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INTRODUCCICN

Desde tiempo inmemorial el cerebro humano ha sido-
presa de los investigadores, incluso los mis rudimienta
rios; ya que como es bien sabido en el se efectuan to--
das las funciones mentales superiores ademds de ser el-
asiento de la elaboracién de las reacciones instintivas;
para gue todas ellas lleguen a realizarse es menester -
une existan integridad tanto estructural como funcional
al menos en la mayor parte del tejido nervioso. Luria -
en 1970 demostr6 que existen regiones del cerebro huma-
no que funcionan como reguladores con mayor participa--
cibn en la realizacibn de la funcibn pero es fundamen--
tal la participacién de la masa neuronal.

Moruzzi y Magoun en 1949 lograron identificar una-
estructura bien diferenciada, como responsablé del des-
pertar. A ésta estructura ahora conocida como Sistema -
Reticular Activador Ascendente, que se localiza en la =
porcifbn mesencefilica, protuberancial profunda, se le -
considerbé inicialmente como la Ginica estructura necesa-
ria para mantener el estado de despierto; ahora se cong
ce que es necesario para mantener el estado de despier-
to, que el estimulo generado en dicha estructura tenga-
eco en una Srea hemisférica; aunque el &rea precisa no-
se conoce, las lesiones funcionales o estructurales lo-

calizadas en el hemisferio dominante o en la substancia



ANTECEDENTES

En el estudio de la evolucién y desenlace de pa--
cientes en estado de coma es de tomarse en cuenta la -
variabilidad que implican las diferentes épocas, pafi--
ses y unidades de atencidn mé&dica asi como el tipo de-
poblacibén a estudiar y los recursos diagnfsticos y de-
manejo disponibles. Como ejemplo podemos citar la dife
rencia en la sobrevida con relacién a la edad como se-
demuestra por los estudios de Gillies ( 1980 )} y Levy-
( 1978 ). |

Sin embargo y en base a la observacibén de éstas -
variables ha sido posible identificar tres grupos dife
rentes de pacientes comatosos; clasificaci6én que de al
guna manera implican la causa del coma; a saber: ( Fig.
1.

1.- Estado de coma pos-traumitico: considerado é&s
te como aquel que resulta de la accibén traumitica de -
agentes fisicos con lesibn: a). directa sobre el cra--
neo 6 b). sin ella.

a). Con lesién directa sobre el craneo: como ejem
plos de éste podemos mencionar el traum&tismo craneoen
cefflico con lesiones tributarias de manejo quirfrgico
(hematomas intracraneanos) o de manejo médico (conmo--

cibén, edema cerebral).



FIGURA 1.

ESTADO DE COMA - CATEGORIAS ETIOLOGICAS

COMA TRAUMATICO
COMA NO TRAUMATICO

COMA fOR TOXICOS EXOGENOS



b). Sin lesién directa sobre craneo: considerando
dentro de éste apartado los estados de asfixia por aho
gamiento y estrangulacidn.

Es digno de mencionarse que &ste tipo de coma tie
ne su mayor incidencia en adolescentes y adultos j6ve-
nes.

2.- Estado de coma por substancias t6xicas exfge-
nas.

Siendo &ste el que resulta de la ingestifén o expo
sici6n deliberada o accidental de t6xicos exégenos den
tro de los que podemos contar: a). alimentos contamina
dos o en descomposicibn, vegetales venenosos b). farmg
cos resaltando los considerados como neutrépicos con -
especial importancia para el grupo de sedantes y tran-
quilizantes depresores del S.N.C y el alcohol, que aun
que no es un farmaco, su ingesta ocupa a nivel mundial
el primer lugar como causa de depresibn t6xica del S.N.
C. c). Substancias quimicas de uso industrial d). ve-
nenos e). t6xicos inhalables liberados accidentalmen-
te.

A pesar de que en un momento dado toda la pobla--
cibn en general se encuentra expuesta a sufrir intoxi-
caciones de éste tipo; estudios epidemiol6gicos como -

el de Ghodse realizado en Londres en 1977, demuestran~



..que las mujeres.reéurren_con:mayor frecuencia-.a la in--
gesta de toéxicos con fines suicidas. Es por con siguien
te este sector de la poblacitn el mds afectado con este
tipo de coma.

3.~ Coma no traum8tico: Dentro de este grupo pode-
mos considerar dos grupos de causas:

a). Originadas en el S.N.C. (supratentoriales & in
fratentoriales) dentro de las gue mencionaremos agque---
llas cuyo origen encuentran asiento en el lecho vascu--
lar, (hemorragias, infartos) otras como las lesiones --
ocupativas (tumores, quistes, abscesos) y aquellas en -
las que el ‘origen microbiolSgico es irrefutable (menin-
gitis, encefalitis).

b). Originadas fuera del S.N.C. dentro de las que-~
se cuentan todos los desarreglos metabB8licos capaces de
producir la acumulacibn y llegada al S.N.C. de substan-
cias t6xicas endGgenas implicadas en padécimientos ta--
les como la insuficiencia hep&tica y la insuficiencia -
renal; otros padecimientos incluidos en este grupo son-
aquellos en los que su fisiopatogenia conlleva la difi-
cultad o el obst8culo para el aporte de nutrientes, - -
iones y oxigeno al cerebro dentro de los que se pueden-
citar a los padecimientos del orden cardiolSgico que --
producen disminucién importante del gasto cardiaco (Fig.

2).



FIGURA 2

CAUSAS DE COMA NO TRAUMATICO

ENFERMEDADES PRIMARIAS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
VASCULARES
CELULARES

ENFERMEDADES DE APARATOS CON PARTICIPACION METABOLICA

CEREBRAL

CARDIOVASCULARES
ANOXIA-ISQUEMIA
PULMONARES
RENALES
ENDOCRINOLOGICAS

HEPATICAS



~+o BEn el 'estudio del paciente -comatoso los objetivos
que se han planteado al igual que en otros sindromes -
son: a). diagn6stico b). tratamiento y c). pronbésti-
co; y son precisamente las diferencias en estos tres -
puntos las que justifican la clasificacifn expuesta ~-
(Fig. 3,4).

Desde la época de la postguerra el interés de los
investigadores se encausfé a este sindrome teniendo co-
mo resultante miltiples clasificaciones con una tenden
cia franca a determinar el pron6stico dependiendo tan-
to de las variables epidemiolégicas como de los signos
fisicos explorables en un paciente comatoso con las -
limitaciones inherentes al estado de coma, principal--
mente para las funciones mentales superiores (Fig.5,6)

Asi pues Fred Plum en 1959 inicié la revisién de -
pacientes en estado de coma en la Universidad de Cor--
nell en New York y paralelamente en Escandinavia Overg
nard propone que las respuestas de algunos signos neu-
rolégicos pudiese tener valor pronSstico.

