EXAMEN  NEUROLOGICO

Introduccién

El examen de la persona inconsciente (en estu-
por o coma ) es de gran importancia dada la
frecuencia con que se ve este tipo de pacientes
en un hospital general. El hecho de que algu -~
nos de estos pacientes sean llevados por la po-
licia o parientes a los servicios de urgencias

sin ninguna informacién clinica, hace alin mis
dificil su diagnéstico. Por otra parte, el exa-
men de pacientes en coma de causa conocida
( trauma craneano, meningitis, enfermedades

metabdlicas, etc. ),que estin en tratamiento,
es de gran irnpoi:tancia para evaluar el curso

de la enfermedad y el pronéstico.

Definicidén y Clasificacidén de Niveles de Con -
ciencia

Estar conscilente desde el punto de vista del

médico y mds especificamente del neurdlogo ,

quiere decir estar despierto, alerta y respon -
der a estimulos internos y externos. También

estar consciente tiene varios significados se-
gin se mire desde el punto de vista filoséfico,

religioso, etc. que no entramos a analizar.Ser
capaz de responder total y adecuadamente a to
da clase de estimulos externos e internos, con-
lleva la necesidad de tener intactas todas las

funciones intelectuales.

Las desviaciones del estado de conciencia pue-
den ser de dos clases :

l.- En sentido horizontal, cuando el paciente

a pesar de estar despierto y alerta tiene fallas
en la abstraccidn, ideacién, lenguaje, afecto,

etc. que incluye las demencias ( sindromes ce
rebrales ), estados confusionales, alucinacio-
nes y algunos tipos de epilepsia que no son te -
ma de esta discusién.

2. - En sentido vertical o niveles de conciencia
que varian desde el estado de suefio * hasta el
coma y que es el tema que vamos a analizar a
continuacién :

Definir los niveles de conciencia y tratar de ha
cer casillas con caracteristicas propias y cla-
ras es muy dificil y aritificial, Esto hace que
las clasificaciones varien con cada autor (1, 2,
3 ). Hasta la fecha no existe una clasificacidn

DEL  PACIENTE  COMATOSO.

internacional aceptada en todo el mundo, Es por
lo tanto mejor describir la posicidn del pacien
te, las respuestas verbales y motoras y los re
flejos en lugar de darle un nombre propio. Sin
embargo, desde el punto de vista diddctico va-
le la pena sefialar y diferenciar varios niveles
con algunas caracteristicas especiales que no
son muy rigidas y que tienen que ver principal
mente con lenguaje, movimientos, reflejos vy
control de esfinteres. La aqui especificada es
una modificacion de la propuesta por C.M. Fis

her (1).

I - Somnolencia -

a~ Hay movimientos voluntarios y lenguaje es-
pontdneo.

b- Hay respuesta a estimulos verbales pero al
terminar el estimulo el paciente vuelve al
estado inicial,

c- Hay respuestas verbales a preguntas y obe-
dece S6rdenes adecuadamente.

d- Hay control de esfinteres.

II - Letargo ( coma superficial o semicoma)

a- Hay movimientos voluntarios y quejidos o
balbuceo espontidneo,

b- Hay necesidad de estimulos repetidos verba
les o dolorosos para obtener respuesta.

c- Hay respuestas a preguntas y obedece Srde
nes de manera incompleta.

d- Los estimulos dolorosos producen respues

ta verbal de dolor o muecas.

e- Puede o no haber control de esfinteres.

* La palabra suefio en la presente discusién,sig
nifica el estado de dormir y no de sofilar, a
menos gque se especifique lo contrario.
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Il - Estupor * ( coma moderado)

a- Hay ocasionalmente movimientos volunta-
rios pero no hay lenguaje espontdneo.

b- Hay respuesta solamente a estimulos dolo -
rosos fuertes.

¢- No hay respuestas verbales ni motoras de-
finidas.

d- No hay control de esfinteres.

IV - Coma ( coma profundo )

a- No hay movimientos voluntarios. El pacien-
te permanece en una sola posicidn.

b- Estimulos fuertes dolorosos dan respuestas
reflejas primitivas.

c- Los reflejos de cualquier clase tienden a
desaparecer.

d- No hay control de esfinteres.

