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RESUMEN 

Introducción: Las emergencias neurológicas, como las enfermedades 

cerebrovasculares y el estado de coma constituyen situaciones críticas debido a 

su elevada mortalidad y complejidad diagnóstica y terapéutica. 

Objetivo: Describir las enfermedades cerebrovasculares y el estado de coma, 

abarcando su definición, etiología, clínica, diagnóstico y tratamiento. 
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Métodos: Se realizó una revisión documental descriptiva mediante la consulta de 

artículos y estudios disponibles en bases de datos como PubMed, Scopus, SciELO, 

Lilacs y Elsevier, publicados entre 2020 y 2024. 

Resultados: Las enfermedades cerebrovasculares se clasifican en isquémicas (80 

%) y hemorrágicas (20 %), asociadas a factores de riesgo como hipertensión, 

diabetes y arteriosclerosis. El estado de coma, un síndrome multifactorial, puede 

ser consecuencia de enfermedades cerebrovasculares hemorrágicas o isquémicas 

extensas, así como de diversas etiologías metabólicas o traumáticas. El 

diagnóstico se basa en un interrogatorio detallado, examen físico exhaustivo y 

evaluación neurológica mediante la escala de Glasgow, exploración pupilar y 

reflejos oculomotores. El manejo incluye estabilización hemodinámica, control 

metabólico, tratamiento etiológico específico y prevención de complicaciones, con 

énfasis en la rehabilitación temprana. 

Conclusiones: Tanto las enfermedades cerebrovasculares como el estado de coma 

requieren un abordaje integral para su diagnóstico y manejo oportuno. La 

evaluación clínica precisa y el uso adecuado de herramientas diagnósticas son 

fundamentales para mejorar el pronóstico de los pacientes afectados. 

 Palabras clave: emergencias neurológicas; enfermedades cerebrovasculares; 

estado de coma. 

 
ABSTRACT 

Introduction: Neurological emergencies, such as cerebrovascular diseases and 

coma constitute critical situations due to their high mortality and diagnostic and 

therapeutic complexity. 

Objective: To describe cerebrovascular diseases and coma, including their 
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definition, etiology, clinical manifestations, diagnosis and treatment. 

Methods: A descriptive documentary review was carried out by consulting articles 

and studies available in databases such as PubMed, Scopus, SciELO, Lilacs and 

Elsevier, published between 2020 and 2024. 

Results: Cerebrovascular diseases are classified as ischemic (80 %) and 

hemorrhagic (20 %), associated with risk factors such as hypertension, diabetes 

and arteriosclerosis. Coma, a multifactorial syndrome, can result from extensive 

hemorrhagic or ischemic cerebrovascular diseases, as well as from various 

metabolic or traumatic etiologies. Diagnosis is based on detailed questioning, 

thorough physical examination and neurological evaluation using the Glasgow 

scale, pupillary examination and oculomotor reflexes. Management includes 

hemodynamic stabilization, metabolic control, specific etiologic treatment and 

prevention of complications, with emphasis on early rehabilitation. 

Conclusions: Both cerebrovascular disease and coma require a comprehensive 

approach for timely diagnosis and management. Accurate clinical evaluation and 

the appropriate use of diagnostic tools are essential to improve the prognosis of 

affected patients. 

Keywords: neurological emergencies; cerebrovascular diseases; coma 
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Introducción 
 
Las enfermedades cerebrovasculares (ECV) constituyen un proceso patológico que 

afecta la vasculatura cerebral y el tejido que esta irriga. (1) Se presentan como eventos 
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neurológicos agudos que comprometen súbitamente el estado neurológico del 

paciente, siendo su origen una oclusión vascular trombótica o embólica en el caso 

de las ECV isquémicas, o una hemorragia intracerebral, subaracnoidea o 

intraventricular en las formas hemorrágicas. (2) Entre las causas más frecuentes se 

encuentran los aneurismas, la hipertensión arterial, los tumores y las 

malformaciones arteriovenosas. (3) En numerosas ocasiones, su presentación clínica 

inicial es el estado de coma, caracterizado por la pérdida de la capacidad de obedecer 

