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ANTECEDENTES

Desde la épocn de las gricgos, st Tecenoce que ¢l compar-
tamiento consciente normal depende de la funcién cerebral in--
tacta y que los trastornos de 1la conciencia indican fallas en
el funcionamiento cerebral. El cerebro tienc una capacidad 1i
mitada para tolerar lesiones estructurales o metabdlicas sin -

sufrir alteraciones irreparables.

S¢ ha hecho hincapié en 1a necesidad dJde establecer en to-
do paciente en estodo de coma la causa y localizacién anatémi-
ca de la disfuncién. Plum y Posner propusieron que el difignos
tico de ctiolégico y topogréfico debe basarse en el patrén de
cambio de las 5 funciones fisiolégicas: Estado de conciencia,
respiracién, tamafio y reaccién pupilar, movimientos oculares,-
reflcjos oculares y respucsta motora. La falta de apertura --
ocular es tambifn importante, sobre todo para distinguir cl co
ma de otras situaciones de falta de respuesta intelectual con
base en la patopenia, es posible identificar tres grupoes de pa
cientes comatosos, tomando cn cuenta los mecanismos quec produ-

cen ¢l dofio estructural y funcional del sistema nervioso -----

(fig. I):

1.- Estado de coma pos-traumfitico: Acuel qué tesulta de

la accibn troumftica de agentes fisicos sobrelas es--



FIGURA 1
ESTADQ DE COMA - CATEGORIAS ETIOLOGICAS

COMA TRAUMATICO
COMA NO TRAUMATICO
COMA POR TOXICOS EXOGENOS



tructuras enceffilicas, con alteraciones o sin altera--

ciones morfeolégicas.

Como cjemplos de lesiones directn sobre el encéfalo pe
demos mencionar lgs traumatismos crancoenceffilicos con
lesiones tributarias de mancjo ouirfirgico (hematomas,-

intracraneanos, laceraciones) o de tratamicnto médico.

(Conmocién, Edema Cercbral)}

Estado de coma por substancias téxicas exégenas:

Bste grupo de causas resultan de la ingestién e expo--
sicifin deliberada o sccidental a tbxicos exbgenos, den
tro de los que podemos contar: a) alimentos contaming
dos o en descomposicién o vegetales venenosos; b) in-
gestién de flirmacos, resaltando los considerados come

neurotrépicos, con especial importancia para el grupo

de sodantes y troanquilizantes depresores del 5,.N.C.,--
y el alchohol, que aunque no eS un fhrmaco, ocupa a --
nivel mundial el primer lugar como causa de depresibn

téxica del S.N.C.: ¢) substancias quimicas de uso in-
dustrial; d) venenes; c¢) inholacibén de gases tbxi--
cos., En este grupo de causas, sc¢ han encontrado ras--
gos cpidemioclbgicos frecuentes: los estudios como el -
de Ghodsc, realizado en Léndres en 1977, demucstran --

que las mujeres recurren con mayor frecuencia az la in-



gesta de téxicos con fines suicidas y por consccuencia
este grupo de la poblacidn es ¢l mfs afectado, aunque
en las varones, la intoxicacibén alcohbélica y 1a in---

toxicacién por substancias de uso o produccién indus--

trial son causas relevantes.

Coma no Traumfitico : Dentro de este grupo podemos con-

siderar dos grupos de causas:

a)

b}

Por enfermedades en el S.N.C.(Supratentoriales o in-
fratentoriales), dentro de 1as que se encuentran ---
aqucllos padecimientes de¢ 1a circulacibn arterial y
venosa (hemorragias, infartos, lesiones ocupativas,-
neoplfisicas o inflamatorias y padecimientos degenera
tivos neuronales o de las estructuraras de sostén,
Padecmicntos originados fuera del S, N, C. ¥ que in-
cluyen todos squellos padecimiontos metabblicos capa
ces de producir la acumulncidén y 1llegada al S.N.C.,-
de substancias tbxicas cndégenas, como ocurre en la
insuficiencia hepéitica y la insuficiencia renal:‘---
otros padecimientos inclufdos ¢n este grupo son aque
11los cn los quec su fisiopatogcﬁia conlleva 1o difi--
cultad o el obstficulo para el aporte de nutrientes,-
iones y oxigeno al cerebro, dentro de las que se pue
den citar los padecimientos del brden cardiolégico -

que preducen disminucibn importante del gasto cardiag
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co (fig. 2), ¥ los estades de anoxia e isquemia de -

cunlquier causa,

METQODO DE ESTUDIO

En el estudic del paciente comatoso los obietivos que sc han
planteado al igual que en otros si{ndromes son: a) diagnésticoe ---

oportuno, b) tratamiento especifice y ¢) pronéstico.

Las difercncias en estos tres puntos justifican la elabora-

cibn de una clasificacién como la anterior { fig. 3, 4 3.

Desde la décadn 1950 a 1960 ha aumentado el interdés por el -
estudio de pacientes comatosas, tomando cn cuenta que ¢l contar -
con mejores recursos disgnbsticos, instalacicnes adecuadas para -
atender enfermos graves v adelantos terapelticos, se podfa mante-
ner con vida durante mas tiempo 3 los pacieantes, sin importar ---
incluso su estado funcional y su grado dec respuesta. Esto motivd
a desarrollar sistemas de calificacibn para agrupar les signos -~
neurolfgicos, de acuerdo con su aparicién o ausencia, y el grado

de descmpefio de cada uno de ellos (fig. 5 , 6)

Los sistemns de c¢lasificacién idecados en los fitlimos 35 afios
son clasificaciones de insuficiencin cercbral en su mfis amplio --
sentido, comprendido todos los estades, desde el estado més inci-

piente de alteracifn de alerta, hasta la muerte corebral.