Consideraciones fisiolégicas de conciencia y
coma

Una forma de estar fisioldgicamente incons-
ciente es estar dormido. El suefioc y el coma
tienen mecanismos similares, mds ain, algu-
nos de los términos usados para describir los

niveles de conciencia son prestados de los ni -
veles del suefio . El suefio es pues una forma

peculiar y fisioldgica de coma que al describir
lo se va a hacer mas notoria. Es una persona
que ha estado sin dormir por muchas horas se
produce pesadez de los pdrpados, bostezo,es
tiramiento y relajacién de grupos musculares,
cesacidén del parpadeo, constriccidn de las pupi
las atn en la oscuridad e inmovilidad de los
ojos (1). Una vez el paciente se duerme, hay
en las varias etapas del suefio "desviacidn con
jugada o divergente de los ojos, movimientos
ritmicos oculares de 4 a 5 por minuto, inmo -

% La palabra estupor en psiquiatria (4) se usa
como una inmovilidad completa con muy poca
o ninguna respuesta ante los estimulos ambien-
tales aunque sean dolorosos dejando intactos
los otros procesos mentales; existe : estupor
disociativo, estupor histérico, estupor catatd-
nico y estupor depresivo.
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vilidad ypérdida de tono de las 4 extremidades,
disminucién o ausencia de los reflejos osteo
tendinosos, signo de Babinski bilateral, movi-

mientos mioclénicos y en ocasiones respira-
cién de Cheyne-Stokes; también se encuentra

enuresus, ausencia de reflejo de deglucién, tos
y estornudo, ereccidn del pene y cambios ca -
racteristicos en el electroencefalograma' (1,

6).

Estar consciente o inconsciente depende de la

integracidn estructural y funcional de la forma
cidn reticular que més que una estructura ana-
témica es una estructura fisioldgica con mu-
chos niicleos neuronales dispersos en todo el
tallo cerebral y que tienen abundantes interco-
rrecciones largas y cortas con otros nicleos

del sistema nervioso central. Moruzzi y Ma -
goun (7) identificaron el ''sistema activamente

reticular" ( S.A.R.)dentro de la porcién ros-
tral de la formacién reticular, que va desde

la parte alta de la protuberancia hasta el tala-
mo y con proyecciones difusas a la corteza ce
rebral. Cuando este sistema es destruido ex-
perimentalmente en animales y por cualquier

lesidén en humanos, el animal o el hombre en-

tra en coma; por otra parte lesiones irritati-
vas o estimulacién de estas dreas producen

vigilia (4)

Las experiencias clinicas en humanos han de-
mostrado que lesiones unilaterales de los he-
misferios cerebrales no producen coma, ex -
cepto en algunas ocasiones de embolismo al
sistema carotideo con infartos masivos del he
misferio cerebral dominante (1). Las lesiones
del tallo cerebral si producen inconciencia ex
ceptuando las lesiones del bulbo (2). Las le-
siones que mas constantemente producen in-
conciencia son las que comprometen las es-
tructuras que estin entre la parte alta del me
sencéfalo y nivel de la salida del 50. par en
la protuberancia ( S.A.R.). También lesiones
bilaterales extensas de ambos hemisferios ce
nrebrales y compromiso difuso supratentorial
de cualquier causa, como anoxia, téxicos, etc.
producen inconciencia.

Examen general del paciente incons ciente
v

El examen del paciente inconsciente comien -
za con la investigacién de la historia clinica.
Es importante saber antecedentes de enfer -
medad previa tal como diabetes, hipertensién,
enfermedad renal o neuroldgica, transtorno
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mental, uso de drogas, yla forma en que co
menzé el coma, sien forma sdbita o progresi
vamente. Si no hay datos previos al hallazgo
del paciente en coma, debe obtenerse la infor-
macién de donde, en qué posicién y la hora en
que fué hallado el paciente.

La inspeccidn y el examen general nos van a
dar informacidén muy importante que se va a
enumerar enseguida :

Aspecto General . - Paciente orinado, con san
gre en la boca en pequefia cantidad y lacera
cién de la lengua, puede sugerir un estado
post-convulsivo. Equimosis y lacéraciones en
varias partes del cuerpo y en especial en las
regiones orbitarias y mastoideas ( signo de
battle ), indican trauma multiple con trauma
craneano severo,

La piel. - Debe examinarse en busca de ciano-
sis, palidez o ictericia. Abundante sudoracién
e hipotermia nos indican coma hipoglicémico y
piel seca y aliento dulce nos pueden indicar un
coma diabético acidético.

Escarcha blanca sobre la piel nos indica ure -.
mia y petequias difusas pueden indicar menin
gococcermia, pirpura trombética trombocito-
pénica o endocarditis bacteriana subaguda.

Aliento.- Olor a alcohol nos indica intoxica -
cién con licores. Sin embargo, hay que tener
en cuenta que el vodka no da tufo alcohdlico a
pesar de intoxicacién severa, por lo tanto se
necesita determinacidn del alcohol en algunos
casos. Olor dulce nos indica coma diabético
cetdnico y olor calirico nos indica uremia o co
ma hepdtico.

