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Usted se encuentra de guardia, ingresa un paciente traido por
familiares porque refieren que no lo podían despertar. Signos
vitales: TA 210/120 mmHg, FC 110 lpm irregular, FR 24 por min,
sat O2 99% AA. Le realiza estímulo nociceptivo central, el
paciente no abre los ojos, hace sonidos incomprensibles sin
llegar a formular palabras, y presenta un movimiento de
miembros inferiores de extensión y de flexión de los superiores.
Las pupilas se encuentran isocóricas reactivas. La familia le
comenta que es diabético insulinorrequiriente.

A- HGT 120 mg/dl. El paciente presenta un GCS 8/15 (O1V3M4), está en
coma, hay que proteger la vía aérea y procede a la IOT.

B- HGT 148 mg/dl. El paciente presenta GCS 6/15 (O1V2M3), está en coma,
hay que proteger la vía aérea y procede a la IOT.

C- Se realiza el HGT 280 mg/dl, se interpreta cuadro como estado
hiperosmolar por lo que se realiza expansión con cristaloides.

D- El paciente está en coma y como está hipertenso procede a dar
antihipertensivos EV por sospecha de encefalopatía hipertensiva. Espera
respuesta antes de decidir la IOT.

E- El paciente presenta HGT 30 mg/dl pero como está en coma procede a la
IOT para protección de la vía aérea.



Ingresa un paciente en coma, GCS 4/15 (O1V1M2), TA
185/113 mmHg, FC 65 lpm, FR 14 por min, sat O2 98%
AA, pupilas puntiformes, sin reflejos oculocefálicos ni
corneano. Respiración apnéusica.
¿Dónde pienso que está ubicada la lesión?

A- diencéfalo

B- mesencéfalo

C- protuberancia.

D- Bulbo

E- Clínicamente no puedo sospechar la zona de lesión. 
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Historia clínica breve: Patologías previas, consumo de exotóxicos, 
instalación del cuadro, síntomas acompañantes.

 SV

 Evaluar rigidez de nuca.

 Nivel de conciencia - GCS

 Pupilas y reflejos del tronco

 Posturas

 Patrón respiratorio
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COMPLETA Y ORDENADA

FUNDAMENTAL EL 
INTERROGATORIO!!

DETERMINAR EL ESTADO 
DE ALERTA Y CONCIENCIA
PATRÓN RESPIRATORIO
PUPILAS
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OCULOCEFÁLICOS
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TRATAMIENTO

• ABCDE

• Asegurar VA – monitoreo respiratorio y sat O2.

• Vía periférica - Mantener TA - ECG

• Control de Tº

• SNG y SV, monitoreo de diuresis – tóxicos en orina

• Laboratorio y MI

• Neuroimagen – PL – EEG

• Flumazenil 0.25 mg EV – Naloxona 0.4 mg

• Tiamina 100 mg – Dx

• Tratamiento de la HTE
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TRATAMIENTO

• SOPORTE VITAL

• NEUROCIRUGÍA / TRATAMIENTO 
ENDOVASCULAR (COMA ESTRUCTURAL)

• HOMEOSTASIS (COMA METABÓLICO)

• ANTÍDOTO (TÓXICOS)

• PRONÓSTICO: SEGÚN LA CAUSA.
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ESTADO VEGETATIVO

ALTERACIÓN AFERENTE

MIRA PERO NO VE, OYE PERO NO 
ESCUCHA

SE REANUDA EL CICLO VIGILIA-
SUEÑO

PERSISENTE: 1 MES

PERMANENTE: 3 MESES
TRAUMÁTICO 12 MESES. 

Decision Algorithms for Emergency Neurology



ESTADO DE MÍNIMA 
CONCIENCIA

ALTERACIÓN AFERENTE

RTA MOTORA, CONDUCTAS 
IMPREDECIBLES

EVOLUCIÓN FLUCTUANTE

ESPORÁDICAMENTE 
RESPONDEN ÓRDENES 
SIMPLES. 

Decision Algorithms for Emergency Neurology



SÍNDROME 
ENCLAUSTRAMIENTO

ALTERACIÓN EFERENTE

MIRA Y VE, OYE Y ESCUCHA

CUADRIPLEJÍA ANÁRTRICA

CONSERVA MOVILIDAD OCULAR

Decision Algorithms for Emergency Neurology



Usted se encuentra de guardia, ingresa un paciente traido por
familiares porque refieren que no lo podían despertar. Signos
vitales: TA 210/120 mmHg, FC 110 lpm irregular, FR 24 por min,
sat O2 99% AA. Le realiza estímulo nociceptivo central, el
paciente no abre los ojos, hace sonidos incomprensibles sin
llegar a formular palabras, y presenta un movimiento de
miembros inferiores de extensión y de flexión de los superiores.
Las pupilas se encuentran isocóricas reactivas. La familia le
comenta que es diabético insulinorrequiriente.

A- HGT 120 mg/dl. El paciente presenta un GCS 8/15 (O1V3M4), está en
coma, hay que proteger la vía aérea y procede a la IOT.

B- HGT 148 mg/dl. El paciente presenta GCS 6/15 (O1V2M3), está en coma,
hay que proteger la vía aérea y procede a la IOT.

C- Se realiza el HGT 280 mg/dl, se interpreta cuadro como estado
hiperosmolar por lo que se realiza expansión con cristaloides.

D- El paciente está en coma y como está hipertenso procede a dar
antihipertensivos EV por sospecha de encefalopatía hipertensiva. Espera
respuesta antes de decidir la IOT.

E- El paciente presenta HGT 30 mg/dl pero como está en coma procede a la
IOT para protección de la vía aérea.



Ingresa un paciente en coma, GCS 4/15 (O1V1M2), TA
185/113 mmHg, FC 65 lpm, FR 14 por min, sat O2 98%
AA, pupilas puntiformes, sin reflejos oculocefálicos ni
corneano. Respiración apnéusica.
¿Dónde pienso que está ubicada la lesión?

A- diencéfalo

B- mesencéfalo

C- protuberancia.

D- Bulbo

E- Clínicamente no puedo sospechar la zona de lesión. 



MMMM... ESPERO 

QUE SE HAYA 

ENTENDIDO ALGO...

MUCHAS GRACIAS!


