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INTRODUCCION

El individuo consciente es aquel que, despierto, tiene
conocimiento exacto y reflexivo sobre si mismo y su entor-
no, esta en pleno uso de los sentidos y facultades.

El estado de conciencia refleja tanto el nivel de vigilia
como la suma de las funciones cognitivas y afectivas.

La pérdida de la conciencia, supone la abolicion de
las capacidades de percepcion y de reaccion. Es una mani-
festacion inespecifica, consecuencia de procesos patold-
gicos diversos que pueden alterar el nivel de concien-
cia, el contenido de la misma (conocimiento), 0 ambas
cosas.

Fisiologia

Para que exista una conciencia normal es necesario la
funcion integrada de tres sistemas anatomo-funcionales del
sistema nervioso central:

a. Sistema reticular activador ascendente (SRAA)

b. Sistema limbico y otras estructuras afines

c. Neocorteza cerebral, el tdlamo y los nacleos basales del
sistema extrapiramidal.

El nivel de conciencia, reactividad, capacidad de des-
pertar o alerta, depende del normal funcionamiento e inte-
gridad del SRAA, cuyos grupos neuronales se extienden
desde la parte rostral de la protuberancia y mesencefalo
hasta los nucleos intralaminares y reticulares talamicos, e
hipotalamo posterior. Multiples vias ascendentes transmi-
ten estimulos somestésicos, acusticos o visuales hacia los

centros superiores canalizados a través de la formacion reti-
cular, la cual a su vez proyecta esta informacion por medio
de neurotransmisores hacia las diferentes zonas de ambos
hemisferios cerebrales.

El funcionamiento de la corteza cerebral asociado con el
despertar y la vigilia, se encuentra mediado, en parte, por
neuronas colinérgicas que se proyectan hacia el tdlamo, prin-
cipalmente desde el ntcleo peddnculo pontino de la for-
macion reticular. Este sistema excita directamente a las neu-
ronas talamo-corticales y desinhibe los nucleos talamo-reti-
culares, quienes reciben a su vez conexiones desde el sis-
tema limbico.

Recientemente se han identificado sistemas de neuro-
transmisores que interactdan en paralelo con la neocorteza
cerebral y el tAlamo, y que influyen de manera decisiva en
el mantenimiento de la vigilia en enfermos con destruccion
del SRAA a nivel taldmico.

El contenido de la conciencia o conocimiento se debe
al funcionamiento activo de determinadas areas de la
corteza cerebral, relativamente bien definidas desde el
punto de vista anatdmico, que interactlian extensamen-
te entre si y con los sistemas activadores profundos de
la porcion superior del tallo cerebral, hipotalamo y tala-
mo.

Las funciones afectivas, estados de &nimo, procesos de
integracidn cognitiva, memoria, etc., estan regulados por
estructuras del sistema limbico que incluyen la paleocor-
teza érhito-frontal y temporal, amigdala, complejo hipo-
campico, corteza cingulada, area septal, ndcleo basal de
Meyner e hipotalamo, asi como el nucleo pedinculo-pon-
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tino, los nucleos del rafe rostral, la sustancia gris periacue-
ductal y el ntcleo locus ceruleus.

En la atencién selectiva influyen tres zonas vincula-
das entre si: la corteza parietal posterior, frontal y cin-
gulada.

El lenguaje, las habilidades motoras, capacidad de pre-
ver y planificar, y la autoconciencia estan modulados por la
neocorteza cerebral mediante conexiones interneuronales
locales. Esto da lugar a médulos funcionales, que a su vez
interconectan especificamente con otros médulos cortica-
les, de forma aferente y eferente, lo que permite un proce-
samiento en paralelo de la informacién. El tdlamo, los ntcle-
os basales del sistema extrapiramidal y el cerebelo partici-
pan también como moduladores.

