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A N T E C E O E N T E S 

El coma puede definirse como un estado patológico re
presentado por ausencia del estado de conciencia. Si tom~ 

mos en cuenta que conciencia es la capacidad de relacionar 
se con el medio ambiente a través de su entendimiento nat~ 
ral. 

La importancia de tratar de determinar el pronóstico 
de los pacientes con estado de coma, representa un impera
tivo médico por los costos materiales, económicos y respo.!1 
sabilidades éticas y sociales 5• 6• 24i 25, 43. 

En E.E.U.U., 1as lesiones de cr&neo de tipo traum4ti
co, son la segunda causa de muerte, debido a·transtornos -
neurológicos. lo que ha representado una erogación exorb.!. 
tente, con un costo superior a los 5 millones de dfa cama 
de hospitalización y m4s de 30 millones de dfa trabajo per. 
didos 18 • 

En los pacientes que presentan coma secundario a su-
frimiento cerebral de etiologfas diversas, ya sean metabó-
1 fcas, cardiológicas, traum4ticas o degenerativas, es nec! 
sario tratar de establecer la profundidad del dafto neurol~ 
gico y encontrar valores pronósticos que pueda orientar a 
el tipo de medida terapéutica a establecer y las posibili
dades con grado de recuperación que tendr4 el paciente1• 23 • 

El cerebro es el órgano m4s protegido de la economfa 
para mantener su homeóstasis, paradógicamente es el m4s -
sensible a la destrucción, porque en un mfnimo de tiempo, 
.las lesiones se establecen en forma irreversible. 



Si tomamos en cuenta que el. cerebro consume aproxima
damente 77 mgr. de glucosa minuto, su consumo de oxfgeno -
es de 3.5 ml. por cada 100 grs. de' tejido, en cada minuto 
recibe aproximadamente, el 15% del gasto cardiaco. 

Si el oxigeno que recibe el ce~ebro cesara bruscamen
te la cantidad disponible, s61o alcanzarfa para los pr6m1-
mos 17 segundos antes de iniciar el ciclo anaer6bico 31 , -
aumentaruto la glucolisis hasta 5-7 veces en respuesta a la 
hipoxia, desgraciadamente, durante este ciclo, la cantid~d 
de energfa proporcionada nQ es suficiente para este metab~ 
lismo tan exagerado y disminuye la fosforilizaci6n oxidati 
va 30, 34, 35, 38, 

El uso de farcamos para tratar dé disminuir el metab~ 
lismo cerebral ante una disminuci6n de nutrientes, es don
de tendrfa utilidad para algunos·autores de controvertida 
terapfutlca preventiva de los barblturicos con fines de -
protecci6n cerebral a la hipoxia e isquemia, ya sea en far. 
ma anica o unida a la hipotermia21• 37 • 

Las diferentes causas que provocan coma, desencadenan 
una avalancha de alteraciones neuro16gicas y sistfmicas -- · 
con precipitac16n del. edema. ya sea de tipo citogfnico, -
cuando se atribuye a causas diferentes al trauma,'o bien -
del tipo vasogfnico, cuando es por dafto ffsico directo, -
cualquiera de ellas condfciona alteraciones del flujo cir
culatorio que evoluciona a hipoxia tisular. El Dr. Heis-
tad, refiere que la respuesta del cerebro a la hipoxemia a 
nivel central. es provocar vasodilataci6n, pero que esta -
se encuentra potencializada si se conjuga isquemia e hipo
xia27• 40. 4l. con 'daftos severos sobre los tejidos cerebr~ 
les. 
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Levine, en 1960 es el primero en introducir el t~rmi