Teasdale y Jennet en 1974 en base a un estudio ~-
realizado en el Southern General lospital de Glasgow -
en pacientes en coma pos-traumdtico con un promedio de
edad de 32 anos; proponen una escala para valcrar el -

estado neurolfgico de pacientes comatosos la cual a da



FIGURA 3

ESTUDIO DEL PACIENTE COMATOSO - OBJETIVOS

DIAGNOSTICO
TRATAMIENTO

PRONOSTICO



FIGURA 4

JUSTIFICACION PARA ESTABLECER ESTA CLASIFICACION

DIFERENCIAS EPIDEMIOLOGICAS (EDAD, SEXO, ANTECEDENTES)
DIFERENCIAS EN LA CONDUCTA TERAPEUTICA

DIFERENCIAS EN EL PRONOSTICO
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FIGURA 5

METODOS PARA CLASIFICAR EL ESTADO DE COMA

EN NIfOS: SESHIA Y SESHIA
EN ADULTOS: TRAUMATICO: OVERGAARD
GLASGOW
EDINBURGO
cLocs
NO TRAUMATICO: GLASGOW
CARONNA J,
CORNELL~NEWCASTLE-CALIFORNIA
BOZZA~MARRUBINI
TOXICO: GLASGOW

CORNELL-NEWCLASTLE
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FIGURA 6

UTILIDAD DE LA EVALUACION NEUROLOGICA

FUNCIONES MENTALES SUPERIORES

ESTADO DE ALERTA

RESPUESTAS DE VIAS LARGAS

RESPUESTAS PRIMITIVAS

RESPUESTAS NEUROVEGETATIVAS
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do por llamarse Escala de Glasgow para Coma (G.C.S.)}.
Es pertinente mencionar que la escala de Glasgow no --
fué planeada para determinar el pronSstico de pacien~-—
tes en coma, sin embargo la simplicidad de la escala y
la escasa variacibén de interobservadores generalizé su
use a todos los pacientes con depresibén del estado de-
alerta sin importar etiologfa y tipo de pacientes. Co-
mo era de esperarse el uso indiscriminado di8 resulta-
dos no concluyentes y discrepantes en el pronSstico. -
Jagger J. y colaboradores en 1983 analizaron por regre
5i6n miltiple a 1197 pacientes con TCE comprobando la-
escala de Glasgow con tres variables adicionales (Res-
puesta pupilar, edad, presencia o ausencia de hemétoma)
y demostraron que ni la apertura ocular y la respuesta
pupilar mejoran la asociacifn pronSstica siendd mis ~-
itiles para este efecto la edad y la presencia-ausen-
cia de hematoma y asimismo demostraron éue la respues-
ta motora es un mejor indicador que la suma de la esca
la completa, en cuanto a pronfstico se refiere, siendo
ésta ltima la que predice mejor a corto plazo (Fig.7).
Es importante mencionar, sin embargo, que en el -
trabajo de J. Michael Dean realizado en 1975 a 1978 en

los Angeles California; se demostr6 que la escala de -

Glasgow si tiene valor predictivo en pacientes en edad
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FIGURA 7

SE REVISARON POR ANALISIS DE REGRESION MULTIPLE 1197
PACIENTES CON TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO, DE ACUERDO
CON LA ESCALA DE GLASGOW, COMPARANDOLA CON TRES VARIA
BLES ADICIONALES (RESPUESTA PUPILAR, EDAD, PRESENCIA
O AUSENCIA DE HEMATOMA).

SE DEMOSTRO QUE NI LA APERTURA OCULAR NI LA RESPUESTA

VERBAL MEJORAN LA ASOCIACION PRONOSTICA Y QUE EN CAM-
BIO, LA EDAD Y LA PRESENCIA DE HEMATOMA SON MAS UTILES.
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FIGURA 7

LA RESPUESTA MOTORA ES MEJOR QUE LA SUMA DE
LA ESCALA COMPLETA. PARA FINES PRONOSTICOS,
ESTA ES LA QUE PREDICE MEJOR A CORTO PLAZO.

Jagger J,

Jane JA.

Rimel R.

Lancet 1983
2: 97
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pediftrica que caen en coma por ahogamiento.

Estudios posteriores como el de Fred Plum en 1978
y David E. Levy en 1985 efectuados en pacientes con co
ma no traumitico ponderan a la apertura ocular, la res
puesta motora y reflejos pupilares como buenos indica-
dores para el grado de recuperacién segln los postula-
dos propuestos por B. Jennet en 1975.

Continuando con el inter&s por los pacientes que-—
cursan con estado de coma y dado que el médico inter--
nista en su prictica diaria atiende principalmente pa-
cientes que se incluyen dentro de la categoria de NO -
TRAUMATICOS; hemos considerado las observaciones de -~
los investigadores arriba mencionados como base para -
continuar investigando los diferentes matices que ca--
racterisan a tan interesante como grave sindrome EL ES

TADO DE COMA NO TRAUMATICO.

16



OBJETIVOS

Hasta el momento; de la literatura revisada, encon
tramos gue la gran mayoria de los trabajos de investiga
cibn efectuados en pacientes en estade de coma; han si-
do realizados en pacientes con estado de coma postraumi
tico y hemos visto como los resultados obtenidos en di-
chos trabajos, no son aplicables a todo paciente comato
so. Ademas en la literatura Nacional, no existen traba-
jos de investigaciBn con este tipo de pacientes; es por
ello nuestra intencifn determinar si en el paciente en-
estade de coma no traumftico existe algfin signo o con--
junto de ellos que sean capaces de funcionar como facto
res pronSsticos para sobrevida, asi como para el grado-
de recuperacifn. Ademas de determinar los rasgos epide~-

miolégicos de tan grave sindrome en nuestro medio.
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MATERIAL Y METODOS

Prospectivamente se efectul revisibn clinica,docu
mentada con exlmenes de laboratorio y gahinete y com~--
probada dentro de lo posible con estudio morfolégico, ~
a pacientes en estado de coma ingresados a través del-
servicio de urgencias u hospitalizacién en el C.H. "20
de Noviembre" ISSSTE; en el perfodo comprendido en—--
tre el 1° de noviembre de 1983 y al 30 de septiembre =~
de 1985.

Criterios de inclusiSn: Pacientes en estado de co
ma segin la definicifén de Plum y Posner (Fig. 8) mayo-
res‘de 10 anos de edad y preferentemente con menos de-
24 hrs de evolucién del cuadro sin antecedente o hue--
lla de traumitismo reciente o ingesti6n de drogas.

Criterios de exclusifn: Nifios de 10 afios o meno=--—
res; pacientes con huellas o antecedente de traumatis-
mo; pacientes con antecedente o evidencia de contacto-
accidental 6 deliberado con substancias t6xicas capa-~
ces de producir depresifn del estado de alerta; pacien
tes con depresifn de la alerta por deterioro premortem.

Los datos obtenidos se consignaron en dos hojas -
elaboradas exprofeso y en base a la literatura perti--
nente (anexo 1,2,) la cual consta de una serie de da-
tos a investigar que se agrupan en 10 apartados a sa--

ber:

18



FIGURA 8

COoOMBA

SINDROME NEUROLOGICO CARACTERIZADO POR FALTA DE RES
PUESTA PSICOLOGICA ANTE ESTIMULOS ALERTADORES, EN -
EL QUE EL PACIENTE YACE CON LOS OJOS CERRADOS, SIN-
MANIFESTACIONES PSICOLOGICAS COMPRENSIBLES A LOS ES
TUDIOS EX'I‘]?.BNOS NI A LAS NECESIDADES INTERNAS, SIN-
ARTICULAR LENGUAJE COMPRENSIBLE Y SIN PODER LOCALI-
ZAR ESTIMULOS DOLOROSOS CON MOVIMIENTOS DEFENSIVOS~

EVIDENTES .
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1). Ficha de identificaci6n del paciente (edad, se
vxo, nombre etc).