Conocimiento y reactividad estan interrelacionados de
manera que la afectacion predominante de uno repercutira
en la expresion del otro. Lesiones que afecten al SRAA, exten-
sas lesiones bilaterales del cerebro o unilaterales que dis-
torsionen o desplacen el tronco cerebral pueden alterar el
nivel de conciencia.

Habitualmente la pérdida de la conciencia se acompa-
fia de una abolicion de las respuestas motoras y del mante-
nimiento del tono postural, funciones en las que también
interviene el sistema reticular del tronco cerebral.

Grados de alteracion de la conciencia

Los estados de alteracién de la conciencia pueden presen-
tarse de forma aguda, gradual o transitoria, y con un nivel
de conciencia variable. Existen diferentes grados en el des-
censo del nivel de conciencia:
= Confusién: imposibilidad de mantener una secuencia

coherente de pensamiento y acciones.

e Letargia: dificultad para mantener de forma espontanea
un nivel de vigilia adecuado y estable.

= Obnubilacién: estado en el que para mantener y lograr la
vigilia se precisa de estimulos exdgenos no dolorosos

= Estupor: estado en el que solo se puede obtener respuesta
del paciente con estimulos dolorosos, estando conser-
vados los reflejos palpebral y conjuntival.

= Coma: estado sin respuesta reconocible a estimulos exter-
nos ni a las necesidades internas. No hay movimientos
espontaneos, los reflejos estan ausentes y la respiracion
es patolégica o no existe.
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TABLA L.  ETIOLOGIA DEL COMA

Traumatismo craneoencefalico
Accidental
No accidental (malos tratos)
Infecciones
Meningitis
Encefalitis
Sepsis
Intoxicaciones
Alcohol
Salicilatos
Benzodiazepinas
Narcéticos
Pesticidas
Sindrome hipdxico-isquémico
Casi-ahogamiento
PCR
Intoxicacion CO
Anafilaxia
Epilepsia
Estatus convulsivo
Estado postconvulsivo
Alteraciones metabdlicas
Hipoglucemia
Cetoacidosis
Sindrome de Reye
Alteraciones de sodio o del calcio
Hipertensién endocraneal
Hidrocefalias
Tumores
Hemorragias y accidentes isquémicos cerebrales

COMA
Etiologia del coma en la infancia y adolescencia

Las causas que pueden conducir al coma son multiples.
De ellas la mas frecuente es el traumatismo craneoencefali-
co, accidental o no. Otras etiologias no traumaticas de coma
son las infecciones intracraneanas, ataques epilépticos pro-
longados, parada cardiorrespiratoria, alteraciones metabo-
licas e intoxicaciones (Tabla I).

Valoracion del coma

Una forma universalmente aceptada para valorar el
nivel de conciencia es emplear la escala de coma de Glas-



TAaBLA Il
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Escala de Glasgow mayores de 1 afio

Escala de Glasgow menores de 1 afio

Apertura de 0jos
Espontanea
Al hablarle
Con dolor
Ausencia

Verbal
Orientado
Confuso
Palabras inadecuadas
Sonidos inespecificos
Ausencia

Motora
Obedece 6rdenes
Localiza dolor
Retirada al dolor
Flexiéon anormal
Extensién anormal
Ausencia

P NN Wbk o NN w s

PN Wb oo

Apertura de 0jos
Espontanea
Al hablarle
Con dolor
Ausencia

Verbal
Balbuceo
Irritable
Llanto con el dolor
Quejidos con el dolor
Ausencia

Motora
Movimientos espontaneos
Retirada al tocar
Retirada al dolor
Flexiéon anormal
Extensién anormal
Ausencia

PN Wbk o NN w s

PN Wbk oo

gow. La puntuacién maxima en esta escala es 15 y la mini-
ma es 3. Cuanto menor edad tiene el nifio mayores son las
dificultades para reconocer el nivel o alteracién de la
conciencia, ya que han de deducirse de conductas no ver-
bales, por lo que se establecid una modificacion en la esca-
la de Glasgow para poder evaluar més correctamente a los
lactantes (Tabla II).