no anoxia isquemia, recordando que es este el común denomi 
nador encontrado en las fases media y avanzada del sufri-
miento cerebral 32 • Las 6reas m6s vulnerables a hipoxia es 
la corteza cerebral en sus 6reas3• 5• 6• Este dafto cere-
bral c011un11ente provoca colapzo capi1ar29 , el tiempo para 
que se inicie este dafto es variable dependiendo del tipo -
de sujeto observado, estas conclusiones son diferentes y -
dependen de la forma de realizarlo y el tipo de animal uti 
lizado, mientras que en algunos se inicia a los 5 o 6 se·
gundos y llega a ser irreversible en un tiempo mfnimo de 2 
a 10 •inutos 32 • 35 • La explicaciOn puede ser por reduc- • 
ci6n de 111 fuentes energlticas con alteraciones a nivel • 
de nucleotidos de las adenina 38 , porque los niveles de - • 
energfa son ••ntenidos esencialmente por el flujo sangui·· 
neo, 111 mitocondrias presentan sufrimiento severo, tenie! 
do· un1 recuperaciOn en aproximadamente 30 minutos al ceder 
el fen6•eno de isquemia anoxia35; 

Existen diferentes eventos fisio16gicos de respuesta 
al sufri•iento cerebral, que condicionan coma. Para algu
nos autores, independientemente de la causa precipitante, 
11 consecuencia ser6 el edema, Raichle en 1978, reporta •• 
que 101 capilares cerebrales se encuentran bajo control -· 
neuroeridocr i no por acc 16.n de neuronas noradrenfrg 1 cu en • 
tl Locus Cotrulens, la per11eabtlld1d 11 agua ts estl•ulada, 
ptr•itttndo ••nttner 11 homeostasis interni del cerebro, • 
ta•btfn tst6 regtda por 11 liberaci6n de vasopresina a ni
vel c1ntr11 41 • El lfquido del ede•• cerebral varfa del •• 
plas•attco y su composlci6n esta en relaci6n directa con -
la dur1ct6n y txtensi6n del.agente etio10gtco30 • Las alte 
raciones citoquf•lcas e htsto16gtcas, varfan segGn 11 re·· 
gt6n 1ftct1d133 • Mtentras en 11 substancia grts se encu•! 
tra tu•efacct6n ctlucar, prtnctpal•entt en astrocttos y •• 
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dendritas: en la substancia blanca existe acumulaci6n de 
lfquido en el espacio extracelular. Las concentraciones -
de sodio son menores que en plasma, a diferencia de pota-
sio, que inicialmente tiene una elevación significativame.!!. 
te m6s alta. La cantidad de protefnas contenida en el lf
quido de edema, es similar a la del plasma, durante las -
primeras 24 ·a 48 horas es la albumina la mh elevada, pero 
posteriormente, es a expensa de la gama-gluboltna durante 
los 3 a 4 dfas siguientes, para Navri, esto tiene como re
sultado una dtsmtnuci6n de aporte de oxigeno hasta de el -
sos. 

La habilidad del cerebro para regular su contenido de 
11qu1do, se encuentra perdida s1 se altera su control en -
sus fibras noradrentrgtcas, por factores btoqutmtcos (Mon~ 
aminas) Paptus y Wolfe, han relacionado tambttn estas alt! 
raciones a ntvel de prostaglandinas, con presencia de Ac1-
dos grasos libres de porción cortical, con acumulación de 
acido araqutd6ntco. La elevación de un producto del lctdo 
araqutd6nico co•o es el Tromboxano 2(TX2), se ha vtsto que 
cursa con mayor efecto tsqut•ico, y su permanencia hasta -
por 30 •inutos •ls,desputs que se ha restablecido la rectr 
culac16n2º• 38 • No obstante los intentos para bloquear e; 
tas prostaglandtnas y obtener cambios importantes en el e! 
tado clfntco del paciente con admintstrac16n de farmacos -
co•o la tndometactna son •uy dtscutibles(4ll. 

