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ANTECEDENTES

E1 coma puede definirse como un estado patolégico re-
presentado por ausencia del estado de conciencia. Si toma
mos en cuenta que conciencia es la capacidad de relacionar
se con el medio ambiente a través de su entendimiento natu
ral.

La importancia de tratar de determinar el pronGstico
de los pacientes con estado de coma, representa un impera-
tivo médico por los costos materiales, econfmicos y respon
sabilidades &ticas y socialeso+ 6» 24y 25, 43

En E.E.U.U., Yas lesiones de créneo de tipo traumdti-
co, son la segunda causa de muerte, debido a transtornos -
neurolégicos. Lo que ha representado una erogacién exorbi
tante, con un costo superior a los 5 millones de dfa cama
de hospitalizacién y mis de 30 millones de dfa trabajo per
didos!®,

~ En los pacientes que presentan coma secundario a su--
frimiento cerebral de etiologfas diversas, ya sean metab6-
Vicas, cardiolégicas, traumdticas o degenerativas, es nece
sario tratar de establecer la profundidad del dafo neurol§
gico y encontrar valores pron6sticos que pueda orientar a
el tipo de medida terapéutica a establecer y las posibili-
dades con grado de recuperacién que tendrd el pacientel' 23

E1 cerebro es el drgano mé&s protegido de la economfa
para mantener su homedstasis, parad6gicamente es el mis --
sensible a la destruccitn, porque en un minimo de tiempo,
las lesiones se establecen en forma irreversible.
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Si tomamos en cuenta que el. cerebro consume aproxima-
damente 77 mgr. de glucosa minuto, su consumo de oxfgeno -
es de 3.5 m1. por cada 100 grs. de tejido, en cada minuto
recibe aproximadamente, el 15% del gasto cardiaco.

Si el oxigeno que recibe el cerebro cesara bruscamen-
te l1a cantidad disponible, s6lo alcanzarfa para los prémi-
mos 17 segundos antes de iniciar el ciclo anaer6b1c03l. --
aumentando la glucolisis hasta 5-7 veces en respuesta a la
hipoxia, desgraciadamente, durante este ciclo, la cantidad
de energfa proporchnada no es suficiente para este metabo
Tismo tan exagerado y disminuye la fosforilizacién oxidati

30. 34, 35, 38

.

El uso de farcamos para tratar de disminuir el metabg
lismo cerebra)l ante una disminucidn de nutrientes, es don-
de tendrfa utilidad para algunos autores de controvertida
terapéutica preventiva de los barbituricos con fines de --
pioteccidn cerebral a 1a hipoxia e isquemia, ya sea en for
ma dGnica o unida 2 1a hipotermia L,

Las diferentes causas que provocan coma, desencadenan
una avalancha de alteraciones neuroldgicas y sistémicas ---
con precipitacifn del edema, ya sea de tipo citogénico, --
cuando se atribuye a causas diferentes al trauma.'o bien -
del tipo vasogénico, cuando es por dafio fisico directo, --
cualquiera de ellas condiciona alteraciones del flujo.cir-
cutatorio que evoluciona a hipoxia tisular. El1 Dr. Heis--
tad, refiere que Ja respuesta del cerebro a 1a hipoxemia a
- nivel central, es provocar vasodilatacibn, pero que esta -
se encuentra potencializada si se conjuga isquemia e hipo-
xia2l» 40, 41. con ‘dafios severos sobre los tejidos cerebra
ies,



