardiovascular: shock / hipoperfusión cerebral, arritmias, crisis hipertensiva

 Trastornos de la termorregulación: hipotermia, hipertermia maligna, golpe de calor

 Hipoxia: encefalopatía hipóxico-isquémica, enfermedad pulmonar, anemia, casi-

ahogamiento, intoxicación por monóxido de carbono, metahemoglobinemia. 

 Intoxicaciones: sedantes, antidepresivos tricíclicos, anticomiciales, salicilatos.

 Trastornos metabólicos: hipo/hiperglucemia, acidosis/alcalosis metabólica, trastornos

electrolíticos, EIM, insuficiencia renal / suprarrenal / hepática, Síndrome de Reye.

 Otros: invaginación, síndrome hemolítico-urémico, deshidratación, sepsis,

enfermedades reumáticas, trastornos psiquiátricos. 
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2. EVALUACIÓNPRIMARIA: ABCDE

A: valorar y garantizar permeabilidad /sostenibilidad de la vía aérea (considerar 

intubación*). Inmovilización cervical si hay antecedente de traumatismo o se desconoce.  

B: valorar frecuencia y patrón respiratorio (localizador de la lesión) y auscultación 

pulmonar. Monitorizar SatO2 y CO2ef si  disponible. Proveer oxigenación y ventilación.  

C: valorar signos de hipoperfusión periférica (color, pulsos, gradiente de temperatura) y 

auscultación cardiaca. Monitorizar FC, ECG y TA. Realizar glucemia. Canalizar vvp.  

D: valorar nivel de conciencia (escalas: AVPU o Glasgow), actitud postural (decorticación / 

descerebración), respuesta motora, movimientos anormales, tamaño y respuesta pupilar, 

reflejos troncoencefálicos. Vigilar signos de hipertensión intracraneal.  

E: buscar lesiones cutáneas (sugestivas de etiología infecciosa) o signos externos de 

traumatismo. Tomar temperatura. Tratar de alcanzar / mantener normotermia.  

ESTABILIZACION INICIAL 

 Oxígeno (mascarilla 

reservorio) 

 Monitorización

 Vía venosa periférica

 Expansión de volumen (Suero

salino Fisiológico 20 ml/kg) 

3. EVALUACIÓN SECUNDARIA:

SAMPLE: 

S: Instauración del coma (brusca: traumatismo, hemorragia intracraneal, convulsiones, arritmias, intoxicaciones; progresiva: 
infecciones, trastornos metabólicos, procesos expansivos intracraneales), duración, síntomas asociados (fiebre, les iones en 
piel, convulsiones, cefalea, vómitos, alteraciones visuales, ataxia, irritabilidad / alteraciones de la conducta, confusión…) 

A: Alergias conocidas. 
M: Tratamiento farmacológico previo (FAEs, antidepresivos tricíclicos….)  
P: Patología neurológica (epilepsia, migrañas, encefalopatía, portador de VDVP…), patología respiratoria, cardiopatía / 
arritmias, nefropatía, enfermedad hepática, trastornos metabólicos (DM, HSC, EIM…), patología psiquiátricas (antecedente 

de intento autolítico), hábitos tóxicos (consumo habitual de drogas o alcohol) 
L: última ingesta.  
E: traumatismo craneoencefálico, exposición a temperaturas extremas, exposición conocida o sospechada a tóxicos: 

inhalación de gases (CO), ingesta voluntaria o accidental de tóxicos/fármacos, fármacos disponibles en el domicil io. 

EXPLORACIÓN FÍSICA DETALLADA: 

Peso, Constantes: FR, SatO2, CO2ef (si disponible), FC, TA, Tª. (Triada de Cushing: bradipnea/apnea, bradicardia, HTA) 
 Revaluación global (respiratoria, cardiovascular, neurológica)

 Piel: color (palidez, cianosis, rubor,  ictericia), exantemas (petequias / equimosis), lesiones traumáticas. 

