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ANTECEDENTES 

Desde la 6pocn de los griegos, se reconoce que el compor­

tnmiento consciente normal depende de ln función cerebral in-­

tacto y que los trastornos de la conciencia indican fallas en 

el funcionamiento cerebral. El cerebro tiene unn capacidad li 
mitada para tolerar lesiones estructurales o mctab61icas sin -

sufrir alteraciones irreparables. 

Se ha hecho hincapié en la ncccsidnd Je establecer en to­

do paciente en estado de coma la causn y locnlizoci6n nnat6mi­

ca de la disfunci6n. Plum y Posner propusieron que el di6gno~ 

tico de etio16gico y topográfico debe basarse en el patr6n de 

cambio de las 5 funciones fisio16gicas: Estado de conciencia, 

respiración, tamaílo y reacción pupilar, movimientos ocularcs,­

reflejos oculares y respuesta motora. La falta de apertura 

ocular es también importante, sobre todo para distinguir el c2 

ma de otras situaciones de falta de respuesta intelectual con 

base en la patogenia, es posible identificar tres grupos de P! 

cientes comatosos, tomando en cuenta los mecanismos que produ­

cen el dafto estructural y funcional del sistema nervioso ----­

(flg. 1): 

1.- Estado de comn pos•traum&tlco: A~ucl que resulta de 

la acción traumática de agentes físicos sobre las es--



FIGURA 1 

ESTADO DE COMA • CATEGORIAS ETIOLOGICAS 

COMA TRAUMA.TlCO 

COMA NO TRAUMATICO 

COMA POR TOXICOS EXOGENOS 



'· 
tructuras encefálicas, con nltcrncioncs o sin altcrn-­

cioncs morfo16gicns. 

Como ejemplos de lesiones directa sobre el cnc6fnlo p~ 

demos mencionar Jos trnumntismos crnncocnccfálicos con 

lesiones tributnrins de manejo ouir6rgico (hcmntomns,­

intrncrancnnos, laceraciones) o de trntnmicnto m6dico. 

(Conmoci6n, Edema Cerebral) 

2.- Estado de comn por substancias t6xicas cx6gcnns: 

Este grupo de causas resultan de ln ingcsti6n e cxpo-­

sici6n deliberada o accidental a t6xicos cx6gcnos, de~ 

tro de los que podemos contar: a) alimentos contnmin! 

dos o en dcscomposici6n o vegetales venenosos; b) in­

gcsti6n de fármacos, resaltando los considerados como 

ncurotr6picos, con especial importancia para el grupo 

de sedantes y tranquilizantes depresores del S.N.C. 1 -­

y el alchohol, que aunque no es un fármaco, ocupa a -­

nivel mundial el primer lugar como causa de depresi6n 

t6xica del S.N.C.; c) substancias químicas de uso in­

dustrial; d) venenos; e) inhnlaci6n de gases t6xi-­

cos. Bn este grupo de cnusas, se han encontrado ras-­

gas epidemiol6gicos frecuentes; los estudios como el -

de Ghodsc, realizado en L6ndres en 1977, demuestran -­

que las mujeres recurren con mnyor frecuencia a la in· 
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gcstn de t6xicos con fines suicidas y por conscct1encin 

este grupo de la poblnci6n es el más afectado, aunque 

en los varones, la intoxicaci6n alcoh6lica y la in--­

toxicnci6n por substancias de uso o producci6n indus-­

trial son cnusns relevantes. 

3.- Coma no Traumático : Dentro de este grupo podemos con­

siderar dos grupos de causas: 

a) Por enfermedades en el S,N.C.(Suprntcntorinlcs o in­

frntcntorinlcs), dentro de las que se encuentran 

aquellos pndccimicntos de la circulaci6n arterial y 

venosa (hemorragias, infartos, lesiones ocupativas,­

ncoplúslcas o inflamatorias y pndccimicntos dcgcncr!1. 

tivos n-curonalcs o de las estructuraras de sost6n. 

b) Pndccmicntos originados fuera del S. N. C. y que in­

cluyen todos aquellos padecimientos mctab6licos cap! 

ces de producir ln ncumulnci6n )'llegada al S.N.C.,­

dc substancias t6xicas cnd6genns, como ocurre en la 

insuficiencia hepática y la insuficiencia renal; 

otros padecimientos incluidos en este grupo son aqu= 

llos en tos que su fisiopatogcnin conlleva la difi-­

cultnd o el obstáculo poro el aporte de nutrientes,­

ioncs y oxígeno nl cerebro, dentro de los que se pu= 

don citar los padecimientos del 6rdcn cnrdiol6gico -

que producen disminuci6n importante del gasto cnrdi~ 
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co (fig. 2), y los estados de anoxin e isqucmin de -

cualquier causa, 

~ETODO DE ESTUDIO 

En el estudio del paciente comntoso los objetivos que se han 

planteado al igual que en otros síndromes son: n) diagn6stico 

oportuno, b) tratamiento especifico y e) pron6stico. 

Las diferencias en estos tres puntos justifican la clabora­

ci6n de una clasificaci6n como la anterior ( fig. 3, 4 ). 

Desde la década 1950 a 1960 ha aumentado el interés por el 

estudio de pacientes comatosos, tomando en cuenta que el contar 

con mejores recursos diagn6sticos, instalaciones adecuadas para 

atender enfermos graves y adelantos tcrapcúticos, se podía mante­

ner con vida durante mas tiempo a los pacientes, sin importar --­

incluso su estado funcional y su grado de respuesta. Esto motiv6 

a desarrollar sistemas de calificaci6n para agrupar los slgnos -­

neurol6glcos, de acuerdo con su nparici6n o ausencia, y el grado 

de desempefto de cada uno de ellos (fig. S 6) 

Los sistemas de clasificaci6n ideados en los Útlimos 35 nftos 

son clasificaciones de insuficiencia cerebral en su más amplio -­

sentido, comprendido todos los estados, desde el estado más inci­

piente de alteraci6n de alerta, hasta ln muerte cerebral. 



FIGURA Z 

CAUSAS DE COMA NO TRAUMATICO 

ENFERME.DADES PRIMARIAS DEL SISTEHA NERVIOSO CENTRAL 

VASCULARES 

CELULARES 

ENFERMEDADES DB APARATOS CON PARTICIPACION METABOLICA CEREBRAL 

CAP.DIOVASCULARBS 

PULMONARES 
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ENDOCRIHOLQGICAS 
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ANOXlA ISQUEMIA 



FIGURA 3 

DATOS GENERALES DEL PACIE.~TE 

ANTECEDENTES 

CONDICIONES DE APARICION DEL ESTADO DE CO}'.A 

SIGNOS VITALI!S 

EXPLORACION GENDP..AL 

EXPLORACION NnUROLOGICA 

RESULTADOS DE LABORATORIO 

RESULTADOS DE GAB UlfiTP. 

EVOLUCION 



FIGURA 4 

. ASPECTOS PR!NClPAl.ES EU El. ESTUDIO 

DEL PACIENTE COMATOSO 

1.- ELABORAR UN DIAGNOSTICO OPORTUNO 

2.- ESTABLECER A I.A BRf:VECAD EL TRATAMIENTO 
ADECUADO 

3,- REALIZAR UNA EVALUACION Dt:L PROBLEMA PARA 
DECIDIR LAS NECESIDADES FlSICAS. TECUICAS 
Y HUMANAS DI: MANEJO 

4.- PLANTEAR UN PRONOSTICO 



ESCALAS DE INSUFICIENCIA COHJllli\L 

""""'11WI 

REF.D ET .AL. (TOXICO. 
BARB ITIJRICO) 

r.DILARET AND GO.ILON 

PI.DI AND roSIBR 

(LESIONES SJPRATINrORIAL!lS) 

GESI'ERBRAND AND WCKING 

(LESIONES el TALW CEREBRAL) 

VIGOOROOX 

(Sl!PERVIVE<CIA ARTIFICIAL) 

MATIHEW NID L'J<SlN 
(TOXICO) 

SUBCZYNSKI 
l\RIOOJII ET. AL. 
BRIOJW cr; AL 

ESPAGNJ fil. AL 

PEREZ IXMnnmz ET .AL. 