órdenes, hablar o mantener los ojos abiertos debido a la interrupción funcional entre 

la formación reticular y la corteza cerebral. (4) 

Desde el punto de vista epidemiológico, las ECV representan una de las principales 

causas de morbilidad y mortalidad a nivel mundial. Aproximadamente el 80 % de los 

casos corresponden a eventos isquémicos (60 % aterotrombóticos y 20% 

cardioembólicos), mientras que el 20% son de origen hemorrágico (12-15% 

intraparenquimatosos y 5-8 % subaracnoideos). (5) La prevalencia global se estima 

entre 500 y 700 casos por cada 100,000 habitantes, con tasas de mortalidad 

cercanas al 20 % en los eventos isquémicos y hasta 40 % en los hemorrágicos. Las 

ECV constituyen la tercera causa de mortalidad en muchos países, solo superadas 

por las enfermedades cardiovasculares y las neoplasias. (6) 

La aparición del estado de coma está estrechamente relacionada con la etiología de 

las enfermedades neurológicas, siendo las ECV hemorrágicas la causa más 

frecuente, en particular la hemorragia intraparenquimatosa (HIP), seguida por los 

episodios isquémicos extensos. (7) El coma se caracteriza por la pérdida de las 

conexiones funcionales entre la corteza cerebral y la formación reticular, lo que 

dificulta el diagnóstico etiológico debido a la variedad de factores desencadenantes. 

La severidad del coma y su relación con las ECV dependen de dos elementos 

fundamentales: el tipo de evento cerebrovascular y la magnitud del daño cerebral 

ocasionado. (7-9)  

Dada la elevada mortalidad y complejidad diagnóstica asociadas a las ECV y al 
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estado de coma, resulta fundamental contar con un abordaje integral que permita 

una evaluación precisa y un manejo oportuno. Este artículo tiene como objetivo 

describir ambas entidades, haciendo énfasis en su concepto, etiología, fisiopatología, 

presentación clínica, diagnóstico y tratamiento. A través de una revisión actualizada 

de la literatura, se busca ofrecer herramientas prácticas que faciliten la detección 

temprana, el tratamiento específico y la prevención de complicaciones, 

contribuyendo así a mejorar el pronóstico de los pacientes en el contexto de las 

emergencias neurológicas críticas. 

 

Métodos 

Se realizó un estudio de tipo revisión documental descriptiva con el objetivo de 

analizar y sintetizar la evidencia disponible sobre las enfermedades 

cerebrovasculares (ECV) y el estado de coma en el contexto de las emergencias 

neurológicas críticas. Para ello, se llevó a cabo una búsqueda sistemática de la 

literatura en bases de datos reconocidas, incluyendo PubMed, Scopus, SciELO, 

LILACS y Elsevier, abarcando el período comprendido entre 2019 y 2024. 

La estrategia de búsqueda se desarrolló utilizando términos controlados y 

descriptores específicos en salud (DeCS/MeSH), tales como: «cerebrovascular 

diseases», «coma», «neurological emergencies» y «critical care». Además, se 

emplearon operadores booleanos (AND, OR) para ampliar y refinar los resultados. Se 

incluyeron artículos originales, revisiones sistemáticas y guías de práctica clínica 

publicadas en inglés y español. 

Los criterios de inclusión contemplaron estudios con metodología sólida, artículos 

con acceso al texto completo y aquellos que abordaran el diagnóstico, manejo y 

tratamiento de las ECV y el estado de coma. Se excluyeron estudios duplicados, 

publicaciones con evidencia insuficiente y trabajos no relacionados con el objetivo 

del estudio. 
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Para el análisis de la información, se aplicaron métodos de síntesis crítica, análisis 

comparativo e inducción-deducción, con el fin de integrar los hallazgos más 

relevantes y estructurar una discusión que refleje las tendencias actuales en el 

manejo de estas condiciones. 