2). Temporalidad del episodio (fecha, tiempo de du

racifbn, condiciones de aparicibén etc).

3). Sintomas relacionados con el inicio del coma.

4). Antecedentes patolfgicos relevantes.

5). Exploracidén fisica general.

6). Exploracibn neurolégica.

7). Ex&menes de laboratorio y gabinete,

8). Evolucibn y desenlace.

9). Diagnéstico.

10). Grado de recuperacién en el caso de gue la hu-
biese.

Se intent® la obtencibn de los datos referidos al -
ingreso del paciente, a las 24 horas, a las 72 horas, a
las 7 y a los 14 dias.

La exploracifn neurolfgica constS de 14 datos explo
rables (Fig. 9) en cualquier paciente comatoso sin ne-
cesidad de su cooperacifn. De cada uno de ellos, se de-
terminé qgue estuviera presente o ausente, si se encon--
traba normal o anormal, aumentado o disminuido; se le -
di6 un valor progresivo de la mejor o la peor respuesta

obtenida vgr:

Movimientos de oculares espont&neos: coordinados 1,

20



FIGURA 9

DATOS NEUROCLOGICOS REVISADOS

APERTURA OCULAR
RESPUESTA VERBAL
REFLEJOS PUPILARES
SIMETRIA PUPILAR
MOVIMIENTOS OCULARES ESPONTANEOS
RESPUESTA OCULOCEFALICA
RESPUESTAS VESTIBULARES
REFLEJO CORNEAL
RESPIRACIONES
IRRITACIONES

IRRITACION MENINGEA
RESPUESTA MOTORA
REFLEJOS OSTEOTENDINOSOS
TONO

MOVIMIENTOS ANORMALES

FONDO DE 0JO
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incoordinados 2, nulos 3.

El diagndstico se establecif con uno 6 mas de los
siguientes criterios.

1.- Clinico

2.~ Por imagenes y resultados de laboratorio

3.~ Por estudio morfolbgico

Se distribuyeron los casos en 7 grupos dependien-
do de la causa del coma y se le asignaron abreviaturas
con el objeto de facilitar su identificacifn:

PAVC - Enfermedades cerebrovasculares '

ANIS - Anoxia - Isquemia

EPS - Encefalopatias portosistémicas

COME - Coma metabdlico

TUCE - Tumores cerebrales

ISNC Neuroinfecciones

NOCO - Casos no comprobados

Andlisis estadistico: Para el andlisis estadfsti-
co de este trabajo, dada la cantidad de variables a --
analizar y lo significativo de la muestra, se empleb -
una computadora de tipo Mackintosh de la marca Apple -
asi como el paquete estadistico "Stat View".

Se determinaron frecuencias y distribucién por --
edad, sexo, duracidn del estado de coma y antecedentes

relevantes, determinando de estos Gltimos su significa

22



do estadistico por el mé&todo %%. Se determiné ademds-
el tiempo promedio de hospitalizacién para vivos y pa-
ra muertos; todo esto en forma global y por categorias.

Determinamos el indice de“correlacién entre cada-
signo y la posibilidad de vida o muerte, y grado de re
cuperacifn entre los vivos.,

Se efectud andlisis de regresibén mGltiple a los ~
catorce signos neurolSgicos contra la posibilidad de -
vida o muerte, asf como para el grado de recuperacibn,
al que también se le realizd andlisis de varianza. Es-
te grado de recuperacibn se determin6 en bése a las ~=-
cuatro categorfas enunciadas por Jennet y Snoek en - -

1981:

A) Buena recuperacibn
B) Incapacidad moderada
C) Incapacidad grave

D) Estado de coma

Nuestra f6rmula para la regresidn mfiltiple es la-

siguiente:
- “N

: Za ﬂ
Py =Xt ﬂil X5+ ﬁiz Kig Feeeeent /7014 X519

En donde:
Pi = Variable deperdiente; la probabilidad de gue

el paciente viva o muera, o que obtenga un -

23



grado de recuperacifn de uno a cuatro (en el

caso de la regresibn efectuada para sobrevi-

vientes) .
N
X. = El valor estimado para la intercepcifén X con
A Y para cada caso.
//C% = Indice de valor pron&stico para cada signo -
determinado en cada situaci6n especifica.
X; = Tomando cada signo neurol&gico como variable

independiente.

En algunas situaciones y sobretodo al efectuar la
regresifn mltiple por categorias, se presentaron pro-
. blemas de hulticolinariedad, mismos que se resolvieron
excluyendo aquella variable con menor indice de corre-
lacifn que estuviera implicada en los problemas.

Todo lo anterior fué& realizado para la muestra en
forma global y por categorias, entre estas Gltimas no-
fué posible realizarlo para los casos inclufdos bajo -
las abreviaturas TUCE, ISNC y NOCO por la escasa canti

dad de sobrevivientes.
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RESULTADOS
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170 PACIENTES
76 HOMBRES (44.70 %)

94 MUJERES (55.29 %}

TOTALES

32 SOBREVIVIENTES . (18.8 &)
138 FALLECIDOS (81.17 %)

X EDAD H:61 M:41 afos
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MODO DE APARICION

SUBITO 75 (44.11%)

PAULATINO 92 (54.11%)
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TIEMPO DE DURACION DEL ESTADO DE COMA

DE 1 A 24 HORAS
6 A 24 HORAS
24 A 72 HORAS
48 A 72 HORAS

MAS DE 72. HORAS

59 PACIENTES
52
34
6
19

(34.70%)
(30.58%)
(20%)
(3.52%)
(11.17%)

65.29%

28
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DISTRIBUCION POR GRUPOS

DIAGNOSTICO No. DE PACIENTES PORCENTAJE
pAVC - 87 PACIENTES {51.17%)
EPS - 26 "  (15.298)
ANIS -2 o - as.29m) -
CcOME - 17 e '7  :(io;§i':k
mocE - e k", {2:35%)
ISNC - "3 " o (1.76%)
Noco - .- T " (4.11%)



ANTECEDENTES DE COMA PREVIO

NO 155 PACIENTES  (91.17%)
ST 12 ( 7.05%)

SE IGNORA 3
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ANTECEDENTES

HIPERTENSION ARTERIAL
DIABETES MELLITUS
CARDIOPATIA PREVIA
INSUFICIENCIA HEPATICA
ALCOHOLISMO

INSUFICIENCIA RESPIRA-
TORIA

ENF. CEREBROVASCULAR

INSUFICIENCIA RENAL
CRONICA

76
47
34
32
29

27

25

21

(44.7%)
(27.64%)
(20%)
(18.82%)
{17.05%)
(15.8%)

