Exploracion neurolégica en el paciente

neurocritico

P. Valin Villanueva y P. Cardona Portela

OBJETIVOS DE APRENDIZAJE

e Detallar de forma completa, pero a la vez Util, pragmatica y estructurada, la exploracion neurolégica de los pacientes
ingresados en unidades de criticos o semicriticos, los cuales se encuentran desde un estado de vigilia que favorece la
colaboracion hasta un estado de grave afectacion del sistema nervioso central en el que el nivel de consciencia se ve

alterado.

e Seguir una exploracion sistematicay ordenada, e identificar por parte del explorador los diferentes elementos y variables
que pueden interferir en la misma como son la inestabilidad hemodindmica y el uso de farmacos, asi como encontrar
estrategias para realizar un anélisis detallado de la exploracidon a pesar de la escasa colaboracion de los pacientes.

INTRODUCCION

A la hora de realizar la exploracién neurolégica en pacientes
ingresados en unidades de criticos o semicriticos, se deben
tener en cuenta una serie de consideraciones bésicas. En pri-
mer lugar, es conveniente conocer con detalle, en la medida
de lo posible, la patologia que ha motivado su ingreso, asi
como el tiempo que ha permanecido en estas unidades. La
mayoria de las patologias neurolégicas raramente precisan
cuidados intensivos en un principio y, en caso de necesidad,
no suele requerirse de forma prolongada.

En segundo lugar, es necesario recoger la mayor cantidad
de informacién clinica posible, tanto del paciente (anteceden-
tes personales y familiares) como del proceso actual (detalles
de exploraciones previas y cronopatologia) y de la evolucién,
con vistas a realizar una aproximacién adecuada de la posible
evolucidén del caso, asi como del prondstico.

Para finalizar, se debe prestar especial atencién a los fér-
macos implicados en el manejo del paciente, en especial si
se trata de neurolépticos, sedantes o relajantes musculares.
Es importante resaltar la importancia de estos tltimos, ya
que no producen alteracion del nivel de consciencia, pero si
afectan de manera importante la capacidad motora y pueden
ser elementos distractores en la exploracién (Tabla 1-1).

' Se debe prestar especial atencion a los farmacos impli-
cados en el manejo del paciente, en especial si se trata
de neurolépticos, sedantes o relajantes musculares.

Por otro lado, es recomendable el trabajo conjunto con
médicos especializados en el manejo de pacientes neuro-
criticos, sobre todo en lo que se refiere a la utilizacién de
los principales medicamentos que se administran habi-
tualmente. Se debe conocer la posologia, la vida media
y los efectos secundarios para constatar de manera fiable

los hallazgos semiolégicos de la exploracién neuroldgica.
Asimismo, se debe tener en cuenta la situacién basal del
paciente, interrogando o consultando en la historia clinica
sobre posibles intervenciones quirdrgicas previas, alteracio-
nes sensitivas, visuales o auditivas que requieran protesis,
lentes oculares blandas o cualquier otro dispositivo implan-
tado o de soporte que pueda condicionar la exploracién y su
fiabilidad. También resulta imprescindible tener presentes
otras enfermedades que debutan o que vienen acompafnadas
de alteraciones motoras, como la existencia de una polineu-
ropatia de base, trastornos clinicos parkinsonianos, patolo-
gia neurodegenerativa o traumatismos en la columna o las
extremidades, entre otras muchas. Para identificar la mayo-
ria de estos antecedentes personales relevantes, es necesario,
en ocasiones, realizar en distintos momentos la anamnesis
y la entrevista con diversos familiares.

Es interesante destacar que existen NumMerosos dispositivos
que pueden suponer un mayor impedimento a la hora de
realizar una exploracién neuroldgica completa. Entre estos
se encuentran los drenajes ventriculares, la monitorizacidn
invasiva, tanto a nivel periférico como central, o los sistemas
de soporte hemodindmico, como los balones de contrapul-
sacién adrticos, la oxigenacién por membrana extracorpdrea

(ECMO) o la circulacién asistida.

' La valoracion del estado neurolégico se debe realizar

° en condiciones de estabilidad hemodindmica. Las alte-
raciones electroliticas, la disfuncién hepatica o renal,
e, incluso, la hipotermia también constituyen factores
que hay que tener en cuenta antes de llevar a cabo una
exploracion.