FIGURA 2

CAUSAS DE COoMA NO TRAUMATICO

ENFERMEDADES PRIMARIAS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

VASCULARES
CELULARES

ENFERMEDADES DE APARATOS CON PARTICIPACION METABOLICA CEREBRAL

CARDIOVASCULARES

ANOXTA ISQUEMIA
PULMONARES

RENALES
ENDOCRINOLOGICAS
HEPATICAS



FIGURA 3

DATOS GENERALES DEL PACIENTE

ANTECEDENTES

CONDICIONES DE APARICION DEL ESTADO DE COMA
SIGNOS VITALES

EXPLORACION GENERAL

EXPLORACION NEUROLOGICA

RESULTADOS DE LABORATORIO

RESULTADOS DE GABINETE

EVOLUCION



FIGURA 4

. ASPECTOS PRINCIPALES EN El. ESTUDIO
DEL PACIENTE COMATOSO

ELABORAR UN DIAGNOSTICO QPORTUNO

ESTABLECER A LA BREVEPRAD EL TRATAMIENTO
ADECUADO

REALIZAR UNA EVALUACION DEL PROBLEMA PARA
DECIDIR LAS NECESIDADES FISICAS, TECHNICAS
Y HUMANAS DL MANEJO

PLANTEAR UN PRONOQSTICO



FIGURA &
METODOS PARA CLASIFICAR EL ESTARO DE COMA

ESCALAS DI INSUFICTENCIA CEREDIAL SISTIMAS ANALITICOS O DB PUNWACION
AFTOR ARD NIVELLES AUTOR ARo CATECORIAS VARIABLES

ROWROTHAM 1949 4 JOUVET 1961, 1969 4 14
REED ET.AL. (TOXICO,

BARBITURICO) 1952 5 OVERGAARD ET, AL. 1973 3 10
MOILARET AND GOULON 1959 4 TEASDALE AND JENNETT 1974 3 15

(ESCALA DE GLASGOW)
BOZ2A-MARRIBINI 1961 BRINKMANN ET.AL. 1974 2 10
(GRGANICO 1064 (ESCALA DE CCMA DE
1962 7 MUNICH)
PLLM AND FOSNER 1966 GOULGN ET,AL. 1977 [ 14
(LESIONES SUPRATENTORIALES) BATES Et. AL. 1977 11 38
GESTERBRAND AND LUCKING 1970 6
(LESIGNES EN TALLO CEREBRAL) SATAR 1081 7 35
VIGOUROUX 1072 (ESCALA DE FUNTUACION DE GLASGOW-PITTSBURGH)
(SUPERVIVENCIA ARTIFICIAL)
MATTHEW AND LAWSON 1975 a
(TCXIC) BOZZA-MARRIUBINT 1983 4 25
SUBCZYNSKT 1975 1o LANGFITT AND' GENARELLI 1982 6 22
gg}ggg g ﬁ ?{3;3-1973 4-2 (LA PUNTUACION TOTAL DE GLASGOW MAS
EL TIPO DE PATOLOGIA Y CAUSA DE COMA)

ESPAGNO ET. AL 1978 4 SAND ET, AL 1983 25-12 100-28
PEREZ DOMINGUEZ ET.AL. 1978 5 ‘
COOPER ET. AL. 1979 5
QOBRIST ET, AL 1979 4
BOZZA-MARRUBINT 1983

{TOXIC0) : 1984 7




FIGURA 6

LA EXPLODACION NEUROLCGICA INCLUYE 3 GRUPOS
DE DATOS, QUE PERMITE' ' LORAP.

1) FUNCIONES MENTALES SUPERIORES

Z) FUNCTONES DE TALLO CEREBRAL

3) FUNCIONES DE VIAS LARGAS
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El desarrollo de estos sistemas ha sido alentado por dos -
situasciones: La primera, ha sido la reduccibn en el alto indi-
ce de mortalidad del coma, sin importar la causa, con base en -
una mayor supervivencis de los pacientes con dafio cerebral gra-
ve, debido al adelanto en las téenicas de apoyo vital y de rea-

nimacién cercbral.

La segunda, fue la neccesidad de realizar estudios estadfis-
ticos cuidadosos, motivados en particular, por ¢l uso cada ve:
mayor de nucvas técnicas terapbuticas, de vigilancia instrumen-
tal y de diagnbstico, muchas veces costosas y potencialmente --
peligrosas. En otras palabras aparecieron nuevas situacliones,-
que justificaban el desurrollo de clasificaciones vAlidas para
ios pacientes con insuficiencia cercbral, de acuerdo con sus --

caracter§sticas clinicas.

Los objetivos béisicas de estas elasificaciones fueron las
siguicntes: 1) proporcionar un lengunje comfin que mejoraria --
1a comprensién general al superar las barreras de espacio, ----
tiempo, sublenguaje y conocimjiento especiaslizado: 2) evaluar -
el trotamicnto en series comparativas de pacicntes; 3) prede--
cir los resultados, con el propbsito de dirigir los recursos --
con frecuencia limitados, a aquellos con mis posibilidad de ob-

toner beneficios.
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Antes de 1973 las pocas cluasificaciones de coma eran del
tipo escala, método que permitid la identificacién de pacien-
tes en cstade de coma, definir el estndo de muerte cerebral y
abridé el camino para el transplante de érganos. El método es
calar fue después reconocido por la descripeidn de Plum y ---
Posner del sfndrome central de deteriero rostro-caudal produ-
cido per lesiones supratentoriales, con etapas "bien defini--
das", que agrupaban varios signes clfnicos y neurclégicos, -
Antes y después de su primera publicacién se realizaron inten
tos repetidos para definir correlaciones anatomocifinicas, que
vincularan el nivel de la lesifn dentro del tallo cercebral --
con las caracterfsticas clinicas, organizadas cn catcegorfas -
o ecscalas, o con el aspecto electroencefalogrifido. Overgaard
¥ colaboradores propusieron un métode analftico multivariable,
que poco después fue seguido por I!n publicacién de uvna serie
de articulos por el grupo de Glasgow, cn los aue criticaban -
la elaboracién de etapas arbitrarias de los mftodos e¢scalares.
Estos autores hicieron énfasis en que la continuidad del esta
do de conciencia, desde el estado de alerta absoluto hasta el
coma profupdo, no puede dividirse en compartimentos estdticos,
y que con frecucncia, las lesiones cerebrales difusas no soc -
acompafian de s{ndromes bien definidos, ni existe correlacidn
anatamoclfinica. Como conseccucncia, propusieron un sistema -

de puntuacién gque sirviera de métode mis objetivo y seguro de

‘clasificacién. BEstc sistema, bien conocido en la actualidad
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y elaborade en un principioc para enfermos con traumatismo, ha
sido adnptadeo cn varios centros para insuficiencis cerebral -

post-anfxica-isquémica y téxica.

Por lo tanto, todas las clasificacicnes de insuficien---
cia cerebral que han aparccido hasta la fecha pueden ubicarse
en una de dos categorfas: Sistemas de ¢lasificacién escala--
res o de puntuacién. Ambos métodos poseen diferentes suposi-

ciones bAsicas, métodos, aplicaciones, méritos y defectos.

En los sistemas de puntuacién propuestos, la catcgoria -
de los signos varfa, desde un minimo de tres (en el sistems -
de Glasgow) hasta veinticinco, con u;'nﬁmcro de variables que
oscilan de quince a clc?} Las puntunciones numéricas y las -
puntuaciones totales, sin embargo, sélo han sido utilizadas -
en los sistemas de Glasgow ¥y de Glasgow-Rittsburgh. Esta --
clasificacibn de Glaspow fue propuesta en 1974 por Teasdale y
Jannet con base en un estudio realizado en el Southern Gene--
ral Hospital, cn pacientes en coma postraumfitico, con un pro-
medio de edad de 33 afios. Es pertinente mencionar que la es-
cala de Glasgow no fue plancada para deterninar el pronfstico
de pacientes cn comaj sin embargo, la sencilléz de la escala
y 1a escasa varlacifn de interobservadores generalizd su uso
a todos los pacientes con depresifn del estado de alerta sin

importar ctiologfs ¥y tipo dec pacicentes, Como era de esperarse,
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ci uso indiscriminado dié resultados no con concluyentes y dis-
crepantes en el prondstico. Jagger J. Y colaboradores en 1983

analizaron por regresidén mGltiple a 1197 pacientes con TCE com-
probando la cscala de Glasgow con tres variables adicionales -

(respuesta pupilar, edad, presencia o auscncia de hematoma} y -
demostraren que ni la apertura ocular ni la respuesta pupilar -
mejoran la asociacién pronéstica siendo mis fGtiles para este --
efecto la edad y la presencia o ausencia de hematoma. Asimis--
ma, demostraron que la respucsta motora €5 un mejor indicador -
que 2a suma de la escala completa, en cuanto a prondstico se Tg
fiere, por lo que &sta Gltima tiene mejor valor predictivo a -

corto plnzo (fig., 7)