Corazdn, - La bradicardia puede ser un signo
de hipertensién endocraneana y la fibrilacidn o
ritmo de galope nos pueden sugerir embolismo
cerebral multiple.

Signos vitales : Temperatura.- Fiebre alta
— - v iy

nos puede indicar insoclacidén, lesidén alta de ta-

llo cerebral o proceso infeccioso, severo en el

sistema nervioso central o fuera de él. Hipoter
mia nos indica intoxicacidn principalmente con
barbitiricos, hipoglicemia o hipotiroidismo.

Presidn arterial : Hipotensién no es secundaria
a proceso intracerebral y por el contrario su -
giere que la causa de coma estd fuera del siste
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ma nervioso central. El dolor no es causa de
hipotensidn en pacientes comatosos y cefaleas
severas asociadas a fendmenos intracerebrales
no llevan a shock. Shock sin hipotermia sugie-
re sepsis o falla adrenal. Hipertensién sugiere
hemorragia intracraneana aguda o raramente
infarto de tallo cerebral.

Examen Neuroldgico

El examen neurolégico del paciente comatoso
es de gran importancia por que si se hace ade
cuada y detalladamente va a indicar el sitio
principal de la lesidn intracraneana, orienta
hacia el diagnéstico etioldgico y da pautas pa -
o ..
ra un enfoque terapéutico adecuado. También
el examen neurolégico va a determinar si la
.. PR o G
puncion lumbar estd indicada o contraindicada.
El examen comienza con la investigacidén de
pulsos caratideos, fondo de ojo y signos
ningeos que se detallan a continuacidn.

me-~

Pulsos carctideos.- Las arterias carétidas
deben palparse a nivel del dngulo del maxilar,
sin presionar demasiado y sin hacer masajes.
La manipulacién excesiva del seno carotideo
puede liberar fragmentos de colesterol o pla -
cas ateromatosas que van a producir embolis-
mos cerebrales (8). La ausencia de pulsa -
cidn, aunque no siempre, sugiere trombosis
de la arteria cardtida. El hallazgo de soplos
a la auscultacién en el mismo sitio indica es -
tenosis en esa drea por placa ateromatosa,

Fondo de Ojo.- La fundoscopia ocular es muy
importante porque nos puede indicar aumento
de presidén endocraneana si hay papiledema,
nos puede dar evidencia de hipertensién siste-
mica previa si hay reticpatia hipertensiva, nos
puede indicar si hay hemorragia subaracnoidea
cuando hay hemorragias subhialoideas ( este
hallazgo no es constante ) y nos puede indicar
isquemia retiniana por trombosis de arteria ca
rétida. La oftalmodinometria también nos pue-
de ayudar a detectar oclusidn carotidea inad -
vertida.

Signos meningeos. - Se encuentra rigidez de nu

ca, signo de Koerning o Brudzinski cuando hay
irritacidén meningea ya sea por infeccién o por
hemorragia subaracnoidea (HSA).En ocasiones
se encuentran signos meningeos como evidencia
temprana de herniacidén de las aimigdalas cere-
belosas. También con irritacidn meningea, pero

mas constantemente en HSA (1), se observa




el fendmeno de los ""ojos de mufieca' en el
cual los ojos se abren al flexionar la cabeza.
Los signos meningeos de cualquier causa _se
pierden al entrar el paciente en coma profun -
do.

Una vez hecho lo anterior, el examen se orien

ta hacia 4 series de signos que son los que van
. .. P

a localizar la lesidon en mas detalle

I. La respiracidn. II. Las pupilas. III. Los
movimientos oculares y IV. La postura y fun-

e
cion motora.

I. RESPIRACION

Los trastornos én la respiracién son indicado-
res muy sensitivos de lesién del sistema ner -
vioso central (9) y mds especificamente de la
formacién reticular. Hay 4 tipos de respira-
cidn que por regla general van a indicar el ni-
vel de la lesidn.

a.- Respiracién de Cheyne Stokes (10). -

Es una respiracién periddica en la cual la hi -
pernea alterna con periodos de apnea. La ven-
tilacién se va haciendo mds profunda hasta lle-
gar a un momento en que comienza a decrecer
hasta entrar en periodo de apnea ( imagen en
forma de usos ). En la fase de apnea la res -
puesta del paciente disminuye, los ojos se cie
rran y disminuye el parpadeo. La pupila se
contrae y hay relajacién muscular. Todos es -
tos signos desaparecen en la fase de hipernea.
La lesién que la produce es bilateral y profun-
da en ambos hemiferios cerebrales o en comas
metabdlicas como la uremia. También se pue-
de encontrar en fenédmenos fisiolégicos como
el suefio y no siempre indica mal prondstico pa
ra el paciente.

b, - Hiperventilacién central neurogénica (Kus-
maul ).

