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¢Qué es?

En medicina:

En medicina, el coma (del griego
Ko [kdma], que significa
«sueno profundo») es un estado
grave de pérdida de conciencia,
que puede resultar de una gran
variedad de condiciones
incluyendo las intoxicaciones
(drogas, alcohol o toxicos), paro
cardiorrespiratorio, anomalias
metabdlicas (hipoglucemia,
hiperglucemias), enfermedades
del sistema nervioso central, ACV,
traumatismo craneo-encefalico,
convulsiones e hipoxia.

El coma es por
tanto un sindrome:
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Trastorno metabolico

= coma metabolico

Causas

En la Clasificacion internacional
de trastornos de la salud (ICD-
10) se le asigna la letra R
(sintomas y diagnésticos). El
coma es una expresion de un
fuerte trastorno de las funciones
cerebrales y por tanto con
peligro de muerte. El desarrollo
(prondstico) del paciente
comatoso es dependiente de las
enfermedades subyacentesy de
la asistencia médica.

e Trastorno del metabolismo del

aziicar. o Hipoglucemia o
Hiperglucemia, Coma
diabético (vea diabetes
mellitus).

e Deficiencia de 02 o exceso de

CO02 en la sangre:

» Entrastornoenla
recepcion de oxigeno
(vias respiratorias,
pulmones)

> Encolapso
circulatorio (después
de pocos segundos)

e Insuficiencia renal (Coma

urémico)

¢ Insuficiencia hepatica (Coma

hepatico)

e QOtras causas metabdlico

(trastornos del metabolismo
congénitos, mixedema, etc.)

e Causas hormonales

(insuficiencia de la hipéfisis:
Sindrome de Sheehan,
Enfermedad de Addison,
insuficiencia de las glandulas
suprarrenales, etc.)

Intoxicaciones:

Fisiopatologia

El coma es producteo:

Escala de Glasgow :

En la medicina gde emergencia:

¢ Generalmente se produce por
accidente, aunque y en menor
medida, puede ser intencional,
el uso excesivo de drogas como
estupefacientes o el mismo
alcohol son los protagonistas,
produciendo el mas comiin, el
coma etilico.

¢ Ocasionalmente puede ser
producido por venenos, sean
naturales o artificiales.

 Cuando es médicamente
recomendado, para evitar que
movimientos innecesarios o
esfuerzos del paciente impidan
algan proceso de cicatrizacion,
generalmente de accidente
vascular cerebral, el paciente es
inducido a un coma artificial.

* Las mas frecuentes son las
producidas por alergias.

De lesiones estructurales del sistema
nervioso central, tales como
hemorragias, tumores, inflamaciones,
edemas, etc. Puede también ser
consecuencia de un fallo difuso
metabdlico o toxico que afectan a los
nicleos de la base, un complejo
bosquejo nervioso ubicado a lo largo del
tallo cerebral, del cual dependen el
estado de alerta y la vida de relacion.

Se ha establecido la escala de Glasgow, auxiliar
en la toma de decisiones, si es necesario aplicar
oxigenacion. Esta escala comprende
evaluaciones a nivel de respuesta ocular,
respuesta motora y respuesta verbal, cada una
con sus respectivos puntajes. El puntaje minimo
que puede tener una persona en estado de
coma es 3y el puntaje maximo que puede tener
una persona sana es 15, segiin esta escala.

Seguan la clasificaciéon
empleada se pueden
distinguir de tres a cuatro
grados de coma:

Coma inducido o artificial:

* Primer grado: reaccion selectiva al
dolor, movimiento de pupilas
inalterado, movimiento de los ojos por
estimulo del 6rgano del equilibrio
intacto (vestibulo- reflejo ocular).

* Segundo grado: reaccion
desordenada al dolor, movimiento en
masa, bizcar (movimiento divergente de
los 0jos).

* Tercer grado: sin defensa, solo reflejos
fugaces, falta el reflejo vestibulo-ocular,
reaccion pupilar debilitada.

* Cuarto grado: sin reaccion al dolor,
sin reaccion de las pupilas, ausencia de
los demas reflejos de proteccion.