CXXlPER El'. AL. 

ODRIST ET. AL 

BOZZA·MAMUBINI 
(TOXICO) 

FIGURA S 

HCTOOOS PAll.o\ CLASIFICAR EJ. r.STJ\00 nn ffil>\ 

SJS'nMAS /l."io\l.1T1005 o nr: n.l?'-.1UAC100 

MO NIVB.US AIIJUR A~O CATr.roRIAS 

19'19 4 JOOVCT 1961,1969 

1952 5 OVERGMlUl ET, AL. 1973 3 

1959 4 TF.ASCW..E M'D JENNETT 1974 3 
(ESC\LA DE GLASGOll') 

1961 DRINlJ.IANN ET .AL. 1974 

1964 (ESCAl.A DE CCW. DE 

1982 7 r-VNIOI) 

1966 Ga.JLCN trr .AL, 1977 " DATES Et. AL. 1977 11 
1970 6 

SAFAR 1981 7 

1972 (ES:Al.A DE IUNIUACION DE CiLASGOW·PITISBURGH) 

1975 4 

DOZZA·MARIUJBINI 1963 4 

1975 ID LM'GFI1T J\ND' GmNARELI.1 1982 6 
197S 4-5 

(Li\ PUN'lUACICN 'IUI'AL DE GLASGOl'I r.V\S 1977-1978 5 
EL TIPO DE PA1UJ..((jJA Y CN.JSA DE Wli\) 

1978 4 SANJ ET. AL 1983 25-12 

1978 5 

1979 5 

1979 4 

1983 
1984 7 

-------------------

VARIABLES 

14 

10 
15 

10 

14 

38 

35 

25 

22 

100-48 



FIGURA 6 

l.A EXPl.Or.ACIOH XEUROLCGICA I?!CLUYD 3 GRUPOS 
DE DATOS, QUE PEllJ.fITE'l •;,•J,Q!t\f'. 

1) FUNCIONES MENTALES SUPERIORES 

Z) FUNCIONES DE TALLO CEREBRAL 

3) FUNCIONES DE VIAS LARGAS 
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El desarrollo de estos sistemas ha sido alentado por dos -

situaciones: La primera, ha sido la reducción en el alto índi­

ce de mortalidad del coma, sin importar la causa, con base en -

una mayor supervivencia de los pacientes con dallo cerebral grn­

vc, debido al adelanto en l:1s técnicas de aparo vital y de rcn­

nimaci6n cerebral, 

La segunda, fue ta necesidad de realizar estudios cstad(s­

ticos cuidadosos, motivados en particular, por el uso cnda vez 

mayor de nuevas técnicas terapéuticas, de vigilancia instrumcn· 

tal y de diagn6stico, muchas veces costosas y potencialmente -­

peligrosas. En otras palabras aparecieron nucvus situacioncs,­

quc justificaban el desarrollo de clasificaciones válidas para 

los pacientes con insuficiencia cerebral, de acuerdo con sus -­

características clínicas, 

Los objetivos básicos de estas clasificaciones fueron las 

siguientes: 1) proporcionar un lenguaje comón que mcjorarin -­

la comprensi6.n general al superar las barreras de espacio, ---­

tiempo, sublenguajc y conocimiento especializado; Z) evaluar -

el tratamiento en series comparativas de pacientes; 3) prcde·­

cir los resultados, con el prop6sito de dirigir los recursos -­

con frecuencia limitados, a aquellos con m5.s posibilidad de ob­

toner beneficios. 



Antes de 1973 las pocas cl11sificnc iones de coma eran del 

tipo escala, método que pcrmiti6 la idcntificaci6n de pacien­

tes en estado de coma, definir el cstndo de muerte cerebral y 

nbri6 el cnmino para el transplilnte de 6rganos. tl método e~ 

cnlnr fue después reconocjdo por la descripci6n de Plum y -· -

Posncr del síndrome central de d~tcrioro rostro-caudal produ­

cido por lesiones supratentorialcs, con etapas "bien dcfini-­

das", que agrupaban varios signos clínicos y ncurol6gicos. 

Antes y después de su primera puhlicaci6n se realizaron intcn_ 

tos repetidos para definir correlaciones nnntomoct!nicas, que 

vincularan el nivel de la lcsi6n dentro del tnllo cerebral --

con lns características clínicas, organizadas en cntcgor!ns -

o escalas, o con el aspecto clcctrocnccfalográfiCo. Overgaard 

y colnboradores propusieron un método analítico multivnriahle, 

que poco después fue seguido por In publicaci6n de una serie 

de artículos por el grupo de Glasgow, en los que criticaban -

In elnbornci6n de etapas arbitrarias de los m6todos cscnlnres. 

Estos autores hicieron énfasis en que In continuidad del est~ 

do de conciencia, desde el estado de nlertn ~bsoluto hasta el 

coma profundo, no puede dividirse en compartimentos estáticos, 

y que con frecuencia, las lesiones cerebrales difusas no so -

acampanan de síndromes bien definidos, ni existe correlaci6n 

anntu1aoclínlcn. Como consecuencia, propusieron un sistema -

de puntuaci6n que sirviera de método mñs objetivo y seguro de 

·c1asificaci6n. Este sistema, bien conocido en In actualidad 
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y claborndo en un principio pnra enfermos con trnurnatísmo. hn 

sido adnptndo en varios centros pnrn in~uficicncin cerebral -

post-nn6xicn-isqu6mica y tóxica. 

Por lo tanto, todas las clasificaciones de insuficicn--­

cin cerebral que han aparecido hasta ln fecha pueden ubicarse 

en una de dos categorías: Sistemas de clnsificnci6n escala-­

res o de puntunci6n. Ambos m6todos poseen diferentes suposi­

ciones básicas, métodos, aplicaciones, méritos y defectos. 

En los sistemas de puntuaci6n propuestos, la categoría 

de los signos varía, desde un mínimo de tres (en el sistema 

de Glasgow) hasta veinticinco, con un°n6mcro de variables qua 

oscilan de ~uincc a ele~. Las puntuaciones numéricas y las 

puntuaciones totales, sin embargo, s61o han sido utili%adns 

en los sistemas de Glnsgow y de Glasgow-~ittsburgh. Estn -­

clasificaci6n de Glnsgow fue propuesta en 1974 por Teasdale y 

Jannet con base en un estudio reali%ado en el SoutheTn Gene-­

Tal Hospital, en pacientes en coma postraum&tico, con un pTo­

medio de edad de l3 anos. Es pertinente mencionar que la es­

cala de Glasgow no fue planeada para dcterninar el pron6stico 

de pacientes en coma; sin embnrgo 1 la scncill6% de la escala 

y la escasa variaci6n de interobservadores gcncrali%6 su uso 

a todos los pacientes con dcprcsi6n del estado de alerta sin 

importar etiología y tipo de pacientes. Como era de esperarse, 
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el uso indiscriminado di6 resultados no con concluyentes y dis­

crcpnntcs en el pron6stico. Jaggcr J, Y colaboradores en 1983 

analizaron por regresión múltiple a 1197 pacientes con TCE com­

probando la esenia de Glnsgow con tres variables adicionales -

(respuesta pupilar, edad, presencia o nuscncin de hematoma) y 

demostraron que ni In apertura ocular ni In respuesta pupilar 

mejoran la nsociaci6n pron6sticn siendo m~s útiles pnrn este -­

efecto ln edad y In presencia o ausencia de hematoma. Asimis-­

mo, demostraron que la respuesta motora es un mejor indicador -

que la suma de la escala completa, en cuanto a pronóstico se r~ 

íicrc, por lo que 6stn Última tiene mejor valor predictivo a -

corto plazo (íig, 7) 

Es importante mencionar, sin emhargo, que en el trabajo de 

J. Mlchael Dean realizado en 1975 a 1978 en los Angeles Califor 

nin¡ se demostr6 que lo escala de Glasgow s! tiene valor predis 

tivo en pacientes en Cdad pediátrica que caen en coma por ahog! 

miento. 