Resultados 
 

La fisiopatología de las enfermedades cerebrovasculares depende de dos sustratos 

fundamentales para la función cerebral: la glucosa y el oxígeno. (10) Cuando se 

compromete la irrigación cerebral, independientemente de si su origen es isquémico 

o hemorrágico, se producen alteraciones metabólicas que conducen a la activación 

del metabolismo anaerobio de la glucosa. (11) Este proceso da lugar a la glucólisis 

anaeróbica, con la consiguiente disminución de ATP y el fallo energético que altera 

directamente el flujo sanguíneo cerebral (FSC) y desencadena una cascada de 

eventos bioquímicos que agravan el daño tisular. (12-17)  

Cuando el flujo sanguíneo cerebral disminuye por debajo de 35 ml/min/100 g de 

tejido cerebral, se activa la glucólisis anaeróbica. (14) Si el FSC cae a menos de 25 

ml/min/100 g, se pierde la actividad eléctrica neuronal, y al descender a menos de 

15 ml/min/100 g, ocurre la muerte neuronal irreversible. (15) Estas alteraciones 

conducen a la acumulación de ácido láctico y al desarrollo de acidosis celular, con 

el consecuente fallo de la bomba de sodio-potasio, lo que compromete el transporte 

iónico transmembrana. En cuestión de minutos tras la noxa, se induce la expresión 

de genes proinflamatorios que codifican productos como citocinas, quimiocinas, 

ciclooxigenasa-2 (COX-2) y factores de transcripción, exacerbando así el daño 

neuronal y favoreciendo la progresión del daño cerebral. (18-20)  

De manera precoz, se activa la microglía residente y los leucocitos 
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polimorfonucleares atraviesan la barrera hematoencefálica, infiltrando el tejido 

isquémico y liberando sustancias neurotóxicas. Estas sustancias degradan la 

matriz extracelular y favorecen la formación de edema cerebral, tanto en eventos 

isquémicos como hemorrágicos. Este proceso promueve la entrada descontrolada 

de iones calcio a las células, lo que desencadena la liberación de glutamato, la 

activación de fosfolipasas y el aumento de óxido nítrico. Este último, junto con la 

generación de radicales libres, perpetúa el daño isquémico, causando muerte celular 

y agravando la formación de edema cerebral. Estos mecanismos contribuyen al 

cuadro clínico severo y progresivo que caracteriza a estas entidades. (21-23) 

En el estado de coma, la disrupción funcional entre la corteza cerebral y la formación 

reticular dificulta el diagnóstico etiológico, el cual puede ser complejo y depende de 

la integración de múltiples elementos clínicos. (24)  

La anamnesis dirigida, realizada a familiares o conocidos del paciente, sigue siendo 

fundamental para establecer el diagnóstico etiológico del estado de coma y, por 

ende, aplicar una conducta terapéutica adecuada. Es crucial indagar sobre las 

circunstancias en las que se desencadenó el cuadro neurológico. Si la instauración 

del coma fue sobreaguda o aguda, deben considerarse causas como paro cardíaco, 

hemorragias intracraneales o embolias cerebrales. Por el contrario, una 

presentación más progresiva orienta hacia tumoraciones intracraneales, trombosis 

venosa cerebral, causas metabólicas hepáticas o renales e infecciones del sistema 

nervioso central (SNC). (25) 

Los antecedentes clínicos inmediatos y antiguos también son decisivos: 

• Un historial de cefalea puede sugerir una masa expansiva intracraneal (tumor, 

hematoma o absceso). 