Es importantec mencionar, sin embargo, que en el trabajo de
J. Michacl Dean realizado en 1975 a 1978 en los Angeles Califor
nin; sc demostré que la escala de Glasgow s{ tiene valor predic
tivo en pacientes en edad pedifitrica que cacn en coma por ahoga

miento,

Estudios posteriores como el de Plum y Cols en 1878 y Levy
y Cols en 1985, efcctuados en pacientes en coma no traumiticos
ponderan a la apertura ocular, la respuesta motora ¥ los refle-
jos pupilares como buenos indicadores para el grado de recupern

cibn, segGn los postulados propuestos, por B. Jennet en 1975,



FIGURA 7

SE REVISARON POR ANALISIS DE REGRESION MULTIPLE 1197
PACIENTES CON TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO, DE ACUERDO --
CON LA BSCALA DE GLASGOW, COMPARANDOLA CON TRES VARIABLES
ADICIONALES (RESPUESTA PUPILAR, EDAD, PRESENCIA O AUSEN--
CIA DE HEMATOMA) .

SE DEMOSTRO QUE NI LA APERTURA OCULAR NI LA RESPUES-
TA VERBAL MEJORAN LA ASOCIACION PRONOSTICA Y QUE EN CAM--
BIO, LA EDAD Y LA PRESENCIA DE HEMATOMA SON MAS UTILES.

LA RESPUESTA MOTORA ES MEJOR QUE LA SUMA DE LA ESCA-
LA COMPLETA, PARA FINES PRONOSTICOS, ESTA ES LA QUE PREDI
CE MEJOR A CORTO PLAZO.

Jagger J.
Jane JA.
Rimel R,
Lancet 1983
2: 97
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Bozza-Marrubini publicé en 1977 una escala en la cual el -
coma os clasificado por constelaciones de signos con pasos pro-
gresivos que corresponden a la severidad de la insuficiencia --
cerebral y proporciona grupos que pueden ser mfis ficilmente com
parados, incluyendo 1a evaluacién de tallo cerebral. En su ---
estudio, este autor compard 200 casos de coma secundario a le--
sibn cerebral traumfitico, dafo cercbral hipbxice-isaufmico o en
venamiento, valorande !la mitad de ellos con 1a escala de Glas--
gow y la otra mitad con su escala. Ademfis de proporcionar pa--
trones clinicos correlacionados que definen los niveles de la -
disfuncibn cerebral, su escaln predijo los resultados finoles -
en 89 pacientes, de un total de 100. La escala de Glasgow, sun
que incluya un nfmero adicional de variables como la funcibn --
del tallo cerebral, tuvo valor pronéstice tan s6lo en 61 de 100

C2S03.

Willoughby y Leach, en un estudio de pacientes cn estado -
de comd secundario 8 hipoxim-isquemia, 1lecgaron a la cnnclusién
de que la ausencia de movimientos "determinados" una hora des--
pues del pare entrafta un pero pronéstico. Finkelstein y Caro--
nna afirman que las respuestas flexoras o extensoras anormales
al primer dfa invariablemente implican un resultade no satis---

facterio.

En un estudic de 200 pacientes con traumitismo cranco ence

fflico Price y Knill-Jones demostraton ln importancia que impli
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ca el no cncontrar mis de un signo de tallo cercbral antes de -
considerar el pron6stico como malo. En el estudio de 500 pa---
cientes en coma no traumitico, realizado en 1981 por Levy y ---
Plum, en 1981, 1a disfuncién del tallo cerebral sostenids o ex-
tensa fue incompatible con la supervivencia, y los estados pro-
longados parecidos al sucflo nunca se presentaron, ademfis de que
Ia edad no es un dato importante, a difercnciaz de lo encontrp--~
do en paclentes en coma por traumatisme craneo encef§lice. In
dependientemente del grado de alteracién neurolégica, los pa---
cientes en coma traumftico tienen mejor prondstice aque los pa--

cientes con coma ne traumitico.

La mayor!a de los pacientes gravemente enfermos actualmen-
te reciben atencibn en unidades de alta tecnologfn y sumamente
costosas, sin importar que el paciente sobreviva o muera. La -
elovada mortalidad de les pacientes comatosos crea un conflic--
to potencial cntre el ojetivo humanistico de realizar todo lo -
posible por el pacicnte y el objetivo social de limitar los ceos
tos de¢ la atencién médica. Una de 1as alternativas para resol-
ver este problema consistiria en identificar aquellos pacien---

tes con buen o mal pronéstico.

Esta informacién debe ayudar en 1a distribucién ética de -

los recursos tecnoléglcos costosos y escasos disponibles para -

el tratamiento de los pacientes comatosos.
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Con base ecn cl interés por los pacientes cn estado de coma
y en vista de que el médico internista atiende en su prictica -
cotidiana pacientes con enfermedades capaces de producir compli
caciones neurolbgicas que se incluyen dentro de 1a categoria --
de coma NO TRAUMATICO, hcmos considerado las observaciones de -
les investigadores arribn mencionados para investigar los dife-

rentes matices que caracterizan a esta enfermedad.
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OBJETIVOS

Haosta el momento; d¢ la literatura revisada, encontramos
que la gran mayerfia de los trabajos de invustignbién efcctun
dos en pacicntes on cstado de coma; hap sido realizados en -
pacientes con estado de coma postraumfitice y hemos visto co-
me los resultados obtenidos en dichos trabajos, no son apli-
cables a todo pacicnte comatoso. Ademis en la literatura Na
cienal, no existen trabajos de investigacifm con esto tipo -
de pacientes; es por ello nuestra intencibébn determinar si en
el paciente en estado de coma no traumfitico existe algun sig
no o conjuntao de ellos que scan capaces de funcionar como ~--
factores pronbsticos para sobrevida, nst como parn el grado
de recuperacién. Ademfis de determinar los raosges epidemiold

gicos de tan grave sindrome en nucstre medio,
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MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio prospective, observacional, abierto y
comparativo de pacicntes en cstado de coma, ldentificades cn el -
servicio de urgencias u hospitulizacibn del H.R. 20 de Noviem---
bre” del 1.S.5.5.T.E., e¢n el periodo comprendido cntre el 1° de -

noviembre de 1983 al 30 de octubre de 1987,

Criterios de inclusibn: Pacientes en estade de coma sepln -
la definicién de Plum y Posner (fig. 8) mayores de 10 de afios de
edad y sobre todo con menos de 24 hrs. de evolugidn del cuadyo, -
sin antecedentes ni huella de traumftismo recientemente o inges--

tibn de drogas.

Criterios de exclusibn: Nifios menores de 10 afios, pues esta-
demostrado por el trabajo de grupos neuropedifitricos que las cau-
sas, la respuesta del orgonismo y el pronfstico los definen en --
upa clase nosolbgica distinta; pacientes con antecedentes téxicas
copaces de producir depresidn del estodo de alerta; pacientes con

depresifn del alerta cn situpciones promortem.