La resoluct6n del ede•a se efectGa en dos fases, una 
raptda que dura las pri•eras 24 horas, seguida de una fase 
lenta que puede durar se•anar o tornarse trreversible30 • 



El papel que juega el edema en el estado de coma es -
difícil de determinar con precisión, debido a que existen 
marcadores macromoleculares unidos a proteinas o peroxida
sa, pero no existen marcadores micromoleculares que permi
tan precisar con exactitud la reubicación del agua en el -
sistema nervioso central. Los quimioreceptores estimula-
dos por la hipoxia, aumentan la tensión arterial y permi-
ten una redistribución de flujo sistemico, a nivel central 
los hallazgos han sido contradictorios 27, 36 • Durante la 
hipoxia, los vasos cerebrales pierden su capacidad de aut~ 
rregularse 28 • 30 , presentan vasodilataclón severa, la hipo 
xia funciona más como un depresor que como un estimulante!7•34 ; 
La dilatación vascular mejora la perfusión cerebral y al -
parecer este control esti en relación directa con el incr~ 

mento de la presión de dióxido de carbono (Pco2¡39 . 

El tratar de establecer un marcador de sufrimiento c~ 
rebral, ya sea tratando de correlación flujo sangufneo y -
estado clfnico, mediciones del ATP, adenilato de kinasa, -
Creatinfosfoquinasa, o lactatos a nivel de sistema nervio
so central, tiene resultados muy contradictorios y una muy 
discutida utilidad clfnicall• 30, 34, 35. 

La contradicción en los hallazgos reportados en ex4m~ 
nes de laboratorio y gabinete dejan muchas dudas en el el! 
nico y sobre todo, queda fuera de sus posibilidades el po
der contar con estos eximenes. Esta incertidumbre, obligó 
a algunos investigadores cl1nicos a establecer procedimien 
tos que en la prActica clfnica orienten sobre la severidad 
del dano neurológico y encontrar valores pronósticos que -
establezcan pautas sobre posibilidades de recuperación del 
paciente y su repercusión que tiene en costos, impacto so
cial y además moral para los familiares y personal dedica
do a las Unidades de Cuidados Intentivos4• 6• 26• 44 
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Los intentos para obtener mejores resultados, ha obligado 
a valoraciones combinadas que incrementan la fineza de la 
misma, utilizando parámetros hemodinámicos o de laborato
riol3, 14, 19, 22. 

La ayuda .~e la Tomografía axial computarizado, obser 
vando y correlacionando desviaciones de la lfnea media C! 
rebral con datos clfnicos encontrados, también se han in
tentado3. Hunt y Hess y otros autores como Nishloka, ya 
han utilizado también escalas neuro16g1cas de aplicación 
clfnica para establecer pronóstico de pacientes con acci
dente vascular cerebral de tipo hemorr5gico7, Kennet en -
1983, trata de establecer una correlaci6n de estas esca-
las y la de Glasgow. La edad como factor decisivo en es
tos pacientes con varolaciones neuro16gícas y pron6st1co, 
ha sido muy controversta1 2• 8. Para Wagner, la actividad 
cerebral tiene valor predtctivo9. Kalman reporta que po

·tenciales avocados de nervio auditivo permite establecer 
pron6sticos10 • La gran mayorfa de los estudios antes ci-
tados, obliga al clfnico, apoyarse mas en la explorac16n 
ffsica del paciente en coma, blograffa para establecer el 
valor pron4sttco en estos pacientes. En los pacientes -
con Coma secundario a Trauma, es la escala de Glasgow de 
los Drs. Teasdale y Jennet, unas de las mh utilfzadas, -
sin embargo, dejaba una gran cantidad de pacientes sin p~ 
s1b111dades de aplicac16n clfnica para valorar su estado 
neuro14gico, David E. Levy, reporta en 1981, una valora-
ci4n neuro16g1ca m&s detallada para pacientes que no ten
gan antecedentes traum&ticos como causa desencadenante --

• del coma. 