• Antecedentes de epilepsia orientan hacia un coma postcrítico. 
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• La presencia de focalidad neurológica sugiere la evolución de una enfermedad 

cerebrovascular o una lesión expansiva en curso. (25) 

El antecedente de traumatismo craneal, el consumo crónico de fármacos con acción 

sobre el sistema nervioso central, así como la exposición a tóxicos como alcohol o 

drogas, constituyen elementos diagnósticos de gran relevancia en el estado de 

coma. Del mismo modo, la presencia de patologías sistémicas, tales como 

enfermedad renal, hepática, cardíaca, hematológica, diabetes mellitus, infecciones 

recientes o antecedentes psiquiátricos, puede aportar información crítica. 

Finalmente, los trastornos neurológicos previos ayudan a establecer un contexto 

clínico que facilita la identificación de la causa subyacente y permite guiar la 

conducta terapéutica de manera oportuna. (20) 

Examen físico: El examen físico complementa e integra la información obtenida 

durante la anamnesis y debe realizarse de forma completa y sistemática, evaluando 

no solo el sistema nervioso sino también otros sistemas involucrados. (26) 

• En el aparato cardiovascular, un aumento de la presión arterial puede sugerir 

una hemorragia cerebral, una encefalopatía hipertensiva o una nefropatía con 

coma urémico. 

• La hipotensión arterial puede presentarse en múltiples condiciones, como 

diabetes, alcoholismo, intoxicación por barbitúricos, hemorragia interna, 

infarto de miocardio, sepsis por gérmenes gramnegativos y enfermedad de 

Addison. 

• La presencia de bradicardia es indicativa de hipertensión intracraneal o un 

posible bloqueo auriculoventricular. 

• Por el contrario, una taquicardia persistente (frecuencia cardíaca >140 l/min) 

sugiere la presencia de un ritmo cardíaco ectópico asociado a insuficiencia 
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vascular cerebral. (20) 

Ante un paciente en estado de coma acompañado de fiebre, se debe sospechar una 

infección como neumonía o meningitis bacteriana, así como una posible lesión de 

los centros reguladores de la temperatura, como ocurre en el síndrome neuroléptico 

maligno. Por el contrario, la hipotermia es característica en casos de coma etílico, 

intoxicación por barbitúricos, hipoglucemia, hipotiroidismo o insuficiencia 

cardiocirculatoria. Es importante destacar que la hipotermia severa, 

independientemente de su causa, puede conducir al coma profundo cuando la 

temperatura corporal central desciende por debajo de 31 °C. (26) 

En el aparato respiratorio, la presencia de arritmias respiratorias asociadas al 

estado de coma puede aportar pistas diagnósticas clave. La respiración de 

Kussmaul es característica de acidosis metabólicas, como las originadas por 

diabetes mellitus o insuficiencia renal. La respiración de Cheyne-Stokes se presenta 

en lesiones que afectan ambos hemisferios cerebrales o los ganglios basales, así 

como en comas metabólicos o tóxicos. Los períodos prolongados de apnea suelen 

indicar una lesión en la protuberancia baja, secundaria a isquemia o hemorragia. La 

respiración atáxica de Biot es típica de lesiones bulbares y del síndrome de Ondine, 

donde se pierde el automatismo respiratorio voluntario. La respiración superficial e 

irregular se asocia a la depresión del centro respiratorio, generalmente secundaria 

a causas tóxicas exógenas. Finalmente, la hiperventilación suele deberse a acidosis 

metabólica, insuficiencia respiratoria, encefalopatía hepática o estimulación por 

analgésicos. (20,27) 

El olor de la respiración y del aliento en un paciente en coma puede proporcionar 

claves diagnósticas importantes. Un olor vinoso sugiere coma etílico, mientras que 

un olor a manzanas es típico del coma diabético asociado a cetoacidosis. El olor 

urinoso orienta hacia un coma urémico, y el fetor hepático es característico del 
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coma hepático. Por otra parte, un olor a almendras indica una posible intoxicación 

por cianuro, y el olor a ajo podrido está relacionado con intoxicación por 

organofosforados. (29) 