Levine, en 1960 es el primero en introducir el térmi-
no anoxia isquemia, recordando que es este el comdn denomi
nador encontrado en las fases media y avanzada del sufri--
miento cerebralaz. Las &reas mis vulnerables a hipoxia es
14 corteza cerebral en sus ireass‘ 5 6. Este dafio cere--
bral comunmente provoca colapzo capilarzg. el tiempo para
que se inicie este dafio es variable dependiendo del tipo -.
de sujeto observado, estas conclusiones son diferentes y -
dependen de 1a forma de realizarlo y el tipo de animal uti
1izado, mientras que en algunaos se inicia a 1os § o 6 se--
gundos y 1lega a ser irreversible en un tiempo minimo de 2
3 10 ninutos’z' 35. La explicacifn puede ser por reduc- -
cién de las fuentes energéticas con alteraciones a nivel -
de nucleotidos de las ldeninu38. porque los niveles de - -
energfa son mantenidos esencialmente por el flujo sangui--
neo, las mitocondrias presentan sufrimiento severo, tenien
do una recuperacidn en aproximadamente 30 minutos al ceder
el fendmeno de isquemia anoxia””.

Existen diferentes eventos fisiol8gicos de respuesta
al sufrimiento cerebral, que condicionan coma. Para algu-
nos autores, independientemente de 1a causa precipitante,
1a consecusncia ser§ el edema, Raichle en 1978, reporta --
que los capilares cerebrales se encuentran bajo control --
neuroendocrino por accifn de neuronas noradrenérgicas en -
e¢1 Locus Coerulens, la permeabilidad al agua es estimulada,
permitiendo mantener la homeostasis interna del cerebro, -
también estf regida por la liberacién de vasopresina a ni-
vel central 1 El 1fquido del edema cerebral varfa del --
plasmitico y su composicibn estd en velacidn directa con -
1a duracién y extensiSn del. agente otio16¢ic03°. Las alte
raciones citoquimicas & histoldgicas, varfan segin la re--
gibn |foct|d|33. Mientras en 1a substancia gris se encuen
tra tumefaccidn celucar, principaimente en astrocitos y --



dendritas; en la substancia blanca existe acumulaci6n de
1fquido en el espacio extracelular. Las concentraciones -
de sodio son menores que en plasma, a diferencia de pota--
sio, que inicialmente tiene una elevacién significativamen
te m&s alta, La cantidad de protefnas contenida en el 19-
quido de edema, es similar a 1a del plasma, durante las --
primeras 242 48 horas es la albumina la més elevada, pero
posteriormente, es a expensa de la gami-g1ubolina durante
los 3 a 4 dfas siguientes, para Navri, esto tiene como re-
suitado una disminucidn de aporte de oxigeno hasta de el -
50%.

La habilidad del cerebro para regular su contenido de
1fquido, se encuentra perdida si se altera su control en -
sus fibras noradrenérgicas, por factores bioquimicos (Mono
aminas) Papius y Wolfe, han relactonado también estas alte
raciones a nivel de prostaglandinas, con presencia de fci-
dos grasos 1ibres de porcién cortical, con acumulacién de
acido araquiddnico. La elevacibn de un producto del &cido
araquidénico como es el Tromboxano z(sz). se ha visto que
cursa con mayor efecto isquémico, y su permanencia hasta -
por 30 minutos més, después que se ha restablecido 1a recir
culaclbnzo' 38. No obstante 1os intentos para bloquear es
_ tas prostaglandinas y obtener cambios importantes en el es
tado clfnico del paciente con administracibn de farmacos -
como 1a indometacina son muy dlscutibles(4l).

La resolucibn de) edema se efectda en dos fases, una
répida que dura Vas primeras 24 horas, seguida de una fase
lenta que puede durar sSemanar o tornarse 1rr¢vcrsib103°.
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E1 papel que juega el edema en el estado de coma es -
dificil de determinar con precisidn, debido a que existen
marcadores macromoleculares unidos a proteinas o peroxida-
sa, pero no existen marcadores micromoleculares que permi-
tan precisar con exactitud la reubicacidn del agua en el -
sistema nervioso central, Los quimioreceptores estimula--
dos por la hipoxia, aumentan la tensidn arterial y permi--
ten-una redistribucidn de flujo sistemico, a nivel central
los hallazgos han sido contradictor10527' 36. Durante la
hipoxia, los vasos cerebrales pierden su capacidad de auto
rregularsezs' 30. presentan vasodilatacidn severa, 1a hipo
xia funciona més como un depresor que como un estimulante
La dilatacién vascular mejora la perfusibén cerebral y al -
parecer este control estd en relacidn directa con el incre
mento de la presibn de di6xido de carbono (Pcoz)ag.