En el paciente neurocritico no siempre resulta fécil mante-
ner una homeostasis en el momento de la exploracion, por lo
que deben tenerse en cuenta todos estos factores para realizar
un abordaje integral.
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Tabla 1-1. Farmacos que pueden interferir la exploracion neuroldgica

Dosis de mantenimiento Inicio
habituales en intubados rapido
Analgésicos
Morfina 1-5 mg/h +
Fentanilo 1-2 pg/kg/h +
Remifentanilo 3-18 pg/kg/h -
Hipnoticos
Propofol 1-4,5 mg/kg/h o
Midazolam 0,05-0,2 mg/kg/h +
Dexmedetomidina 0,2-1,4 pg/kg/h +
Ketamina 2-4 mg/kg/h +
Barbitdricos 1-3 mg/kg/h +

Recuperacion facil

Relajantes musculares

+ Cisatracurio
+ Rocuronio o
Exploracidn fisica
. no valorable hasta retirarlos
o Atracurio
Vecuronio

Otros posibles farmacos que se pueden administrar

Tt por agitacion

+ Tramadol Alprazolam
+ Haloperidol Quetiapina
+ Distraneurine Mirtazapina
- Cloracepato dipotasico Clonidina

La sedoanalgesia en adultos en la unidad de cuidados intensivos es necesaria para aliviar el dolor y la ansiedad y facilitar la VM. Segun la situacion general y neuroldgica de cada
paciente, el objetivo de la sedoanalgesia es diferente y puede ser desde una sedacion superficial hasta una profunda o desde una sedacion corta hasta una prolongada de dias y
semanas. La duracién de la sedacion puede ser: corta (< 24 horas), media (24-72 horas) o prolongada (> 72 horas). Habitualmente se utilizan analgésicos e hipnéticos, y, en caso
necesario, relajantes musculares. En algunas situaciones de delirio o agitacion, se pueden utilizar farmacos antipsicoticos u otros. Para la sedacion corta o intermedia, habitualmente
se utilizan remifentanilo y propofol, y para prolongadas, fentanilo o morfina, midazolam y/o propofol. En casos de sedacion dificil, se dispone de dexmedetomidina y ketamina.

La exploracién debe llevarse a cabo de forma completa
por una Unica persona, acompaﬁada, si fuera necesario, de
otros sanitarios que efectien modificaciones de los pardme-
tros respecto al soporte ventilatorio, la infusién de firmacos
o la realizacién de alguna prueba diagndstica. Asimismo, la
exploracién se hard, preferiblemente, en un ambiente tran-
quilo y sin interrupciones. Es aconsejable, en la medida de lo
posible, evitar la presencia de familiares o visitantes durante
esta, ya que, en ocasiones, es necesario llevar a cabo maniobras
exploratorias fundamentales que pueden parecer crueles o que
impliquen la aparicién de reflejos neurolégicos que den lugar
a una falsa interpretacién del verdadero estado neurolégico.

Alahora de realizar la exploracién neuroldgica, es importante
entender la anatom{a de las vias nerviosas ascendentes (sobre todo
las sensitivas) y descendentes (en especial las motoras). Ademds,
es fundamental conocer su recorrido, el nivel de decusacidn,
asi como la disposicion de los pares craneales en el tronco del
encéfalo y su relacion con otros componentes adyacentes, como
los ntcleos implicados en el control cardiovascular o el sistema
reticular ascendente. Establecer una relacién entre el mecanismo
fisiopatoldgico, la noxa y los hallazgos exploratorios permite cono-
cer la dimensién del dafio ante el que se estd. El conocimiento del
cerebelo y los nicleos de la base resulta también de gran utilidad
para llevar a cabo un abordaje completo durante la exploracién.

' En la exploracién neuroldgica, es importante entender

) la anatomia de las vias nerviosas ascendentes (sobre
todo las sensitivas) y descendentes (en especial las
motoras). Ademas, es fundamental conocer su reco-
rrido, el nivel de decusacion, asi como la disposicion de
los pares craneales en el tronco del encéfalo.
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Con todo ello, se intenta establecer el nivel o la localizacién
mds probable de la lesidn en los diferentes ejes del espacio. Por una
parte, se determina la altura a la que se encuentra (cortical, tronco
del encéfalo o medular), la lateralidad (ipsilateral o contralateral),
la posicion (anterior o posterior), su extension y las estructuras
neuroldgicas afectadas. También es importante evaluar mediante
la exploracidn las estructuras respetadas o susceptibles de verse
afectadas en caso de progresién de la lesién, lo que resulta de gran
utilidad a la hora de hacer el seguimiento del paciente durante su
evolucién y estancia en la unidad de neurocriticos.