La inspección de la piel en un paciente en coma puede proporcionar información 

diagnóstica relevante. La presencia de cianosis sugiere insuficiencia cardíaca o 

respiratoria y posibles intoxicaciones. Los estigmas de hepatopatía e ictericia son 

indicativos de un coma hepático, mientras que una coloración rojo-cereza orienta a 

intoxicación por monóxido de carbono. La palidez cutánea puede asociarse a una 

hemorragia interna, y la melanodermia es característica de la enfermedad de 

Addison. La coloración urinosa con escarcha suele observarse en la insuficiencia 

renal, mientras que la presencia de signos de venopunción puede sugerir consumo 

de drogas intravenosas. (29-31) 

La exploración neurológica es un componente fundamental en la evaluación del 

paciente en coma, ya que permite realizar un diagnóstico topográfico de las 

estructuras afectadas. Esta evaluación abarca cinco elementos semiológicos 

esenciales para identificar el mecanismo del coma. Entre las herramientas más 

utilizadas destaca la escala de Glasgow, que evalúa tres parámetros: la respuesta 

ocular, la respuesta verbal y la respuesta motora. La puntuación de la escala varía 

entre un mínimo de 3 puntos, que indica coma profundo, y un máximo de 15 puntos, 

que corresponde a un paciente con respuesta neurológica normal. (30) 

Cuando concomitan un estado de coma y una enfermedad cerebrovascular, se 

deben evaluar los siguientes elementos: (31-35) 

1. Nivel de conciencia  

La profundidad del coma se determina aplicando estímulos de intensidad creciente 

(verbal, táctil y doloroso) al paciente. La respuesta obtenida se clasifica utilizando 
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la escala de Glasgow, que permite evaluar la apertura ocular, la respuesta verbal y 

la respuesta motora. (31-32) 

2. Alteraciones pupilares 

Las alteraciones pupilares proporcionan información topográfica relevante en la 

evaluación del paciente en coma. Las enfermedades que afectan las vías 

parasimpáticas, como la compresión del III par craneal por hernia del uncus o la 

rotura de un aneurisma carotídeo interno, provocan midriasis. Por el contrario, las 

lesiones de las vías simpáticas (lesión hipotalámica, medular lateral o del ganglio 

estrellado) causan miosis, acompañada de ptosis y enoftalmos, característicos del 

síndrome de Claude-Bernard-Horner. (31) 

Las lesiones protuberanciales generan miosis con respuesta débil a la luz, mientras 

que las lesiones mesencefálicas y aquellas que afectan el III par craneal producen 

pupilas dilatadas y poco reactivas. En los comas metabólicos, los reflejos pupilares 

no suelen alterarse, excepto en casos de intoxicaciones por glutetimida, atropina u 

opiáceos. (33) 

3. Movimientos oculares 

Los movimientos oculares proporcionan información valiosa en el diagnóstico 

topográfico de las lesiones neurológicas. En las lesiones supratentoriales, los 

pacientes suelen mirar hacia el lado contrario de sus extremidades paréticas («mira 

la lesión»). En cambio, en las lesiones protuberanciales, los ojos miran hacia las 

extremidades afectadas. (34)  

Una desviación de los ojos hacia abajo y adentro (síndrome de Parinaud) sugiere 

una lesión en el tálamo o mesencéfalo. Los reflejos oculocefálicos (movimientos de 

«ojos de muñeca») se evalúan girando la cabeza del paciente; cuando están 

presentes, los ojos se mueven conjugadamente en dirección contraria al 
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movimiento, lo que indica la integridad del tronco cerebral. (32) La ausencia de este 

reflejo sugiere una lesión en el tronco encefálico. Por otro lado, los reflejos 

oculovestibulares se exploran irrigando el conducto auditivo externo con agua fría 