La respiracidén es regular, rdpida, sostenida y
profunda con una frecuencia de 40 - 70 por mi-
nuto. Se ve en pacientes con lesidn del tegmen
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to del tallo cerebral desde el mesencéfalo has
ta 1/3 inferior de la protuberancia en lesiones
tales como infartos o hemorragias pdnticas hi
pertensivas o en compresidén del tallo por her-
niaciones transtentoriales ( 11 ). Ocasional -
mente se ve en lesiones agudas bilaterales de
los hemisferios cerebrales. La respiracién
produce alcalosis respiratoria con baja en el
CO2 vy elevacidén del pH. sanguineo.

c.- Respiracién Apnedstica. -

Es una respiracién regular, ritmica con ins-
piraciones y expiraciones prolongadas que re-
sulta de lesién en las vias que controlan los
mecanismos de la respiracién, en la parte
media o caudal de la protuberancia.(12). Pue-
de verse en oclusidn de la arteria basilar, ano
xia, hipoglicemia y meningitis. Es un tipo
infrecuente de respiracidén y en general indica
un mal prondstico para el paciente.

d.- Respiracién Atdxica.- { Biot )

Es el tipo de respiracidn que Biot describié
en pacientes con meningitis tuberculosa. Se
presenta por lesién bilateral de los centros
respiratorios en la parte dorsomedial del bul
bo (13). La respiracién tiene un patrén irre-
gular en profundidad y frecuencia con perio -
dos de apnea intermitentes pero impredeci -
bles. Puede tener el cardcter de una  rueda
dentada en la inspiracién o la expiracién. Hay
una desincronizacidn entre los centros inspi
ratorios y expiratorios e indica un prondstico
grave para el paciente.

I. PUPILAS

Consideraciones anatomofisioldgicas. La fun-
cién pupilar es muy importante, pues define
el sitio y severidad de la lesion en el tallo ce
rebral. El tamafio de las pupilas estd regula-
do por el balance entre las fuerzas simpdticas
y las parasimpdticas. Ambas vias tienen sus
fibras aferentes con origen en la retina que
son sensibles a la luz y que van por los ner-
vios épticos, se decusan parcialmente en el

quiasma y siguen los tractos 6pticos y las



placas cuadrigénimas para entrar al mesence
falo y hacer sinapsis en el nidcleo pretectal (14)
De aqui salen fibras que van al ndcleo ipsi
y contralateral de Edinger-Westphal. Las fi -
bras eferentes parasimpéticas se originan en
este nicleo y siguen el 3er. par por la parte
mis superficial superior, van al ganglio epies
cleral y de alli al esfinter de la pupila. Las fi
bras simpdticas eferentes son ipsilaterales vy
tienen 3 neuronas (15). La primera neurona se
origina en el hipotdlamo y viaja por la porcién
tectal del tallo al niclec intermedio lateral de
la médula espinal. De aqui sale otro axon que
va a través del ganglio estelar y sigue las fi-
bras simpdticas para terminar en el ganglio
cervical superior, desde donde los axones de
la tercera neurcdna van por la superficie de la
arteria cardtida hasta la porcidn intracraneana
acompafiado la rama oftdlmica del 50. par a
la 6rbita y su rama nasociliar para hacer si-
napsis en el ganglio ciliar y terminando las fi-
bras, en los misculos pupilo dilatadores del
iris.

Como se ve, la mayoria de las vias del reflejo
pupilar estin dentro del tallo cerebral. La es -
timulacién simpdtica y/o la supresién del para
simpdtico por lesién producen dilatacidn de la
pupila ( midriasis ). La estimulacién parasim
pitica y/o la supresidén simpdtica por lesidn
produce constriccién de la pupila ( miosis ),

Tamafio de la pupila. - Las lesiones del iris de
ben descartarse por ser debidas a fendmenocs
locales. La pupila de Adie (16) es una pupila
midridtica ténica, casi siempre unilateral y de
etiologia no conocida. Si se descartan las dos
entidades anteriores, los cambios pupilares in
dicardn el sitio y gravedad de la lesidn. Comas
metabdlicos y lesiones supratentoriales sin her
niaciones no producen cambios pupilares. Las
lesiones hipotaldmicas destructivas producen o
casionalmente miosis, ptosis y anhidrosis en el
mismo lado de la lesién ( sindrome de Horner).
Lesiones de la porcién dorsal o pretectal del
mesencéfalo interrumpen el reflejoa la luz
siendo la pupila de tamafio intermedio.