Es conveniente establecer el nivel o la localizacién m4s
probable de la lesién en los diferentes ejes del espacio.

COMO ESTRUCTURAR LA EXPLORACION NEUROLOGICA

A la hora de llevar a cabo la exploracién neuroldgica, se reco-
mienda mantener un orden en direccién craneocaudal con el
fin de no olvidar alguna regién o funcién nerviosa. Asimismo,
se recomienda mantener este orden en la valoracién de los
pares craneales, los arcos reflejos motores y osteotendinosos
y en la exploracién de los niveles sensitivos medulares.

Q® c&nia exploracion neuroldgica es recomendable man-

- ) - .
tener un orden en direccion craneocaudal con el fin de
no olvidar alguna region o funcion nerviosa.

Nivel y estados de consciencia

En cualquier paciente, pero sobre todo en los neurocriti-
cos, resulta fundamental valorar, en primer lugar, el nivel de
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consciencia. Se han descrito varios grados, que van desde un
estado de alerta hasta el coma, pasando de forma progresiva
por varios niveles, como la somnolencia (tendencia al suenio),
la obnubilacién (necesidad de estimulos moderados para emi-
tir una respuesta) y estupor (necesidad de estimulos vigorosos
para emitir una respuesta).

La escala de Glasgow para el coma permite la evaluacién
del nivel de consciencia de manera indirecta y segtin tres
ftems: apertura ocular, lenguaje y capacidad motora. Su eva-
luacién y puntuacion es sencilla y permite estimar la gravedad
del paciente y el pronéstico a corto plazo; ademds, sirve como
gufa para la toma de decisiones importantes, como la necesi-
dad de intubacién. La escala se puntia con un minimo de 3
puntos y un mdximo de 15.Aunque se emplea de forma gene-
ral, esta escala presenta algunas limitaciones que hay tener en
cuenta (incapacidad para obtener datos completos y precisos
de manera universal, en especial en el contexto de pacientes
intubados, sedados, afisicos o con traumatismo facial), ademds
de numerosos factores de confusion, como una respuesta verbal
limitada por la presencia de pérdida de audicién, trastornos
psiquidtricos, demencia o lesiones en boca y garganta por una
traqueostomfa. Asimismo, la respuesta motora es vulnerable a
la presencia de factores como lesiones de la médula espinal o
del nervio periférico o la inmovilizacién de los miembros por
fracturas. Del mismo modo, la apertura ocular puede resultar
imposible por la presencia de edema palpebral.

Es posible encontrar pacientes en una situacién denomi-
nada estado de minima consciencia (EMC) (Tabla 1-2), similar
al conocido como mutismo acinético, una situacién de falta
de reactividad a 6rdenes verbales, pero con cierta respuesta
ante estimulos externos (apertura palpebral espontdnea con
seguimiento ocular, emisién de alguna palabra sencilla o inin-
teligible, parpadeo con minima interaccién con el medio y
algin movimiento ocasional de tronco o extremidades). A su
vez, puede presentar un movimiento de retirada como reac-
cién ante algin estimulo doloroso e, incluso, localizacién de
este, focalizar estimulos auditivos, realizar algiin movimiento
automdtico (rascado, prensién de un objeto o cruzar las pier-
nas) o, en el mejor de los casos, iniciar algin movimiento
erritico ante alguna orden. La localizacién de estas lesiones
suele ser frontal bilateral, pero también pueden aparecer en
casos de hidrocefalia obstructiva o afectacién de la porcién
alta del tronco del encéfalo. En cuadros degenerativos, como
fases evolucionadas de Creutzfeldt-Jakob, leucoencefalopatias
metabdlicas o infecciosas, como las relacionadas con el virus
de inmunodeficiencia humana o anoxia cerebral, también
pueden asociar este cuadro de EMC.