Estudios posteriores como el de Plum y Cols en 1978 y Lev)' 

y Cols en 1985, efectuados en pacientes en coma no traumáticos 

ponderan a la apertura ocular, la respuesta motora y los refle­

jos pupilares como buenos indicadores para el grado de recupcr~ 

ci6n, segtín los postulados pro°puestos, por e. Jennet en 1975. 



FIGURA 7 

SE REVISARON POR ANALISIS DE REGRESION MULTIPLE 1197 

PACIENTES CON TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO, DE ACUERDO -­

CON LA ESCALA DE GLASGOW, COMPARANDO LA CON TRES VARJ ABLES 

ADICIONAi.ES (RESPUESTA PUPil.AR, EDAD, PRESENCIA O AUSEN-­

CIA DB HEMATOMA). 

SE DEMOSTRO QUE NI LA APERTURA OCULAR NI LA RESPUES· 

TA VERBAL MEJORAN LA ASOCIACION PRONOSTICA Y QUE EN CA?>!·· 

BIO, LA EDAD Y LA PRESENCIA DE HEMATOMA SON MAS UTil.ES. 

LA RESPUESTA MOTORA ES MEJOR QUE LA SUMA DB LA ESCA­

LA COMPLETA, PARA FINES PRONOSTICOS, ESTA ES LA QUE PREDl 

en MEJOR A CORTO PLAZO. 

Jagg("r J. 
Jane JA. 
Rimel R. 
Lancet 1983 
2: 97 
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Bozza-Marrubini puhlic6 en 1977 una escala en la cual el -

coma es clasificado por constelaciones de signos con pasos pro­

gresivos que corresponden n la severidad de la insuficiencia -­

cerebral y proporciona grupos que pueden ser más fácilmente co~ 

parados, incluyendo la cvnluaci6n de tallo cerebral. En su 

estudio, este autor compar6 200 casos de coma secundario a lc-­

si6n cerebral traumático, daf\o cercbrnl hip6xico-iso.uémico o C!!. 

vcnamicnto, valorando la mitad de ellos con la escala de Glas-­

gow y la otra mitad con su esenia. Además de proporcionar pa-­

troncs clínicos correlacionados que definen los niveles de In 

disfunci6n cerebral, su escala predijo los resultados finales 

en 89 pacientes, de un total de 100. La escala de Glasgow, aurr 

que incluya un nómero adicional de variables como la funci6n -­

del tallo cerebral, tuvo valor pron6stico tan s6lo en 61 de 100 

casos. 

Willoughby y Leach, en un estudio de pacientes en estado -

de coma secundario a hipoxia-isquemia, llegaron a la conclusi6n 

de que ln ausencin de movimientos "det.enninados" una hora des-­

pues del paro entrnfia un pero pron6st1co. Finkelstcin y Caro-­

nna afirman que las respuestas flexoras o extensoras anormales 

al primer d{a invariablemente implican un resultado no satis--­

factorio. 

En un estudio de 200 pacientes con traum&tismo craneo ene~ 

filico Pricc y Knill-Joncs dcmostraton la importancia que impl! 
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ca el no encontrar más de un signo de tallo cerebral antes de -

considerar el pron6stico como malo. En el estudio de 500 pa--­

cientes en coma no traum6tico, realizado en 1981 por Levy y 

Plum, en 1981, la disfunci6n del tallo cerebral sostenida o ex­

tensa fue incompatible con la supervivencia, y los estados pro­

longados parecidos al sueno nuncn se presentaron, adem5s de r¡ue 

la edad no es un dato importante, n diferencia de lo encentra-­

do en pacientes en coma por traumatismo craneo encefálico. I~ 

dependicntcmcnte del grado de alteraci6n ncurol6gicn, los pn--­

cicntes en coma traumático tienen mejor pron6stico que lo5 pa-­

cientes en coma no traumático. 

La mayoría de los pacientes gravemente enfermos actualmen­

te reciben atenci6n en unidades de alta tecnología y sumamente 

costosas, sin importar que el paciente sobreviva o muera. La -

elevada mortalidad de los pacientes comatosos crea un conflic-­

to potencial entre el ojetivo humanístico de realizar todo lo -

posible por el paciente y el objetivo social de limitar los co,:i. 

tos de la atención médica. Una de las alternativas para resol­

ver este problema consistiría en identificar aquellos pacion--­

tes con buen o mal pronóstico. 

Esta informnci6n debe ayudar en lo distrlbuci6n ética de 

los recursos tecnol6glcos costosos y escasos disponibles para 

el tratamiento de los pacientes comatosos. 
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Con base en el interés por los pacientes en estado de coma 

y en vista de que el médico internista atiende en su práctica -

cotidiana pacientes con enfermedades capaces de producir complJ 

cncioncs neurol6gicas que se incluyen dentro de la categoría -­

de coma NO TRAUMATICO, hemos considerado las observaciones de -

los investigadores arriba mencionados para investigar los dife­

rentes matices que caracterizan a esta enfermedad. 
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OBJETIVOS 

Hasta el momento; de ln literatura revisado, encontramos 

que la gran mayoría de los trabajos de invcstignci6n cfcctu~ 

dos en pacientes en estado de coma; han sido realizados en -

pacientes con estado de coma postrnum.1tico y hemos visto co­

mo los resultados obtenidos en dichos trabajos, no son apli­

cables n todo paciente comatoso. Además en ln literatura N! 

cional, no existen trabajos de invcstignci6n con este tipo -

de pacientes; es por ello nuestra intcnci6n determinar si en 

el paciente en estado de coma no traumático existe algun si&. 

no o conjunto de ellos que sean capaces de funcionar como -­

factores pron6sticos para ·sobrcvidn, nst como pnrn c-1 grado 

de rccupcraci6n. Además de determinar los rasgos epidcmiol~ 

gicos de tan grave sindromc en nuestro medio, 

,· 
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MATERIAi. Y METODOS 

Se rcnliz6 un estudio prospectivo, obscrvacionnl, nbicrto y 

comparativo de pacientes en estado de coma, idcntificndos en el 

servicio de urgencias u hospitaliznci6n del 11.R. "ZO de Novicm--­

brc" del I.S.S.S.T.E., en el periodo comprendido entre el 1° de -

noviembre de 1983 al 30 de octubre de 1987. 

Criterios de inclusi6n: Pacientes en estado de coma scg6n -

la dcfinici6n de Plum y Posncr (fig, S) mayores de 10 de nfios de 

edad y sobre todo con menos de Z4 hrs. de cvoluci6n del cuadro, -

sin antecedentes ni huella de tr.ium~tismo recientemente o ingcs-­

ti6n de drogas. 

Criterios de cxclusi6n: Niftos menores de 10 anos, pues esta· 

demostrado por el trabajo de grupos ncuropcdiátricos que las cau­

sas, la respuesta del organismo y el pron6stico los definen en -­

una clase nosol6gica distinta: pacientes con antecedentes t6xicas 

capaces de producir depresi6n del estado de alerta; pacientes con 

dcpresi6n del alerta en situaciones promortem. 