Este término es usado para una sedacion o
narcosis, que no es mas que la induccion de la
pérdida de la conciencia por medicamentos. En
el que no necesariamente implica se tenga
pérdida total de la conciencia, se puede aplicar
alin con una ligera sedacion con el fin de
tranquilizar al paciente. Esto aclara por qué
algunos pacientes puestos en coma artificial
tienen recuerdos y percepciones durante este
estado. En una sedacidn profunda, por ejemplo
con barbitdricos (dado el caso con control por
electroencefalografia).




¢Qué es?

Epilepsia

¢Cuando ocurre?
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¢A qué se debe?

La epilepsia es un trastorno cerebral en el cual una

persona tiene convulsiones repetidas durante un tiempo.

Las crisis convulsivas son episodios de actividad
descontrolada y anormal de las neuronas que puede
causar cambios en la atencion o el comportamiento.

La epilepsia ocurre cuando los cambios en el tejido
cerebral hacen que los cerebros estan demasiado
excitables o irritables. Como resultado de esto, el
cerebro envia senales anormales, lo cual ocasiona
convulsiones repetitivas e impredecibles. (Una sola

convulsion que no sucede de nuevo no es epilepsia).

La epilepsia puede deberse a un trastorno de salud o a
una lesion que afecte el cerebro. 0, la causa puede ser
desconocida (idiopatica).

Las causas comunes de epilepsia incluyen:

e Accidente cerebrovascular o accidente isquémico transitorio (AIT)
e Demencia, como el mal de Alzheimer
e Lesion cerebral traumatica

¢ Infecciones, como absceso cerebral, meningitis, encefalitis y VIH/SIDA

e Problemas cerebrales presentes al nacer (anomalia cerebral congénita)
e Lesion cerebral que ocurre durante o cerca del momento del nacimiento
e Trastornos metabdlicos presentes al nacer (como fenilcetonuria)
e Tumor cerebral Vasos sanguineos anormales en el cerebro

UNIVERSIDAD DEL SURESTE e Otra enfermedad que daie o destruya el tejido cerebral

e Trastornos epilépticos congénitos (epilepsia hereditaria)
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¢Qué son?

Las infecciones del sistema
nervioso central (SNC) son
frecuentes y figuran en el
diagnéstico  diferencial de
diversos sindromes
neurologicos. Todas ellas
necesitan una  asistencia
urgente, especialmente las
meningitis bacterianas,
algunas encefalitis viricas, los
empiemas subdurales o los
abscesos epidurales,
constituyendo en  algunos
casos verdaderas emergencias
médicas o quirirgicas.

Clasificacion

nifecciones d

el SNC

Infecciones del SNC mas
frecuentes en la asistencia
clinica urgente:

UNIVERSIDAD DEL SURESTE

Las infecciones del SNC
pueden clasificarse  segin
diferentes criterios:

e Segin la forma de
presentacion y curso
clinico

e Segln la region del SNC
afecto

e Segin el tipo de agente
causante.

e Bacterianas  Meningoencefalitis

agudas, meningoencefalitis
subagudas, abscesos, empiema
subdural, mielitis-absceso
epidural.

e Viricas

e Micoticas

e Parasitarias

¢ Infecciones por toxinas
bacterianas

IDS
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Meningoencefalitis

bacterianas agudas:

Las  meningoencefalitis  bacterianas
agudas precisan atencion urgente por su
alta morbimortalidad a pesar del
descenso de ésta en los Gltimos aios. La
mortalidad de meningitis por Neisseria
meningitidis y Haemophillus influenzae
era del 75-100% antes de la introduccién
de tratamientos antibioticos a principios
del siglo XX. Las campaiias de vacunacion
de los Gltimos 10 afios han provocado un
descenso en la incidencia de enfermedad
por H. influenzae y Streptococcus
pneumoniae del 98 'y 66%
respectivamente. Esto ha dado lugar a un
cambio en la epidemiologia:
anteriormente la infeccion por H.
influenzae era la mas frecuente vy
actualmente lo son las debidas a S.
pneumoniae (47%), seguida de N.
meningitidis (25%) y Listeria
monocytogenes (8%).




La hemostasia

gQIu’la es?

La hemostasia es el mecanismo que se pone
en marcha para impedir la hemorragia tras
una lesién vascular, en donde participa la
pared del vaso sanguineo, las plaquetas y los
factores de coagulacion.

