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RESUMEN

La disminucion del estado de conciencia, especificamente el coma, es un motivo de
consulta frecuente en el servicio de urgencias y constituye un reto para el personal de
salud por el nUmero de condiciones amenazantes de la vida que se acompafan de este
signo clinico. La toxicidad en el sistema nervioso central es una de las manifestaciones
méas comunes en el paciente intoxicado por cuanto se han encontrado signos y sintomas
hasta en un 30%. Este porcentaje es considerable en personas en edad laboral pues la
morbilidad derivada de un retraso en la atencién y las lesiones secundarias, implican
repercusiones sociales. Seguin su accién en el sistema nervioso central los xenobiéticos
se dividen en dos grupos: estimulantes que causan agitacion, delirium o convulsiones
y depresores que provocan grados variables de alteracién en el estado de conciencia,
desde la somnolencia hasta el coma. El propdsito de este articulo es revisar las sustancias
depresoras, con enfoque en el coma de origen téxico. Ademas de la fisiopatologia y los
principales toxicos implicados, se plantea, con base en la evidencia, la mejor aproximacién
a esta clase de pacientes con el objeto de favorecer el uso razonable de los recursos
disponibles y evitar complicaciones y disminuir costos al sistema de salud.

Palabras clave: conciencia; sistema nervioso central; coma; toxicidad; envenenamiento
agudo; estado mental alterado.

ABSTRACT

Depression of consciousness — coma, specifically — is a frequent complaint in the
emergency room consultation and is a challenge for health personnel, considering the
number of life-threatening conditions that may be associated with this clinical sign.
Toxicity in the central nervous system is one of the most common manifestations in
the poisoned patient, where signs and symptoms have been found in up to 30%. This
percentage is significant in working-age individuals as morbidity resulting from a delay
in care and secondary lesions involves a social impact. According to their effect on the
central nervous system, xenobiotics can be divided into two groups: stimulants that
cause states of agitation, delirium or convulsions, and depressants that cause varying
degrees of alteration in the state of consciousness, anywhere from drowsiness to coma.
The purpose of this article was to review depressants, focusing on coma induced by
intoxication. In addition to reviewing the pathophysiology and the main toxic substances
involved, we consider the best approach to this class of patients based on the evidence,
in order to favor the reasonable use of resources available, while avoiding complications
and reducing health system costs.

Key words: conscience; central nervous system; coma; toxicity; acute poisoning; altered
mental status.
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RESUMO

A diminuicdo do estado de consciéncia, especificamente o coma, € um motivo de
consulta frequente no servico de urgéncias e constitui um desafio para o pessoal de
saude pelo nimero de condi¢des ameacantes da vida que se acompanham deste signo
clinico. A toxicidade no sistema nervoso central € uma das manifestagdes mais comuns
no paciente intoxicado pelo que se h& encontrado signos e sintomas até num 30%. Esta
porcentagem é consideravel em pessoas em idade ativa pois a morbidez derivada de
um retraso na atencdo e as lesdes secundarias, implicam repercussdes sociais. Segundo
sua acdo no sistema nervoso central os xenobidticos se dividem em dois grupos:
estimulantes que causam agitacdo, delirium ou convulsdes e depressores que provocam
graus variadveis de alteracdo no estado de consciéncia, desde a sonoléncia até o coma.
O propdsito deste artigo é revisar as substancias depressoras, com enfoque no coma de
origem tdxico. Ademais da fisiopatologia e os principais toxicos implicados, se propde,
com base na evidéncia, a melhor aproximacao a esta classe de pacientes com o objeto
de favorecer o uso razoavel dos recursos disponiveis e evitar complica¢des e diminuir
custos ao sistema de saude.

Palavras chave: consciéncia; sistema nervoso central; coma; toxicidade; envenenamento

agudo; estado mental alterado.