 Cabeza y cuello: signos traumatismo, fontanela abombada, VDVP, rigidez de nuca, signos meníngeos (Kernig,

Brudzinski) -Ojos: pupilas (tamaño y reactividad), movimientos oculares, desviación conjugada de la mirada, 

nistagmus. Realizar Fondo de ojo (papiledema: signo de HIC, hemorragias  retinianas: sospecha de maltrato) 
 ORL: OMA (foco de meningitis o absceso cerebral), signos de fractura de base de cráneo (hemotímpano, otorrea /

rinorrea de LCR, signo de Battle), mordedura de la lengua (signo de convulsión) 
 Exploración neurológica: revaluación del nivel de conciencia,  movimientos anormales, signos de focalidad

neurológica. 

1. EVALUACIÓN INICIAL:

TRIÁNGULO EVALUACIÓNPEDIÁTRICA

Circulación 

Aspecto Respiración  

FALLO MULTIORGÁNICO 
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 

DISFUNCION SNC 

*CRITERIOS INTUBACIÓN 

Obstrucción / compromiso VA 

Bradipnea / Pausas de apnea

Patrón respiratorio irregular

SatO2 < 92% (con O2 alto flujo)

Shock refractario a volumen

Glasgow ≤ 8

Signos HIC

ESTABLE  
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POSITIVO: Hematoma subdural / epidural, 

Hemorragia subaracnoidea / 

intraparenquimatosa, Contusión cerebral, 

Edema cerebral 

NEGATIVO: conmoción, infarto cerebral 

reciente 

SI NO 

 Valorar intubación 

 Tratamiento HIC 

 TC craneal

 Valoración por Neurocirugía

COMA 

NO 

NO 

4º ¿Historia o exploración 

sugestiva de intoxicación? 
SI 

EAB (CarboxiHb / MetaHb) 

Tóxicos en sangre 

Tóxicos en orina 

INTOXICACIÓN 

Medidas de descontaminación 

Antídoto específico 

Historia de TCE 

 Tumor
 Hemorragia MAV / Trombosis 
 Absceso

1º episodio convulsión focal 

TC craneal 

 Estado postcrítico
 Toxicidad de fármacos 

Antecedente epilepsia 

Niveles anticomiciales 

SI 2º ¿Signos HIC o 

focalidad neurológica? 

1º ¿Historia de convulsión? 

SI 

NO 

 Hipoglucemia / Hiponatremia 
 Infección  (SNC / extracraneal) 
 Intoxicación
 Idiopática 

1º episodio convulsión 

generalizada 

Bioquímica / Tóxicos 

4º ¿Alteraciones 

metabólicas?  

NO 

NO 

SI NO 

Otras patologías 

Deshidratación 

Invaginación 

Patología psiquiátrica 

4º ¿Otros hallazgos de la 

exploración?  

Pruebas diagnósticas 

Tratamiento específico 

TC craneal 

Punción lumbar 

Ingreso hospitalario 

Estudio neurológico 

Hipoglucemia / CAD, Acidosis / 

Alcalosis metabólica, Hipo/HIper - Na, 

Ca, Mg, HipoP, Uremia, Encefalopatía 

hepática, Hiperamonemia / EIM 

 Glucemia, EAB

 Bioquímica: iones, función 
hepática y renal, amonio) 

 Estudio EIM (sangre y orina)

SI 

Meningitis 

Encefalitis 

 TC craneal

 Punción lumbar 

3º ¿Fiebre / Meningismo? SI 
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4. EVALUACIÓNTERCIARIA:

A. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

 Glucemia: SIEMPRE, para detectar y tratar precozmente la hipoglucemia (causa frecuente de coma reversible)

 Analítica de sangre: se solicitarán de forma rutinaria

o Gasometría (con carboxihemoglobina – intoxicación CO), lactato (shock, EIM), amonio (EIM), anión GAP
o Hemograma: anemia, leucocitosis/leucopenia (infección), trombopenia (infección o CID)
o Bioquímica: iones (alteraciones electrolíticas); función hepática (EHI, Sd Reye, encefalopatía hepática), función

renal (deshidratación, IR, SHU)

o Coagulación: coagulopatía (sepsis – CID, previo a realización de PL)
o Niveles de anticomiciales (si el paciente tomaba tratamiento previamente)
o Hemocultivo

 Tóxicos en orina y sangre: si  hay sospecha de intoxicación o coma de origen desconocido

 TAC craneal: prueba de elección por su rentabilidad diagnóstica en patologías que requieren cirugía urgente.