Para evaluar a estos pacientes utilizamos un programn de re-
coleccifn de datos modificado del que utiliza el grupo cooperativo
que dirige 1a Universidad de Cornel} y que incluyen aspectos gene-
rales, temporalidad, clfnica, laberatorio y gabinete de los enfer-

mos ostudiados (fip, 0).
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Es 16gico que la exploracifn neuroldgica de estos enfer-
mos difiere de la del sujeto alerta y ceoperador; por lo tunto
hemos incluide en el estudio los factibles y los hemos analiza
do individualmente ¥ en grupo para conocer su utilidad, la ex-

pectativa de supervivencia y reecuperscibn (fig. 10)

Cada enfermo se evalud en cinco ocasiones: al ingreso, a
las 24 hrs. alas 72 hrs. y en caso de sobrevivir a los y y 14
dias,

El diagnbstico se cstablecib con uno o mfis de los siguien-
tes criterios:
1,- €1inico
2.- Por imAgenes y resultados de laboratorio.
3.~ Por necropsia,
y compara scis categorfas a las cuales sec les asignnroﬁx--
abreviaturas con ¢l objeto de focilitar su idontificacién.
PAVC. - Enfermedades cerebrovasculares
ANIS. - Anoximn-Isquemia
EP5.- Enccfalopatias portosistémicas
COME. - Coma motabblico
Tuce.- Tumores cerchrales
ISNC. - Neuroinfecciones

NOCO.- Casos no comprobados.

Se determinaron frecuencias y distribucién por edad, sexo, -



FIGURA 8

COMA

SINDROME NEUROLOGICO CARACTERIZADD POR FALTA DE
RESPUESTA PSICOLOGICA ANTE ESTIMULOS ALERTADO--
RES, EN EL QUL EL PACIENTE YACE CON LOS 0JO5 CRE
RRADOS, SIN MANIPFESTACTONES PSICOLOGICAS COM---
PRENSIBLES A LOS ESTUDIOS EXTERNOS NI A LAS NE-
CESIDADES INTERNA, SIN ARTICULAR LENGUAJE COM--
PRENSIBLE Y SIN PODRER LOCALIZAR ESTIMULOS DOLO-
ROSOS CON MOVIMIENTOS DEFENSIVOS EVIDENTES,



FIGURA 9

DATOS GENERALES DEL PACIENTE

ANTECEDENTES

CONDICIONES DIE APARICION DEL ESTADO DL COMA

SIGNOS VITALES

EXPLORACION GENERAL

EXPLORACION NEURQLOGICA

RESULTADOS DE LABORATORIQ

RESULTADOS DL GABINETE

EVOLUCION

DIAGNOSTICO

SOBREVIVENCIA




FIGURA 10

APERTURA OCULAR
RESPUESTA VERBAL
REFLEJOS PUPILARES
SIMETRIA PUPILAR
MOV!NIENTDS ODCULARES ESPONTANEOS
RESPUESTA OCULOCEFALICA
RESPUESTAS VESTIBULARES
REFLEJO CORNEAL
RESPIRACIONES
IRRITACION MENINGEA
RESPUESTA MOTORA
REFLEJOS OSTEOTENDINOSOS
TORO

MOVIMIENTOS ANOBMALES
FONDO DE ©JO
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duracibn del estado de comn v antecedentes rclevantes, determi-
nando de estos Gltimos su significado cstadistico por el mérodo
)-(2

Sec determind ndemfis el tiempo promedic de hospitalizacién

para vives y para muertos; todo esto en forma glebal y por cate

gorfas,



R E S U L TATDGOS
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RESULTADOS 27

El cstudio comprondid 123 individuos; 98 hombres (43.9%) v
125 mujeres (56.06%1}); el promedic de cdad fuc de 59 afies (fig.-
11}, Los grupos etielfgices como en observaciopes previas si---
guen sicndo 67 el diasgnbstico ge establece por integracibn de -
datos clinicas, de lnboraterio, imigenes o necropsia, quedando
un grupo de 8 pacientes (3.58%) con diagndstico etioldgice no -
demostrado. Las causas més importantes en Srden de frecucncia
son cnferimedad cerchro-vascular, anoxia-isquemia, cncefalopatia
porto sistémicn, cstado de coma por padecimiento metabblico, --
ncoplaceas cerebrales y neuroinfeccienes, abreviadas respecti-
vamente PAVC,ANTS, EPS, COME, TUCE, ISNC, EI némere de casos -
por categorins aparecen on el cuadre nlimero doce. A) digiri---
buiries por sexo sc enconttd un nbmero mayor de varoncgﬂcn al -
grupe de coma por EPS; on los demfés predominaven 1as mujetes --
come aparece en el cundro nlmero trece. Lo mayorfa de los pa--
cicntes tenfan anteccdentes persconales patelépicos (£ig.14).
Estos cran mds frecuentes cn las categorfas de coma por PAVE,--
ANIS, EPS y COME y 1a diferencia por prupos es estadfciticamen-
te significative (fig. 15, 16, 17 y 18). Al analizarlos poer -
categorias s¢ encontrb ademds que los antecedentes més frecuen-
tes varian en distintos grupes y los que tienen deferencias es-
tadi{sticamente significativas para los custro grupos principa--
les son los siguientes:

Para PAVC, hipertensidn Arterial ( x%a 22.41;0 menar do 0,001
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FIGURA 11

TOTAL DE PACIENTES ESTUDIADOS- 223

HOMBRES - o8
MUJERLS - 125

X EDAD - 59



FIGURA 12

DISTRIBUCION POR CATEGORIAS

PAVC 115 DPACIENTES
ANIS 42

EPS 29

COME 21

TUCE 5

1SNC 3

NOCO

8
IR T80 223



PAVC

EPS

COME

TUCH

1SNC

NOCO

FIGURA 13

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR SEXO

63

is
24

17
12

14

HOMBRES
MUJERES

HOMBRES
MUJERES

HOMBRES
MUJERES

HOMBRES
WUJERES

1 HOMBRE

MUJERES

MUJERES

WUJERES
MUJERES

(45.2%)
(54.7%)

(42.8%)
37.1%)

(38.6%)
(41.3%)

(35 %)
(66 )

(2¢ v
(sc %)

(100 V)

{37.5%)
(62.5%)



FIGURA

ANTECEDENTES

14

HIPERTENSION ARTERIAL
DIABETES MELLITUS
ENFERMEDAD PULMONAR
INSUF . HEPATICA
CARDIOPATIA PREVIA
ALCOHOLISMO
INSUFICIENCIA RENAL

96
62
28
38
43
39
25

PACTENTES
PACTENTES
PACIENTES
PACIENTES
PACIENTES
PACIENTES
PACIENTES

(434)
(27%)
(12%)
(174}
(19%)
€17%)
(11y)



FIGURA 15

ANTECEDENTES POR GRUPO

pAVC I
HIPERTENSION ARTERIAL 67 31
CARDIOPATIA PREVIA 33 14
DIABETES MELLITUS 8 13
ALCOHOL1SMO 12 9
INSUFICIENCTA RENAL 11 6
ENFERMEDAD PULMONAR 7 4
INSUFICIENCIA HEPATICA ? s
T = TOTAL

H = HOMBRES
M = MUJERES
= VIVOS

=  MUERTOS

[ S 7 I T T LT .