INTRODUCCION

La literatura estima que entre el 4% y el 10% de los
pacientes que ingresan al servicio de urgencias consulta
por alteraciones en el estado de conciencia, que van desde
grados variables de agitacién hasta el coma profundo.
De estos, el 30% corresponde a etiologia téxica en el
contexto de sobredosis, interacciones o por una reaccién
adversa al medicamento!. Las alteraciones en el estado de
conciencia constituyen una emergencia médica y pueden
ser manifestacién de patologias amenazantes de la vida,
muchas reversibles, en las que el reconocimiento tempra-
noyla intervencién terapéutica apropiada determinan el
pronéstico!™. Para comenzar, es oportuno recordar que
cuando se alude a la conciencia se hace referencia a una
funcién cerebral compleja que integra dos caracteristicas
bésicas interrelacionadas de forma simultinea: el estado
de alerta, como la capacidad de despertar ante estimulos
verbales, tictiles y el dolor; y la cognicién, que evidencia
la capacidad de reaccionar e interactuar con el ambiente
una vez recibida y procesada la informacién obtenida
para llevar a cabo una funcién®®.

Fisiopatologia

El estado de conciencia estd condicionado por la integri-
dad yla relacién entre dos estructuras cerebrales: el sistema
reticular activador ascendente (SARA) y la corteza cere-
bral>%. Ambas estructuras son vulnerables a alteraciones
mecdnicas, infecciosas, metabélicas y téxicas que conducen
auna supresién directa de la actividad neuronal en el tallo
cerebral en el que se encuentra ubicado el SARA o en sus
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proyecciones al tilamo y ambos hemisferios cerebrales’™.
El cerebro requiere aproximadamente 15% del gasto car-
diaco para mantener el suministro de oxigeno y glucosa
para su funcionamiento normal y es uno de los 6rganos
mis susceptibles a la hipoxia y a la hipoperfusién’~?. Cual-
quier condicién que disminuya el flujo sanguineo cerebral
y altere los mecanismos compensatorios (autorregulacion
cerebral) provoca un deterioro en el estado de conciencia;
ejemplo de estas condiciones son los pacientes en estado
de choque con alteraciones en el sensorio®.

La toxicidad por xenobidticos en el sistema nervio-
so central depende de varios factores, de la sustancia
como tal y de factores del huésped’ 1. Dentro de las
propiedades fisicas y quimicas de las sustancias estin
su toxicocinética, por ejemplo, aquellas con mayor co-
eficiente de particién, es decir, mas liposolubles y con
peso molecular mds pequefio atraviesan mejor la barrera
hematoencefilica y producen més dafio’13. Adicio-
nalmente, de condiciones cinéticas como la dosis o la
ruta de administracién y es preciso considerar aspectos
dindmicos como el sinergismo. Este dltimo punto explica
los efectos neurolégicos adversos con la administracién
de dosis terapéuticas!®12.

En relacién con el huésped es menester manifestar que
existen mecanismos de proteccién dentro de los que se
encuentran: la barrera hematoencefilica (conformada
por células endoteliales especializadas que, cuando se
unen, limitan la entrada de xenobiéticos), transportadores
especificos como el de dcidos orginicos OAT, bombas
de eflujo como la glicoproteina P y sistemas enzimaticos
que metabolizan sustancias en el sistema nervioso central

para prevenir su acumulacién’®1°.



Factores como la edad o el estado nutricional alteran
estos mecanismos y, como ejemplo, estin los neonatos
(inmadurez de la barrera hematoencefilica) o los ancia-
nos (depresién del metabolismo) que son més vulnerables
al efecto neurotéxico de algunas sustancias. Es preciso
resaltar que la asociacién de comorbilidades como el
lupus, vasculitis, meningitis, diabetes, falla renal o falla
hepitica, favorecen la acumulacién de xenobiéticos!*1°.

Existen diferentes mecanismos de accién de los
xenobidticos para causar alteraciones en el estado de
conciencia, dentro de los que se destacan: interaccién di-
rectamente con el receptor, alteracién en la conduccién de
membrana, lesién mitocondrial, alteracién de la sintesis,
liberacién, recaptacién y degradacién de neurotransmi-
sores'®. En la Tabla 1 se describen los blancos celulares
y los agentes neurotéxicos.
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Los pacientes que debutan con alteraciones del sistema
nervioso central como el coma, normalmente tienen
como mecanismo subyacente una potenciacién de la
transmisién inhibitoria gabaérgical>1®.