(30-100 ml), mientras la cabeza se mantiene elevada a 30°. Esta prueba evalúa la 

integridad del VIII par craneal y del tronco cerebral; una respuesta anómala es 

indicativa de daño en estas estructuras. (35) 

4. Respiración  

Las alteraciones del patrón respiratorio ya han sido descritas en la sección 

correspondiente al examen físico. Estas modificaciones son de suma importancia, 

ya que permiten orientar el diagnóstico etiológico en un paciente en coma. (32) 

5. Respuesta motora 

Es fundamental evaluar los movimientos espontáneos y la postura de las 

extremidades antes y después de aplicar estímulos en el paciente en coma. Los 

movimientos espontáneos pueden ser convulsivos o mioclónicos, lo cual sugiere 

una indemnidad del sistema motor. (32) 

La presencia de movimientos espontáneos focales debe interpretarse como un 

signo de focalización neurológica, mientras que la ausencia de movimiento en una 

extremidad puede indicar una lesión estructural localizada. Por otro lado, los 

movimientos generalizados espontáneos suelen ser indicativos de una enfermedad 

metabólica, lo que orienta hacia una causa difusa y no estructural del estado de 

coma. (34) 

6. Postura  

La postura adoptada por el paciente también proporciona información relevante: La 

evaluación de la postura de las extremidades en pacientes en coma ofrece 

información clave sobre la localización de la lesión neurológica. La postura de 
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descerebración (mandíbula contraída, cuello retraído, brazos y piernas extendidos 

en rotación interna) sugiere una compresión del mesencéfalo, generalmente 

secundaria a una herniación transtentorial, lesiones en la parte alta de la 

protuberancia, hipoglucemia o hipoxia intensa. (32) 

Por otro lado, la postura de decorticación (brazos flexionados, en abducción y 

rotación externa, con piernas extendidas) es característica de lesiones superiores al 

mesencéfalo, que afectan la sustancia blanca cerebral, la cápsula interna o el 

tálamo. Finalmente, una postura en diagonal, con flexión de un brazo y extensión 

del brazo y la pierna contrarios, orienta hacia una lesión supratentorial. (35) 

 

Discusión 
 

El manejo individualizado de las enfermedades cerebrovasculares (ECV) y el estado 

de coma resulta altamente complejo. Cuando ambas entidades coexisten, se 

requiere una gran pericia médica y un abordaje sistemático para evitar un deterioro 

clínico mayor. En el caso de las ECV, las prioridades iniciales incluyen mantener la 

vía aérea permeable, asegurando una adecuada ventilación y oxigenación, seguido 

de la evaluación y monitorización constante de los signos vitales, con especial 

atención a la tensión arterial media (TAM). (36) 

Es fundamental tratar de manera exhaustiva la hipotensión o hipovolemia, ya que 

comprometen el flujo sanguíneo cerebral y agravan la lesión neurológica. Además, 

deben implementarse medidas generales de soporte orientadas a prevenir 

complicaciones secundarias, garantizando así la estabilidad del paciente y 

permitiendo un manejo más específico según la etiología del evento neurológico.36-

40 

Entre las medidas generales que deben tomarse para prevenir complicaciones y 

estabilizar al paciente están: colocar la cabecera a 30°, manteniendo una posición 

neutra para la profilaxis de la hipertensión endocraneana, así como suspender la vía 
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oral. (37) 

Además, se administra oxígeno por cánula nasal a 3 L/minuto y se establece una vía 

periférica para iniciar solución salina normal al 0,9 % a un ritmo de 100 a 150 ml/h. 