(14.708)
(12.35%)
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ANTECEDENTES POR GRUPOS - HIPERTENSION ARTERIAL

PAVC a
B
EPS c
D
ANIS E
F
COME G
H
1,2 21.73, P<0.0001
2,2 10.67, P< 0.010
3,2 1.26, P> 0.25
4,2 1.25, P>0.25

22
32

w o

[ )

54t (31,7637, 71.05%)

42 (2.35%, 5.26%)

3

9% (5.29%, 11.84%)

4

7° (4.11%, 9.21%)
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ANTECEDENTES POR GRUPOS

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

PAVC

EPS

COME

TUCE

NOCO

]

8 18 (20.68%)
10

L 3 (11.53%)

L 11 (42.30%)

| 13 (76.47%)

1} o1 o2se)

[

| SRRV

DIABETES MELLITUS

PAVC

EPS

COME

TUCE

NOCO

A
B

w W

oW
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INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

PAVC

COME

ANIS

COME

TUCE

A
B

ANTECEDENTES POR GRUPOS

w

-3

-

ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

PAVC A
B

TUCE I

10 f 20
10
1 4
3

1 1
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INSUFICIENCIA HEPATICA

PAVC

EPS

COME

NOCO

ANTECEDENTES POR GRUPOS

A 4 6
B 2
c 14} 24
D 10
H 1} 1
v o1} 1

CARDIOPATIA PREVIA

PAVC

EPS

ANIS

COME

NOCO

o}

7] <]

e g perm g —p———

e~}

o @

18

10
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ANTECEDENTES POR GRUPOS

ALCOHOLTSMO

PAVC

EPS

ANIS

COME

TUCE

NOCO

£

11

¥
.
}
}
|
b

0
2
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PAVC

EPS

ANIS

COME

TUCE

SOBREVIVIENTES POR GRUPOS

16

(9H,
(3H,
(2M)
{2H,

{1H)

7 M)

7M)

4M)

18.39%

26.92%

7.69%
35.29%

25.01%

~37



CAUSAS NO NEUROLOGICAS DE MUERTE

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA*
HEMORRAGIA DE TRACTO DIGESTIVO
CHOQUE NO HIPOVOLEMICO
DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO
SINDROME HEPATORRENAL

INFARTO AL MIOCARDIO
ENCEFALOPATIA PORTOSISTEMICA

AGREGADA AL PAVC

TOTAL

25

13

25

PACIENTES1

PACIENTE52

PACIENTES3
PACIENTES
PACIENTES

PACIENTES

PACIENTE

PACIENTES1

* INCLUYENDO UN SOBREVIVIENTE DE 17 DIAS

1. 18.11% DE LOS FALLECIDOS
2., 6.528 " "

3. 13.75¢ " " "
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GRADO DE RECUPERACION*

i BUENA RECUPERACION 15 PACIENTES
INCAPACIDAD MODERADA 8 "
INCAPACIDAD GRAVE . 10 "
COMA PROFUNDO . 8 A

* 15 HOMBRES, 17 MUJERES.



HOSPITALIZACION

TODOS LOS PACIENTES
MUERTOS; 520 DIAS PROMEDIO 3,05 DIAS

VIVOS; 293 DIAS PROMEDIO 9.15 DIAS

POR GRUPOS:

PAVC: MUERTOS; 239 DIAS PROMEDIO 3,3
VIVOS; 195 DIAS PROMEDIO 13
EPS: MUERTOS; 100 DIAS PROMEDIO 5.2
VIVOS; 46 DIAS PROMEDIO 6.5
} ANIS: MUERTOS; 66 DIAS PROMEDIO 2.75
e VIVOs; 26 DIAS PROMEDIO 18
: COME: MUERTOS; 86 DIAS PROMEDIO 7.8
VIVOS; 26 DIAS PROMEDIO 4.3
TUCE: MUERTOS 15 DIAS PROMEDIO 2.5
¥
INe
NOCO: MUERTOS 14 DIAS  PROMEDIO 2

DIAS
DIAS
DIAS

DIAS

DIAS

DIAS

DIAS

DIAS

DIAS

DIAS
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COMA NO TRAUMATICO

REGRESION MULTIPLE ~ - 170 PACIENTES
S5IGNOS NEUROLOGICOS - PRIMERA VALORACION

/3 :

SIGNO
APERTURA OCULAR
RESPUESTA VERBAL
REFLEJOS PUPILARES

MOVIMIENTOS OCULARES
ESPONTANEOS

RESPUESTA OCULOCEFPA-
LICA

RESPUESTA VESTIBULAR
REFLEJO CORNEAL
RESPIRARCIONES
IRRITACION MENINGEA
RESPUESTA MOTORA

REFLEJOS OSTEOTEN=-
DINOSGS

TONO

FONDO DE QJO
MOVIMIENTOS ANORMA-
LES

068
-.099
-.083

-,038

»305
~.121
-.14
-.029
~-.044
-.046

015
.003
.013

.031

P
2.117 P£0.050
-1.981 ££0,050
-2.057 P£0.,050
~.908 P L0.40
2.073 2<0.050
~.884 ?<0.40
-1,701 p<L 0,10
-1,177 r 0,38
-.796 P 0,50
-.251 ?<0.050
.575 p<0.60
1122 PL0.90
1,018 P 0,90
1,107 P£0.30
GLOBAL
e = 1.896
F= 3.401
p £0.0001

INDICE DE
CORRELACION

~.026
-.204
~.295

-.261

~.146
-.l28
L2232
~-.262
.002
.112

.013
.012
7.56 E~7

.006
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REGRESION MULTIPLE
SIGNOS NEUROCLOGICOS = $8 PACIENTES
SEGUNDA VALORACION

SIGNO

APERTURA OCULAR
RESPUEETA VERBAL
REFLEJOS PUPILARES

MOVIMIENTOS OCULA-
REE ESPONTANEOS

RESPUESTA OCULOCE~
FALICA

RESPUESTA VeSTIBULAR

REFLEJO CORNEAL
RESPIRACION
IRRITACIGN MENINGEA

REFLEJOS OSTEOTENDI
H0SO0S

TONO
RESPUESTA MOTORA
FONDO DE ©OJO

MOVINIENTOS ANOR-
MALES

/b

-.003
~,114
-, 099
-.072

.269

.144
-.166
-.064

156

011

-.028

-.00§ .