En herniaciones del uncus del hipocampo por
masa supratentorial la pupila ipsilateral se di-
lata, fenémeno que puede ser reversible si la

lesién desaparece rdpidamente. En la fase tem
prana hay midriasis sin ptosis ni paresia de

muisculos extraoculares. La midriasis en estos
casos de debe a desplazamiento lateral, com -
presidén y distorsidn del tallo cerebral y/o trac

cidén del nervio en su porcidn extradural al ser
desplazada la aracnoidea y el nervio cerca del
uncus. El desplazamiento del nervio en la por
cién intradural no explica la midriasis ya que
el origen del nervio en el tallo cerebral estd
por encima de su emergencia a través de la
dura (1). Lesiones en la porcidn tectal de la
protuberancia interrumpen las fibras simpdti-
cas y producen pupilas midticas. Lesiones pos
tereolaterales del bulbo y ventrolaterales de
la médula cervical, producen un sindrome de
Horner ipsilateral por interrupcién de las fi-
bras simpdticas (17).

Reflejo Cilio espinal, - Las pupilas se dilatan
rapida y bilateralmente al producir un estimu
lo doloroso en la cara, cuello y parte superior
del tronco y sirve para diferenciar un trastor-
no simpético central del periférico. Solamente
necesita la segunda y tercera neurona eferen-
te, la cual al faltar suprime el reflejo. Pacien
tes con denervacidn simpdtica periférica no
tienen dilatacidn pupilar con estimulo doloro -
so en el lado de la lesidn (18).

En resumen, las lesiones de la protuberancia
dan pupilas muy midticas, las del mesencéfalo
son muy dilatadas. Lesiones entre el mesencé
falo y subtdlamo y entre el mesencéfalo y el
puente dan pupilas intermedias.

Reflejo fotomotor. - Ausencia unilateral del re
flejo a la luz ocurre con lesidn de nervio Spti-
co y casi siempre se asocia con midriasis vy
ceguera. Ausencia unilateral del reflejo direc-
to v consensual sefiala lesidn eferente parasim
pitica ( desde el ndcleo de Edinger- Westphal
hasta los musculos constrictores de la pupila
que van por el tercer par ). Las lesicnes pre-
tectales producen ausencia bilateral del refle-
jo fotomotor. La pupila pequefia irregular vy
sin reaccidn fotomotora pero con conservacién
de la acomodacidn es la pupila de Argyll-Ro-
bertson (5).

II. MOVIMIENTOS OCULARES.

Los ojos deben examinarse detenidamente pa-
ra detectar la posicién de los globos oculares
en reposo, movimientos espontdneos, movi -
mientos con rotacién de la cabeza y movimien
tos con estimulacidén al frio o al calor. La in-
tegridad de los movimientos oculares nos indi
ca integridad de las estructuras del tallo cere
bral que es donde estan los ndicleos que coman
dan los movimientos de los ojos.




a. - Posicién de los ojos. - En el coma superfi-
cial los ojos se desvian conjugada o desconjuga
damente. Los ojos en posicidén central y fija in
dican coma profundo (1). Las lesiones tald -
micasy subtaldmicas hacen que los ojos se des
vien hacia abajo, es decir los ojos miran la
punta de la nariz (5). La desviacién de los
ojos hacia arriba ocurre durante el suefio, con
vulsiones y sincope. En lesiones supratentoria
les destructivas agudas y principalmente fron -
tales los ojos se desvian conjugada y sostenida
mente hacia la lesién cerebral es decir miran
a las extremidades no paralizadas. En lesio-
nes laterales de protuberancia los ojos se des-
vian hacia el lado paralizado es decir miran la
parte intacta de la protuberancia (1). Las le-
siones irritativas supratentoriales frontales vy
occipitales producen desviacién de los ojos ha-
cia el lado opuesto a la lesién es decir miran
al lado paralizado, pero con movimientos rit -
micos de los ojos (2).

b. - Movimientos espontdneos de los ojos.- La
excursién completa de los ojos indican que la
parte alta de la protuberancia y mesencéfalo
estdn intactos, es decir que no hay lesién alta
del tallo cerebral. Los movimientos oculares
durante el suefio, no son voluntarios (19).

c. - Movimientos oculares con rotacién de la
cabeza. -

( Reflejos oculocefdlicos, fenomeno
de los ojos de muifieca, reflejo propioceptivo
conmovimientos de cabeza). Estos movimientos
se examinan sosteniendo los pdrpados hacia a-
rriba para visualizar los globos oculares y ha-
ciendo movimientos de rotacidn de la cabeza la
teralmente hacia ambos ladosy luego movimien
tos de flexién y extensidén de la cabeza. Con es
tos movimientos pasivos, los globos oculares
normalmente se desvfan hacia el lado contrario
a la rotacidn, es comb si tos ojos permanecie-
ran fijos en un solo siticr “E stos movimientos
son mediados por el labérinto, el 8o. par,cen -
tros de la conjugacién de la mirada, fasciculo
longitudinal y misculos oculares. Presenciade
estos movimientos indican integridad delas es
tructuras antes mencionadas y por lo tanto que
no hay lesién en tallo cerebral.