La inspeccion nos permite valorar el fenotipo, la actitud,
presencia de movimientos andmalos (mioclonias, temblo-
res...), lesiones, color de la piel, respiracion..., etc., datos que
se pueden obtener mientras exploramos la permeabilidad
de al via aérea, tipo de respiracién y pulso, ya que la prio-
ridad absoluta en un nifio que esta en coma o puede entrar
en él es el sostenimento de sus funciones vitales.

Se debe proceder a la toma de las constantes vitales:
pulso, frecuencia y ritmo cardiaco, respiracion, tension arte-
rial y temperatura.

La exploracion neurolégica es una parte mas de la explo-
racién general que con precisidn y rapidez se ha de hacer
a todo nifio con afectacion de la conciencia, con objeto de
tratar de conocer la causa de la afectacion y determinar la
region o regiones del cerebro que pueda estar afectada para
decidir qué actuaciones son las mas oportunas y aumen-
tar las posibilidades de recuperacién. El nivel de concien-

cia, tipo de respiracion, pupilas, motilidad ocular y res-
puestas motoras nos ayudan a localizar el nivel anatdmico
de la afectacion cerebral (Tabla I11).

Actitud ante un nifio en coma

Antes de actuar debemos asegurarnos de que se trata de
un comay no de una situacion que lo pudiera simular (por
ejemplo, histeria, tetraplejia).

La prioridad en el manejo de un nifio en coma es la esta-
bilizacion del paciente, prestando atencion a la via aérea, la
respiracion y la circulacion:

A. Mantener la via aérea permeable. A todo nifio en coma
se le debe colocar una canula orofaringea (tubo de
Mayo). Si el Glasgow es menor de 8 se debe proceder a
la intubacion. En estas maniobras de apertura de via
aérea es importante tener en cuenta la posibilidad de
lesion de columna cervical; por ello, se procederé a la
inmovilizacién de la misma (mediante un collarin cer-
vical) ante un coma de origen traumatico o con sefiales
de traumatismo. Para evitar problemas de broncoaspi-
racidn es necesario la colocacion de una sonda naso-
gastrica al paciente.

B. Funcion respiratoria. Se debe comprobar la existencia
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TAaBLA 1
Nivel de lesiéon  Estado de Actividad motora Motilidad ocular Pupilas Patron
conciencia respiratorio
Cortical Letargia Agitado, localiza dolor Movs. orientados Normales Cheyne-Stokes
Diencéfalo Estupor Rigidez decorticacion Desviacion conjugada, Miosis moderada Hiperventilacion
movs. aberrantes poco reactiva

Mesencéfalo Coma Rigidez descerebracion Posicion fija Rc- Midriasis media fija ~ Kusmault

Protuberancia Coma Extension mm. ss. y flexion Rc - Rocy Rov - Miosis intensa Apnéusica
mm. inferiores arreactiva

Bulbar Coma Flacidez Rc - Midriasis intensa Atéxica

arreactiva

Rc: reflejo corneal; Roc: reflejo 6culo-cefalico; Rov: reflejo dculo-vestibular; movs: movimientos. Tomada de: Martinez, Santos. Valoracion
neuroldgica del nifio comatoso. En: F. Ruza. Tratado de Cuidados Intensivos Peditricos. Pag. 536.

de respiracion espontanea, y valorar la calidad de la

misma. Es importante mantener una buena oxigenacion

y ventilacion del paciente.

C. Mantener constantes hemodindmicas. Comprobar la
existencia de pulso. Si no existe se procedera a dar masa-
je cardiaco (técnica variable segun la edad del paciente
y el nimero de reanimadores). Se debe asegurar el acce-
so vascular rapido mediante una o mas vias venosas o
intradseas (Si NO se consigue acceso venoso en 60 segun-
dos) para la administracion de liquidos y medicacion (la
adrenalina es el farmaco méas importante en una reani-
macion cardiopulmonar) que permita su estabilizacion
hemodindmica en caso de shock y parada cardiorrespi-
ratoria. ES necesario un tratamiento enérgico de la hipo-
tension, ya que la perfusion cerebral depende de la ten-
sion arterial media y la presion intracraneal. En la expan-
sion de la volemia de un paciente en shock no se deben
utilizar liquidos que contengan glucosa.