W33
.141

T P
~.072 P> 0.90
~2,105 PL0.05
-1.424 P 9,20
-1.126 74.0,20
1.43 PLO.20
L7194 PLO.50
-1.188 PLO.30
~1,543 PE0.20
-1.552 PL0.20
.235 #<0.90
-.663 PLO.50
~.122 P):D-Sb
1.635 20,10
2.809 2£0.010
GLOBAL
= .148
F= 231

D05 L PL. 00

INDICE DE
‘CORRELACION

~,154
-,253
-,186
-.245

-, 085

-.107
.-193
-,214
-.064

-12B

-.231
-.237
-.072

«225

4’2



REGRESION MULTIPLE
SIGNOS NEUROLOGICOS - 63 PACIENTES
TERCERA VALORACION

SIGNO

APERTURA OCULAR
RESPUESTA VERBAL
REFLEJO PUPILAR

MOVIMIENTOS OCULA-
RES ESPONTANEOS

RESPUESTA OCULOCE-
FALICA

RESPUESTA VESTIBULAR
REFLEJO CORNEAL
RESPIRACIONES
IRRITACION MENINGEA
RESPUESTA MOTORA

REFLEJOS OSTEOTEN-
DINOSOS

TONO
FONDO DE 0JO

. MOVIMIENTOS ANORMA-
LES

3

~.052

-.073
.09
.087

-.247

.13
.005
-.032
.285
-.074
.078

-.044
.031

.118

~.602
~1.236
.651
-644

-.627

.346

-.531

2.033
-1.885

1.78

-.635
1.156

1.766

GLOBAL

o= 1.376
F= 2.189
0.01< P< . 025

4

P<0.60
P<0.20
P<0.60
P<L0.60

P<0.60

P<0.80
£>0.90
P<0.60
£ £0.05

P£0.10
P£0.10

P£0.60
p<0.30

P&L0.10

INDICE DE
CORRELACION

~.347
~-.327
-.151
-.182

-.212

=-.205
-.212
~.103

.212
-.448
-.00€

-.372
.084

.139
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REGRESION MULTIPLE
SIGNOS NEUROLOGICOS - 32 PACIENTES

CUARTA VALORACION

SIGNO 7 P INDICE DE
ﬁ CORRELACION
APERTURA OCULAR .097 625 PL0.60 ~.236
RESPUESTA VERBAL -.199 -2.335 p<0.05 -.481
MOVIMIENTOS OCULA 069 .347 P<L0.80 -.140
RES ESPONTANEOS
RESPUESTA VESTIBULAR -—,156 -.161 p<0.90 -.191
REFLEJO CORNEAL -.101 -.166 P<0.90 -.275
RESPIRACIONES -.037 -.157 P<0.90 -.262
IRRITACION MENINGEA 253 1,467 P<0.20 .169
RESPUESTA MOTORA ~.096 1.319 p<0.20 .446
REFLEJOS OSTEOTENDI  ~-,01 =.092 P>0.90 -.135
NOSOS
_ TONO .187 1.468 p<0.20 -.234
MOVIMIENTOS ANORMA .062 .63 P<0.50 -.880
LES
GLOBAL
o= 1,884
F= 1,50

0.10<P<£0.25
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REGRESION MULTIPLE
SIGNOES NEUROLOGICOS ~ 11 PACIENTES
QUINTA VALORACION

SIGNO ﬁ T P ctzggggacbiou
APERTURA OCULAR 042 .12 P<0.90 -.358
RESPUESTA VERBAL  ~-.156 -.587 P<0.60 ~.437
MOVIMIENTOS OCULA- -.489 -1.059 PS040 +549
RES ESPONTANEOS )
RESPIRACIONES .8 .645 P< 0,60 -.302
RESPUESTA MOTORA  -.139 -.59  P<LO.60 .489
REFLEJOS OSTEOTEN-  .208 .37 P<L0.80 -211
DINOSOS '

TONO - .081 .216 PL0.90 .282
FONDO DE 0JO 068 .625 P<0.60 -354
GLOBAL
. ol = 1.496
F= .592
PN 0.25
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REGRESION MULTIPLE
SIGNOS NEUROLOGICOS - PRIMERA VALORACION
ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

SIGNO 3 T P INDICE DE
/ CORRELACION
APERTURA OCULAR," .129 1.87 P& 0,10 -.075
RESPUESTA VERBAL -.149 =-2.234 2£0.005 -.194
_REFLEJOS PUPILARES -.148 ~2,903 pZ 0.010 -.368
- MOVIMIENTOS OCULA -.02 -.33 pL0.70 -.182
RES ESPONTANEOS
RESPUESTA OCULOCEFA .669 1,797 p<o0.10 -.199
LICA -
RESPUESTA VESTIBULAR ~,508 -1,278 P<0.30 -.168
REFLEJO CORNEAL -.155 ~1.013 PL0.40 -.198
RESPIRACION .004 .103 p<0.90 -.182
IRRITACION MENINGEA .10 1.001 p<0.40 .03
RESPUESTA MOTORA -.067 =-2,068 p<0.010 -.317
REFLEJOS OSTEOTENDI .027 .7118  pC0.50 -.135
NOSOS
TONO .049 1.488 P< 0,20 -, 005
FONDO DE 0J0 .009 .414  p<0.80 -.066
MOVIMIENTOS ANORMALES =019 -.397 P 0.80 -.06
GLOBAL
= 1.814
F = 2.287
.01< P 025
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SIGNO

APERTURA OCULAR
RESPUESTA VERBAL
REFLEJOS PUPILARES

MOVIMIENTOS QCULA
RES ESPONTANEOS

RESPUESTA OCULOCE
FALICA

RESPUESTA VESTIBULAR
REFLEJO CORNEAL
RESPIRACIONES
IRRITACION MENINGEA

REFLEJOS OSTEOTENDI
NOS0S

TONO
RESPUESTA MOTORA
FONDO DE 0J0

MOVIMIENTOS ANORMA
LES

REGRESION MULTIPLE
SIGNOS NEUROLOGICOS - SEGUNDA VALORACION
ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

. 057
-. 006
~.26

.037

«587

. 079
~. 427
~.093

.12

.11

-.082
. 007

. 029

T P INDICE DE
CORRELACION
.783 P<L0,50 .204
-.073  P>0.90 .095
.373  p£0.020 -.118
.373  PL0.80 . 056
2.292 p£0.05 .091
.345  PL0.80 .091
-1.873  PL0.,19 -.13

-1,22 p{0.30 .126
.721 P 0.50 .262
1.492 pL0.20 .079
-1.158 P 0,20 .048
.161  p<0.90 .033
.614 PL0.60 .264
3.306 PL0.10 . 165

GLOBAL

o<= .424

F = 2,086

0.025<P <0.05
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REGRESION MULTIPLE
SIGNOS NEUROLOGICOS - TERCERA VALORACION
ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

INDICE DE
SIGNO P T P CORRELACION
APERTURA OCULAR -.096 =607 P< 0.60 .-048
RESPUESTA VERBAL .-061 -.563.. . . PL0.60 .26
REFLEJO PUPILAR .37 221 2 P0.90 .064