Estos autores por razones ya expuestas, han estable
cido estas valoraciones neuro16gicas, en las que toman -
los siguientes par4metros: La respuesta verbal, la actj~ 



vidad motora y además, las respuestas oculares, ya sea en 
forma muy concreta, como es la escala de Glasgow o bien d~ 
tallada como es la escala de David E. Levy. Ha pesar de -
las mGltiples publicacion~s donde se ha detallado su util!· 
zaci6n, estás han sido con fines pronósticos sin estable-
ter posibilidades de sobrevida a corto plazo. 

Por esta razón, se consideró de transcedental impor-
tancia, efectuar un estudio prospectivo que permitiera tr!_ 
tar de establecer un valor pronóstico a corto plazo (Diez 
dfas), para sobrevida sin analizar el modo de vida, apoya
dos en el examen neurológico de los pacientes reportados -
por B. Jennet y Teasdále y la de David E. Levy, no tomando 
en cuenta si la causa precipitante correspondfa a una alt~ 
ración por trauma o descompensación metabólica. 
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H P O T E S s 

L1 valoración neurológica de los pacientes apoyados • 
en 11s esc1l1s de Levy y Glasgow, puede tener utilidad pa· 
ra determinar el valor pronóstico de estos enftr•os duran· 
te los pri•eros diez dias de haber iniciado el coma. 



MATERIAL ·y METOOOS 

Es un estudio prospectivo realizado en todos los pa
cientes que ingresaron a el serv1c1o de Cuidados Intensi
vos del Centro Mtdico Nacional del Instituto·Hexicano del 
Seguro Social entre •arzo de 1983 y Nov1.e•bre de· 1984. 

Cr1ter1os de Inclus16n.- Se incluyeron a todos los 
p1ct1ntes que presentaban sufri•iento cerebral agudo, que 
estaba representado clfn1ca•ent1 por coma trau•tttco o m! 
tab611co, ade•I• no debfa tener r1laci6n con utiltzact6n 
de •ed1caaentos depresores del sistema nervioso central. 

Crtt1r1os de Exclust6n.- Se excluyeron a todos los 
pacientes cuyo dtagn6stico etto16gico de coma, pudiera e1 
tar relacionado con uttlizact6n de •edtca•entos depreso-
res de sisteaa nervioso central. 

Criterios de Elt•tnact6n.- En aquellos que no fuf -
posible efectuar un segut•tento coapleto durante dtez - -
dfas de haber tntctado estado de co•a. 



CUADRO l 

ESCALA DE GLASGOW PARA VALORACION 
DE PACIENTES EN ESTADO DE COMA 

DATOS CLllUCOS 

SIGNO CAL 1 FICAC ION 

APERTURA OCULAR 

NINGUNA 
AL DOLOR 
AL HABLAR 
ESPONTANEA 

RESPUESTA MOTORA 

NINGUNA 
EXTENSION 
FLEXION 
RETIRA 
LOCALIZA 
OBEDECE 

RESPUESTA VERBAL 

NINGUNA 
INCOMPRENSIBLE 
INAPROPIADA 
CONFUSA 
ORIENTADA 

2 
3 

4 

1 
2 
3 
4 

5 
6 

1 
2 
3 
4 
5 
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La valoraci6n a partir da 11 secala de Glasgow, estu
vo 1po11d1 en los datos referidos en el cuadro No. 1, don
de se les otorga una calificaci6n inicial a los pacientes 
a su ingreso a 11 unidad de cuidados intensivos, posterio! 
••nte, se les r11liz1b1 nueva valoraci6n cada 24 hrs., du· 
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rante los primeros diez dfas de estar en la Unidad de Cui
dados Intensivos, obteniendo al final de los mismos, una -
Gltima calificaci6n. 