Cuando no hay respuesta a ningdn movimiento,
se sugiere intoxicacién por barbitdricos o anes
tésicos. Los ojos fijos indican lesidn de tallo
cerebral. Ausencia de movimientos en un solo
lado indican lesién unilateral del tallo con oclu
sién parcial de arteria basilar, hemorragia
cerecbelosa, hematoma subdural de fosa poste-
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rior o edema cerebeloso. Cuando un ojo adduce
v el otro no adduce, puede ser debido a lesidén
del tercer par del ojo que no adduce o también
puede ser debido a lesién del tallo cerebral me
sencefédlico con oftalmoplegia internuclear. -
Cuando un ojo adduce y el otro no adduce, sugie
re lesidén del 6o. par ( adductor ). Cuando los
ojos miran hacia abajo, y no se desplazan con
la flexidén'de la cabeza sugiere lesién hipotald-
mica, subtaldmica o lesidén alta de tallo cere -
bral. Los movimientos pendulares . verticales
de los ojos, (' bobbing' ) (20), sugieren lesién
baja en la protuberancia.

d. - Movimientos oculares a la estimulacidn

con agua fria.- Consiste en irrigar cada canal
auditivo con 20 a 100 cc. de agua helada a tra-
vés de un cateter. La respuesta normal es un
nistagmus con el componente rdpido al lado o-
puesto al oido irrigado y se produce por co -

rriente artificial en los canales semicircula -
res. Cuando se hace la estimulacién simultd -
nea en los 2 oidos, la respuesta normal es con
nistagmus vertical. Se usa principalmente
cuando hay rigidez de nuca muy marcada que
imposibilita la rotacién de la cabeza o cuando
los movimientos espontineos con rotacién de
la cabeza estdn limitados. Estas pruebas tie -
nen el mismo significado que los movimientos
con rotacién de la cabeza aclarando que solo
se estd investigando el lado aue se irriga (1).

IV.- POSTURA Y FUNCION MOTORA

La observacién de la postura natural del pa -
ciente nos puede ayudar en el diagndstico. El
paciente cue se encuentra en posicién cémoda.
con las piernas cruzadas o como en suefio na-
tural, no estd en coma. La boca abierta indi-
ca coma profundo y si el paciente estd soplan-
do por un solo lado, sugiere parilisis facialde
ese lado, sila cabeza no esta rotada.

La lengua protruida excluye paralisis del XII
par craneano. Opistotonus nos indica signos
de irritacidén meningea severa o tetanus. El
pie rotado exteriormente puede indicar hemi-
plegia si no hay fractura de fémur. Las con -
vulsiones motoras focales indican que no hay
pardlisis en el lado que convulsiona, es decir
los tractos piramidales estdn intactos y el te
jido cerebral que esta descargando muy pro-
bablemente se va a recuperar. En infartos y
hemorragias cerebrales se pueden encontrar
espasmos musculares y fasciculaciones en
muisculos que estdn sufriendo pardlisis pro -



gresiva, los cuales desaparecen con la pardli-
sis muscular total. Los movimientos miocléni
cos aparecen en coma urémico, en encefalopa
tia andxica, en lipidosis, en demencia de Creu
tzfeldt-Jakob y en panencefalitis exclerosante
subaguda. Una vez observada la posicién natu
ral en que se encuentra el paciente, es necesa
rio evaluar la movilidad de las cuatro extremi
dades. Siempre debe comenzarse con estimu -
lacién verbal dando érdenes motoras., Si no
hay respuesta, se emplean medios mecdnicos
de estimulacidén dolorosa de manera progresi-
va. Se comienza golpeando suavemente las me
jillas, se sacuden los hombros y luego se hace
presidén fuerte en dreas dolorosas. Silas res -
puestas verbales y estimulos suaves son nega
tivos, la presidén fuerte se debe hacer en la ca
ra y en las 4 extremidades para tratar de loca
lizar el déficit motor. La estimulacién debe ha
cerse en prominencias 6seas evitando producir
lesiones permanentes. ( No presionar globos
oculares o el tabique nasal ). Los sitios idea -
les de estimulacién son :

s .z i
a.- Presion en la regién supraorbitaria que va
a producir muecas de dolor si no hay pardlisis
facial.

b. - Presién en el pulpejo de los dedos de las
manos y en los huesos del antebrazo para pro-
ducir movimientos en miembros saperiores.

c.- Presidn en el tenddn de Aquiles que va a
producir movimientos en miembros inferiores.