MOVIMIENTOS OCULA- .211
RES ESPONTANEOS

240,30 -.067

RESPUESTA OCULO- .235. " P<0.70 -.89
CEFALICA oA ' _
RESPUESTA VESTIBULAR 042 -,082 P £0.90 -173
REFLEJO CORMNEAL -.241 -.486 ‘ PL0.70 - -,189
RESPIRACIONES .204 1.781 p <0.10 “a
IRRITACION MENINGEA .399 2.641 P£0,02 .416
RESPUESTA MOTORA -.135 -1,776 p<£0.10 .133
REFLEJOS OSTEOTEN- .452 2,924 P<0.01 .176
DINOSOS
TONO ~-.016 -,149 p<0.90 .069
FONDO DE 0OJO .102 1.664 p<0.20 .296
MOVIMIENTOS ANOR- 171 1.348 p<0.20 .252
MALES
GLOBAL
o< = ,355
F = 1.977
0.05¢P 0,10
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REGRESION MULTIPLE
SIGNOS NEUROLOGICOS ~ CUARTA VALORACION
PADECIMIENTO CEREBROVASCULAR

i s
APERTURA OCULAR -.212 -.519 L0160 -
FRSPUESTA VERBAL .054 197 PL0.90 -oaid
REFLEJO PUPILAR 679 .868 P<0.40. -39
MOVIMIEWTOS OCULA-  =.032 -.09 > 0.90 -ui
RES ESPONTANEOS
RkserRACION -.536 -1.24 P<0.20 -Jise
IRRITACION MENINGEA 163 .557 P<0.60 .228
RESPUESTA MOTORA ,153 .63 P<0.60 -1
REFLEJOS OSTEOTEN- ~.282 -.97 p<0.30 -.49
DINOS0S
o0 a3 461 P<0.70 Gow
PONDO DE OJO -.156 " -.801 P 0.50 =314
MOVIMIENTOS AWORMA- - -,166 -.296 PL0.80 JSad
LES

GLOBAL
ol = 2,56
F= .402
P>0.25
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REGRESION MULTIPLE
SIGNOS NEUROLOGICOS - PRIMERA VALORACION
ENCEFALOPATIA PORTOBISTEMICA

SIGNO /3 T P égg;gg,\ggom
APERTURA OCULAR -.052 ~.381 P4 0,70 -.229
RESPUESTA VERBAL -.221 ~1.058 P =0.30 -.33
REFLEJOS PUPILARES -.238 -.428 p{0.70 ~.121
MOVIMIENTOS OCULA- -.88 -.558 PL0.60 -.212
RES £SPONTANEOS '

RESPUESTA OCULOCE- -.08 -.108 P>0.90 -.121
FALICA

RESPUESTA VESTIBULAR  -.387 -1,355 P<0.20 -.259
REFLEJO CORNEAL 0 ————

RESPIRACION . 007 - . 037 P> 0.90 -.175
IRRITACION MENINGEA -.141 -.884 P<0.40 -.121
RESPUESTA MOTORA -~.024 -.419 p<0.70 -.323
REFLEJOS OSTEOTEN~- . 006 .051 P>0.90 .128
DINOSOS

TONO -.077 ~.937 pL0.40: .22
FONDO DE 030 . 065 1.251 r<L 0,30 .253
MOVIMIENTOS ANORMA- .236 1.472 2<£.0.20 .058
LES

GLOBAL
X = 3,503
F= 1,169
e > 0,35
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SIGNOS NEUROLOGICOS ~

REGRESION MULTIPLE

TERCERA VALORACION

ENCEFALOPATIA PORTOSISTEMICA

SIGNO

APERTURA OCCULAR
RESPUESTA VERBAL
REFLEJO0 PUPILAR

MOVIMIENTOS OCULA-
RES ESPONTANEQS

RESPUESTA MOTORA

REFLEJOS OSTEOTEN-
DINOSOS

TONQ

MOVIMIENTOS ANOR~
MALES

/J

-.529
087
-.117
.281

2026
014

~.092

073

T p

~3.015 p£ 0,01

.654 p& 0.60

~.275 pL 0.80

1.458 P<L,0.20

453 P 0,70

.485 PLO.T0

-.69 P 0.50

.798 P<0.50
_ GLOBAL
ol = 2.084
F= 6.228

0.025<P<0.05

INDICE DE
CORRELACION

~.918
.845
277
-.408

725
«745

.812

079
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REGRESION MULTIPLE

SIGNOS NEUROLOGICOS —~ CUARTA VALORACION
ENCEFALOPATIA PORTOSISTEMICA

SIGNO /}

RESPUESTA VERBAL -.275

RESPUESTA MOTORA ~.001
REFLEJOS OSTEOTENDI .18
NOSOs

-4.646
-.029

657

P INDICE DE
CORRELACION

P4 0,010 .984
P 0.90 ~.824
P<-.60 -.447

GLOBAL

o= 2,158
F = 24.677
0.025 P& 0.05
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REGRESION MULTIPLE
SIGNOS NEUROLOGICOS - PRIMERA VALORACION
ANOXIA - ISQUEMIA

SIGNO 2 T P INDICE DE
- CORELACCION

APERTURA OCULAR .013 . 285 P> 0.90 . .038
RESPUESTA VERBAL . 266 2,39 P<£0.05 .058
REFLEJOS PUPILARES ~-.065 -.719 2£0,50 -.278
MOVIMIENTOS OCULA -.098  -1,117 p<0.30 -.407
RES ESPONTANEOS :
RESPUESTA VESTIBULAR .72 . 482 p<0.70 -.022
REFLEJO CORNEAL .111 .728 p< 0.50 -.267
RESPIRACION -.043  -1.004  PL0.40 -.412 -
RESPUESTA MOTORA -,088 ~2.261 p<L0.05 -.57
REFLEJOS OSTEOTENDI .042 748 p< 0.50 096
NOSOS

TONO ~-1.0001 004 P> 0,90 .037
FONDO DE 0JO -.022 025 P> 0,90 157
:g\SIIMIENTOS ANORMA  -,034 1054 PL0.60 )-.14

EXCLUIDOS RESPUESTA OCULOCEFALICA E IRRITACION MENINGEA POR
MULTICOLINARIEDAD

GLOBAL

CX(f .524

F = 2.383
0.05¢P<0.10

53



REGRESION MULTIPLE

SIGNOS NEUROLOGICOS ~ SEGUNDA VALORACION

SIGNO

APERTURA OCULAR
RESPUESTA VERBAL
REFLEJOS PUPILARES

HMOVIMIENTOS OCULA
RES ESPONTAMNEQS

RESPUESTA OCULOCE
FALICA

REFLEJO CORNEAL
RESPIRACIONES

REFLEJOS CSTEOTENDI
NOSOS

TONO
RESPUESTA MOTORA

MOVIMIENTOS ANORMA
LES

ANOXIA - ISQUEMIA

/{3 T

-.032 -.555
-.376 -9,353
-.013 -,238
.042 .632
.141 .979
-.101 -.747
-.108 -.723
«10 1.567
-, 036 -.733
-. 002 ~.076
.031 .734

P INDICE DE
CORRELACION
PL0.60 -.296
p<.0,001 -.979
£Z0.90 -.294
?<£0.60 -.503
p<L 0.40 -.327
£ 0.50 -.196
P £0.50 -.274
PZ£0.10 -.262
PL 0.50 -.423
P £0.90 -.588
pL0.50 ~.301
GLOBAL
o= 2.865
F = 16.8