SIGNOS 

CUADRO 2 

ESCALA DE DAVID E. LEVY PARA 
VALORACION DE PACIENTES EN 

ESTADO DE COMA 

DATOS CLINICOS 

CALIFICACION 
MINIMA MAXIMA 

RESPUESTA VERBAL 
APERTURA OCULAR 
RESPUESTA PUPILAR 
REFLEJO CORNEAL 
MOVIMIENTO ESPONTANEO 
DE LOS OJOS 
RESPUESTA MOTORA 
REFLEJOS OSTEOTENDINOSOS 
TONO MUSCULAR 
RESPUESTA OCULOVESTIBULAR 
RESPUESTA OCULOCEFALICA 

TOTALES 10 

5 
4 
2 
2 

4 
5 
3 

3 
4 
4 

36 

La valoracton neuro16gtca apoyada en la escala de Da
vtd E. Ltvy, es de acuerdo a los hallazgos clfnicos descr! 
tos en tl cuadro No. 2, las valoractones fueron practtca-
das en la •ts•a forma descrita para la escala de Glasgow. 
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La diferencia de puntos entre la callflcacl6n mfnlma 
y la ••xlma, para cada uno de los datos clfntcos explora·· 
dos en la escala de David E. Levy, estan representados en 
el cuadro No. 4. 

El segu1•1ento diario de cada uno de estos puntos se
ftalados, fu6 registrado en los cuadros 4 y 5. 

De acuerdo a· los par••etros mencionados en la explor! 
cl6n ffslca y la callftcact6n obtenida, se dtvldt6 a los • 
pacientes en tres grupos que co•prendfa: 

CLASE: LEVE.· Todo pactente que estaba despterto y ~
quten las alteraclones estaba prtnctpa! 
•ente a presentar alteractones, que 11-
•ttaban su relact6n con el •edlo, Y• •• 
fueran ffstcas o verbales. 

MODERADA.- El pactente neuro16gtca•ente estaba 
despierto, pero no era capaz de •ostrar 
datos de estar conclente. 

SEVERA.- Paciente en co•• vlgtl o profundo. 

El valor para cada una de estu elues funcionales e! 
presad11 en valor nu•lrtco, estan en el cuadro No. 3. 

GLASGOll 
D. E. LEVY 

LEVE 
12·15 
24-36 

CLASE FUNCIONAL 

MODERADO 
8-11 

17-21 

SEVERO 
3-7 

10-16 

Cuadro No. 3 



.1J 

Se investig6 en cada paciente, nombre, sexo, edad, n~ 

mero de afiliación, fecha de inicio de su patología, fecha 
de inicio de su estudio, antecedentes patológicos, utiliz! 
ción de ntedicamentos previos a la valoracfón neurológica, 
de acuerdo a las escalas neurológicas, estudios de labora
torio y gabinete efectuados durante los 10 días de seguí-
miento a antes, si fallecía. 

HES 

APERTURA OCULAR 
Ninguna 
Al dolor 
Al hablar 
Espontánea 
RESPUESTA MOTORA 
Ninguna 
Extensión 
Flexi6n 
Retira 
Localiza 
Obedece 
RESPUESTA VERBAL 
Ninguna 
Incomprensible 
Inapropiada 
Con {usa 
Orientada 

CUADRO 4 

. CEDULA RECOLECCION DE DATOS 
ESCALA DE GLASGOW 

DIAS 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

CALIFICACION INICIAL FINAL 

1 
2 
3 
4 

1 
2 
3 
4 
5 
6 

1 
2 
3 
4 
5 



CUADRO 5 

CEDULA RECOLECClON DE DATOS 
ESCALA DAVID E. LEVY Y COLS. 