E1 tratar de establecer un marcador de sufrimiento ce
rebral, ya sea tratando de correlacién flujo sanquineo y -
estado clfnico, mediciones del ATP, adenilato de kinasa, -
Creatinfosfoquinasa, o lactatos a nivel de sistema nervio-
50 central, tiene resultados muy contradictorios y una muy
discutida utilidad clfnicalls 30, 34, 35

La contradiccifn en Tos hallazgos reportados en exdme
nes de laboratorio y gabinete dejan muchas dudas en el clf
nico y sobre todo, queda fuera de sus posibilidades el po-
der contar con estos exdmenes, Esta incertidumbre, obligé
a altgunos investigadores clinicos a establecer procedimien
tos que en la préctica clinica orienten sobre 1a severidad
del dafio neurolfgico y encontrar valores pronfisticos que ~
establezcan pautas sobre posibilidades de recuperacifn det
paciente y su repercusién que tiene en costos, impacto so-
cial y ademds moral para los familiares y personal dedica-
do a las Unidades de Cuidados Intentivos“’ 6, 26. 44.

27,34.
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Los jntentos para obtener mejores resultados, ha obligade
a valoraciones combinadas que incrementan la fineza de la

misma, utilizando pardmetros hemodindmicos o.de laborato-
,riols’ 14, 19, 22

La ayuda,pe la Tomografia axial computarizado, obser
vando y correlacionando desviaciones de la 1inea media ce
rebral con datos clfnicos encontrados, también se han in-
tentadoa. Hunt y Hess y otros autores comp Nishioka, ya
han utilizado también escalas neurolfgicas de aplicacién
c1fnica para establecer pronfstico de pacientes con acci-
dente vascular cerebral de tipo hemorr&gico7. Kennet en -
1983, trata de establecer una correlacién de estas esca--
las y la de Glasgow. La edad como factor decisivo en es-
tos pacientes con varolaciones neurolfgicas y pronbstico,
ha sido muy controversialz’ 8. Para Wagner, 1a actividad
cerebral tiene valor predictivog. Kaiman reporta que po-
‘tenciales avocados de nervio auditivo permite establecer
pronasticoslo. La gran mayorfa de los estudios antes ci-
tados, obliga al clinico, apoyarse més en 1a exploracibn
fisica del paciente en coma, blograffa para establecer el
valor prondstico 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 més utilizadas, -~
sin embargo, dejaba una gran cantidad de pacientes sin po
sibilidades de aplicacién clfnica para valorar su estado
neuroldgico, David E. Levy, reporta en 1981, una valora--
cidn neurolfgica mis detallada para pacientes que no ten-
gan antecedentes traumfticos como causa desencadenante --
del coma.

Estos autores por razones ya expuestas, han estable-
cido estas valoraciones neurplfgicas, en las que toman --
Yos siguientes parfmetros: La respuesta verbal, la acti-
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vidad motora y ademis, las respuestas oculares, ya sea en
forma muy concreta, como es la escala de Glasgow o bien de
tallada como es la escala de David E. Levy. Ha pesar de -
las mGitiples publicaciones donde se ha detallado su utili -
zacibn, estds han sido con fines pron6sticos sin estable--
cer posibilidades de sobrevida a corto plazo.