0.05< PL 0.10

54



REGRESION MULTIPLE
SIGNOS NEUROLOGICOS - PRIMERA VALORACION
COMA METABOLICO

SIGNO ﬁ T P égggiz\g?ou
APERTURA OCULAR .239 .798 PL 0,50 354
RESPUESTA VERBAL -,054 .118 P> 0,90 -.268
REFLEJOS PUPILARES .013 .025 P>0.90 -.13
MOVIMIENTOS OCULA-  =,432 -.832 P <0.50 ~-.075
RES ESPONTANEOS
RESPUESTA VESTIBULAR .868 .696 P<0.50 ~.019
REFLEJO CORNEAL .8 -.618 P &3 60 -.342
RESPIRACION -.174 ~-. 44 P<0.70 -.446
IRRITACION MENINGEA -.276 -1.032 p<0.40 -.185
RESPUESTA MOTORA -.003 ~.016 P>0.50 -.017
REFLEJO OSTEOTEN- .019 .056 p<0.90 ~-.242
DINOSOS ]
TONO .101 .511 p<0.70 -,132
FONDO DE 0J0Q -.027 -.084 P >0.90  -.023
MOVIMIENTOS ANOR- -.031 -.176 p<0.90 .125
MALES

GLOBAL
o= 0.886
F= .444

P> 0.25



REGRESION MULTIPLE
SIGNOS NEUROLOGICOS - CUARTA VALORACION
COMA METABOLICO

SIGND . T 4 INDICE DE
ﬁ CORRELACION
RESPUESTA VERBAL -.289 -4.041 P<{0.05 =971

GLOBAL
(= 2.385
F = 16.333
0.10<P<0.25
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REGRESION MULTIPLE
SIGNOS NEUROLOGICOS - GRADO DE RECUPERACION
PRIMERA VALORACION

SIGNO

APERTURA OCULAR
RESPUESTA VERBAL
REFLEJO PUPILAR

MOVIMIENTOS OCULA=-
RES ESPONTANEOQS

RESPUESTA OCULO-
CEFALICA

RESPUESTA VESTIBULAR
REFLEJO CORNEAL
RESPIRACIONES
IRRITACION MENINGEA
RESPUESTA MOTORA

REFLEJOS OSTEOTEN-
DINOSQS

TONO
FONDO DE 0JO

MOVIMIENTOS ANOR-
MALES

e

=-.235
-.262
91

-.593
073

~-.822

-1.252

-.463
.583
.08

.335

.119
-.065
213

T

-.836
-.977
-1.873
~1.535

.06

- 637
~1.067
-1.26

.718
.764
-1.645

-.617
. 603

~-1.057

GLOBAL
== €.98
F= 1.491

0.10 {P<<0.25

P

P<0.50
P<0.50
P<0.10
PL0.20

P <L0.90

p<£0.60
P<0.30
p<0.30
P<0.50
p<0.50
p<o.2o‘

p<0.60
p<0.60
P<0,30
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REGRESION MULTIPLE
SIGNOS NEUROLOGICOS - GRANO DE RECUPERACION
SEGUNDA VALORACION

SIGNC

APERTURA OCULAR
RESPUESTA VERBAL
REFLEJO PUPILAR

MOVIMIENTOS OCULA-
RES ESPONTANEOS

RESPUESTA OCULO-
CEFALICA

RESPUESTA VESTIBULAR
REFLEJO CORNEAL
RESPIRACIONES
IRRITACION MENINGEA

REFLEJOS OSTEOTEN-
DINOSOS

TONO
RESPUESTA MOTORA
FONDO DE 0QJO

MOVIMIENTOS ANOR-
MALES

//CB

~-.146
-.524
-.317
-.177

.604

.03
-.144
~.193

.282
-.027

«107
.31

.083
.206

T

-1.021
-3.141
-1.483

-.903

1.047

.054
-.335
-1.523
916
.193

-.834
331
1.34

1.33

GLOBAL
o= 3.408
F= 2,847
0,001 <PL0.005

P

PL0.40

P£L0.010

P<0.20

- PL0.40

- P<0,30

P <0.90
P<0.80
P<0.20
P<L0.40
p< 0,90

p<0.80
P<0.80
P<0,90
p£0.10
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REGRESION MULTIPLE

SIGNOS NEUROLOGICOS - GRADO DE RECUPERACION
TERCERA VALORACION

SIGNO
APERTURA OCULAR
RESPUESTA VERBAL
REFLEJO PUPILAR

MOVIMIENTOS OCULA
RES ESPONTANEOS

RESPUESTA OCULOCE
FALICA

RESPUESTA VESTIBULAR
REFLEJO CORNEAL
RESPIRACION
IRRITACION MENINGEA
RESPUESTA MOTORA

REFLEJOS OSTEOTENDI
NOSOS

TONO
FONDO DE 0J0

MOVIMIENTOS ANORMA
LES

)

-.054

-.111
. 045
-.163
.531
-.197
.191

-.161
097
+115

T P
-.822 P< 0.50
-2.797 P<£0.01
.565 P<0.60
.523 PL 0.40
~.05 P> 0.90
-.109 P>0.090
.064 P>0.90
-.988 PL0.40
1.392 < 0,20
-1.836 P<£.0.05
1.604 P<L0.10
~.86 P>0.90
1,32 p<0,20
.636 P<£ 0,60
GLOBAL
ol = 3.044
F= 4,172

0.0001< PL0.005
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REGRESION MULTIPLE

SIGNOS NEUROLOGICOS - GRADO DE RECUPERACION

CUARTA VALORACION

SIGNO

APERTURA OCULAR
RESPUESTA VERBAL

MOVIMIENTOS OCULA-
RES ESPONTANEOS

RESPUESTA VESTIBULAR
REFLEJO CORNEAL
RESPIRACIONES
IRRITACION MENINGEA
RESPUESTA MOTORA

REFLEJOS OSTEOTEN=-
DINOSOS

TONO

MOVIMIENTOS ANORMA-
LES

/3

.097
-.199
.069

-.156
-.101
~.037
.253
-.096
=-.01

.187
.067

c<

T P
.625 P<0.60
-2.335 P<L0.05
.347 p<0.80
-.161 p<0.90
-.166 P <0.90
-.157 P <0.90
1,467 p 0,20
-1.319 P£0.20
-.092 P>0.90
1.468 r<0.20
.63 "~ p<0.50
GLOBAL
= 1,884
F= 1.5

0.10 <P 0,25,

60



REGRESION MULTIPLE
SIGNOS NEUROLOGICOS - GRADO DE RECUPERACION
QUINTA VALORACION

SIGNO

APERTURA OCULAR
RESPUESTA VERBAL

MOVIMIENTOS OCULA-
RES ESPONTANEOS

RESPIRACION
RESPUESTA MOTORA

REFLEJOS OSTEOTEN—
DINOSOS

TONO

FONDO DE OJ0

/3

.118
-.673
-.992

.858
-.286
.084

-477
.115

!

T

.135
-1.003

~.85

273
-.482
.059

© 497
.419

GLOBAL
3,717
F= .646
P>0.25

P

P£0.90
P<0.30
P<0.50

P <0.80

" p<L0.70

P> 0.90

p<0.70
P<0.70
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DISCUSION

El estado de coma de origen no traumdtico, sindro-
mé ampliamente reconocido, es llamado asi con el objeto
de eliminar otras causas de coma como son intoxicacio~-
nes y traumatismos que exigen; por su etiologia y fisio
patologfa, manejo terap8utico diferente y tienen un pro
néstico definido que difiere del que pudiese tener aquel
cuyo origen se encuentra en la patologfa sistémica, o -
bien en las enfermedades propias del Sistema Nervioso -
Central.