Para evaluar a estos pacientes utilizamos un programa de re­

colecc16n de datos modificado del que utilizo el grupo cooperativo 

que dirige la Universidad de Cornell y que incluyen aspectos gene­

rales, temporalidad, clínica, laboratorio y gabinete de los enfer­

mos estudiados (flg. 9). 
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Es 16gico que la cxploraci6n ncuro16gica de estos cnfcr· 

mos difiere de la del sujeto alerta y cooperador; por Jo tnnto 

hemos incluido en el estudio los factibles y los hemos nnnliz.~ 

do individualmente y en grupo para conocer su utilidad, Ja ex­

pectativa de supervivencia y rccupcrnci6n (fig. 10) 

Cada enfermo se cvnlu6 en cinco ocasiones: al ingreso, a 

las Z4 hrs. nlas 72 hrs. y en c:iso de sobrevivir a los y y 14 

días. 

El diagn6stico se cstablcci6 con uno o más de los siguicn· 

tes criterios: 

1.- Clínico 

:.- Por im&gcncs y resultados de laboratorio. 

3,- Por necropsia. 

)'compara seis categorías a las cuales se les asignal'on\-­

abrcviaturas con el objeto de facilitar su idcntificnci6n. 

PA\'C. - Enfermedades ccrcbrovnsculnrcs 

ANIS.- Anoxin-Isqucmia 

EPS.- Enccfnlopat1as portosist6micns 

COME.- Coma motab6lico 

Tuce.- Tumores cerebrales 

ISNC.- Nouroinfccciones 

Naco.- Casos no comprobados. 

Se determinaron frecuencias y distribuci6n por edad, sexo, • 



FIGURA 8 

COMA 

SINDROME NEUROl.OGICO CARACTERIZADO POR FAl.TA DE 

RESPUESTA PSICOLOGICA ANTE ESTlMULOS ALERTADO- -

RES, EN EL QUE El. PACl ENTE YACE CON LOS OJOS Cll 

RRADOS, SlN MANIFESTACIONES PSICOl,OGlCAS COH--­

PRENSJBLES A LOS ESTIJDIOS EXTERNOS NI A LAS NE· 

CllSJDADES INTERNA, SIN ARTICULAR LENGUAJE COM- • 

PRENSIBLE y SIN PODER LOCALIZAR ESTI~rutos DOLO­

ROSOS CON MOVIMIENTOS DEFENSIVOS EVIDENTES. 



FIGURA 9 

DATOS GENERALES DEL PACIENTE 

ANTECEDENTES 

CONDICIONES DE APARICION DEL ESTADO DI! COHA 

SIGNOS VITALES 

EXPLORACION GENERAL 

EXPLORACION NEUROLOGICA 

RESULTADOS DE l.AllORATORIO 

RESULTADOS DE GABINETE 

EVOLUCION 

DIAGNOSTICO 

SOBREVIVBNCJA 



FIGURA 10 

APERTURA OCULAR 

RESPUESTA VERBAL 

REFLEJOS PUPILARES 

SIMETRIA PUPILAR 

MOVlMJESTOS OCUt.ARES ESPONTANEOS 

RESPUESTA OCULOCEFALICA 

RESPUESTAS VESTIBULARES 

REFLEJO CORNEAL 

RESPIRACIONES 

IRRITACION MENINGnA 

RESPUESTA MOTORA 

REFLEJOS OSTEOTENDINOSOS 

TONO 

MOVIMIESTOS ANORMALES 

FONDO DE OJO 
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durnci6n del estado de coma y nntcccdcntcs rclcv;:intcs, determi­

nando de estos Czltimos su significado cstndístico por el método 

x' 
Se detcrmin6 adcmñs el tiempo promedio de hospitaliznci6n 

para vivos y parn muertos; todo C"sto en forma global y por cntE_ 

goríns, 
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RESULTADOS 



RCSULTADOS 

El cstudío comprcndi6 Z23 individuos; 98 hombTl'S (4.3.9t) y 

lZS mujeres (56.06\); el pTomc<lio de edad fue de 59 nfios (fig.-

11}, Los grupos ctio16gicos como en observaciones prcvins si--­

gucn siendo 6; el dingn6stico se cstah1ccc por intcgTnci6n de -

datos clínicos, de lnboTatorio, imágenes o necropsia, quedando 

un grupo de 8 pacientes (3.SS\) con diagn6stico ctiot6gico no -

demostrado. Las causas más importnntcs en 6rdcn de frecuencia 

son enfermedad cerebro-vascular, nnoxia-isqucmía, cnccfnlopat!n 

porto sistbmicn, estado de coma por padecimiento mctnb6lico, -­

neop1accas cerebrales y ncu roinfccc iones, abreviadas res pee ti -

vamentc PAVC,ANlS, EPS, COME, TUCE, ISNC. El número de cnsos ~ 

por catcgoríns npnrcccn en el cuadro n6mcro doce. A1 cli~tri--­

buirlcs por sexo se <?ncontr6 un n6mcro mayor de vnroncs{ en el 

grupo de coma por EPS; on los demás predominaron Jns mujeres -­

como apnrecc en el cuadro número trece. Ln mnyorfa de los pa-­

cicntcs tenían antecedentes personales pntol6gicos (fig.14}. 

Estos eran m6s frecuentes en las cntcgor{ns de coma por PAVC,-­

ANIS, EPS y COME y ln dif'erencia por grupos es cstnd{citicamen­

tc significativa (fig. 15, 16, 17 y 18). Al analizarlos por -

categorías se cncontr6 además que los antecedentes más frecuen­

tes varían en distintos grupos y los que tienen deferencias es· 

tndísticnmentc significativas para los cuatro grupos principa-­

lcs son los siguientes: 

Pnrn PAVC, hipertensión Arterial ( x2• 22.41;P mcnoT do 0.001); 
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FIGURA 11 

TOTAL DD PACIENTES ESTUDIADOS- 223 

HOMBRES 98 

MUJERES 125 

X EDAD 59 



FIGURA 1 Z 

DISTRIBUCION POR CATEGORIAS 

PAVC 115 PACIENTES 

ANIS 42 

EPS zg 

COME Zl 

TUCE 5 

ISNC 3 

NOCO --·-I.Q.I.6.1.l 2Z3 



FIGURA 13 

DISTRIBUCION DE PACIE~TES POR SEXO 

PAVC 52 HOMBRES e.is. 2\) 

63 MUJERES (54. 7') 

ANIS 18 HOMBRES (42.S\) 

Z4 MUJERES (5'.".1\) 

EPS 17 HOMBRES (58.6\) 

12 ~nJJERES (41.3\) 

COME 7 HOMBRES (3:; \) 

14 f.!UJERES (66 \) 

TUCE 1 HOMBRE (2C \) 

4 MUJERES (SO \) 

ISNC 3 MUJERES (100 \) 

NOCO 3 ~ruJERE.S (3':'. S\) 

5 MUJERES (62.5\) 



FIGURA 14 

l. HIPERTENSION ARTERIAL 96 PACIENTES ( 43\) 

2. DIABETES MELLITUS 62 PACIENTES (27\) 

3. ENFERMEDAD PULMONAR 28 PACIENTES (121) 

4. INSUF • JIEPATICA 38 PACIENTES (17\) 

s. CARDIOPATIA PREVIA 43 PACIENTES (l 91) 