Coma de origen toxico

El coma entendido como un estado en el que el pa-
ciente “no despierta no responde”, representa el 1% de los
pacientes que ingresan al servicio de urgencias. Multiples
condiciones lo desencadenan: masas, tumores, infec-
ciones, eventos isquémicos o trombdticos, alteraciones
metabdlicas, trauma, entre otros. Esto explica la necesidad
de realizar una imagen (tomografia axial computarizada
o resonancia magnética nuclear) para diferenciar causas
estructurales y no estructurales'!7. Es ficil sospechar

Tabla 1. Blancos celulares segun el agente neurotdxico potencial®.

Blanco celular
Acetilcolina

Agente neurotoxico potencial
Inhibidores de colinesterasa (organofosforados y carbamatos)

Agonistas receptores adrenérgicos (clonidina, simpaticomiméticos, alcaloides

Receptores adrenérgicos

derivados del ergot) y antagonistas de receptores adrenérgicos (beta

bloqueadores, antipsicéticos tipicos, yohimbina)

Canales de calcio
Receptores cannabinoides  Tetrahidrocannabinol

Receptores de dopamina
Receptores GABA

Receptores de glicina
Receptores de histamina
Membrana lipidica Anestésicos generales
Receptores muscarinicos
Receptores nicotinicos

Receptores NMDA

Norepinefrina o
triciclicos)

Receptores opioides
P P naltrexona)

Canales de potasio
Receptores de purina

Receptores de serotonina

Bloqueadores de canales de calcio, flunarizina,

Bromocriptina y antipsicéticos

Baclofeno, barbituricos, benzodiacepinas, etanol, muscimol (amanita muscaria),
penicilinas, zopiclona, zolpidem

Estricnina, brucina, toxina tetanica

Antihistaminicos, antidepresivos triciclicos, fenotiazinas

Amanita muscaria, atropa belladona, escopolamina

Nicotina, bloqueadores neuromusculares, a-bungarotoxina

Fenciclidina, etanol, ketamina

Inhibidores de la recaptacion (anfetaminas, reserpina, cocaina y antidepresivos

Agonistas (heroina, morfina, meperidina, metadona) y antagonistas (naloxona,

Veneno de escorpion (charibdotoxina), veneno de abeja (apamina), dendrotoxina,
talio, quinidina, fenciclidina

Adenosina, cafeina, teofilina

Antipsicéticos atipicos, buspirona, ondansetrén, acido lisérgico (LSD), mescalina,
psilocibina, ciproheptadina, metisergida

Antidepresivos triciclicos, anestésicos locales, tetrodotoxina saxitoxina, ranas

Canales de sodio

de dardo (género phylobates y dendrobates con batracotoxina), acotinina,

ciguatoxinas, toxinas de anémonas y escorpiones

2 Elaboracién propia.
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la etiologia téxica en cuadros subitos, presencia de
un nexo epidemioldgico, antecedente de exposicién,
manifestaciones clinicas compatibles con toxidrome
y ausencia de signos neurolégicos focales'®. En una
revisién sistemdtica de la literatura sobre la etiologia y
desenlace de pacientes en coma no traumdtico entre 1981
y 2013, se observé que la principal causa eran los eventos
isquémicos cerebrales, seguido de estados post anoxia y
en tercer lugar por las causas téxicas (prevalencia entre
1%y 39%). La mortalidad secundaria al coma de origen
téxico fue del 2.4%. Este ultimo grupo tenia probabilidad
de recuperaciéon mds rdpida una vez pasaba la vida media
del xenobiético, sin mayores secuelas neurolégicas'®.

Hay dos mecanismos por los que algunas sustancias
producen coma: dafio directo en las células cerebrales o
dafio indirecto por efecto en otros sistemas. En la Tabla
2 se presentan varias sustancias que, por su accién directa
o indirecta, se asocian con la depresién del estado de
conciencia y al coma.