Por esta razbn, se considerd de transcedental impor--
tancia, efectuar un estudio prospectivo que permitiera tra
tar de establecer un valor prondstico a corto plazo (Diez
dfas), para sobrevida sin analizar el modo de vida, apoya-

.dos en el examen neurol6gico de los pacientes reportados -
por B. Jennet y Teasdale y la de David E. Levy, no tomando
en cuenta si 1a causa precipitante correspondfa a una alte
racifn por trauma o descompensacidn metabSlica.



H I P 0T E s I S

La valoracién neurolGgica de los pacientes apoyados -
en las escalas de Levy y Glasgow, puede tener utilidad pa-
ra determinar el valor pronSstico de estos enfermos duran-

- te l1os primeros diez difs de haber iniciado el coma.



MATERIAL 'Y METODOS

Es un estudio prospectivo realizado en todos 10S pa-
cientes que ingresaron a el servicio de Cuidados Intensi-
vos del Centro Médico Nacional del Instituto Hexicano del
Seguro Social entre marzo de 1983 y Noviembre de 1984,

Criterios de Inclusién,- Se fncluyeron a todos los
pacientes que presentaban sufrimiento cersbral agudo, que
estaba representado clfnicamente por coma traumftico o me
tab61ico, adends no debfa tener relacidn con utilizacifn
de medicamentos depresores del sistema nervioso central,

Criterios de Exclusifn.- Se excluyeron a todos los
pacientes cuyo diagndstico etioldgico de coma, pudiera es
tar relacionado con utilizacion de medicamentos depreso--
res de sistema nervioso central.

Criterios_de Eliminacién.- En aquellos que-no fué -
posible efectuar un seguimiento completo durante diez - -
dfas de haber inictado estado de coma.
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CUADRO 1

ESCALA DE GLASGOW PARA VALORACION
DE PACIENTES EN ESTADO DE COMA

DAT0S CLINICOS
SIGNG CALIFICACION

APERTURA OCULAR

NINGUNA

AL DOLOR
AL HABLAR
ESPONTANEA

& W M e

RESPUESTA MOTORA

NINGUNA
EXTENSION
FLEXION
RETIRA
LOCALIZA
OBEDECE

h N & W N

RESPUESTA VERBAL

NINGUNA
INCOMPRENSIBLE
INAPROPIADA
CONFUSA
ORIENTADA

LO R S ISR

La valoracién a partir de Ya secala de Glasgow, estu-
vo apoyada en los datos referidos en el cuadro No, 1, don-
de se les otorga una calificacidn infcfal a Yos paclentes
4 su ingreso a 1a unidad de cuidados intensivos, posterior
mente, se les realizaba nueva valoracién 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 -
G1tima calificaciédn.

CUADRO - 2

ESCALA DE DAVID E. LEVY PARA
VALCRACION DE PACIENTES EN
ESTADO DE COMA

DATOS CLINICOS

SIGNOS CALIFICACION

MINIMA MAX IMA
RESPUESTA VERBAL 1 5
APERTURA OCULAR 1 3
" RESPUESTA PUPILAR 1 ) 2
REFLEJO CORNEAL 1 2

MOVIMIENTO ESPONTANEQ

OE LOS 0J0S 1 4
RESPUESTA MOTORA | 5
REFLEJOS OSTEOTENDINOSOS 1 3
TONO MUSCULAR 1 3
RESPUESTA OCULOVESTIBULAR 1 4
RESPUESTA OCULOCEFALICA 1 4
TOTALES 10 36

La valoracion neurolégica apoyada en 1a escala de Da-
vid E. Levy, es de acuerdo a Jos hallazgos clinicos descri
tos en &) cuadro No. 2, las valoraciones fueron practica--
das en la misma forma descrita para la escala de Glasgow.
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La diferencia de puntos entre 1a calificacién minima
y 1a méxima, para cada uno de los datos clfnicos explora--
dos en la escala de David E. Levy, estan representados en
el cuadro No. 4,

EY seguimiento diario de cada uno de estos puntos se-
falados, fué registrado en los cuadros 4 y §.