6. ALCOHOLISMO 39 PACIENTES (171) 

7. INSUFIClENCIA RENAi. 25 PACIENTES (111) 



FJGURA 15 

ANTECEDE~IES POR GRUPO 

~ ..L _,_, --"- _y_ ..1L 
HIPERTENSJON ARTERIAL 67 31 ,. 12 55 

CA!lDIDPATJA PREVlA " 14 19 ' 'º 
DlABE.TES MELLlTUS 28 " 15 ' 25 

ALCOHOLJSMO 12 9 ' ' 9 

INSUFJCIENCJA RENAL 11 6 5 2 9 

ENFERMEDAD PULMONAR 7 4 ' ' 4 

INSUFICIENCIA HEPATICA 7 5 2 2 s 

T TOTAL 

H HOMBRES 

M • MUJERES 

V • VIVOS 

M • MUERTOS 



FIGURA 16 

~ ...L ...!L -1L .L 2L 

cARDIDPATIA PREVIA 16 6 10 1 15 

DIABETES MELLITUS 14 s 9 o 14 

HlPERTENSIDN ARTERIAL 12 6 6 1 11 

ENFERMEDAD PULMONAR 10 6 4 1 9 

ALCOl!OLISMO s 4 1 o s 
INSUFICIENCIA RENAL 2 2 o 4 



FIGURA 17 

~ ...!.... .1L ..1!.... _v _ _ M_ 

INSUFICIENCIA llEPATICA 27 16 11 7 20 

ALCOHOLISMO 15 15 1 4 11 

CARDIOPATIA PREVIA 6 4 2 2 4 

ENFERMEDAD PUL~lONAR 5 3 2 o 5 

HIPERTENSIOS ARTERIAL 5 3 2 2 3 

DIABBTES HELLITUS 4 1 3 2 2 

INSUFICIESCIA RENAL 3 1 2 o 3 



FIGURA 18 

~ ...!.... _,_, ..1L _:J._ ..1L 

DIABETES MELLITUS 14 s 9 4 10 

HIPERTENSION ARTERIAL 7 z s z s 

INSUFICIENCIA RENAL 6 4 z 2 4 

ENFERMEDAD PULMONAR s 4 4 

CARDIOPATIA PREVIA 3 1 z 1 2 

ALCOHOLISMO 1 1 

INSUFICIENCIA HEPATICA 1 o 1 o 1 

, .. 

1 

1 

i 

1 
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Cardiopatía previa ( X2• 13.51; P menor de 0.001); insuficicncin 

hepática ( X2• 10.76; P menor de 0,01)¡ Alcoholismo ( x 2
ª 8,18;­

p menor de 0.01) para el grupo de anoxia-isqucmin encontramos -­

hipcrtcnsi6n artirial ( x 2• 4.42; p menor de O.OS)¡ Cnrdiopnt{a 

Previa ( x 2- 11.76; P menor de 0.001); Enfermedad Pulmonar---­

( x2• S.96; P menor de .Ol)i parn el grupo de cnccfnlopat{n por­

tosist6mica, insuficiencia cp5tica ( x 2• 136; P menor de 0.001); 

Alcoholismo ( x 2• 27.07; r menor de 0.001); hipertensión artc---

i . ' r al (X• 9.0~; P menor de 9.01); en el grupo_ de coma mctnb6li-

ca el antecedente que estad{sticnmcntc fue m6s signficativo es -

al diabetes mellitus ( x 2• 27; P menor de 0,001). 

Como se ha informado en otras s'erics la mortalidad en el co­

ma no traum5tico es la m~~ alta en comparnci6n con otras causas 

de fallas cerebrales, en el grupo estudiado hubo 187 defunciones 

(84\) y 36 supervivientes (16\); adem6s la mortalidad por grupo 

etio16gico, fue mnyor en los enfermos con padecimientos cercbro­

vasculnres y anoxia-isquemia. Por el contrario el mayor n6mero 

de supervivientes se encontr6 en los grupos de encefalopat{a po~ 

tosist6mica y coma mctab6lico. No hubo supervivientes cuando la 

causa era neuplacin del sistema nervioso central o neuroinfecci~ 

nes no se encantaron diferencias significativas en el n6mero de 

supervivientes por sexo, en ambos casos el porcentaje oscila al 

rededor del 16\. La descripción en detalle de defunciones y 

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



FIGURA 19 

BVOLUCIO!::! 

SODREVIVIE.NTES (V)l 

DEFUNCIONES (M)z 

POR GRUPOS 

PAVC 17 

ANIS 3 

BPS 6 

COME _8_ 
36 

116 HOMBRES, 20 MUJERES 

2az MUJERES,105 ~lUJERES 

PAVC 

ANIS 

EPS 

COME 

TUCE 

ISNC 

NOCO 

36 (16\) 

187 (84\) 

98 

38 

21 

13 

s 
3 

8 
11í'r 
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ci6n de los pacientes se puede clasificar en cuatro grupos: 

buena, con incapacidad moderada o grave o sin rccupcrnci6n. Es 

ta 61timn se refiere a aquellos pacientes que egresaron en coma 

profundo ingnor&ndosc la fecha de dcfunci6n. De esta forma 20 

individuos tuvi6ron buena rccupcrnci6n y los 16 restantes pre-­

sentaban un grado moderado o grave de lncnpacidnd. (fig. 20). 

El n6mcro mayor de pacientes con buena rccupcraci6n se en­

cuentran en los grupos de cnccfalopnt!a portosist6mica, mctnb6-

lico la proporci6n mayor de individuos con incacnpncidnd modcr~ 

da o grave se oncontr6 en los pacientes de los grupos de PA\'C -

y ANIS. 

Con base en lo cvoluci6n que siguieron estos pacientes de.! 

de su ingreso podemos observar que a las 24 horas habían falle· 

cido el 31\ de los enfermos (71 pacientes): a las 72 horas el 

n6mero de defunciones era de 123 (51.1\) y a la semana habían 

muerto 174 pacientes (73.54\) estas modificaciones del grupo se 

ilustran en la (fig. 21). 

Asimismo, podemos elaborar un algor!tmo para separar a los 

pacientes de acuerdo a un procedimiento de selecci6n entre la · 

mejor alternativa y la peor: 

Vivos VS. Muertos 



1 
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FIGURA 20 

l. BUENA RECUPERACION 

2. INCAPACIDAD MODERADA 

J. INCAPACIDAD GRAVE 

4. SIN RECUPERACION 

20 PACIENTES 

6 PACIENTES 

5 PACIENTES 

5 PACIENTES 

. ¡ 
1 



1 
1 

' 1 

• 

1 • 
é 

1 
1 
1 

·FIGURA 21 

hlluin I! hli!~u In b~uti11 
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Vivos con bucnn rccupcrnci6n contra vivos con deficiencia. 

Vivos con dcficicncin moderada VS. vivos con grave incnpnci­

dnd o egresados en coma. 

Estos tres niveles se ilustran en el cuadro de In (fig, 22), 

tomando en cuenta los signos ncurol6gicos que fueron examinados -

podría elaborarse una escalo asignando el valor de uno n la ros-­

puesto 6ptima y valores codo vez mayores n lso signos de acuerdo 

con su grado de nnormnlidnd. Además se nsign6 el valor de cero 

n aquellos signos que no fueron consignados (fig. 23) 

Separando aquellos signos que podían colocarse en uno escala 

gradual, qucd6 un grupo de 10 variables como se muestra en el --­

cuadro anterior. Al dividir la suma de las respuestos entre el 

n6mcro de sujetos examinados puede presentarse el cociente respCf. 

tivo por valoraci6n (fig. 24, 25, 26, 27 y 28), puedo apreciarse 

que los cocientes do los supervivientes son menores que los de -­

aquellos pacientes que fallecieron independientemente del grado 

de recuperaci6n. En la primera valoraci6n el valor de T compa--­

Tando vivos contra muertos es de 5.20 (P. menor de 0.001) en la 

segunda valoraci6n esa misma comparaci6n tiene un valor de T de 

4.54 (P. m~nor de 0,001) y en la tercera valoraci6n el cociente 

nuevamente es significativo al comparar los dos grupos T. de 4.77 

(P menor de Q,001); en ln cuarta valoraci6n el valor de T. os de 

1.93 (P mayor do O.OS) y en la quinta valoraci6n o.47 (P. mayor -



RllSULTADOS: 

HIPOTESIS: 

FIGURA 22 

EVALUACION DE LOS SIGNOS NEUROJ.OGICOS POR GRADO 
DE RECUPERACION VIVOS O MUERTOS. 