Otro tipo de afectacién mds grave es el estado vegeta-
tivo, tambien conocido como paciente apdlico. Es el que,
de forma ocasional, presenta episodios de apertura palpe-
bral, incluso con parpadeo, pero sin poder interaccionar
de ninguna otra manera con el medio. Aunque es posible
algtin movimiento espontdneo reflejo carente de intencidn.
Pueden presentar algin movimiento orofacial, pero no son
capaces de articular palabra y no presentan respuestas emo-
cionales sobre si mismos o sobre el entorno (el llanto puede
ser habitual, pero sin respuesta a ninguna emocién con-
creta). Suele ser debido a una afectacién extensa hemisférica
bilateral o del tronco.
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EIEMCy el estado vegetativo suelen manifestarse tras una
importante afectacién estructural cerebral que, inicialmente,
resulta en un coma y, de forma subaguda, se establece un
estado de minima interaccién con el medio. Por lo general,
presenta una escasa mejoria clinica, raramente reversible si la
situacién se prolonga mds alld del primer mes, en especial en
el estado vegetativo. De cualquier modo, su pronéstico a largo
plazo se suele soportar en alguna exploracion neurofisioldgica
de tipo potenciales de troncos (auditivos, somatosensoriales
y motores) y se ve influido por la afectacién de otros érganos
o sistemas.

' El estado de minima conscienciay el estado vegetativo
suelen manifestarse tras una importante afectacion
estructural cerebral que, inicialmente, resulta en un
comay, de forma subaguda, se establece un estado de
minima interaccién con el medio.

Exploracion del lenguaje y la funcion cognitiva

Es frecuente que este tipo de pacientes requieran estar intu-
bados para llevar a cabo una ventilacién mecdnica invasiva
o0 que precisen sondas de aspiracién bucal, nasal o de nutri-
cién, lo que puede dificultar la fonacién o limitarla, pudiendo
interpretar erréneamente la presencia de una afectacién del
lenguaje. Por ello, se recomienda valorar, al menos de forma
inicial, la comprensién a través de 6rdenes simples y com-
plejas. Las limitaciones en la fonacién pueden ser suplidas
mediante una comunicacién no verbal a través del movi-
miento de los labios, la escritura ficticia de letras o niimeros
con los dedos de una mano, la identificacién de elementos
en una pizarra y otros métodos alternativos. Las maniobras
de nominacién (nombrar cinco elementos que se indican
mediante gestos o imdgenes), evocacién (enumerar cinco
animales, colores, etc.) y repeticién (de una frase), aunque
pueden parecer sencillas, pueden resultar casi imposibles de
explorar en pacientes neurocriticos.

A grandes rasgos, las alteraciones del lenguaje pueden ir
desde la incapacidad para la comprensién (afasia de Wer-
nicke), por afectaciéon de las 4dreas 39 y 40, sobre todo, o
el 4rea de Brodmann, hasta la incapacidad para la fluencia
o produccién del lenguaje (afasia de Broca) si se ven afec-
tadas las dreas 44 y 45. En ambos tipos de afasia se altera
la capacidad de repeticién. Si se lesionan ambas 4reas,
se produce una afasia mixta o global. Existen, ademds,
otro tipo de alteraciones del lenguaje denominadas afasias
transcorticales, donde la afectacién se localiza en dreas
préximas a Broca y Brodmann, con alteraciones que van
desde un lenguaje expresivo reducido (afasia motora trans-
cortical) hasta un discurso preservado pero vacio, carente
de sentido, y alteraciones en la comprensién lectora (afasia
sensitiva transcortical). En ambos casos la repeticién estd
conservada.

Si bien la valoracién de las tres esferas de la orientacién
(temporal, espacial y persona) es bdsica en cualquier explo-
racién, resulta complicada en este tipo de pacientes neuro-
criticos, por lo que, al menos, en un principio, la orientacién
sobre su persona (nombre, edad y lugar en el que vive) deberia
estar preservada.
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Tabla 1-2. Exploracion neurolégica en muerte cerebral, coma, estado vegetativo persistente, estado de minima

consciencia y sindrome de locked-in

Ciclo suefio/

Consciencia Comunicacion Emociones vigilia EEG Pronostico
Muerte cerebral No Ninguna Ninguna Ninguno Isoeléctrico/ Irreversible
sin actividad
Coma No Ninguna Ninguna Ninguno Polimorfico Incierto (variable
o delta segun la causa)
Estado vegetativo No detectable Ninguna No evidencia Presente Polimarfico delta, Generalmente
persistente en la practica en la practica theta o alfa lento persiste sin
(apalico) variaciones
Estado Intermitente, Minima Sonrisa o lloro Presente Delta, theta Un 40-50 %
de minima insostenida verbalizacion reactivo. Posible o alfa de casos
consciencia* origen no presentan
(mutismo pseudobulbar cambios tras
acinético) 1 mes
Locked-in Preservada Movimientos Preservada Presente Normal Persistente.
verticales Sin cambios
oculares durante
o0 parpadeo el primer mes