Mientras se procede a la estabilizacion del paciente se
debe intentar determinar la causa del coma, para proceder
a un tratamiento especifico. Para ello, se deben realizar una
serie de pruebas, que se enumeran a continuacion:
= Gasometria y glucemia capilares. Son las primeras a rea-

lizar, ya que con ellas se puede descartar una hipoglu-

cemia como causa del coma y obtener informacion sobre
el equilibrio &cido-base.

e Hemograma.

< PCR.

= Bioquimica.
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= Coagulacion.

= Niveles de tdxicos, ante sospecha de intoxicacion o coma
de causa desconocida. De todas formas, es deseable la
recogida de sangre, orina (primera miccién) y jugo gas-
trico, para una posible determinacion posterior de toxi-

COS.
= Hemocultivo, si fiebre.
= TAC, en caso de coma de origen traumatico o de causa

no aclarada.
= Analisis de liquido cefalorraquideo. La puncién lumbar

se realizara tras la estabilizacion del paciente, previa rea-
lizacién de una TAC, o al menos un fondo de ojo, para
descartar hipertension intracraneal.

En caso de encontrarnos en un medio extrahospitalario,
donde la mayoria de las actuaciones anteriormente men-
cionadas no son posibles, se deben realizar las maniobras
bésicas de reanimacion cardiopulmonar (apertura de via
aérea, respiracion boca-a-boca, y masaje cardiaco), evitan-
do la movilizacion innecesaria del paciente y la hipotermia.

Entidades que se pueden confundir con un coma

Existen situaciones en las que la falta de respuesta a esti-
mulos se puede confundir con un estado de coma;

Sindrome de enclaustramiento: se debe a un dafio selec-
tivo de fibras nerviosas que produce paralisis pseudobul-
bar, cuadriplejia y mutismo. La conciencia, motilidad ocu-
lar y parpadeo estan conservados y son su Ginica comuni-
cacion con el exterior.



Estado vegetativo; el enfermo no presenta relacion con
el medio; permanece con los ojos abiertos, sin fijar la mira-
da, sin respuesta motora a la localizacion, sin decir palabras
ni obedecer 6rdenes. Es una situacion con incapacidad com-
pleta y ninguna manifestacion externa de actividad mental
superior. Se acompanfia de ciclos suefio- despertar. Tiene pre-
servacion parcial del hipotadlamo y de las funciones auto-
nomicas del tronco cerebral.

Informes clinicos y anatomopatol6gicos parecen indicar
gue muchos enfermos con diagndstico de estado vegetati-
VO no se encuentran permanentemente, irreversiblemente
o0 de manera inequiovoca inconscientes, bien por un error
diagndstico o por un proceso de recuperacion, por lo que se
propone por algunos autores una denominacién menos
peyorativa y mas real de sindrome de dismetafuncion cere-
bral, que no indica un pronéstico de total irrecuperabilidad.

PERDIDA TRANSITORIA DE LA CONCIENCIA

La pérdida transitoria de la conciencia es un aconteci-
miento que ocurre con frecuencia en la edad infanto-juve-
nil. Suele ser un episodio breve y de escasa gravedad, ya
que la mayoria de las veces se debe a episodios sincopales
de tipo vasovagal o por hipotension ortostatica. Sin embar-
go, en mas de una tercera parte de los casos la causa de la
pérdida de conciencia no se llega a determinar.

Otras muchas causas pueden producir una pérdida tran-
sitoria de la conciencia en la edad infanto-juvenil. En la
siguiente tabla (Tabla IV) se exponen las mas frecuentes.