LA MANIFESTACION DEI. SIGNO NEUROLOGICO PUED[l VA­
RIAR, DE LA MEJOR POSIBLE A LA PEOR. 
SE ESPERARIA QUE LOS SOBREVIVIENTES TENGAN MAS -
ISGNOS NEUROLOGICOS PRESENTES QUE LOS FALLECIOOS 
Y QUE A SU VEZ EL GRADO DE RESPUESTA DE CADA SIQ 

NO DEBE SER MEJOR EN LOS ENFERf.!O'S--CON DUENA RECQ 
PERACION QUE EN LOS QUE TUVIERON POBRE RECUPERA­
CION. 

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

ZZ3 ENFERMOS 
AL INGRESO 

RECUPERACIO (36) 

·~···~·~~·~··~·~ .... ~ .. "~ A 
FALLECIDOS (187) 

INCAPACIDAD INCAPACIDAD 
MODERADA GRAVE O EGRESO 

EN COMA 
CXlN BASE m E5Tll ALGORI'lliD, SE DF.SGLOSA EL PRCMEDIO N..NERICO DE LAS RESIUFSl'AS 
NWROLOOICAS POR EVALUACION, PARA CAM. GRUPO, ne LOS 10 SIGOOS NIIJROLCXaoos S! 
GJIENTES, 



FIGURA 23 

SIGNOS NEUROLOGICOS REVISADOS Y NUMERO DE VARIABLES 

APERTURA .OCULAR 

RESPUBSTA VERBAL 

RBFLBJOS PUPILARES 

MOVIMIENTOS OCULARES BSPONTANEOS 

RESPUESTA OCULOCEFALICA 

RESPUESTA VESTIBULAR 

REFLEJO CORNGAL 

RESPIRACIONES 

RESPUESTA MOTORA 

RBFLEJOS OSTEOTENDINOSOS 

0-1-2-3·4 

0-1-2·3-4-5 

0·1·2 

0-1-2-3 

0·1-2 

0-1-2 

0-1-2 

0·1·2-3-4-5 

0-1-2-3·~·5·6·7-8 

0·1·2·3·.\ 

A CADA VIARIABLE SE LE ASIGNO EL VALOR ORDINAL CORRESPONDIE~TE 

y SB ELABORO UN INDICB CON LA SUJ.lJ\ ne LOS 10 

Estos signos neurol6gicos fueron seleccionados pora.ue denotaban 

con m&s claridad el deterioro ncurol6gico o la respuesta ~ptima, 

r 



FIGURA 24 

INOICE PROMEDIO DE LOS PACIENTES I!XAfllNADOS POR VALORACION' 

7\CJON (Z9.8) 

SUPERVIVIENTES (23,7) FALLECIDOS (30.9) 

~-·· /\. RECUPEllACION(22.7) DEFICIENCIA (Z4.8) 

~ ····~·~~ ···~··~ 
/ 

MODERADA (Z4.7) GRAVE (24.9) 



FIGURA 25 

INDICE PROMEDIO DP. 1.os PACIENTES EXAMINADOS, POR VALORACION 

SEGUNDA VALORACION 

·~······~·.,~·~···· '''·'' 
~ ~··· ~ ·~···~··· ''"·'' -·~·~ ...... A 

COS INCAPAClDAD CON ISCAPACIDAD 
MODERADA (ZO. 7) GRAVE (18. 13) 



FIGURA 26 

INDICE PROMEDIO DE LOS PACIENTES EXAMINADOS, POR VALORACION 

·~rzoo 

SUPERVIVIENTES (8.11) FALLECIDOS (19.56) 

~ ..... ~ 
RECUPERACION( 9. 8) DEFICIENCIA (16. OS) 

~ ..... Í\00 '"~~ .... ·· 
MODERADA (14.28) GRAVE (17.3) 



FIGURA 27 

INDICE PROMEDIO DE LOS PACIENTES EXAMINADOS, POR VAl.ORACION 

SUPER 

CUARTA VALORACION 

···~~~····~· 
CON BUI!NA OS 

-·-·~ "·'"' 7\ ,.,_,., 
CON INCAPACIDAD CON INCAPACIDAD 
MODERADA (9.57) GRAVE (13.1) 

(16.08) 



FIGURA 28 

INDICE PROMEDIO DE LOS PACIENTES EXAMINADOS. POR VALORACION 

(13.45) 

CON BUENA 
RECUPERACION (.157) DEFICIENCIA (6.11) 

~ ·~~- ·~·~·~· MODERADA (S.71) GRAVE (6.4) -
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de 0.30), Aunque el n6mcro de sujetos con evnlunci6n completa 

se redujo no s61o por ln cantidad de defunciones sino porouc en 

algunos pacientes su grado de rccupcrnci6n impcdia realizar al­

gunas prucbns (Pruebas Vestibulares y Movimientos Oculares Es-­

pont6.ncos). 

Al comparar el grado de rccupcrnci6n 6ptimo contra cual--­

quier grado de incapacidad los valores de T son de t.40 (P. ma­

yor de o.OS); z.zo (P. menor de O.OS); 3.13(P. menor de OOS); -

Z.45 (P. de 0.01) y 3.38 (P. menor de 0.01). Por lo tanto con 

excpci6n de lavalornci6n inicial existe una diícrcncia en el 

comportamiento de los signos neuro16gicos a partir de las 48 

horns de que. se realizo el estudio inicial del paciente, 

Por el contrario al comparar los valores de T para los --­

cocientes que obtuvieron lus individuos con incapacidad modera­

da o con incapacidad grave ninguno de ellos rcsult6 significa-­

tivo (0.34, 0.48, 1.26, 1.Ss, 1.07) respectivamente lo que des­

carta la utilidad de la evaluación en grupo como indicador del 

grado do deterioro. Tampoco se encuentran diferencias al comp! 

rar el cociente individual de cada signo neurológico entre los 

pacientes que tuvieron deficiencia residual con excepción de la 

respuesta motora que a partir de la tercera valornci6n muestra 

una tendencia a dcfercncinrse en forma significativa (T 2.47 P 

menor de O.OS) (T: 2.72 P menor de O.OS) (T 4.14 P menor de --

0.00S) en la tercera, cuarta y quinta valoración rcspcctivnmcn 
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te. Sin cmbnT&O debe advertirse que el an~lisis de un s61o -

signo no es Tcprcscntnti~n de la respuesta global del orgnni!. 

1110 y que cin este caso s6lo denota un aspecto en pnTtic.ulnt' C!_ 

to se ilustra nl comparar un indicador tan importante de rc• 4 

cupcrnci6n intelectual como ln respuesta verbal. Desde J:i 

primera valoraci6n la diferencia del cocicnU-por grupo es si.s 

nificntiva ( T 2.04• 2.89; 4.41; 2.39; P menor de o.os. menor 

de D.010, menor de O.OOOS, menor de 0.025 respectivamente); en 

cambio las respuestas primitivas del tallno no son dcEcrcntcs 

entre el grupo de supervivientes integres o con dbficit como • 

seria de ospcrorsc. 
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DISCUSION 

Las alteraciones en el funcionamiento del sistcmn nervioso 

y en su estructura pueden ocurrir a consecuencia, de padcci--­

micntos primarios del tejido cerebral. Con mucha frecuencia -

sin embargo, las enfermedades de otros 6rganos de la cconomín 

pueden producir transtornos neuro16gicos. De todas las posibi 

lidadcs que tiene para manifestarse el deterioro ncuro16gico -

una de las m&s graves constituye lo que se ha denominado esta­

do de coma. En esta situnci6n se conjugan las alteraciones de 

las funciones mentales superiores, con cambios en el contenido 

del pensamiento y deterioro progresivo del alerta. Adcm&s de 

acuerdo con su origen o con la locnliznci6n en el nivel hcmi~ 

f6rico y en el tallo cerebral. La suma de estas alteraciones 

scftala al estado de coma como un problema en el que además del 

riesgo de que un individuo pierda sus capacidades de relaci6n 

y movimiento pierda también su identidad como persona y con ~­

mucha frecuencia la existencia misma. Por lo anterior el est~ 

do de coma es un ejemplo notable de una situaci6n con la la i~ 

tervcnci6n del médico debe ser inforffiada, oportuna y rápida, 

Al igual que otras enfermedades el diagn6stico puede basarse 

en datos clínicos, estudios de laboratorio y exámenes histol6-

gicos. Sin embargo por razones obvias el estudio de estos --· 

pacientes se ha basado, de manera primordial en la informaci6n 

clínica obtenible. Es fácil entender que aquellos procedimic~ 

tos que impl{qucn dcmroa, recursos técnjcos, movilizaci6n de 
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un paciente en estado crítico o acceso a las estructuras cere­

brales representa un inconveniente ampliamente superado por la 

informaci6n que la propia evaluaci6n clínica pueda obtener. 