La presién sobre los testiculos y pezones pro-
duce dolor muy exquisito y da respuestas refle
jas en dreas no paralizadas. " Las respuestas
reflejas son de flexidn o extensidén y adduccidn,
la adduccidn es por lo general movimiento vo-
luntario (1).

Postura de descerebracidén. Aparece con esti-
mulos de diversa indole y la respuesta se ca -
racteriza por extensidn rigida de las 4 extremi
dades. Los brazos se adducen y rotan interna -
mente y los antebrazos se extienden y pronan.
Las caderas se adducen y rotan internamente y
los pies se flexionan, la boca se cierra y los
dientes se apretan. Este tipo de postura se en-
cuentra en lesiones agudas del cerebro tales

como hemorragia subaracnoidea e intraventri-
cular, en lesiones de mesencéfalo y porcidn al
ta de protuberancia, en lesiones destructivas o
expansivas de fosa posterior que lesionan la

porcidn rostral de la protuberancia y en hipo -

glicemia severa, anoxia, intoxicaciones. Por
dltimo se ha observado descerebracidn ocasio
nalmente en lesiones bilaterales de los hemis-
ferios como infartos en territorio de ambas
cerebrales medias (21). La postura unilateral
de descerebracidn es un fenémeno transitorio
en hemiplejias en las primeras horas de la le
sién (1).

Postura de decorticacidn. - Se caracteriza por

flexién del miembro superior y extensién del
; : N o
inferior. Es la posicion caracteristica de la
hemiplejia espdstica crénica y se debe 2 le -
;. i . : :
sion hemisférica de la capsula interna o inter -
rupcién a cualquier nivel de los tractos corti-
co-espinales, También en lesiones de esta via,
se observa en pacientes inconscientes o cons -
cientes, respuesta flexora a la estimulacidn
dolorosa, que en miembros inferiores se cono
ce como la triple respuesta flexora. La lesidn
bilateral hemisférica con postura de decortica
cidén bilateral se observa muy raramente.

Exdmenes de Laboratorio. - Una vez se tiene
un diagndstico clinico mds o menos definido,
se procede a obtener mds informacidncon los
exdmenes de laboratorio que deben ir orienta-
dos segin el diagndstico clinico y no indiscri -
minadamente ' para ver si se encuentra algo
anormal'., Los exdmenes mds empleados son
determinacién de hemoglobina, leucrograma,
glicemia, nitrégeno uréico, hemocultivos, bili
rrubina, amonio, CO2, niveles de barbitdrico
y alcohol en sangre, osmolaridad y pH sangui
neo y en liquidos cefalorracuideo. El examen
de liquido cefalorraquideo obtenido por puncién
lumbar, es de mucha importancia y se debe
hacer si no hay contraindicacién. Debe recor-
darse que el hallazgo de papiledema no siem -
pre contraindica la puncién lumbar. En me -
ningitis crdnica y en pseudotumor cerebral,
puede haber edema de la papila y la puncidn
lumbar no produce trastorno del equilibrio pre
sidén-volumen intracraneano y es necesario
hacerla para llegar al diagndstico. Por otra
parte en lesiones expansivas de fosa posterior,
la papila puede estar normal y la puncidén pue
de producir herniacién amigdaleana. Por re-
gla general, papiledema sin signos cerebelo -
sos, sin signos de lateralizacién y con una ra
diografia simple del craneo normal, no con -
traindican la puncién lumbar. Es un buen cri-
terio clinico el que decide cuando se puede o
no hacer una puncién lumbar. Si la puncidn
lumbar estd contraindicada, la puncidn cister
nal y/o la puncién ventricular debe ser efec -




tuada ‘por un especialista, El liquido cefalorra-
quideo (LCR) nosva a indicar si hay hemorra -
gia subaracnoidea, infeccién meningea o un 1i-
quido completamente normal. La puncidén por lo
tanto debe ser muy cuidadosa para evitar que el
liguido salga hemorrdgico por trauma ydebeha
cerse siempre obteniendo manometria. El ané
lisis de lo encontrado clinicamente con el resul
tado del LCR nos van a hacer el diagndstico de
coma en un alto porcentaje de casos. Por alti -
mo, el electroencefalograma, aunque no es de
crucial importancia, nos puede ayudar a distin
guir si lo analizamos junto con los hallazgos cli
nicos las distintas causas de coma y nos puede
diferenciar entre un coma y causas psicégenas
que producen ausencia de respuestas a los esti
mulos internos y externos (estupor psiquidtri -
co). En general cuando un paciente estd en co-
ma sin signos neurolégicos de localizacién vy
con una puncidén lumbar normal, debe pensarse
en origen metabdlico y por lo general de causa
extracraneana.