Un diagndstico temprano y preciso puede ser, en algu-
nos casos, vital para nifio.

SINCOPE

Se denomina asi a la pérdida repentina y transitoria de
la conciencia con incapacidad para mantener el tono pos-
tural.

La gran sensibilidad del sistema nervioso central a la
falta de oxigeno y sus limitadas reservas de glucosa deter-
mina que cualquier deficiencia en el aporte de estos ele-
mentos pueda desencadenar un episodio sincopal.

Sea cual fuere la causa, el sincope se produce en ulti-
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TABLA IV. ETIOLOGIA DE LA PERDIDA TRANSITORIA DE CONCIENCIA

Sincopes
Vasovagal
Hipotension ortostatica
Situacional o reflejo
Febril
Espasmo del sollozo
Cardiacos
mecanicos: obstruccion al flujo (estenosis adrtica, Fallot)
afectacion miocardica (miocardiopatias)
eléctricos: taquiarritmias
sindrome QT alargado
sindrome Wolf-Parkinson-White
bloqueos auriculoventriculares
Epilepsia
Crisis generalizadas
Crisis parciales complejas
Estados postconvulsivos
Hipertension intracraneal
Traumatismos craneales
Hidrocefalias
Alteraciones metabdlicas
Hipoglucemia
Anemia
Hipoxemia
Alteraciones electroliticas
Accidentes isquémicos transitorios
Otras: Narcolepsia
Crisis histéricas

mo término por una disminucion del flujo cerebral, que

puede ser debido a:

a. Aumento de las resistencias vasculares cerebrales.

b. Descenso de la presion arterial por disminucion de las
resistencias vasculares periféricas.

c. Descenso de la presion arterial por disminucion del gasto
cardiaco.

En muchos casos intervienen los tres mecanismos ante-
riores. Cuando la presién de perfusién cerebral desciende
por debajo de los 60-70 mm Hg la capacidad vasodilatado-
ra el encéfalo es insuficiente para mantener el flujo cerebral.

Los términos lipotimia, desvanecimiento, mareo o pre-
sincope, son sindnimos e indican los sintomas previos a un
sincope, sin llegar a la pérdida total de la conciencia ni del
tono postural.

Sincope vasovagal. También Ilamado vasodepresor o
neurocardiogénico, es el més frecuente en la edad infan-
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to-juvenil. Son mas frecuentes en el sexo femenino. Se debe
a una disminucion del tono simpatico que causa hipoten-
sién arterial, con un aumento del tono vagal que impide
la instauracion de una taquicardia compensadora, 0 inclu-
so produce bradicardia y asistolia durante unos breves
segundos.

Suelen ir precedidos de mareos, vision borrosa y sensa-
cion de hormigueo en las extremidades, lo que constituye
el llamado presincope. Si este estado persiste aparece sudo-
racion, nauseas, vomitos, debilidad muscular, pulso débil
y pérdida de la conciencia. Cuando supera los 15- 20 segun-
dos pueden presentarse espasmos ténicos o mioclonias gene-
ralizadas. Tras el episodio recuerda todo lo sucedido hasta
el momento de perder la conciencia.

Los sincopes infantojuveniles suelen presentarse a inter-
valos de tiempo largos y ocurrir en situaciones grupales
como actos religiosos o pruebas escolares y se precipitan en
situaciones de estrés emocional, temor, dolor o vision desa-
gradable. Si presenciamos el episodio y de forma inmedia-
ta colocamos al paciente en decubito supino se restablece
rapidamente el flujo cerebral evitando la hipoxiay las con-
vulsiones.

Sincope febril. Propio del nifio pequefio, que durante un
cuadro febril, o bien por descenso brusco de la temperatu-
ra, sufre pérdida transitoria de la conciencia y del tono mus-
cular. Esta crisis de origen anoxico es consecuencia de la
hipervagotonia que induce la fiebre.