Desde hace m6s de treinta anos se trabaja intensamente p~ 

ra elaborar m6todos clínicos con valid6z equiparable a la de -

pruebas consideradas tradicionalmente "m6.s s6lidas". La mane­

ra más sencilla consiste en elaborar escalas de· intervalo en -

las que se supone que cada etapa del deterioro o recupernci6n 

del paciente es equidistante y que la suma de una o diversas -

variables permitirá establecer una espectativa de pron6stico. 

Además y por supuesto que la valoraci6n neurol6gica es -­

Gtil para localizar con frecuencia el sitio de origen de lcsi~ 

nes estructurales y ocupativas que producen coma. En la prás 

tica cotidiana la situaci6n más com6n co~siste en que el pa--­

ciente es valorado en condiciones precarias sin recursos y an­

te la necesidad apremiente de decidir si se implementan medi-­

das de cuidados avanzados, El estado de coma es un ejemplo -­

típico en análisis de decisiones, En cada caso se debe obtc-­

ner informaci6n para establecer o plantear a la brevedad: 

1.- La posibilidad de supervivencia o fallecimiento 

Z.- La posibilidad de recupcraci6n 

3.- La posibilidad de que ocurra dano residual y la magni­
tud de 6ste. 

.. .... ,.,. 
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De las tres cntcgor!ns ctio16gicas en que podemos subdivi­

dir a los pacientes comatosos, los individuos en coma no traumá 

tico tienen caractcr!sticns más dcsfavornblcs para su pron6sti­

co que los sujetos en otros clases. La edad es un factor que -

permite lo aparici6n de los padecimientos cr6nico degenerativos 

y por si mismo representa un factor de riesgo debido a los ca~ 

bias ºnaturales que lo ocompnf\nn". En consecuencia el estado • 

de coma no troum~tico predomina en individuos de edad avanzada, 

la enfermedad o enfermedades de fondo no s61o son decisivos pn· 

ra establecer lo causn probable sino que intervienen en el dct~ 

rioro y como factores de mortalidad, Como se ha demostrado en 

el estudio las causas más frecuentes de coma no traumático ocu­

rro como complicaciones de la hipertensión arterial, la denbe-­

tes mellitus, las cardiopatías previas, demuestra que la reco­

lección de antecedentes es un elemento muy 6til en este tipo de 

pacientes en lso que el estado de coma es la Óltima manifesta-­

ci6n de un padecimiento cr6nico. Asimismo la existencia de prp. 

blemas agregados limita la utiliddd del cx6men neurológico como 

indicador pronostico, en Vista de que otras complicaciones extra 

cerebrales pueden acabar con la vida del individuo n pesar de -­

que sus cspectativas ncurol6gicas sean favorables. 

Por esta raz6n el presente estudio se oricnt6 al desarrollo de 

un primer algoritmo que sCrvirá como base do datos parn el análi 

sis de casos ultieriores. La atribuci6n de un índico a ln surn11 
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de los valores númcricos de diez signos ncurol6gicos sirvi6 pa­

ra demostrar que la cvoluci6n en conjunto es mejor que la cvol~. 

ci6n por separado y que como ya lo han planteado otros autores, 

ln cronci6n de oscnlas num6ricas tiene la posibilidad de que -­

existan cnlificncioncs favorables con respuestas i16gico$, Lo 

cvnlunci6n global del grupo permite distinguir que los indivi-­

duos que sobreviven tienen un indice mis bnjo que los que fnll~ 

ccn y que las respuestos que denotan uno cspcctotivn de rccupc­

roci6n como la respuesta verbal y motora se establecen o la te! 

cera cvalunci6n. Asimismo el estudio demuestro que la cifro -­

máxima de mortalidad se cstnblccc al séptimo d!o de cvoluci6n • 

y que ls defunsiones restantes son consecuencias JC complica -­

clones no neurol6gicns y en contados cnsos de falla cerebral. 

Los recursos para atender nl paciente en estado crítico han -

mejorado en cantidad y calidad pero sobre todo en costo. Ln -­

decisi6n de brindar apoyo tecnol6gico avanzado debe fundamenta~ 

se en argumentos lo m6s s6lido posible. Ln realidad es distin­

to: ya se hn mencionado que el 40\ de los ingresos n unidades -

de cuidados intensiovos con diagn6sticos de cardiopatía isque-­

mica resultan falsos con las consecuencias naturales para la -­

Insti tuci6n o la familia que tiene que afrontar estos gastos. 

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

ci6n en un enfermo con falla cerebral: sin embargo el problema 
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es fácil de entender cuando imaginamos lo que implica la ren­

liznci6n de una crnncotomia para atender una cnccfnlopatín -­

hipcrtcnsivn o la demora para administrar gluco5n n un diabc­

tico hipogliccmico. 

llstn serie de estudios en cnfcrmos-comnto~icnen varios 

objetivos: 

1.- 6jcmplificnr que la decisión en el cuidado del paciente es 
individual. 

z.- Resaltar la importancia del sistema nervioso como orgnno -
afectado por otros padecimientos no ncccsnrinmcntc neuro­
nales. 

3.- Scftnlar que el acopio de informnci6n siempre debe ser dcdu~ 
tivo. 

4.- Proponer el uso de m6todos analíticos en todas las 6rcas -­
del trabajo clínico, 
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CONCLUSIONES 

1 En los pacientes en comn no trnum~tico, existen 6 cotc­

gorías ctio16gicas principotes y un grupo de cosos no -

confirmndos. 

2 Lo mortalidad global es del 84\ y es m&s elevada en los 

pacientes en coma por tumores cerebrales, ncuroinfccci~ 

ncs (100\) enfermedad ccrcbrovascular y anoxia-isqucmia. 

3 Bl mayor n6mcro de supervivientes se cncontr6 en pacic!! 

tes en coma mctnb61ico y enccfalopatiB portosist6mica. 

4 En los grupos de enfermos cn.~~VC y ANlS existe una rc­

laci6n cstad{sticnmcnto significativa con los anteceden 

tes pato16gicos; asimismo, el número de antecedentes -­

tiene una rclaci6n significativo con la mortalidad, so­

bre todo por lo que respecta a hipertensi6n arterial, -

diabetes mellitus y cnrdiopat{n. 

S En la evnluaci6n de los signos neurol6gicos, el análisis 

de regresi6n multiple global y por grupos tiene mayor ·­

utilidad que la cvnlunci6n de datos aislados, aunque to~ 

poco es un m6todo de estudio 6ptimo. Lo evolunci6n neu· 

rol6gicn debe considerar el valor de cndo signo como in· 
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dicador de una serie de alteraciones fisiopatol6gicas, más 

que elaborar sistemas aritm6ticos. 