SUMARIO

El examen del paciente inconsciente si se hace
ordenadamente y cuidadosamente se puede efec
tuar en poco tiempo obteniéndose informacién
adecuada para llegar casi siempre a un diagnis
tico exacto. La observacién y la respuesta del
paciente a los estimulos, nos da el nivelde con
ciencia. El examen de las arterias del cuello,
fondo de ojo y bisqueda de signos meningeos,
nos pueden indicar si hay o no oclusién de las
arterias, hipertensidn endocraneana e irrita -
cién meningea; la respiracién, el examen de
las pupilas, los movimientos oculares y el exa
men motor, nos localizan el sitio de la lesidény
los examenes para-clinicos de laboratorio, nos
confirman el diagnéstico clinico. La terapia a-
decuada se enfoca de acuerdo al diagndstico. -

CAUSAS DE COMA

I.- De origen extracraneano. Dan signos neu -
rolégicos simétricos y no hay alteracidnen
L.C.R.

a.- METABOLICAS

1.- Acidosis : diabética, urémica
2.~ Hipernatremia e hiponatremia
3.- Coma Hepatico

4.- Amonio alto en sangre

5.~ Hipoglicemia

6.~ Hiperpotasemia
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.~ Crisis addisoniana

- Hipotiroidismo con o sin mixedema
Hipertiroidismo

.- Hipercalcemia o hipocalcemia

.- Hiperglicemia con hiperosmolaridad
del suero y LCR.,

ph inferior de 7.2 en liquido cefalorra-
quideo

Addison, Cushing.

Encefalopatia de Wernicke ( deficiencia
de tiamina )

b. - INTOXICACIONES

1.~ Alcohol etilico y metilico

2.- Barbitdricos

3.- Bromuros

4,- Atarédxicos ( fenotiacidas, diazepan, etc)

5.- Opidceos y derivados de la heroina (mor
fina, demerol, etc.)

6.- Narcéticos de CO2 y CN,

c.- INFECCIONES FUERA DEL SNC

1.- Septicemias masivas

2.- TFiebre tifoidea

3.- Malaria

d.- VASCULARES FUERA DEL SNC,

1.- Colapso circulatorio { Shock ).

2.- Encefalopatia hipertensiva.

e.- MISCELANEA.

1.- Hipertermia o hipotermia
2.~ Choque eléctrico
II.- De origen intracraneano. Generalmen-

te dan signos neuroldgicos definidos y
se acompafian de cambios en el LCR.

a.- INFECCIONES.

1.- Meningitis bacterianas agudas, subagu-
das o crénicas.

2,- Abscesos cerebrales o granulomas

3.- Empiemas subdurales

4.- Tromboflebitis o trombosis séptica de
Senos venosos

5.- Enfermedades parasitarias, cisticer-
cosis; otras.

6.- Encefalitis virales agudas o crénicas

b.- VASCULARES.
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3. -

. Trombosis de arteria basilar, o ambas

cardtidas o ambas cerebrales medias.
Embolismo o cardtida en hemisferio do-
minante.

Embolismo graso o aéreo masivo
Hemorragia subaracnoidea masiva por :

a) Trauma

b) Ruptura de malformacién vascular

c) Hemorragia intracerebral hipertensi-
va con ruptura.al espacio subaracnoi-
deo o ventricular

d) Discrasias sanguineas

e) Hemorragia dentro del tumor

Parpura trombdtica trombocitopénica

TRAUMA.

Hematoma epidural
Hematoma subdural agudo o crdénico
Contusidn y laceracién cerebral

DESMIELINIZANTES.

Esclerosis multiple, aguda o subaguda.
Encefalomielitis aguda diseminada.

TUMORES.

Gliomas del tallo cerebral
Tumores de fosa posterior cerebelo, 8o.
par, cordomas, etc. '
Tumores supratentoriales con desplaza -
miento del tallo cerebral.

MISCELANEA.

Lesiones que producen herniaciones de:

a) Giro hipocampal
b) Amigdalas cerebelosas

Lesiones que producen hemorragias se -
cundarias.
Pseudotumor cerebral
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