Espasmos del sollozo, o sincopes infantiles hipoxico-
isquémicos. También propio de los nifios pequefios. Exis-
ten dos tipos: cianéticos y palidos. Los primeros aparecen
al iniciar o durante el llanto intenso, el nifio sufre apnea
en espiracion, por lo que se queda ciandtico y pierde la
conciencia y el tono muscular. La recuperacién es rapida,
en uno o dos minutos. Se deben a un aumento de la presion
intratoracica provocada por el bloqueo respiratorio que obs-
taculiza el retorno venoso y conduce a una reduccidon del
gasto cardiaco, con la consiguiente disminucién del flujo
vascular cerebral.

Los de tipo palido aparecen antes de iniciar el llanto, tras
un pequefio traumatismo o susto. Cursan con una pérdida
subita de conciencia y tono, a veces seguida de clonias de
miembros. Es secundario a hipervagotonia con asistolia tran-
sitoria.

Sincope situacional o reflejo. Mediado por reflejos auto-
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némicos, que dan lugar a una respuesta vasodepresora:
bradicardia, vasodilatacion o ambas. Pueden ser precipi-
tados por diferentes estimulos: miccién, defecacidn, tos,
abdominalgia aguda, maniobras de Valsalva voluntarias,
hiperextension del cuello al peinarse, etc.

Un cuadro peculiar, poco frecuente en la infancia es la
neuralgia glosofaringea. Un dolor intenso unilateral del con-
ducto auditivo externo o de la faringe posterior puede indu-
cir un sincope vasodepresor, bradicardia intensa, e inclu-
S0 asistolia.

Sincope por hipotension ortostéatica. La caida de la ten-
sion arterial sistolica mayor o igual a 20 mmHg en bipe-
destacion puede producirse al pasar bruscamente de la posi-
cion de decubito o sentado a la posicidn erecta; aunque oca-
sionalmente puede suceder estando en pie. Estos episodios
sincopales pueden observarse también al incorporarse tras
larga permanencia en la cama o tras la ingesta de toxicos
como el alcohol. La hipovolemia, sea cual fuere su causa,
asi como numerosos farmacos pueden inducir o agravar
la hipotension ortostatica.

Debe tenerse en cuenta que la hipotensién ortostatica
puede ser una manifestacion méas de enfermedades neuro-
l6gicas (sindrome de Guillain-Barré, tumores, etc.), endo-
crinolégicos (diabetes mellitus o insuficiencia suprarre-
nal) y en general, cualquier proceso que cause polineuro-
patia, ya que estaria afectado el componente vegetativo de
la funcién vasomotora.

Sincopes cardiacos. Pueden tener un origen mecanico,
por obstruccion al flujo (Fallot, estenosis adrtica, mixomas...),
o eléctrico (taquiarritmia ventricular, sindrome de Wolf-Par-
kinson-White, bloqueos en la conduccion cardiaca, sindro-
me del QT largo...). Los sincopes de origen cardiaco no se
acomparfian de sensaciones presincopales y en ellos la pér-
dida de conciencia es brusca.

El sindrome del QT alargado puede ser congénito o adqui-
rido. Las formas congénitas son las mas frecuentes en la
infancia y adolescencia y suelen tener historia familiar de
muerte subita. Se reconocen dos entidades: una asociada a
sordomudez, de herencia autosémica recesiva (sindrome
de Jervell-Nielsen), y otra sin sordera, de herencia autoso-
mica dominante (sindrome de Romano-Ward).