Asi pues, en el presente trabajo hemos logrado i--
dentificar siete categorias diagnpsticas para este sin-
drome (PAVC,EPS,ANIS,TUCE,ISNC,NOCO) en las que el diag
nbstico tienen especial importancia cinco antecedentes-
cardinales (Hipertensifn Arterial, Diabetes Mellitus, =
Cardiopatia previa, Insuficiencia Hep&tica, Alcoholismo).
Ademiis tenemos ya una panorSmica de los rasgos epidemio
l6gicos en nuestro medio. En cuanto a esto cabe mencio-
nar que no hay diferencia importante de la incidencia -
en cuanto al sexo, y que la mortalidad en nuestros pa=-
cientes ful similar a la obtenida por otros autores.

Es importante hacer mencifn en especial; de la Hi-

pertensién Arterial como factor de riesgo, ya que si ==
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bien en este trabajo no se determinf si existia o no--
control previo de la tensién arterial en nuestros pa--
cientes hipertenscs; la mayorfa de los pacientes con -
este antecedente, mostraron cambios determinantes de -
descontrol crSnico de la presifn arterial, y en muchos
de ellos, el estadd de coma se presentf como una com--
plicaci6n més, secundaria a este hechn.

En cuanto al objetivo en si de este trabajo, por-
lo observado en las diferentes regresiones mGltiples -
efectuadas, podemos afirmar que los signos neurolsgi--
cos mis relevantes para el pronSstico, tanto para que-~
el paciente viva o muera como para que obtenga un gra-
do de recuperacibn dado, son la respuesta verbal y la-
respuesta motora; otros signos tambi#&n orientadores de
buen pronfstico para sobrevida serfan: la apertura ocu
lar, los reflejos pupilares y la respuesta oculocefdli
ca. En ocasiones encontramos que la presencia de sig=--
nos gue de antafio se consideran de peor pronéstico co-
mo los movimientos anormales y la irritacibn menfingea,
mostraban resultados orientadores para buen pronéstico;
esto hace pensar en que tal vez son demostrativos de -
dano funcional suceptible de mejorfa y ausencia de da-
fio estructural.

En cuanto al resto de los signos neurolfgicos anag
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lizados en las diferente$ situaé%ones;rexcluyendo a -
aquellos que no fué posible analizar por problemas de
multicolinariedad, y aquellos otros incluidos en las-
regresiones que no mostraron un valor de "P" confia--
ble para la prueba estadistica; la obtencibén del valor
Beta, permitié demostrar el pron6stico, al substituir
todos los valores para cada paciente en la f&rmula --
original, a excepcifn de los 25 pacientes que falle--
cieron por causas no neurolbgicas, de entre los que -
algunos cobtuvieron probabilidad alta para sobrevida y
sin embargo fallecieron. Esto implica gque es posible-
conocer el pron6stico de un paciente dado, expresando
en porcentaje la probabilidad de que sobreviva y de -
gue obtenga un grado de recuperacibn especifico. Es =
decir que en cualquier paciente en coma de origen no-
traumitico, al substituir los signos neurolégicos ob-
tenidos en la exploracifn, por los valores asignados-
a cada signo para nuestra regresibn, y estos a su vez
substituirlos por las inc6gnitas de la f6rmula origi-
nal utilizando ademas los valores de Beta y Alfa para
cada situaci®n especifica; se obtiene un valor pronﬁg
tico expresado en porcentaje, siendo este de 0 a 100%
para sobrevida y de 0 a 400% para recuperacifn. Sien-

do 100 % para coma profundo, 200% para incapacidad --
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grave, 300% para incapacidad moderada y 400% para bue-
na recuperacifn; asi pues si un paciente obtuviese =---
2.56 como P, para recuperacibn, significarifa que tiene
el 100 % de probabilidad de egresarse con incapacidad-
grave y un 56% de egresarse con incapacidad moderada,-
siendo obvio el 0 % de probabilidad de egresarse con -
buena recuperacién,

Los anilisis de regresifn tal y como se presentan
fueron efectuados por separado paxa cada valoracidn de
bido a la limitacifn en capacidad de nuestro sistema =~
de computo, Esto nos impidi6 conocer si la evolucibn -
en el tiempo de los signos neuroclfgicos tiene mayor va
lor pronéstico que en forma aislada. Es necesario pues,
efectuar el anflisis estadistico de nuestros datos con
un sistema de computacibn de mayor capacidad.

Sin embargo, los resultados que obtuvimos para va
lores predictivos, demuestran que es poéible determi-~
nar el pron6stico de sobrevida y recpperacién con un ~
alto rango de certeza, tomando cada valoracifn como fe
némeno aislado en los pacientes es estado de COMA NO -

TRAUMATICO.
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CONCLUSIONES

1.- Bxisten 6 categorias etiol6gicas principales-
Yy un grupo de casos no comprobados.
2.~ Hay 5 antecedentes relevantes para orientar-
el diagn§stico que son:
a) . Hipertensifén Arterial
b). Diabetes Mellitus
c). Cardiopatia Previa
d). Insuficiencia hep&tica
e). Alcoholismo
3.~ Fl1 examen neurolfyico permite establecer el -
pronSstico en la evaluacibn inicial:
a). Para sobrevida y mortalidad global
5). Para sobrevida y mortalidad en los grupos
con enfermedad cerebrovascular y anoxia -
isquemia
c}. No aporta un pronSstico global en pacien-
tes con encefalopatia portosistémica ni -
coma metab8lico .
4.~ Los signos mas significativos para establecer
el pronfstico son:
a). Apertura ocular
b). Respuesta verbal

¢). Reflejos pupilares
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d) . Respuesta oculocefilica

e) . Respuesta motora

5.~ En diferentes grupos, la respuesta verbal y-
la respuesta motora permanecen come indicadores de re
cuperaci6n y sobrevida.

6.~ El porcentaje mayor de sobrevivientes se en-
cuentra en los grupos en coma metab8lico y encefalopa
tia portosist€mica.

7.- La sobrevida en pacientes con enfermedad ce-
rebrovascular varia en condiciones de recuperacifén y-
es muy pobre en pacientes en coma por anoxia.

8.- La participaci®n de causas extraneurolfgicas
es determinante como causa de coma y como causa de —-
muerte, aunque la evaluacién neurolSgica resulte sa—-
tisfactoria.

9.~ El1 estado de coma no traumitico es una com--
plicacibn neurolfgica de las enfermedades sistémicas.

10.- En la primera valoracién ( 6 a 24 hrs ) nin-
guno de los signos estudiados es buen indicador del -
grado de recuperacién,

11.- En la segunda valoraci6n ( 24 a 48 hrs ) la-~
respuesta verbal, las respiraciones y los movimientos

anormales son buenos indicadores de recuperacidn.
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12.- A-los 3 dfas de establecido &l coma la respuesta -
lverbal, la respuesta motora y los reflejos osteo--

-tendinosos son indicadores de buena recuperacién.

" 13.~ A los 6 y a los 14 dfas la respuesta verbal la -~
respuesta motora y el tono pueden ser indicadores

de buena recuperacibn.
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