De acuerdo a 10s parfmetros mencionados en la explora
cién fisica y la calificacidn obtenida, se dividié a los -
pacientes en tres grupos que comprendia:

CLASE: LEVE.- Todo paciente que estaba despierto y --
quien las alteraciones estaba principa)
mente a presentar alteraciones, que 1i-
mitaban su relactdn con el medio, ya =--
fueran fisicas o verdales.

MODERADA.- El paciente neuroldgicamente estaba
despierto, pero no era capaz de mostrar

datos de estar conciente.

SEVERA.- Paciente en coma vigil o profundo.

E1 valor para cada una de estas clases funcionales ex
presadas en valor numérico, estan en el cuadro No. 3.

CLASE FUNCIONAL

LEVE MODERADO SEVERO
GLASGOM 12.15 8-11 3-7
0. E. LEVY 24-36 17-21 10-16

Cuadro No. 3
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Se investigd en cada paciente, nombre, sexo, edad, nd
mero de afiliacidn, fecha de inicio de su patologfa, fecha
de inicio de su estudio, antecedentes patolfgicos, utiliza
ci6n de medicamentos previos a la valoracién neurolégica,
de acuerdo a las escalas neurolfgicas, estudios de labora-
torfo y gabinete efectuados durante los 10 dfas de segui--
miento a antes, si fallecfa.

CUADRO 4

 CEDULA RECOLECCION DE DATOS
ESCALA DE GLASGOMW

HES DIAS

APERTURA OCULAR 12345678910
Ninguna

Al dolor !

Al hablar

Espontdnea

RESPUESTA MOTORA
Ninguna
Extensidn
Flexifn

Retira

Localiza

Obedece

RESPUESTA VERBAL
Ninguna
Incomprensible
Inapropiada
Confusa
Orientada

VO PO N -
~

[L R E LR

CALTFICACION INICIAL FINAL



CUADRO §

CEDULA RECOLECCION DE_DATOS

ESCALA DAVID E. LEVY Y COLS.

MES DIAS

RESP. VERBAL

5 Orientada

4 Confusa

3 Inapropiads

2 Incomprensible
1 Negativa

APERTURA OCULAR
4 Esponténea
3 Al ruido
2 Al dolor
1 Negativa

RESPUESTA PUPILAR
2 Positiva
1 Negativa

REFLEJO CORNEAL
2 Positivo
1 Magative

MOV, ESPONT. OJ0S
4 Orientado
3 Oscilante Coord.
2 Osc. Incoordinado
1 Megativo

INICIAL

CALIFICACION
FINAL

RESP. MOTORA

Obedece
Localiza
Retira
Extensora
Negativa

R.0.T.
Normales
Disminuidos
Aumentados
Negativos

TONO MUSCULAR

Normal

Aumentado

Disminuido

RESP. OCULOVESTIBULAR
Normal

Bilateral

Unilateral

Negativa

RESP, OCULOCEFALICA
Normal

81lateral
Unflateral

Negativa

14

- BN &) & - 0D 3 N -0 I 0

A IR 1
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RESULTADOS

Se examinaron a todos los pacientes que ingresaron en
estado de coma a 1a Unidad de Cuidados Intensivos entre --
mavrzo de 1983 a noviembre de 1984. Solo cumplieron con --
los criterios de inclusibn 44 pacientes, 21 de ellos co---
rrespondieron al sexo femenino y 23 al sexo masculino, las
edades estuvieron comprendidas entre los 17 y 77 afos de -
edad, con una media de 43.7 afios. El grado de afectacifn
neurolfgica en relacidén al coma, fué dividido de acuerdo -
al protocolo en leve, moderado y grave, seglin resultado de
las escalas. En ta escala de Glasgow, inicialmente hubo 2
pacientes que presentaban comz leve, moderado 17 y 25 seve
vo. En 1a escala de Levy, 18 se encontraron en coma leve,
11 moderado y 15 severo.