El sindrome del QT alargado se manifiesta por episo-
dios bruscos de pérdida de la conciencia que pueden ir segui-
das o no de crisis convulsivas, con recuperacién esponta-
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Nivel de conciencia actual normal
Valorar historia clinica

/\

Antecedentes de labilidad vegetativa Movimientos extrafios
Factor desencadenante Amnesia
Clinica: palidez, sintomas vegetativos l

Exploracidn fisica (normal)
Toma de tension

Exploracién fisica
Hemograma, bioquimica

Fondo de ojo
# 20 mm al cambiar TA EEG
de dectibito a normal I}ﬂ%ﬁr (Eiufri]gtl)?'g)
blpedeftamon i Valorar TAC
Sincope Sincope L l
i Crisis cerebral
ortostatico V?)S\(/);/Sglal Infeccion SNS

Nivel actual de conciencia disminuido
Estabilizar al paciente

Valorar historia clinica

/\

Aparicion brusca Aparicion progresiva

| |
TCE Intoxicaciones
Causa cardiaca Hipoglucemia
Convulsiones Alteraciones
i hidroelectroliticas
Anemia
Hemograma Infeccion SNC (fiebre)
Bioquimica
ECG
EEG Hemograma
Valorar TAC Bioguimica
Determinacion de toxicos
Gasometria

Puncién lumbar (fiebre)

Figura 1. Algoritmo de actuacion (1).

Figura 2. Algoritmo de actuacion (11).

nea, si bien existe riesgo de muerte o dafio cerebral per-
manente. EIl hecho mas caracteristico se refleja en el estudio
electrocardiografico, donde se observa bradicardia y pro-
longacién anormal del espacio QT. Para el calculo del inter-
valo QT corregido se debe dividir el QT medido en el ECG
por la raiz cuadrada del intervalo RR. El valor normal es
inferior a 0,44 segundos. Ademas, suele acompafarse de
alteraciones en la repolarizacion y en las fases criticas mos-
trar un patron similar al de la taquicardia ventricular. Entre
las causas adquiridas se encuentran diversos farmacos, como
el trimetoprim sulfametoxazol, antihistaminicos no sedan-
tes (astemizol, terfenadina), etc.

Los betabloqueantes, como el propanolol, son eficaces
en la prevencion de los episodios y sobre todo en el sinco-
pe mortal, y deben ser administrados durante en tiempo
indefinido, ya que la tasa de supervivencia en los no trata-
dos es solo del 25%.

EPILEPSIA

La afectacion de la conciencia podemos observarla tanto
en epilepsias que cursan con crisis generalizadas, como las
que presentan crisis parciales complejas. En las crisis con-
vulsivas generalizadas la pérdida de la conciencia se pre-
senta de forma subita y tras un periodo de tiempo varia-
ble se recupera de forma lenta, mientras que en las crisis

generalizadas no convulsivas la recuperacién de la concien-
cia es inmediata a la terminacion de la crisis.

En las epilepsias parciales complejas se observa obnu-
bilacién del estado de la conciencia que se recupera de forma
gradual tras el cese de la crisis.

A excepcion de los nifios con epilepsias mioclénicas, que
presentan crisis aténicas con caida brusca al suelo (“drop
attack”) e inmediata recuperacion (por lo que apenas se apre-
cia pérdida de la conciencia), el dato més importante para
distinguir que la pérdida de conciencia es debida a una cri-
sis epiléptica convulsiva (descarga neuronal excesiva) y no
una crisis sincopal (andxica), es la existencia de un perio-
do confusional postcritico.

OTRAS CAUSAS

Otras causas de pérdida transitoria de la conciencia son
los traumatismos craneoencefalicos, hidrocefalia intermitente,
isquemia transitoria y alteraciones metabdlicas, como la hipo-
glucemia, hipoxemia y anemia, entre otros (por ejemplo, tras-
tornos del suefio como la narcolepsia-cataplejia).

En la hipoglucemia, la pérdida de la conciencia es gra-
dual y se acomparia de debilidad, ansiedad, sudoracion y
palpitaciones. La administracion de glucosa facilita la recu-
peracion, y a diferencia del sincope vasovagal, no mejora
con la posicion de decubito.
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Pérdida de conciencia

Otra causa no infrecuente son las crisis histéricas, con
cuadros de ansiedad provocando hiperventilacion y reac-
cién vasomotora, que dan lugar a estados presincopales. En
ellas raramente se produce pérdida completa de la concien-
cia. Causas muy infrecuentes en la edad pediatrica son el
sindrome de robo de la subclavia o la isquemia transitoria
del territorio vértebro-basilar, entre otros.