MES DIAS 

RESP. VERBAL RESP. MITORA 

5 Orltntlda Obedece 
4 Confusa Locattza 
3 l111proplad1 Rtttra 
2 Incomprensible Extensora 
1 Nlptfv• lleg1ttv1 

APEllTIIM OCULAR R.O.T. 
4 E1ponUnt1 Nol'lllllS 
3 Al ruido Dt111fnufdos 
2 Al dolor ~ntados 
1 lllgltfVI Negativos 

RESPUESTA PUPILAR TONO MUSCULAR 
2 Po1fttv1 Nol'llll 
1 Nlptfva ~ntado 

Dt111fnutdo 
REFLEJO CORNEAL RESP. OCULOVESTIBULAR 

2 Positivo Nonaal 
l llqatlvo lflat1r1l 

Unilateral 
Negativa 

MIV. ESPONT. O.JOS RESP. OCULOCEFALICA 
4 Orttntldo Nol'Nl 
3 Oscilante Coord. Bt11ter1l 
2 Ose. lncoordtnado Unt11teral 
1 lltptlvo Negativa 

CALIFICACION 

INICIAL_ FINAL __ 

,14 

5 
4 
3 
2 
1 

3 
2 

3 
2 
1 

4 
3 
2 
1 

4 
3 
2 
1 
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1 • RESULTADOS 
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Se examinaron a todos los pacientes que tngresaron en 
estado de coma a la Untdad de Cuidados lntensivos entre 
marzo de 1983 a noviembre de 1984. Solo cumplieron con 
los criterios 

0

de inclusión 44 pacientes, 21 de ellos co--
rrespondteron al sexo femenino y 23 al sexo masculino. las 
edades estuvieron co•prendidas entre los 11 y 77 anos de -
edad, con una aedia de 43.7 anos. El grado de afectación 
neurológica en relaci6n al coma, fuf dividido de acuerdo -
al protocolo en leve, •oderado y grave. según resultado de 
las escalas. En la escala de Glasgow, inicialmente hubo 2 
pacientes que presentaban coma leve, moderado 17 y 25 sev! 
ro. En la escala de Levy, 18 se encontraron en coma leve, 
11 •oderado y 15 severo. 

Las causas a las cuales se les atribuye la preciptta
ct6n del co•a• estan representadas en el cuadro No. 6. 
Las causas atribuibles a •fscelaneas fueron: Toxemia gra
vtdfca, Lupus erite•atoso ststfmico, intoxicact6n por gas 
butano. En el tnctso correspondiente a choque sfpttco, t~ 
dos los pacientes presentaron falla org•ntca •Oltfple, que 
co•prendi6 a •'• de 3 aparatos o sistemas, incluyendo el -
co•a co•o falla a ntvel, de Siste•a Nervioso Central. En 
iquellos con ceuroctrugfa prolongada, se tom6 co•o tal a -
todos aquellos pact1nt1s que habfan stdo so•etfdos a fnte! 
venct6n cerebrales y cuyo tie•po quirOrgico ful superior a 
8 horas desde el fnicfo de la an11t1sfa hasta la salida de 
la •i••a, efectuando su valorac16n neuro16gtca •fnt•a 8 h!. 
ras. D11puis de Olti•a dosts de far•acos ad•fnfstrados -
por an1st11t6logo1 y stn evtdencta de falla organtca que -
pudtera modtffcar la valoract6n. 



CUADRO 6 

CAUSAS DESENCADENANTES DE COMA 

CAUSAS 

NEUROCIRUGIA PROLONGADA 
PARO CARDIORESPIRATORIO 
TRANSQUIRURGICO 
CHOQUE HIPOVOLEMICO 
NISCELANEOS 
INTOXJCACION ORGANO-FOSFORADOS 
D.N. CETOACIDOSIS 
ARRITMIAS CARDIACAS 
CHOQUE SEPTICO 
HEMORRAGIA CEREBRAL 
CONA HEPATICO 