En casos de hipoglucemia (glucemia <3,3 mmol/L) se debe corregir con la 

administración de 10 a 25 g de dextrosa al 20 %. Si la glucemia supera 8,3 mmol/L, 

se recomienda tratamiento con insulina simple, ajustando 1 U por cada 6 mmol/L de 

glucemia que se desee reducir. (38) 

La protección gástrica se logra mediante esomeprazol 40 mg intravenoso una vez al 

día o ranitidina 50 mg intravenosa cada 8 horas. En presencia de fiebre, considerada 

un factor de mal pronóstico, se administra metamizol sódico (600 mg a 1 g) por vía 

intramuscular, hasta un máximo de 4 dosis diarias. (36-37) 

En caso de hemorragia intracerebral confirmada por TAC, se evaluará el ingreso en 

la UCI si la puntuación en la escala de Glasgow es 8/15 o menor, si existe desviación 

de la línea media mayor de 5 mm o si se observa una disminución de las cisternas 

perimesencefálicas. (40)  

Si el TAC evidencia hemorragia subaracnoidea, se aplicarán las escalas de Hunt y 

Hess y Fisher para determinar la gravedad y guiar el manejo en unidad de cuidados 

intensivos (UCI). (36) Cuando el resultado en ambas escalas es igual o mayor a 2, se 

inicia el tratamiento con nimodipino (ampollas de 10 o 30 mg en 50 ml) por vía 

endovenosa, comenzando con 3 ml/h y aumentando lentamente hasta 5-8 ml/h, con 

monitoreo estricto de la presión arterial media. Además, se indicará la profilaxis 

anticonvulsiva con fenitoína intravenosa a dosis de 125 mg cada 8 horas. (40) 

 Si el TAC revela un infarto cerebral, algunos autores recomiendan trombolisis bajo 

criterios estrictos, mientras que otros adoptan una actitud más conservadora. Se 

evaluará la escala de Glasgow, ingresando al paciente en la UCI si la puntuación es 

8/15 o menor o si hay desviación de la línea media significativa.(37) Como medida de 

prevención secundaria, se procede a la antiagregación plaquetaria con aspirina en 

dosis de 250 a 325 mg diarios para reducir el riesgo de nuevos episodios. (37-38) 
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Tanto la ticlopidina como el clopidogrel han demostrado un moderado beneficio 

adicional respecto a la aspirina en la prevención secundaria de eventos 

cerebrovasculares, siendo aproximadamente un 20 % más efectivos. (38) De estos, el 

clopidogrel es el más recomendado, administrado en una dosis inicial de 300 mg 

seguida de 75 mg diarios, debido a su mejor tolerancia y mayor seguridad en 

comparación con la ticlopidina (40). Por otro lado, el uso de estatinas como 

atorvastatina (20 mg/día) o pravastatina (20 mg/día) ha demostrado eficacia en la 

estabilización de la placa ateromatosa, contribuyendo a la prevención de nuevos 

eventos cerebrovasculares. Cabe señalar que la efectividad de los anticoagulantes 

en la ECV isquémica no está demostrada, salvo en los casos de causa 

tromboembólica. (38) 

En cuanto al control de la hipertensión arterial (HTA) en las ECV, si la presión arterial 

inicial es superior a 220/120 mmHg, con insuficiencia orgánica sistémica o presión 

arterial media (PAM) >140 mmHg, se recomienda reducir la PAM entre un 20 % y 25 

%. (38) 

El tratamiento de elección es labetalol intravenoso (ampolla de 100 mg/20 mL), 

administrado en dosis de 10-20 mg, que puede repetirse según necesidad. (39) En 

casos de hipertensión menos severa, se prefieren agentes orales como inhibidores 

de la ECA, betabloqueadores o clonidina. No se recomiendan vasodilatadores como 

nitroprusiato de sodio, nitroglicerina, nifedipina o hidralazina, ni diuréticos de asa 

como primera opción, debido a su efecto vasodilatador cerebral, que puede 

incrementar la presión intracraneal y reducir el flujo sanguíneo cerebral, ocasionando 

descensos rápidos y pronunciados de la tensión arterial, superiores al 20%. (39) 