Orientacion diagndstica de la pérdida transitoria de la
conciencia

La actuacion médica va a depender de la forma de pre-
sentacion de la pérdida de conciencia, si ha ocurrido reciente-
mente y esta en fase de recuperacion, o el paciente esta ya
asintomatico en el momento de la consulta.

Aproximadamente, s6lo un 60% de los casos consultan
el mismo dia, y la mayoria tras una recuperacion comple-
ta y estar asintomaticos.

Con una anamnesis detallada y una exploracion fisica
completa, s6lo se consiguen orientar el diagndstico etiold-
gico en un 30-50% de los casos.

Pautas a seguir para una orientacion diagnostica:

Datos de la historia clinica

= Investigar si ha tenido episodios similares ocurridos con
anterioridad, y la posibilidad de cuadros similares en
sus familiares.

= Buscar causas predisponentes y factores desencadenantes
(esfuerzo, calor, bipedestacién prolongada, cambio brus-
co de postura, emociones, ayuno, ingesta de alcohol u
otras sustancias...).

= Secuencia de aparicion del cuadro y recuperacién de
la conciencia.

e Describir el episodio y los sintomas o fendmenos clini-
cos que presentd durante e inmediatamente después de
la pérdida de conciencia, procurando que esta informa-
cion provenga de testigos fiables, si los hubiese.

Datos de exploracion fisica

= Deberarealizarse una exploracién fisica general bus-
cando datos tales como coloracion de la piel, olor del
aliento, lesiones traumaticas, relajacion de esfinteres.

< Toma de constantes: pulso, tension arterial (en dectbito y
bipedestacion), frecuencia y ritmo cardiorrespiratorio.
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= Exploracién neuroldgica detallada: pares craneales, fuer-
za, tono, reflejos, sensibilidad, exploracion cerebelosa y
fondo de ojo.

Datos de exploraciones complementarias
éstas seran solicitadas en base al estado clinico del pacien-

te y los datos obtenidos tras la anamnesis.

= Hemograma: principalmente para descartar anemia.

= Bioguimica: buscando hipoglucemia, alteraciones hidro-
electroliticas, afectacion hepética o renal ...

= Andlisis de liquido cefalorraquideo: realizaremos pun-
cion lumbar (tras descartar hipertensidn intracraneal)
ante la aparicion de un cuadro meningeo y fiebre.

= EEG: si se sospecha que la pérdida de la conciencia (apa-
ricion brusca, movimientos extrafios, estado postcrisis,
amnesia posterior...), se debe a una crisis epiléptica debe
hacerse un EEG estandar, y si este fuese normal, otro en
suefio. Los estudios EEG realizados al nifio asintomati-
co pueden mostrar algunas anomalias que deben ser
interpretadas con gran prudencia, puesto que también
se pueden observar dichas alteraciones en personas sanas
sin historia de crisis epilépticas.

= ECG: en todos los casos de pérdida de conciencia en los
que no exista un diagnostico claro (por ejemplo, una hipo-
glucemia), siendo de especial ayuda si el episodio es
reciente. Ha de tenerse en cuenta que en un pequefio por-
centaje de poblacion sana se pueden observar pausas sinu-
sales de mas de dos segundos de duracién sin repercu-
sion clinica. La monitorizacion ECG (Holter) es reco-
mendable ante cuadros repetidos sin etiologia aclarada.

e TAC craneal: si hay datos de focalidad neuroldgica, alte-
racién del fondo de ojo o sospecha de lesién intracra-
neal.

« Ademas, es recomendable reservar muestras de san-
gre y orina para una posible determinacion posterior en
busca de sustancias toxicas o alteraciones metabdlicas.
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