En el examen fisico del paciente en coma se deben
considerar cuatro pardmetros: patrén respiratorio, pupilas,
movimientos oculares, respuesta motora. La caracteris-
tica diferencial de un coma téxico es la disociacién de
los hallazgos fisicos esperados, por ejemplo, un reflejo
pupilar a la luz intacto en ausencia de respuesta oculo-
vestibular y motora!®?°. Este fenémeno de disociacién
es explicado porque varias funciones del tallo cerebral
tienden a ser mds vulnerables a la agresion téxica y me-
tabodlica que los reflejos pupilares a la luz?1:?2. Dentro
de las excepciones para considerar estin la intoxicacién
por opioides, barbitdricos y amitraz que producen miosis
puntiforme no reactiva, mientras que algunos agentes
anticolinérgicos causan midriasis no reactiva como en

el caso de la escopolamina. Otros ejemplos de pupilas
intermedias incluyen la intoxicacién por metanol, la
hipotermia y la hipoxia?2. Las sustancias asociadas con
la produccién de nistagmus (componente lento inicial
y de correccién rdpida final en la direccién opuesta),
comuinmente incluyen el alcohol, bloqueadores de ca-
nales de sodio y solventes. La importancia de evaluar y
describir los movimientos oculares es que se asocian con
otras alteraciones, por ejemplo, el nistagmus vertical se
asocia con lesién de tallo o cerebelo, el bobbing se asocia
con lesién pontina bilateral o hemorragia cerebral y el
dipping con encefalopatia hipoxica??2*.

Manejo en el servicio de urgencias

Cuando se estd frente a un paciente en estado de coma
es preciso resolver preguntas. La primera es cudl es la
causa y si es rdpidamente reversible. Por consiguiente,
el manejo debe realizarse de manera sistemdtica para
evitar dafios secundarios como la hipoxia, hipoperfusién
e infeccién. Dentro de todo este manejo es necesario ga-
rantizar medidas de proteccién al personal de salud, si se
sospecha una etiologia téxica y hay materiales peligrosos
que tienen absorcién por piel y mucosas que ponen en
riesgo al personal?*2°. Es fundamental un interrogato-
rio preciso a familiares, testigos y personal de atencién
pre hospitalaria, indagar sobre el tiempo de inicio de
los sintomas para establecer si es un cuadro agudo o
crénico, objetos encontrados en la escena como agujas,
blister incompletos, olores extrafios, historia de eventos
similares, comorbilidades especificamente psiquidtricas,
uso de psicofirmacos, drogas de abuso, cambios en las
prescripciones para establecer interacciones medicamen-

Tabla 2. Sustancias comiUnmente asociadas con depresion del estado de conciencia y comad.

Accion directa

Accion indirecta

Alcoholes (etilico, metilico)
Benzodiacepinas/barbituricos/
Hidrocarburos

Gama hidroxi butirato (GHB)
Medicamentos zeta (zolpidem)
Anticonvulsivantes
Antihistaminicos

Litio

Organofosforados

Salicilatos

Monéxido de carbono/cianuro

Sulfuro de hidrégeno

Antihipertensivos

Antiarritmicos

Hipoglicemiantes orales

Insulina

Sustancias inductoras de metahemoglobina

a Elaboracién propia.
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tosas. Luego de la anamnesis y una evaluacién primaria
es menester, en la evolucién secundaria, un examen
fisico dirigido a buscar signos de trauma y hallazgos
que sugieran un toxidrome (piel, pupilas, peristaltismo,
temperatura), estigmas de venopuncién?+2°.

En la evaluacién primaria se busca resolver de manera
répida las condiciones criticas y realizar un monitoreo
continuo de signos vitales, toma de glucometria para
descartar hipoglicemia como causa reversible de la
diminucién del sensorio. Se deben tomar medidas para
permeabilizar la via aérea como la maniobra frente men-
tén si no se sospecha trauma cervical asociado o, en su
defecto, inmovilizacién del cuello hasta descartar lesiones,
retirar de cavidad oral cuerpos extrafios, aspirar secre-
ciones, evaluar presencia de reflejo nauseoso, el uso de
dispositivos como cdnulas orofaringeas o nasofaringeas
para evitar la obstruccién de la lengua, siempre y cuando
no exista contraindicacién para su uso como presencia de
reflejo glosofaringeo, reflejo laringeo, o signos de trauma
de base de crineo, trauma de cara o discrasias sanguineas,
respectivamente?028,