Las causas a 1as cuales se les atribuye la precipita-
cidn del coma, estén representadas en el cuadro No, 6. --
Las causas atribuibles a miscelneas fueron: Toxemia gra-
vidica, Lupus eritematoso sistémico, intoxicacidn por gas
butano. En el inciso correspondiente a choque séptico, to
dos los pacientes presentaron falla orgénica miltiple, que
comprendif a whs de 3 aparatos o sistemas, incluyendo el -
coma como falla a nivel, de Sistema Nervioso Central. En
aquellos con ceurocirugfa prolongada, se toms como tal a -
todos aquellos pacientes que habfan sido sometidos a inter
vencidn cerebrales y cuyo tiempo quirdrgico fué superior a

.8 horas desde el inicio de 1a anestesia hasta la salida de
1a misma, efectusndo su valoracién neurolbgica minima 8 ho'
ras, Despuds de Gltima dosis de farmacos administrados --
por anestesidlogos y sin evidencia de falla orgénica que -
pudiera modificar la valoracién.
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CUADRO 6

CAUSAS DESENCADENANTES DE COMA

CAUSAS' No. CASOS

NEUROCIRUGIA PROLONGADA 11

PARO CARDIORESPIRATORIO
TRANSQUIRURGICO

CHOQUE HIPOVOLEMICO
MISCELANEOS

INTOXXICACION ORGANO-FOSFORADOS
D.M. CETOACIDOSIS

ARRITMIAS CARDIACAS

CHOQUE SEPTICO

HEMORRAGIA CEREBRAL

COMA HEPATICO

NN W W W a

TOTAL 44

Los pacientes que presentaron paro transquirGrgicos y
que estén incluidos en este estudfo, no tenfan anteceden--
tes previos patolégicos de tipo cardfopulmonar, las inter-
. vanciones efectuadas fueron abdominal o ginecolégico, to--
" dos programados. Las arritmias Cardiacas que condiciona--
ron coma, fueron de tipo ventricular. 2 pacientes de nues
tro estudio, correspondieron a hemorragia subaracnoidea se
cundarfa & crisis hipertensivas. 4 pactentes con choque -
hipovolémico correspondiG: 2 pacientes con reseccifn de -
aneurisma ceresbrales, uno a laparotomfa explocaroda por --
sepsis y un pactente por aneurisma abdominal de cirugfa --
programada.
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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 estadistica el sexo, edad o tipo de padecimiento preci
pitante del coma.

La causa precipitante de la muerte de nuestros pacien
tes en coma, fué dividida de acuerdo a la patologia que mo
tivé su ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos. Cata-
logados como edema cerebra! a 8 pacientes y que tenfan en
forma directa como determinante, el manipuleo del cerebro
por intervencién neuroquiriirgica prolongada. Los otros 16
pacientes, aiin cuando deben de haber presentado edema cere
bral, de acuerdo a 1o mencionado anteriormente en fisjopa-
tologfa del coma, este fué en forma secundario a otra pato
logfa severa previamente detectada. Cuadro 8.

Se efectué andlisis estadfstico con 1a Xz. observando
que cuando se estableci6 la comparacibn de las calificacig
nes iniciales con Escala de Glasgow, entre los pacientes -
que habfan vivido y muerto, observamos gque existfa una di-
ferencia significativa con una X“ de 11.94 y una P menor -
de 0.001, entre los pacientes que vivieron, 1a mayoria es-
tuvieron clasificados 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, Gréfica 1,
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CUADRO No 7 )

INCIDENCIA DE MORTALIDAD EN HORAS

7+ X = 102 HORAS

A

24 HORAS 228
RANGO

& CADA LETRA TIENE UNA DIFERENCIA DE 24 HRS. SUMATORIA
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CUADRO 8

CAUSAS DE MUERTE

EDEMA CERESRAL
F.OM. -

D.M. CETOACIDOSIS
INSF. RESP. AGUDA

DESEQUILIBRIO HIDRO-
ELECTROLITICO

CHOQUE HIPOVOLENMICO
ARRITMIA CARDIACA
c.I.D.