T O T A L 

No. CASOS 

11 

6 
4 
6 
3 

4 
3 

3 
2 

2 

44 
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Los pacientes que presentaron paro tr1n1quirOrgicos y 
que est•n incluidos en este estudio, no tenfan anteceden-
tes previos p1tot6glcos de tipo c1rdlopul1onar, las tnter
venctones efectuadas fueron abdo•in•l o glneco16glco, to-
dos progra•ados. Las arrtt•tas Cardiacas que condiciona-
ron co•a, fueron de tipo ventricular. 2 pacientes de nue,t 
tro 11tudio, correspondferon a he1orragfa subaracnotdea S.! 
cundarfa a crfsfs hfpertensi.vas. 4 pacientes con choque -
hipovolt1lco correspondi6: 2 pacientes con reseccf6n de -
aneurts•a cerebrales, uno a laparoto•fa explocaroda por 
sepsfs y un paciente por aneurfs•a abdo1fnal de cirugfa -
progra•ada. 
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De nuestros 44 pacientes, fallecieron 24 de ellos con 
un rango en horas de 24 a 216, con una media de 102 horas 
de acuerdo al cuadro No. 7, sin tener ninguna significan-
cia estadfstica el sexo, edad o tipo de padecimiento preci 
pi tante del coma. 

La causa precipitante de la muerte de nuestros 
tes en coma, fué dividida de acuerdo a la patologfa 
tiv6 su ingreso a h Unidad de Cuidados Intensivos. 

pacien_ 
que mQ. 
Cata-

legados como edema cerebral a 8 pacientes y que tenfan en 
forma directa como determinante, el manipuleo del cerebro 
por intervención neuroquirúrgica prolongada. Los otros 16 
pacientes, aún cuando deben de haber presentado edema cer~ 
bral, de acuerdo a lo mencionado anteri~rmente en fisiopa
tologfa del coma, este fué en forma secundario a otra patQ. 
logfa severa previamente detectada. Cuadro 8. 

se efectu6 an61isis estadfstico con la x2, observando 
que cuando se estableció la comparaci6n de las calificaciQ. 
nes iniciales con Escala de Glasgow, entre los pacientes -
que habfan vivido y muerto, observamos que existfa una di
ferencia signlficativa con una x2 de 11.94 y una P menor -
de 0.001, entre los pacientes que vivieron, la mayorfa es
tuvieron clasi~icados como moderados (13) y de los 6 que -
estaban vivos y en clase severa, 3 quedaron con manifesta
ciones de coma profundo. Entre los que murieron, 19 estu
vieron incluidos en clase funcional severa, 4 moderados y 
uno leve. Gráfica l. 
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CUADRO No 7 

INCIDENCIA DE MORTALIDAD EN HORAS 
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24 HORAS 228 
------ RANGO ------

t CADA LETRA TIENE UNA DIFERENCIA DE 24 1115. SUMATORIA 



CUADRO B 

CAUSAS DE MUERTE 

EDEMA CEREB"RAL 
F.D.M. 
D.M. CETOACIDOSIS 
INSF. RESP. AGUOA 
DESEQUILIBRIO HIDRO· 
ELECTROLITICO 
CHOQUE HIPOVOLEMICO 
ARRITMIA CARDIACA 
C.I.D. 

8 

6 
2 
2 

2 
2 
1 

T O T A L 24 
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Se analizaron 111 caltftcactones ftnales obtentdas en 
la escala da 6l11gow, observando qua 1xt1tf1 una dtferen-
ct1 alt1•1nte 1t9ntftcattva entre los vtvos 1 los •uertos, 
notando que para los pactentes que •urteron, todos 11 en-
contraban en clase functonal severa 1 de 101 que vtvteron, 
14 estaban ~1 ftnal en clase functonal leve, 1 4 de 101 v! 
vos en 110der1da. Grlftca No. 2. 