También es preciso evaluar el patrén respiratorio y
la necesidad de ventilacién artificial, la necesidad de
cristaloides y vasopresores para mantener una adecuada
perfusién cerebral. Es importante tener en cuenta que un
gran porcentaje de pacientes bajo el efecto de sustancias
depresoras del sistema nervioso central como el alcohol,
tiene trauma de crdneo asociado y crean dudas sobre si
la depresién es por el téxico o por una lesién directa®.
En un estudio retrospectivo realizado en un centro es-
pecializado de trauma, se encontré que la intoxicacién
por alcohol tuvo poco efecto en la disminucién de la
escala de Glasgow, tan solo un punto, y de no tener una
lesién cerebral significativa, el estado de conciencia se
recuperé de manera rdpida y, por ello, pacientes con
trauma de crineo y escala de Glasgow menores a 13 no
son explicables tnicamente por el efecto del alcohol*.
Esto explica por qué la no mejoria en el estado de con-
ciencia o el hallazgo de focalizaciones neuroldgicas al
examen fisico indicarian la necesidad de una imagen
cerebral. Establecer en qué paciente se debe asegurar la
via aérea es causa de controversia puesto que por mucho
tiempo se han utilizado valores menores o iguales a
ocho en la escala de coma de Glasgow como uno de los
criterios; sin embargo, no existe la suficiente evidencia
para adaptar su uso en dmbitos diferentes al trauma®!.
La escala de coma de Glasgow fue disefiada en 1974 por
los doctores Jennett y Teadsle, especialistas en neuroci-
rugia de la Universidad de Glasgow en Escocia con el
fin de evaluar el estado de conciencia en pacientes post
trauma craneo encefdlico (TEC) y establecer de una
forma sencilla la necesidad de intubacién emergente, la
gravedad del TEC, la intervencién microquirtrgica y el
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riesgo de mortalidad intrahospitalaria®-. En un estudio
observacional realizado en un servicio de urgencias del
Reino Unido, pacientes sin trauma que ingresaron con
Glasgow menor a ocho, en quienes se decidi6é un manejo
conservador, sin requerimientos de intubacién, no se
presentaron complicaciones como bronco aspiracién y
se disminuyeron los dias de estancia hospitalaria®. Por
tal razén es importante individualizar cada caso, valorar
su potencial uso en el paciente con patologias médicas
y asegurar la via aérea en caso de pacientes con apnea o
bradipnea que no mejoraron el patrén respiratorio con
la administracién de naloxona (s6lo en el caso de que la
causa fuera exclusivamente intoxicacién por opioides)
o hay ausencia total de reflejo nauseoso que aumenta el
riesgo de bronco aspiracién’s.

Para la valoracién primaria neurolégica se han disefiado
otras escalas de evaluacion de pacientes con alteracién
en el estado de conciencia no traumdtico diferentes a
la escala de coma de Glasgow, como la Full Outline of
Unresponsiveness (Four Score) publicada en 2005 por
Widjicks e# a/, que evaldan cuatro variables: respuesta
ocular, respuesta motora, reflejos del tronco y patrén
respiratorio. Ficilmente aplicable a pacientes en los que
la respuesta verbal no es evaluable como en el caso de
intubacién, afasia o intoxicacién>%. Al comparar el in-
dice de concordancia entre observadores es mds alto que
con la escala de Glasgow. (Four Score; Indice de kappa
(k) =0.76 vs Escala de coma de Glasgow; k =0.59) %’.

Es oportuno citar la escala alert/verbal/painful/unres-
ponsive (AVPU) como una alternativa répida y simple
para realizar en la cabecera del paciente porque se co-
rresponde con puntuaciones de Glasgow de 15,13, ocho
y tres, respectivamente, y ha tenido buena aceptacién
en nifios pero requiere de mis estudios de validacién3®.