M

55
30
25

v o= W W



FIGURA 16

Ants oMM VM
CARDIOPATIA PREVIA 16 6 10 1 15
DIABETES MELLITUS 14 5 i} [} 14
HIPERTENSION ARTERIAL 12 6 6 1 11
ENFERMEDAD PULMONAR 10 6 4 1 2
ALCONOLISMO 5 4 1 0 5
2 2 0 9

INSUFICIENCIA RENAL 4



FIGURA 17

EPS

INSUFICIENCIA HEPATICA
ALCOHOLISMO
CARDIOPATIA PREVIA
ENFERMEDAD PULMONAR
HIPERTENSION ARTERIAL
DIABETHES MELLITUS
INSUFICIENCIA RENAL

L

27
15
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H

16
15
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" FIGURA

COME

DIABETES MELLITUS
HIPERTENSION ARTERIAL
INSUPICIGENCIA RENAL
ENFERMEDAD PULMONAR
CARDIOPATIA PREVIA
ALCOHOLISMO
INSUFICIENCIA HEPATICA

18
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'Cnrdioputin previa X2 13.51¢ P menor de 0.001); insuficiencia
hephtica { X?= 10.76; P menor de 0.01); Alcoholismo { X°= 8.18;-
P menor de 0.01) para el grupoe de anoxia-isquemia encontramos --
hipertensibn artirial ( xZ= 4.42; P menor de 0.05); Cardiopatia
Previa ( Xz- 11.765 P menor de 0.001): Enfermedad Pulwmonar ----
( xz- 5.%63 P menor de .01); para el grupe de encefalopatin por-
tosistémica, insuficiencia eplitica ( Xz- 136; P mcnor de 0.001);
Alcoholismo ( X2= 27.074 1 menor de ©¢.001)3 hipertensifn arte---
rial ( xa 9.057 P menor de 9.01); en el grupo de coma metabfli-
ca ¢l antecedente que estadisticamente fue m£5 signficativo e¢s -

a0l diabetes mellitus ( x2a 273 P menor de 0.001).

Como se¢ ha informndo en eotras sgrics 18 mortalidad en el co-
ma2 no traumfitico es la mAs alta c¢n comparacibn con otras cousas
de fallas cerebrales, en ¢l grupo estudiado hubo 187 defunciones
{84%) y 36 supervivientes (16%):; ademfis 1a mortalidad por grupo
etioclbgico, fue mayor en los enfermos con padecimientos cerebro-
vasculares y anoxia-isquemia. Par el contrario cl mayor nfimero
de supervivientes se encontrd en los grupes de encefalopatia por
tosistfmica y coma metabblico, Mo hubo supervivientes cuando la
causa era ncuplacia del sistemo nervioso central o neuroinfeccio
nes no sc cncontaron diferencins significativas cn el nfimero de
supervivientes por sexo, en ombos casos ¢l porcentaje oscila al
rededor del 16%. La descripeibn en detalle de defunciones y ---

supervivientes por grupo aparecen en la (fig. 19). La rccupora-



FIGURA 19

EVOLUCION

SOBREVIVIENTES (V) !
2

DEFUNCTONES (M)
POR_GRUPDS
PAVC 17
ANIS
EPS 6
COME 8
36

- 116 HOMBRES, 20 MUJERES

232 MUJERES,105 MUJERES

PAVC
ANIS
EPS

COME
TUCE
ISNC
NOCO

36 (16%)
187 (B4%)
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cibn de los pacientes se pucde clasificar con cuatro grupos: ~--
buena, con incapacidad moderada o grave o sin recuperacién. Es
ta Gltima se refiere a squellos pacicntes que egresaron en coma
profundo ingnorfindose la fecha de defuncién. De esta forma 20
individuos tuviéron buenn vecuperacién y los 16 restantes pre--

sentaban un grado mederade o grave de incapacidad. {fig. 20).

El nfimero mayor de pacientes con buena recuperacién se en-
cucntran en los grupos de encefalopatia portesistémica, metabb-
lico la proporcién mayoer de individues con incacapacidad modera
dz o grave se cncontrd cn los pacientes de los grupos de PAVC -

y ANIS,

Con base en la ovolucién que siguicron estos pacientes des
de su ingreso podemos observar que a las 24 horas habfan falle-
cido el 31% de los enfermos (71 pacientes): n las 72 horas el -
nfimero de defunciones era de 123 (51.1%) y o la semana habfan -
muerte 174 pacientes (73.54%) cstas modificaciones del grupo se

ilustran en la (fig. 21}.

Asimismo, podemos elaborar un algorf{tmo para separar a los
pacientes de acuerdo s un procedimiento de seleccién entre 1la -
mejor alternativa y la peor:

Yivos VS. Muertos



1.
2.
3.

FIGURA 20

GRADO DE RECUPERACION

BUENA RECUPERACION 20 PACIENTES
INCAPACIDAD MODERADA 6 PACIENTES
INCAPACIDAD GRAVE 5 PACIENTES
SIN RECUPERACION 5 PACIENTES



‘FIGURA 21

Trluin e Reintes b fuating
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Vivos con bucna recuperacién contra vives con deficiencia.
Vivos con deficiencia moderada VS. vivos con grave incapaci-

dad o egresados cn coma.

Estos tres niveles se ilustran en el cuadro de 1a (fip. 22),
tomando en cucnta los signos ncurolégicos que fucron examinados -
podria eclaborarse una cscala asignando el valor de uno & la Tes--
puesta Hptima y valores cada vez mayores a lso signos de acuerdo
con su grado de anormalidad. Ademis se ssigné cl valor de cero

a aquellos signos que no fueron consignades {fig. 23)

Seporando aquellos signos fue podian colocarse en una escala
gradual, queddé un grupe de 10 variables como se muestra en el ---
cuadro anterior. Al dividir la suma de las respuestas entre el
nGmere de sujctos examinados puede prescntarse el cociente respec
tivo por valoracién (£ig. 24, 25, 26, 27 y 28), puedo apreciarse
que los cocientes doc los supervivientes son menores que los de --
aquellos pacientes que fallecieron independientemente del grado
de rccuperacibébn. En la primera valoracién el valor de T compa---
rando vivos contra muertos es dé §$.20 (P. menor de 0,001) en la
segunda valoracibén csa misma comparacifn tiene un valor de T de -
4.54 {P. menor de 0.001) ¥ en la tercera valoracifin ¢l cociente -
nuevamente cs significativo al comparar los dos grupes T. de 4.77
{P menor de 0.001}; on in cuarta‘vnlorucién ol valor de T. eos de

1.93 (P mayor de 0.05) ¥y on la quinta valoracién o.47 (P. mayor -



FIGURA 22

RESULTADOS: EVALUACION DE LOS SIGNOS NEUROLOGICOS POR GRADO
DE RECUPERACION VIVOS O MUERTOS.

HIPOTESIS: LA MANIFESTACION DEL SIGNO NEUROLOGICO PUEDE VA-
RIAR, DE LA MEJOR POSIBLE A LA PEOR.
SE ESPERARIA QUE LOS SOBREVIVIENTES TENGAN MAS -
[SGNDS NEUROLOGICOS PRESENTES QUE LOS FALLECINOS
Y QUE A SU VEZ LL GRADD DL RESPUESTA DE CADA SIG
NC DEBE SER MEJOR EN LOS ENFERMOS CON BUENA RECU
PERACION QUE EN LOS QUE TUVIERON POBRE RECUPERA-
CION.