Es fundamental iniciar la rehabilitación neurológica de manera precoz para 

maximizar la recuperación funcional del paciente. El proceso debe comenzar con 

movimientos pasivos, adaptados a la condición clínica del individuo, y progresar 

gradualmente hacia una rehabilitación activa, siempre de forma individualizada 

según las necesidades específicas de cada paciente y el tipo de ECV presente. (40) 
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En el estado de coma, es fundamental evaluar la presencia de criterios clínicos y 

gasométricos que indiquen la necesidad de intubación orotraqueal y ventilación 

mecánica. (41) En casos de coma profundo, la intubación debe considerarse como 

medida de profilaxis contra la broncoaspiración y para asegurar una adecuada 

protección de la vía aérea. Para ello, se deben tomar en cuenta los siguientes 

aspectos. (40) 

En el estado de coma, es fundamental realizar un manejo sistemático que garantice 

la estabilidad hemodinámica y metabólica del paciente. (39) En cuanto a la circulación, 

se debe monitorizar el ritmo y la frecuencia cardíaca, así como la tensión arterial. (41) 

 Ante una debacle hemodinámica, se administrarán volumen y drogas 

simpaticomiméticas, evitando descensos bruscos de la tensión arterial en casos de 

emergencia hipertensiva, con la precaución de no reducir la presión arterial diastólica 

por debajo de 100 mmHg. (42) En pacientes con alcoholismo crónico o desnutrición, 

se administrará vitamina B1 (tiamina) a dosis de 100 mg intramuscular y 20 mg 

endovenosa, seguido de 50 ml de dextrosa al 50 % (25 g), ya que la administración de 

dextrosa previa a la tiamina podría precipitar una encefalopatía de Wernicke. (40) 

Además, se debe realizar vaciamiento gástrico mediante sonda nasogástrica con 

lavado, colocar sonda vesical para medir la diuresis horaria y llevar un balance 

hidromineral estricto. Es crucial tratar la hipertermia o hipotermia, proteger los ojos 

para evitar abrasiones corneales y prevenir las úlceras de decúbito. (41) 

El tratamiento de las causas reversibles inmediatas incluye la administración de 

glucosa al 50 % intravenosa en casos de hipoglucemia sospechada o confirmada, 

tiamina (100 mg IM) en pacientes con alcoholismo, flumazenilo (0.25 mg IV) en 

sospecha de intoxicación por benzodiacepinas, fisostigmina (2 mg IV lentamente) en 

intoxicaciones graves por antidepresivos tricíclicos y naloxona (400 mcg IV) si se 

sospecha intoxicación por opiáceos. (42) 

En presencia de edema cerebral, el manejo incluye la administración de 

dexametasona 10 mg IV, seguida de 4 mg cada 6 horas, y manitol al 20 % a dosis de 
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1 g/kg IV en 20 minutos, iniciándose ante signos de deterioro rostrocaudal.40 Es 

importante evitar el uso de soluciones hipotónicas o glucosa pura. Finalmente, en 

casos de convulsiones, se administrará diazepam 2 mg/min IV hasta un máximo de 

20 mg, clonazepam 1 mg/min IV hasta 6 mg o fenitoína (250 mg/5 mL IV) a dosis de 

2,5 mL cada 8 horas. (41) 

 
Conclusiones 

Tanto las enfermedades cerebrovasculares como el estado de coma son entidades 

clínicas de etiología multifactorial, cuyo diagnóstico preciso puede ser, en muchas 

ocasiones, complejo y desafiante. La anamnesis detallada y el examen físico 

exhaustivo, que incluya la evaluación general, por aparatos y sistemas, con especial 

énfasis en la exploración neurológica, resultan fundamentales para identificar la 

causa subyacente y establecer un tratamiento óptimo. Dada la alta complejidad de 

su manejo, es indispensable un abordaje integral y sistemático, que permita mejorar 

el pronóstico de estas condiciones críticas. 
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