Con respecto a las ayudas diagndsticas son pocos
los estudios en el paciente con alteracién del estado de
conciencia que modifiquen el prondstico o sirvan para
cambiar una conducta. Este aspecto es fundamental
para hacer un uso adecuado de los recursos puesto que,
a la hora de elegirlos, se debe individualizar cada caso,
segin la sospecha clinica y los hallazgos al examen fisico.
Un ejemplo serian los pacientes mayores de 65 afios o
con comorbilidades de base, en los que serian utiles las
pruebas de funcién renal y electrolitos®4.

Con respecto a los paraclinicos, la glucometria es un
examen disponible, de bajo costo, que orienta conductas,
ya sea por sospecha etiolégica de hipoglicemia o para
dirigir manejo médico dentro de la normalizacién de la
fisiologia del paciente*l. La tomografia axial computa-
rizada simple de crdneo es util cuando existe sospecha
de lesién estructural, como en el caso de una historia
clinica compatible, estigmas de trauma o evidencia de
focalizacién neurolégica por déficit de pares o motora, o
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en aquellos casos en los que la causa no es clara, a pesar
de una busqueda clinica coherente y exhaustiva*l.

La resonancia magnética cerebral es ideal cuando
existe sospecha de lesiones de fosa posterior o por vas-
culitis cerebral. No siempre es una ayuda diagnoéstica de
facil acceso en nuestro medio porque estas lesiones no
comprometen aisladamente el estado de conciencia y no
modificarian la atencién inicial de un paciente, es decir,
no es un examen recomendado en la escena urgente del
paciente con depresién del estado de conciencia*.

Sobre las pruebas de deteccién répida en orina son, en
su mayoria, inmunoensayos que reconocen partes de la
estructura molecular de una sustancia o de sus metabo-
litos. A pesar de ser pruebas cualitativas son mds utiles
y costo efectivas en urgencias que las cuantitativas; sin
embargo, es menester resaltar que ellas se deben corre-
lacionar con el cuadro clinico y la historia de consumos,
puesto que solicitarlas de rutina sin una sospecha previa
lleva a errores porque existen sustancias que dan falsos
positivos. Usualmente las pruebas casette criban 10
sustancias (anfetaminas, dcido lisérgico, fenciclidina,
barbitdricos, triciclicos, opioides, metadona, marihuana,
benzodiacepinas y cocaina); dentro de las sustancias para
tener en consideracién como falsos positivos: bupropion,
trazodona y fenilefrina (para anfetaminas). Como falsos
positivos para metadona estdn quetiapina y difenhidra-
mina y para barbitdricos se reportan derivados del dcido
propidnico (ibuprofeno, naproxeno). Por lo tanto, esta
prueba solo influye en la gestién especifica®>**. Otro
aspecto para considerar es el tiempo de deteccién, pues
la vida media de cada sustancia tiene incidencia sobre la
posibilidad de deteccion*>#.

El electrocardiograma (EKG) es una herramienta diag-
néstica esencial en la evaluacion del paciente intoxicado
por el efecto de algunas sustancias en la conduccién car-
diacay el desarrollo de arritmias y colapso cardiovascular
y da claves acerca del diagndstico final como en el caso
de intoxicacién por antidepresivos triciclicos en los que la
prolongacién del PR, QRS y del intervalo QT, patrén de
bloqueo de rama derecha o bloqueo AV de primer grado,
aumentan la sospecha diagnéstica. El rendimiento del
EKG se ve influenciado por el tiempo transcurrido desde
la ingestién de la sustancia y se recomienda repetirlo
cuando sea necesario®. Otra utilidad es en el caso de
toxicidad por antipsicéticos que causa prolongacién del
intervalo QT,y predispone a arritmias ventriculares*#.