-POR LO TANTO, SE ELABORO EL SIGUIENTE ALGORITMO PARA ILUSTRAR ~
LAS POSIBLES FORMAS DE EVOLUCION DE LOS PACIENTES:

223 ENFERMOS

AL INGRESO
RECUPERACION (36) FALLECIDOS (187)
BECUPERACION RECUPERACION
SIN INCAPACIDAD INCABACIDAD
INCAPACIDAD INCAPACIDAD
MODERADA GRAVE O EGRESO
EN COMA

OON BASE EN ESTE ALGORITMO, SE DESGLOSA EL PROMEDIO MUMERIOC DE LAS RGSPUESTAS
NOJROLOGICAS POR EVALUACION, PARA CADA CRUPO, DE LOS 10 SIGNOS NEURDLOGICOS SI
GUIENTES.



FIGURA 23

SIGNOS NEUROLOGICOS REVISADOS Y NKUMERO DE VARIABLES

APERTURA OCULAR . 0-1-2-3-4
RESPUESTA VERBAL 0-1-2-3-4-5
REFLEJOS PUPILARES 0-1-2
HMOVIMIENTOS OCULARES RSPONTANEOS 0-1-2-3

RESPUESTA OCULOCEFALICA 0-1-2

RESPUESTA VESTIBULAR - ) D-1-2

REFLEJO CORNEAL 0-1-2
RESPIRACIONES 0-1-2-3-4-5
RESPUESTA MOTORA 0-1-2-3-4-5-6-7-8
REFLEJOS OSTEGTENDINOSOS 0-1-2-3-3

A CADA VIARIABLE SE LE ASIGNO EL VALOR ORDINAL CORRESPONDIENTE
Y SE ELABOROQ UN INDICE CON LA SUMA DE LOS 10

Estos signos neurolfgicos fueron secleccionados poraue denotaban

con mis claridad el deterioro neurolégico o la respuesta dptima,
A



FIGURA 24

INDICE PROMEDIO DE LOS PACIENTES EXAMINADDS POR VALORACION

PRIMERA VALORACION {29.8)

SUPERVIVIENTES (23.7) FALLECIDDS (30.9}
CON BUENA ON
RECUPERACICN(22.7) DEFICIENCIA (24.8)
CON INCAPACIDAD ON INCAPACIDAD

MODERADA (24.7) GRAVE (24.9)



FIGURA 25

INDICE PROMEDIO DE LOS PACIENTES EXAMINADOS, POR VALORACION

SEGUNDA VALORACION

SUPERVIVIENTES (18.4) FALLECIDOS (25.9)

CON BUENA ON DEFICIENCIA (20.9)
RECUPERACION (15.6)

CON INCAPACIDAD CON INCAPACIDAD
MODERADA (20.7) GRAVE (18.13}



FIGURA 26

INDICE PROMEDIO DE LOS PACIENTES EXAMINADOS, POR VALORACION

TERCERA VALORACION

SUPERVIVIENTES (8.11) FALLECIDOS (19.56)
CON BUENA CON
RECUPERACION(9.8) DEFICIENCIA (16.05) i
CON INCAPACIDAD CON INCAPACIDAD

MODERADA (14.28) GRAVE (17.3)



FIGURA 27

INDICE PROMEDIO DE LOS PACTENTES EXAMINADOS, POR VALORACION

CUARTA VALORACION

SUPERKIVIENTES (8.2) FALLEC1DOS (16.08)

CON BUENA oN
RECUPERACION (5.26) DEFICIENCIA (11.64)

CON INCAPACIDAD CON INCAPACIDAD
MOBRERADA (9.57) GRAVE (13.1})-



FIGURA 28

INDICE PROMEDIO DE LDS PACIENTES EXAMINADOS, POR VALORACION

QUINTA VALORACION

SUPERVIVIENTES {2.97) FALLECIDOS (13.45)
CON BUENA ON
RECUPERACION (.157} DEFICIENCTIA (6.11)

CON INCAPACIDAD ON INCAPACIDAD

MODERADA (5.71) GRAVE (6.4) -
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de 0.30). Aunque el nfimero de sujetos con evaluncién completa
se redujo ne s6lo por la cantidad de defunciones sine poraue en
algunes pacientes su grado de recuperpcibén impedia realizar al-
gunas pruebns (Prucbas Vestibulares y Movimientos Oculores Es--

pontfineos).

Al comparar ¢l grado de recuperacién Optime contra cunl---
quier grado de incapascidad los valores de T son de 1.40 (P. ma-
yor de 0,05); 2.20 (P. mecnor de 0.05); 3.13(P. menor de 005); -
2.45 (P. de¢ 0.01) y 3.38 (P. mcnor de 0.01)}. Por lo tanto con
exepcibn de lavalorocibn inicial existe una diferencia en el --
comportamiento de los signos neurolbgicos o partirt de las 48 --

horas de que se realizo ¢l ¢studio inicinl del paciente,

Por el contrario al comparar los valores de T para los ---
cocientes que obtuvieron los individuos con incapacidad modera-
da o con incapacidad grave ningunc de ellos resultd significa--
tivo (0.34, 0.48, 1.26, 1.55, 1.07) respectivamente lo que des-
carta la utilidad de la evaluacibn cn grupo como indicador del
grado de deteriora. Tampoco se encuentran diferencias al compa
rar el cociente individual de cada signe neurclégico entre los
pacientes que tuvicron deficiencin residual con excepcién de 1a
Tespucsta motors que a partir de 1la tercera valoracifn muestra
una tendencia a deferenciarsce en forma significativa (T 2.47 P
menor de 0,05) (T: 2.72 P menor de 0.05) {T 4.14 P menor de -~

0.005) en 1a tercera, cuarta ¥ quinta valeracibén respectivamen
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te. Sin embargo debe advertirse que el anflisis de un s8lo -
signo npo es represcontativa de la respuesta global del organis
mo ¥y que on este caso sflo denota un ospecto en particular es
to se ilustra al comparar un indicador tan importante de re--
cuperacibn intelectual como la respuesta verbal. Desde la --
primers valoracifn la diferencis del cociente por grupo es sig
nificativa ( T 2.04; 2.89; 4.41; 2,395 P menor de 0,05, menor
de 0.01¢G, menpr de 0,0005, menor de 0.025 respcétivnmente]; en
cambio las respuestas primitivas del tallno no son deferentes
entre £1 grupe de supervivientes integros o con déficit como -

serin de esperarse.
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DISCUSION

Las alteraciones en ¢l funcionamicnto del sistemn nervioso
¥ en su estructura pueden ocurrir a consecuencia, de padeci---
mientos primarios del tejido cerebral. Con mucha frecucncin -
sin embargo, las enfermedades de otros 6rganos de la economin
pueden producir transtornos ncurolégicoes. De todas las posibi

“lidades que tienec para manifestarse el deteriocro ncurolégico -
una de las mhs graves constituye lo que sc¢ ha denominado esta-
do de coma. En esta situncién se conjugan las alteraciones de
las funciones mentales superiores, con cambios en el contenide
del pensamiento y deterioro progresivo del! alerta. Ademds de
acuerdo con st origen o con la localizacién cn ¢l nivel hemis
férico y en el tallo cerebral. La suma de estas alteraciones
sefiala al estado de coma comoc un problema en el que ademés del
riesgo de que un individuo pierda sus capacidades de relacifn
y movimiento pierda también su identidad como persona y con --
mucha frecuencin la existencia misma., Por lo anterior el esta
do de coma ¢s un cjemplo notable de una situacién con la la in
tervencién del médico debe ser inforﬁnda. oportuna y rfipida,
Al igual que otras enfermedades el diagnéstice puede basarse -
en datos clinicos, estudios de laboratoric y exfimenes histol6-
gicos. Sin embargo por razones obvias ¢l estudio de estos ---
pacientes sc ha basado, de maneras primordial on la informacién
clinica obtenible. Es flicil entender que aquellos procedimien

tos que impliquen demrea, recursos téenjcos, movilizacibn de



un paciente cen estado erftico o accesec a las estructuras cecre-
brales represcnta un inconveniente ampliamente superado por la

informacifn que 1z propia evaluacién clfinica pucda obtener.