N NN oY

- NN

TOTAL 24

Se analizaron las calificaciones finales obtenidas en
1a escala de Glasgow, cbservando que existfa una diferen--
cis altamente significativa entre los vivos y 108 muertos,
notando que para los pacientes que murieron, todos se en--
contraban en clase functonal severa y de los que vivieron,
14 estaban a1 final en clase funcional leve, y 4 de los vi
vos en moderads. Grifica No. 2.

Se efectud mismo anflisis estadfstico con la escala -
de David E. Levy con los pacientes vivos y muertos y su ca
1ificacidn inicfal, observando que 14 mayorfa de 108 pa- -
clentes que vivieron, 15 estaban clasificados como leves y
§ en moderado, de 103 que murferon 3 estaban clasificados
en leve, 5 en clase moderada y 15 en severa, si existid --
una diferencia, significa con P 0.001. (GRAFICA 3)
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Las calificaciones finales de esta misma escala, se -
compararon y se obtuvo tambi&n una diferencia significati-
va con una P 0.001, observando que la calificacién final -
de los que vivieron, estaban 17 en clase funcional leve, 1
moderada y 2 en severa y de 105 que murieron, Solo 2 esta-
ban en moderada y 22 en severa,{(GRAFICA 4).

E1 an§lisis comparativo entre la escala de Glasgow y
la escala de David E. Levy, fué elaborado comparando: Ca-
Tificacibn inicial de vivos en ambas escalas, demostrando
que si existe 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 esca
las.
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En nuestro trabajo, notamos que de 44 pacientes, 24
fallecieron con un rango muy amplio en horas. E1 examen
meurolfgico apoyado en la escala de Glasgow, demostré de -
acuerdo a lo ya publicado por Teasdale y Jennet, que los
pacientes calificados inicialmente por abajo de 7 general-
mente fallecen, es importante sefialar que en este estudio
incluimos pacientes también metabdlicos y que los resulta-
dos mostraron que tienen una diferencia significativa con
aquellos que sobrevivieron en 1a misma escala de valora- -
cién. Estos mismos pacientes, cuando 1os analizamos con -
el esquema reportado por David E. Levy, mostré nuevamente
l1a existencia de esta diferencia significativa de los que
vivieron en los que fallecieron.

'

En esta (1tima escala, para poder aplicarla hicimos -
modificaciones estableciéndole valor numérico de acuerdo a
el protocolo y que en el artfculo original no estd reporta
do.

También a) efectuar el andlisis estadistico de las ca
T1ificaciones finales obnetidas en cada una de las escalas,
se observl diferencia significativa entre aquellos que mu-
rieron y los que sobrevivieron, de acuerdo a la escala de‘
Glasgow.

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

No obstante 1o anterior, consideramos que algunos de
los pacientes que vivieron a pesar de estar catalogados --
inicialmente como mal pronGstico 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 valoracifn en coma profundo o coma vigil.

Cuando se intenté efectuar an&lisis comparativo entre
ambas escalas, se obtuvieron resuitados sin ningun valor -
estadfstico, probablemente por el tamafic de nuestra mues--
tra. '
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CONCLUSIONES

Los pacientes que presentan coma por una causa metabg
lica o traum§tica, si son calificados iniciaimente 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 Gtil, teniendo co
mo condicifn el no efectuar mezcla de las mismas.

Los resultados obtenidos en nuestro estudio, no difie
ren en relacfén a pronéstico para la vida de las escalas -
de David E. Levy y de Glasgow, no analizando en los sobre-
vivientes su calidad de vida,

Creemos que nuestra poblacidn estudiada es pequefia y
que es necesario contar con una muestra mayor para obtener
resultados més concluyentes.
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