Tratamiento

Se debe individualizar cada caso y dirigirlo de acuerdo
con la sospecha del téxico implicado, los datos arroja-
dos por la historia, los hallazgos del examen fisico y los

paraclinicos’.
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Dentro de las medidas de descontaminacién se debe
recordar el riesgo de aspiracién bronquial cuando se hace
induccién del vémito o lavado géstrico en un paciente
con alteracién de conciencia. Ademds, la presencia de
sintomas implica absorcién de la sustancia por lo que el
riesgo de estas medidas de descontaminacién superan el
beneficio!!. La administracién de carbén activado deberia
ser considerada en téxicos con absorcién gastrointestinal
retardada como aquellos con efectos anticolinérgicos.
Sin embargo, se recomienda asegurar la via aérea por
el riesgo de broncoaspiracién'. En cuanto al uso de
antidotos, durante mucho tiempo se propuso el uso del
coctel de coma, como una mezcla de antidotos, dentro de
los cuales estdn: tiamina, glucosa, naloxona y flumazenil
utilizados de forma simultinea para el paciente con
depresion del estado de conciencia o coma de etiologia
no clara*’. Hasta la fecha actual no existen datos en la
literatura que apoyen el uso rutinario de esta medida y,
por el contrario, aumenta el uso irracional de los recursos
y el riesgo de efectos adversos como convulsiones en
abusadores crénicos de benzodiacepinas*.

Con respecto a la naloxona es oportuno tener en cuenta
que cuando se va a utilizar en el contexto de coma aso-
ciado con opioides se debe administrar en bolos de 0.4
mg hasta un médximo de 10 mg (25 ampollas). Una vez
empleadas las primeras dosis de naloxona, deberd haber
por lo menos mejoria parcial de los reflejos protectores
de la via aérea, mds que del estado de alerta. Es preciso
recordar que la naloxona no es inocua, pues su admi-
nistracién se ha asociado con edema agudo de pulmén
no cardiogénico, arritmias y hemorragia subaracnoidea,
sindrome coronario agudo que, en caso de presentacion,
debera ser manejado con ventilacién mecdnica con pre-
sién positiva al final de la espiracién. Su administracién
directa y rdpida no resulta adecuada para un paciente
con dolor de base y coma por sobredosis de opioides,
pues su aplicacién puede revertir tanto la depresién
respiratoria como el efecto analgésico del opioide y el
paciente despertard en medio de una crisis dolorosa con
complicaciones asociadas y, en el caso de los pacientes
con sobredosis y dolor de base debe ser titulada la ad-
ministracién de naloxona®.

La administracién de flumazenil debe estar siempre
supeditada a la toma de un EKG, que permita excluir
presencia de bloqueadores de canales de sodio. Es fun-
damental para su uso tener un claro conocimiento de
los antecedentes téxicos y farmacoldgicos para excluir
el consumo crénico de gabaérgicos, hidrato de cloral,
cocaina, antidepresivos y, por tanto, en el contexto de los
servicios de urgencias tiene poca utilidad®.

En pacientes alcohdlicos o con avitaminosis secun-
darias a desnutricién o a complicaciones de algunos
procedimientos como la cirugia baridtrica es importante



considerar el coma relacionado con déficit de tiamina,
el cual es la expresiéon mds grave de la encefalopatia de
Wernicke y precedido por la traida cldsica de ataxia,
nistagmus y confabulacién. La vitamina B1 o tiamina
participa en el metabolismo de los hidratos de carbono
para la generacién de energia y cumple un papel funda-
mental en el funcionamiento del sistema nervioso. Su
carencia genera irritabilidad psiquica, hiporexia, astenia,
parestesias de las piernas, hipotensién, hipotermia y
coma y se remplaza con una dosis de carga 300 mg por
via parenteral®l.

Como se ha expuesto a lo largo del articulo, el pronds-
tico del paciente con alteracién del estado de conciencia
de origen toxico es generalmente bueno, por su caricter
reversible y la clave del éxito estd en la terapia de soporte
para evitar las complicaciones secundarias como son la
hipoxia cerebral y las infecciones. Es preciso considerar
que en los casos autoinfligidos es oportuno tener en cuen-
ta la evaluacién de los factores psicosociales y el riesgo
suicida, para lo que son utiles diferentes escalas como
el Sad Person.Y en lo posible garantizar una evaluacién
multidisciplinaria por toxicologia, medicina de urgencias
y psiquiatria. Como siempre, se deben tener en cuenta
las interacciones a la hora de formular medicamentos y

hacer una adecuada conciliacién?.
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