Desde hace mis de treinta afios se trabaja intensomente pa
ra ¢laborar mbtodos clinicos con validéz equiparable a la de -
prucbas consideradas tradicionalmente '"mis sélidas'. La mane-
ra mis sencilla consistc en elaborar escalas de intervalo en -
1as que se¢ suponc que cada etapa del deterioro o recuperacibn
del pociente es equidistante y que 1a suma de una o diversas -

variables permitir& establecer uns espectativa de prondstico.

Ademfis ¥ por supucsto que la valoracidén ncuroldgics es --
fitil para localizar con frecuencia el sitio de origen de lesio
nes estructurales y ocupativas que producen coma. En la pric
tica cotidiana la situacibn mAs comfin copgistc en que el pa---
ciente es valorado en condiciones precarias sin recursos y an-
te 1n necesidad apremiente de decidir si se implementan medi--
das de cuidados avanzados. El estado de coma es un ejemplo --
tipico on anflisis de decisiones. En cada caso se debe obte--

ner informacién psra establcecer o plantear a la brevedad:

1.- La posibilidad de supervivencia o fallecimiento
2.- La posibilidad de recuperacibn

3.- La posibilidad de que ocurra dafio residual y In magni-
tud de éste.
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De las tres categorfas etiolfigicas en que podemos subdivi-
dir a los pacientes comatosos, los individuos en coma no traumi
tico tienen caracterfsticas m4s desfavorables para su pronbsti-
co que los sujetos en otras clases. La edad es un factor que -~
permite la aparicibén de los padecimientos crbnico degenerativoes
y por sl misme representa un facter de riesgo debido a los cam
bios 'naturales que lo acompafian", En consecuencia ¢l estado -
de coma no traumfitice predomina cn individuos de ecdad avanzada,
la enformedad o enfermedades de fondo no s6lo son decisivos pn-
ra establecer 1o causn probable sino que intervienen en el dete
rioro y como factores de mortalidad, Come se ha demostrado en
el estudio las causas mis frecuentos de coma no traumfitico ocu-
rre como complicaciones de la hipertensién arterial, la deabe--
tes mellitus, las cardiopatias previas, demuestra que im reco-
leccibn de nntecedentes es un elemento muy 6itil en este tipo de
pacientes en 1so que el estado de coma es 1a Giltima manifesta--
¢ifn de un padecimiento c¢rénico. Asimismo la existencia de pro
blemas agrogados limita la utilidad del exfimen neurolégico como
indicador pronostico, en vista de que otras complicaciones extra
cerebrales pueden acabar con la vida del individuo a pesar de --

que sus espectativas neurolégicas sesn favorables.

Por esta Tazén el prosente estudio se oricnté al desarrclle de
un primer algoritmo que sérviri como base de dates para el anfli

sis de cosos ultieriores. La atribucién de un Indice a 1n suma
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de los valores nfimericos de dicz signos neurolbpicos sirvid pa-
ta demostrar que 1o evelucibn en copjunto es mejor que la evolu
cifn por sepatado ¥ que como ya lo han plantcado otros autores,
1a creacidn de oscalas numéricas tiene 1la posibilidad de que --
existan calificaciones favorables con respuestas ilégicas, La
evaluacién global del grupo permite distinguir que los indivi--
duos que sabreviven tienen un indice mis bajo que los que falig
cen ¥y que las respuestas que denotan una cspectativa de recupe-
ricién como 1a respucsta verbal y motora sc cstablecen a la ter
cera evaluacibn. Asimismo ¢l estudio demucstra que la cifra --
mixima de mortalidad sc establece al séptimo dfa de evolucibn -
y que 1s defunsiones restantes son consecuencias d¢ complica --
ciones no neurolbgicas y cn contados casos de falla cercbral.
i

Los recursos para atender al paciente eon estade critice han -
mejorado en cantidad y calidad pero sobre tode en costo. La --
decisidn de brindar apoye tecnoldgico avanzado debe fundamentar
se en argumentos lo mis s61ido posible., La reatidad e¢s distin-
.ta: ya se¢ ha mencionado que el 40% de los ingresos a unidades -
de cuildados intensiovos con diagnésticos de cardiopatia isque--
mica resultan falsos con las consecuencias naturales para la --

Institucibn o ta familia que ticene que afrontar ecstos gastos,

No se¢ ha calculado el costo que implica un error de aprecia--

cifén en un enfermo con falla cercbral: sin cmbargo ¢l problema



55.

es flcil de entender cuando imaginames lo que implica la rea-
1lizacibn de una crancotomfa pars atender una encefalepatia --
hipertensiva o la demora para administrar glucosa a un diabe-

tico hipoglicemico.

Bsta secrie de estudioes en enfermos comatoso~tienen varios --

objetivos:

1.~ Bjemplificar que la decisién en ¢l cuidado del paciente es
individual.

2.+ Resaltar la importancia del sistema nervioso como organo -
afectado por otros padecimicntos no necesariamente neuro-
nales.

3.- Scfialar que cl acopio de informacidn siemprec debe ser deduc
tivo.

4,- Proponer el usc de mBtodos analfticos en todas lims freas --
del trabajo clinico,.

e



CONCLUSIONES

En los pacientes en coma no traumitico, existen & cate-
gorfas ctioldgicas principales ¥y un grupo de casos no -

confirmados,

La mortnlidad global cs del 84% y es mis clevada en los
pocientes en coma por tumores cerebrales, neuroinfeccio

nes (100%) enfermedad cerebrovascular y anoxin-isquemia,

E1 mayor nfmero de supervivientes sc ecncontrd en pacien

tes en coma metabbdlico y encefalopatia portosistémica.