Respuesta que genera

Cuando se produce una lesion vascular, se
desencadena una respuesta de la pared del vaso

dafado con activacion plaquetaria y de los factores

de la coagulacion, que dara lugar a la produccion
de fibras de fibrina estables unidas firmemente a

las plaquetas formando el trombo conjuntamente,
que posteriormente, se retraera por la contraccion

plaquetaria aproximando los bordes del vaso
lesionado para impedir la hemorragia. Las
plaquetas segregan factores de crecimiento para
las células endoteliales que permitiran la
reparacion del endotelio dafiado.

Tras la cicatrizacion y

reparacion del vaso daiiado:

Se destruye el trombo por fibrindlisis. Si la
hemostasia es defectuosa, se producira una
hemorragia. Si es excesiva, porque fallan los
mecanismos reguladores, se producira una
trombosis.

\

/Fisijpatologia

de hemostasb
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Mecanismo de la hemostasia

y coagulaciéon

F:+es

Hemostasia primaria: comprende la respuesta vascular, con
vasoconstriccion inicial por la liberacion de adrenalinay la
activacion plaquetaria.

Hemostasia secundaria (coagulacién): es el proceso por el
que se activa la cascada de la coagulacion, dando lugar a la
fibrina estable.

La coagulaci('nll se inicia por:

e~

Cumple dos funciones:

gCuélesI son?

La formaciéon del tapéon
plaquetario se produce por una
serie de mecanismos:

¢Cuales son?

1) mantener la sangre en un estado liquido, fl uido que
permita la circulacion en los vasos sanguineos.

2) suprimir la salida de sangre desde el espacio
intravascular a través de un vaso lesionado (con pérdida
de la continuidad); esta dltima funcion es mediante la
formacion de una red de fibrina que ademas
proporcionara los elementos para reparar la pared del
vaso y cuando la red de fibrina ya no es necesaria este
mismo sistema la eliminara mediante la fibrindlisis.

La llamada via extrinseca (medida por el tiempo de
protrombina, TP), cuando al destruirse el endotelio queda
expuesto el factor tisular (FT) presente en la membrana de

todas las células extravasculares y se pone en contacto con el
factor VIl circulante (FVII) activandolo. El FVII activado actia

sobre el factor X al igual que lo hace el factor IX (unido a su
cofactor, el FVIIl) desde la via intrinseca, por lo que, a partir
de ahi, se denomina via comun.

Trastornos hereditarios de la
coagulacion mas frecuentes:

[
Consecuencias de una «<falla»
|
En este sistema son evidentes trombosis o
hemorragia. Para su estudio la dividimos en
hemostasia primaria, hemostasia secundaria o fase
plasmatica de la coagulacion y fibrindlisis.

I
Hemostasia primaria
1

Los trastornos de la coagulacion mas frecuentes son: la
enfermedad de von Willebrand, la hemofilia Ay la hemofilia
B. La mayoria de los trastornos graves se manifiestan en el

periodo neonatal o en la primera infancia. Enfermedad de von

Willebrand (EVW) Es la causa congénita mas comiin de

diatesis hemorragica originada por la deficiencia cualitativa o

cuantitativa del factor de von Willebrand (FVW). Tiene
herencia autosomica dominante y, menos frecuentemente,
recesiva.

Se inicia a los pocos segundos de producirse la lesion al
interaccionar las plaquetas y la pared vascular para
detener la salida de sangre en los capilares, arteriolas
pequeiias y vénulas. Se produce una vasoconstriccion
derivando la sangre fuera del area lesionada. Las
plaquetas, que normalmente circulan en forma inactiva,
se adhieren a la pared del vaso danado, segregando el
contenido de sus granulos e interaccionando con otras
plaquetas, formando la base del tapon plaquetario
inicial. Por otro lado, las plaquetas participan en la
activacion del sistema de la coagulacion proporcionando
la superficie sobre la cual se van a ensamblar los
complejos enzimaticos que intervienen en esta fase.

* Adhesion de la plaqueta al
subendotelio vascular dafiado (interviene
el factor von Willebrand). Agregacion
plaquetaria primaria al activarse el
receptor glucoproteico lib/lllay permitir
asi la union de las plaquetas.

* Liberacion de compuestos
intraplaquetarios que provocan
agregacion secundaria de nuevas
plaquetas al tapon plaquetario.

* Consolidacion y retraccion del
coagulo.

* Formacion del tapon hemostatico defi
nitivo con la formacion del polimero de fi
brina.

* Cese de la hemorragia e inicio de los
mecanismos de reparacion del vaso
lesionado.