6 En el campo de ln medicina interna, el estado de coma es -

una manifestaci6n frecuente de las enfermedades sistcmicns 

y uno de los aspectos m&s importantes de las complicacio-­

nes. 
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HOJA PACIEfHE COMl\TOSO 

NUMERO PROGRESIVO FECHA Y JlORA 
CATEGORIA TRAUMATICO // NO TRAUMATICO // TOXICO ·-----------------~----
NUMERO DE EVALUACION !// 2// 31/ 411 5// 6// 711 B/I 91/ 10// 
BASES PARA ESTABLECER CATEGORIA. _____________ _ 

NOMBRE FECHA DE EGRESO 
OCUPAC.,-ruN,,-------------~HORA EXACTA OEFilllCf01"1 ----
EXPEDIENJ ____________ ~OIAG FINAL Y MODO DE tm:iPRQoACIOtl ___ _ 
DESTREZA ____________________________ _ 

DOMICILl""·------------~==~n~~~---EOAD?lJl1°=============:U ltAtlOll ltUCIAt TELE., AUTOPSIA SI// N0/~---------

1 SEXO MI/ F// 
2 TIEMPO EXACTO DE OURACIOtl DEL COMA HASTA EL MOMEllTO DE LA PRIMERA REVISJON __ _ 

J MODO DE APARJCION: SOBITO// PAULAIINO// 
5 SJNTOHAS PREVIOS: NO// CEFALEA// DEPRESION// OEFICIT MOTOR// DISNEA// FIEBRE// 

VERTIGO// AGITACION// PSICOMOTRIZ// DOLOR PRECORDIAL// DOLOR ABDOMINAL// 
6 ENFS BRONCOPULMONARES// AllEMIA// INSUFICIENCIA CARDIACA// INFARTO MIOCARDIO// 

VALVULOPATIAS// SOPLOS PRECORDIALES D DE CUELLO// EMBOLIA PULMONAR// ENDOCAROI 
TIS// SINCOPE// HEMORRJ\GIAS PREVIAS// 

7 POLICITEHIA// PVC// NEUROltlFECCIONES// ENCEFALOPATIA llIPERTENSIVA// LUPUS ERITEMA. 
TOSO// EMBOLIA GRASA// PALUDISMO// EPILEPSIA// CIRUGIA RECIENTE// HIPOGLUCEHIA//-

8 INSUFICIENCIA JIEPATICA// ItlSUFICIENCIA RENAL// INSUFICIENCIA RESPIRATORIA// CAN-­
CER// PANCREATITIS// ENDOCRINOPATIAS// (flIPOFISIARJAS// TIROIDEAS// PARATIROI --­
DEAS// DIABETES MELLITUS// SUPRARREt/AlES// INGESTA MEOICJl.HEfHOS// DEMENCIA// HI-­
PERTENSION ARTERIAL// ALCOHOLISMO// 

9 SEPSJS// TRASTORNOS DE MEMORIA O CONDUCTA// HHEIHO SUICIDA// PERDIDA DE PESO// 
VOMITOS// DIARREA// INFECCIONES SISTEHICAS// POLITMUMATISMOS// TRAUMA CRANEO Ell­
CEFALICO// PARO CARDIACO// 

10 OTROS ANTECEDENTES NO COtlSIGNADOS _________________ _ 

11 RELACIO/I DECTST/íUO UE COMA CUf1L<f~TraNNITS{A""JUICTO oE LA EvALuAclON lllr= 
CIAL) SI /1 NO /1 

12 TIEMPO DE EVOLUCION Y OESCRIPCION ELEMENTAL DE LOS ANTECEDENTES RELEVAllTES __ _ 

FECHA 

'l?Aíl'Mf.f.I. 

ESTUDIO 

811 
QS 
ELECTROLITOS 
EGO 
LCR 
FARHACOS 
PFH 
PFR 
INMUNOLOGICAS 
COAGULACIOll 
ENDOCRINAS 
GASOMETRIAS 
OTRAS 

RAOIOLOGJA 
SIMPLE 

RAOIOLOGIA 
INVASIVA 

TAC 

RESULTADOS DE LABORATORIO 

RESULTADOS RAOIOLOGICOS 



EXPLORACION GENERAL 

13 SIGNOS VITALES TEMP ____ TA ____ FC ___ ~FR ____ PVC ___ _ 

14 COLORACION DE LA PIEL NORMAL// PALIDO// CIANOTICO// ICTERICO// RUBICUNDO// 

15 OATOS DE TRAUMATISMO EXTERNO NO//SI 

16 DATOS DE INGESTION DE DROGAS Sl//NO// 

17 ALIENTO NORMAL// ALCOHOLICO// HEDOR HEPATICO// UREHICO// CETONICO// 

18 HUELLAS DE SANGRADO NO// PETEQUIAS// EQUIMOSIS// EPISTAXIS// OTORRAGJA// 

HEMATEHESlS/ / HEMATURIA// MELEllA/ / HEMATOMAS// 

19 AOENOPATIAS SI//NO// 

20 TUMORACIONES Sl//NO// 

21 FONDO DE OJO NORMAL// EXUDADOS// llEMORRAGIAS/ / PAPILEDEMA/ /OJABETI CO/ /!ti PERTENSO/ / 
22 AUSCULTACION TORACJCA HORMAL//ESTERTORES//OERRAHE//FOTE//SILENCIO TORACICO// 

23 AUSCULTACJON PRECORDIAL NORMAL//TAQUICARDIA//SOPLOS//ARRITHIAS//EXTRASISTOLES// 

24 ABDOMEN NORMAL// OJSTEtlOIOO//OOLOR APARENTE O DEFEt/SA//ASCITIS// HEPATOMEGALIA// 
ESPLEOMEGAL IA/ /TUMORACIOtlES/ /111 PERPERI ST ALS IS// SI LENC 1 O// ABOOMI llAL// 

25 EXTREMIDADES NORMALES/ /AUSENCIA O AMPUTACJOll/ /LATERAL IZACION/ /CIANOSJ S/ /EDEMA// 
HUELLAS DE ME!IOPUllCIOf{f /RETARDO LLENADO CAPILAR/ /MARMOREA/ /PALIDEZ/ /Hl POTERMIA/ / 
OBSERVACIOt/ES O AMPLIACIOtl DE LA EXPLORACIOfl GEtlERAL __________ _ 

26 PAPILEDEHA NO//Sl// 
27 APERTURA OCULAR ESPOflTAtlEA/ /Al ESTIMULO VERBAL// Al ESTIMULO DOLOROSO/ /NULA// 

28 RESPUESTA VERBAL ORJ E!ITAOO//CONFUSO//COt/GRUE!ITE/ / INCOHEREIHE/ /CONECTADO A 

VEtHILAOOR/ /NULA/ I 
29 REFLEJOS PUPILARES NORMALES//ANORMALES//ABOLIOOS// 

30 MOVIMIENTOS OCULARES ESPOIHA/IEOS COORDINADOS// J NCOOROillADOS/ /ABOLIDOS// 

31 RESPUESTA OCULOCEFALICA COOROINASA//!NCOOROltlAOA//NULA// 

32 PRUEBAS VETIBULARES COORDINADAS/ /ItlCOOROINADAS/ /tlULAS/ / 

33 REFLEJO CORNEAL PRESENTE//AUSENTE// 
34 RESPIRACIONES REGULARES//CHEYNE-STOKES//ATAXICAS//ASISTIOA CON VENTILADOR// 

35 IRRITACI~N MENINGEA NO//RIGIDEZ DE NUCA//KERNIG BRUDZINSKI BINOA// 

36 RESPUESTA MOTORA NORMAL/ /OBEDECE ORDENES/ /LOCALIZA OBJETOS/ /OEFENSI VA/ /1 OEtlT I FICA 

PARTES co.RPORALES/ /OECORTICACION FLEXORA/ /OECEREBRACION EXTENSORA/ /NULA// 

37 REFLEJOS OSTEOTENDINOSOS NORMALES//AUMENTAOOS/ /OISHINUIDOS/ /BABINSKI//ABOLllJOS/ / 

38 TONO /IORMAL//PARATONJCO//HIPERTONICO//HJPOTONJCO//FLACIOO// 

39 MOVIMIENTOS A!IORMALES NO/ /CONVULSIOllES/ /TEMSLOR//HIOCLONJAS//ASTERIXIS/ / 
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