En 1los grupos dc enfermos en PAVC y ANTS existe una re-
lacifn estand{sticamente significativa con les antcceden
tos patolégicos; asimismo, el nfimero de antecedentes --
tiene una relacién significativa con la mortalidad, so-
bre todo por 1o que Tespecta a hipertensifn arterial, -

disbetes mellitus y cardiopatfa,

En 1a evaluacibn de los signoes ncuroibgicos, el anfilisis
de regresibén multiple glabal y por géupos tienc mayor --
utilidad que 1n cvaluacién de datos aisladoes, sunque top
poce cs un métode de estudio Sptimo., La cevaluacién neu-

rolégica debe considerar el velor de cada signe como in-
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dicador de upa scrie de alteraciones fisiopateolégicas, mis

que claborar sistemas aritméticos,

En ¢l campo de 1a medicina internn, el estado de coma cs -
una manifestacién frecuente de lns enfermedades sistemicas
_ ¥ uno de los aspectos mis importantes de las complicscio--

nes.
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HOJA PACLERTE CONATOSO

NUMEROD PROGRESIVOD FECHA Y HORA
CATEGORIA TRAUMATICO // WD TRAUMATICO // TOXICO

NUMERD DE EVALUACION 1/7 2/7 374 Af7 5f7 6/F 71/ BY 917 1047
BASES PARA ESTABLECER CATEGORIA

NOMBRE FECHA BE EGRESO_

OCUPACTON HORA EXACTA DEFUNCION T

EXPEDIENTE DIAG FINAL Y MODO D COMPROBATION o

DESTREZA

DOMICILID )

EDAD GBICACTON THITTAL

TELEFORD AUTOPSIA 517/ NO//

1 SEXO M// F//

2  TIEMPO EXACTO DE DURACION DEL COMA HASTA EL MOMENTO DE LA PRIMERA REVISION

3 MODG OF APARICION: SUBIYU77 PAULATING/7

5 SINTOMAS PREVIOS: NO// CEFALEA// DEPRESION// DEFICIT MOTOR// DISNEA// FIEBRE/S/
VERTIGO// AGITACION// PSICOMOTRIZ// DOLOR PRECORDIAL// DOLOR ADDOMINALf/

6  ENFS BRONCOPULMONARES// ANEMIA// INSUFICIENCIA CARDIACA// INFARTO MIOCARDIO//

YALVULOPATIAS// S0PLOS PRECORDIALES 0 DE CUELLO// EMBOLIA PULMONAR// ENDOCARDI --
TIS// SINCOPE// HEMORRAGIAS PREVIAS//
POLICITEMIA// PVC// NEURDINFECCIQKES// ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA// LUPUS ERITEMA
T050// EMBOLIA GRASA// PALURISMO// EPILEPSIA/s CIRUGIA RECIENTE// HIPOGLUCEMIA//
8 INSUFICIENCIA HEPATICA// IHSUFICIENCIA RENAL// INSUFICIENCIA RESPIRATORIA// CAN--
CER// PANCREATITIS// ENDOCRINOPATIAS// (HIPOFISIARIAS// TIROIDEAS// PARATIROIL ---
DEAS// DIABETES MELLITUS// SUPRARREMNALES// INGESTA MEDICAMENTOS// DEMENCIA// HE--
PERTENSION ARTERIAL// ALCOHOLISMO//
9  SEPSIS// TRASTORNOS DE MEMORIA 0 CONDUCTA// INTENTO SUICIDA// PERDIDA DE PESO//
VOMITOS// DIARREA// INFECCIOQNES SISTEMICAS// POLITRAUMATISMQOS// TRAUMA CRANEOD EN-
" CEFALICD// PARO CARDIACO//
10 OTROS ANTECEDENTES NHO COHSIGNADOS

-~

11 RECACTON BEC ESTAIG DE COMA CON [0S MNTECEBENTES (A JUICIO OE LA EVALUACTON IHI--

CIAL) SI // WO //
12 TIEMPD DE EVOLUCION Y DESCRIPCION ELEMENTAL DE LOS ANTECEDENTES RELEVANTES

FECHA ESTUDID RESULTADOS DE LABORATORIOD
BH

gs
ELECTROLITOS
EGO

LCR

FARMACOS

PFH

PFR
INMUNOLOGICAS
COAGULACION
ENDOCRINAS
GASOMETRIAS
OTRAS

RADIOLOGIA
SIMPLE

RADIOLOGIA
INVASIVA

' g
RABMEM, TAC




EXPLORACION GENERAL

13
14
15
16
17
18

i9
20
21
22
23
24

25

26
27
28

29
30
k11
kI
a3
34
35
36

a7
33
ki

SIGNOS VITALES TEMP TA FL FR PVC
COLORACION DE LA PIEL NORMAL// PALTDO// CIANOTICO// ICTERICO// RUBICURDO//

DATOS DE TRAUMATISMO EXTERNQ NO//SI

BATQS DE INGESTION DE DRGGAS SI//NO//

ALIENTO NORMAL// ALCOHOLICO// HEDOR HEPATLCO// UREMICO// CETONICQ//

HUELLAS DE SANGRADO NO// PETEQUIAS// EQUIMOSIS// EPISTAXIS// QTORRAGIA//
HEMATEMESIS// HEMATURIA// MELENA// HEMATOMAS//

ADEKDPATIAS SI//RO//

TUMORACIONES S1//NO//

FONDO DE OJO NORMAL// EXUDADOS// HEMORRAGIAS// PAPILEDEMA//DIABETICO//HIPERTENSO//
AUSCULTACION TORACICA NHORMAL//ESTERTORES//DERRAME//FOTE//SILENCIO TORACICO//
AUSCULTACION PRECORDIAL NORMAL//TAQUICARDIA//SOPLOS//ARRITMIAS//EXTRASISTOLES//
ARBDOMEN NORMAL// DISTENDIDO//DCLOR APARENTE O DEFENSA//ASCITIS// HEPATOMEGALIA//
ESPLEOMEGALIA// TUMORACIONES/ /HIPERPERISTALSIS//SILENCIO/ /RBDOMINALY /
EXTREMIDADES NORMALES//AUSENCIA O AMPUTACION//LATERALIZACION//CLANOSIS//EDEMA//
HUELLAS DE MENOPUNCION//RETARDO LLENADO CAPILAR//MARMOREA//PALIDEZ//HIPOTERMIA//
OBSERVACIGNES O AMPLIACION DE LA EXPLORACION GENERAL

PAPILEDEMA NO//SE//

APERTURA OCULAR ESPONTANEA//AL ESTEMULO VERBAL// AL ESTIMULO DBOLOROSO//NULA//
RESPUESTA YERBAL ORIENTADO//CONFUSO//CONGRUENTE//INCOHERENTE//CONECTADD A
YENTILADOR//NULA//

REFLEJOS PUPILARES NORMALES//ANGRMALES//ABOL1DOS//

MOVIMIENTOS OCULARES ESPONTANEQS COORDINADOS//INCOORDINADOS//ABOLIDOS//
RESPUESTA OCULOCEFALICA COORDINASA//INCOORDINADA//NULA//

PRUEBAS VETIBULARES COORDINADAS//IHCOORDIMADAS//NULAS//

REFLEJO CORNEAL PRESENTE//AUSENTE//

RESPIRACIONES REGULARES//CHEYNE-STORES//ATAXICAS//ASISTIOA CON VENTILADOR//
IRRITACION MENINGEA NO//RIGIDEZ DE NUCA//KERNIG BRUDZINSXI BINDA//

RESPUESTA MOTORA HORMAL//OBEDECE ORDENES//LOCALIZA OBJETOS//DEFENSIVA//IDENTIFICA
PARTES CORPORALES//DECORTICACION FLEXORA//DECEREBRACION EXTENSORA//NULAS/
REFLEJOS OSTEOTENDIROSOS NORMALES//AUMENTADOS//DISMINUIDOS//BABINSKI//ABOLINOS//
TONO NORMAL//PARATONICO//HIPERTONICO//HIPOTONICO/ /FLACIDO/ S

MOVIMIERTOS ANORMALES KO//CONVULSIONES//TEMBLOR//MIOCLONIAS//ASTERIXIS//
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