Se 1f1ctuO •t1110 1nllt1t1 estadfsttco con la 11cal1 -
de Davtd E. Levy con 101 pact1nte1 vtvos 1 •uertos 1 su c1 
ltftcactOn t~tctal, observando que li •a1orf1 de 101 pa- -
ct1nt11 que vtvteron, 15 estaban cl11tftcado1 co•o leves 1 
5 en •oderado, de 101 que •urteron 3 estaban cl11tftcado1 
en leve, 5 en clase •od1rad1 1 15 en severa, st 1xt1ttO 
una dtf1r1nct1, 1t9ntftc1 con P 0.001. (GRAPICA J) 
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Las calificaciones finales de esta misma escala, se -
compararon y se obtuvo tambi6n una diferencia significati
va con una P 0.001, observando que la calificación final -
de los que vivieron, estaban 17 en clase funcional leve, 1 
moderada y 2 en severa y de los que murieron, solo 2 esta
ban en moderada y 22 en severa.(GRAFICA 4). 

El an41isis comparativo entre la escala de Glasgow y 
la escala de David E. Levy, fu6 elaborado comparando: Ca
lificaci6n inicial de vivos en ambas escalas, demostrando 
que si e~iste una diferencia significativa entre ambas con 
una x2=21.64 y P 0.001. No asf, cuando se efectuaron com
paraciones entre calificaciones finales para pacientes vi
vos en ambas escalas, ni en las calificaciones iniciales y 
finales de los pacientes muertos valorados en las dos ese! 
las. 
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O l S C U S O N 

En nuestro trabajo, notamos que de 44 pacientes, 24 -
fallecieron con un rango muy amplio en horas. El examen -

1neurol6gico apoyado en la escala de Glasgow, demostr6 de -
acuerdo a lo ya publicado por Teasdale y Jennet, que los -
pacientes calificados inicialmente por abajo de 7 general
mente fallecen, es importarrte señalar que en este estudio 
incluimos pacientes también metab61icos y que los resulta
dos mostraron que tienen una diferencia significativa con 
aquellos que sobrevivieron en la misma escala de valora- -
ci6n. Estos mismos pacientes, cuando los analizamos con -
el esquema reportado por David E. Levy, mostr6 nuevamente 
la existencia de esta diferencia significativa de los que 
vivieron en los que fallecieron. 

En esta Gltima escala, para poder aplicarl~ hicimos -
modificaciones estableciéndole valor numérico de acuerdo a 
el protocolo y que en el artfculo original no esta report! 
do. 

También al efectuar el an41isis estadfstico de las C! 
lificaciones finales obnetidas en cada una de las escalas, 
se observ6 diferencia significativa entre aquellos que mu
rieron y los que sobrevivieron, de acuerdo a la •scala de 
Glasgow. 

En la escala de David E. Levy, se comprob6 nuevamente 
esta diferencia significativa. 

No obstante lo anterior, consideramos que algunos de 
los pacientes que vivieron a pesar de estar catalogados -
inicialmente como mal pron6stico y persistir vivor, en es-
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ta misma clase funcional, sea debido a que no se valora la 
calidad de vida persistiendo estos, sujetos durante los 
dfas de valoración en coma profundo .o coma vi gil. 

Cuando se intentó efectuar an61isis comparativo entre 
ambas escalas, se obtuvieron resultados sin ningun valor -
estadfstico, probablemente por el tamafto de nuestra mues-
tra. 
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CONCLUSIONES 

Los pa·cientes que presentan coma por una causa meta·b~ 
1 ica o traumHica, si son calificados inicialmente en cla· 
se funcional severa, tiene una alta probabilidad de morir 

·durante los primeros 10 dfas de haber iniciado el estado -
de coma. 

Consideramos que el utilizar en forma indiferente la 
escala de Glasgow o de David E. Levy, es útil, teniendo c~ 
mo condici6n el no efectuar mezcla de las mismas. 

Los resultados obtenidos en nuestro estudio, no difi! 
ren en relaci6n a pron6stico para la vfda de las escalas -
de David E. Levy y de Glasgow, no analizando en los sobre
vivientes su calidad de vida. 

Creemos que nuestra poblaci6n estudiada es pequefta y 
que es necesario contar con una muestra mayor para obtener 
resultados m4s concluyentes. 
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