Indicaciones (una vez estabilizado el paciente): antecedente de traumatismo, focalidad neurológica, signos HIC, previo a

realización de PL y causa desconocida (no se ha identificado causa metabólica)
 Punción lumbar (análisis citoquímico y microbiológico): Indicaciones: sospecha de infección del SNC (fiebre, exantema

petequial, signos de meningismo), coma de origen desconocido. Contraindicaciones: inestabilidad hemodinámica, signos
HIC, lesiones focales o edema en TC craneal, coagulopatía significativa. 

 EEG: estatus epiléptico no convuls ivo. Indicaciones: antecedente de epilepsia, coma de origen desconocido
 Otros: estudio metabólico (aminoácidos y ácidos orgánicos en sangre y orina – EIM), RM (encefalitis, infarto, lesión

axonal difusa, desmielinización), ecografía abdominal (sospecha invaginación)

B. TRATAMIENTOS ESPECÍFICOS
 Hipoxia: asegurar permeabilidad de vía aérea (valorar intubación), proveer adecuada oxigenación y ventilación

o Intoxicación por CO:  Oxígeno en mascarilla reservorio
o Metahemoglobinemia: Oxígeno en mascarilla reservorio / Azul de metileno (1-2 mg/kg)

 Shock: Mantener PAM > Presión de perfusión cerebral. Expansión de volumen (SSF 20 ml/kg) +/- inotrópicos

 Encefalopatía hipertensiva: descenso lento de la TA

 Convulsiones: benzodiacepinas / fenitoína

 Hipoglucemia: Administrar bolo de 2.5 ml/kg de SG 10% (intravenoso)

 Infección del SNC: iniciar tratamiento empírico si hay sospecha clínica (no demorar en espera de realizar la PL)
o Meningitis: antibioterapia empírica (Cefalosporina 3ª generación + Vancomicina)

o Encefalitis: aciclovir
 Intoxicación:

o Tóxico desconocido: medidas generales de descontaminación (carbón activado)
o Tóxico conocido: antídoto específico si está disponible

 Opiáceos: naloxona (0.1 mg/kg, máximo 2 mg). Valorar administración empírica en coma de origen
desconocido)

 BZD: flumazenil (0.01-0.02 mg/kg; máximo 0.2 mg/dosis). Debe util izarse con precaución si hay riesgo de 
convulsión o no se puede descartar ingesta de antidepresivos tricíclicos.

 TCE, Disfunción de VDVP o proceso expansivo intracraneal: solicitar valoración por neurocirugía

 Hipertensión intracraneal:

o Medidas de soporte, colocar la cabeza en posición neutra elevada 30°, evitar factores agravantes (normotermia,
tratamiento precoz de las convulsiones, mínima manipulación y valorar sedoanalgesia)

o Manitol 20% IV (0.25-0.5 g/kg). Contraindicado si hay sospecha de hemorragia cerebral
o SSH3% IV (3-5 ml/kg en perfusión IV 20-30 minutos). 

o Hiperventilación moderada (pCO2 30-35 mmHg) transitoria
o Dexametasona (0.6 – 1 mg/kg/día) si  edema cerebral secundario a tumores  o abscesos cerebrales

 Invaginación intestinal: estabilización y reducción con enema (neumático / hidrostático) o quirúrgica. 

C. INDICACIONES DE INGRESO EN UCIP:

 Pacientes inestables que no respondan al tratamiento inicial y requieran monitorización continua  y tratamiento

intensivo
 Pacientes con diagnóstico incierto tras los estudios diagnósticos iniciales que requieran observación estrecha por riesgo

de nuevo deterioro o progresión.
D. INDICACIONES DE INGRESO EN PLANTA

 Pacientes estables que han recuperado nivel de conciencia normal, no presentan riesgo de deterioro y precisan

completar estudio diagnóstico. 
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4. EVALUACIÓNTERCIARIA: 

E. INDICACIONES DE INTERCONSULTA A ESPECIALISTA URGENTE:
 Neurocirugía: coma estructural / signos HIC

 Cirugía general: invaginación intestinal

F. INDICACIONES DE DERIVACION A CONSULTAS EXTERNAS:
 Neuropediatría: paciente epiléptico o primer episodio de convulsión afebril

 Endocrinología / Metabolismo: CAD, EIM
 Psiquiatría: patología psiquiátrica
 Nefrología: HTA 
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