*Para considerar un estado de minima consciencia y diferenciarlo del vegetativo al menos se tiene que cumplir como minimo una de estas premisas: verbalizacién incomprensible,
con o sin la presencia de estimulo que la provoque; respuestas verbales o no verbales de siy no raramente a una orden sencilla; gestualizacion basica en respuesta a preguntas
orales; fijacion visual y seguimiento visual de un estimulo; movimientos estereotipados en respuesta a estimulos externos; respuestas emocionales, como risa o llanto, congruente
con el estimulo; percepcion del dolor y localizacion de estimulos dolorosos, y tocar y sujetar objetos de pequefio tamano. EEG: electroencefalografia.

La evaluacién de dominios mnésicos, como la memoria
inmediata, reciente o remota, mediante herramientas o test
para la valoracién de la memoria tipo mini-mental (MMSE;
del inglés Mini Mental State Examination), o la evaluacidn
cognitiva de Montreal (MOCA; del inglés Montreal Cognitive
Assessment), que abordan diferentes dominios de atencién y
abstraccién, resultan impensables en el paciente neurocri-
tico, ya que para su evaluacién precisan un excelente nivel
de consciencia y movilidad. Sin embargo, la exploracién de
la rememoracién de episodios simples (quién es el familiar
que lo acomparfia, qué es lo que ha comido ese dia, el nombre
de los sanitarios que lo siguen durante el ingreso, etc.) puede
utilizarse a diario como evaluacién de la memoria reciente
o de trabajo.

Evaluacion de los pares craneales

Para la exploracién de los pares craneales se recomienda
empezar evaluando el IT par craneal ¢ ir descendiendo cra-
neocaudalmente hasta explorar el XII par craneal de manera
bilateral. Si bien la exploracién de la visién es dificil de eva-
luar en pacientes no colaboradores, puede ser util la apertura
palpebral por parte del explorador para observar la respuesta
a maniobras de amenaza. De esta forma, si el campo visual
inspeccionado estd conservado, se produce el cierre palpe-
bral bilateral. Esta maniobra debe realizarse sutilmente, sin
producir corrientes de aire, lo que podria ocasionar el cierre
palpebral por el arco reflejo activado al estimular la sensibi-
lidad de la cérnea (reflejo corneal).

La exploracién de los pares craneales oculomotores supone
la evaluacién tanto de la funcién e inervacién de la muscu-
latura extrinseca (musculos rectos internos, externos, supe-
riores o inferiores junto a los oblicuos), que se encarga de la
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movilidad de los ojos hacia un punto concreto del campo
visual, como de la musculatura intrinseca (musculo ciliar y
dilatador de la pupila).

A pesar de la importancia de valorar la indemnidad de la
musculatura ocular extrinseca de los nervios oculomotores,
en la unidad de criticos se suele comenzar al explorar la via
visual y ocular con la evaluacién de las pupilas, es decir, la
musculatura intrinseca. En principio, se valora el didmetro
pupilar y su respuesta a la luz. A la hora de evaluar las pupi-
las, se deben tener en cuenta tres aspectos: el didmetro basal,
que en muchas ocasiones se ve modificado por la accién far-
macoldgica, la respuesta a la luz y la asimetria entre ambas
(anisocoria).

' La ausencia de reactividad a la luz puede deberse a una
® compresion de las fibras nerviosas del nervio dptico,
por neuropraxia, axonotmesis o neurotmesis, o a la
afectacion de las vias auténomas del sistema nervioso
vegetativo parasimpatico, que se encargan de la acti-
vacion del musculo constrictor de la pupila (Fig. 1-1).

Para entender la fisiopatologia propia de la anisocoria, es
importante conocer la anatomia del III par craneal, sobre
todo la distribucién de las fibras nerviosas parasimpdticas,
encargadas de llevar a cabo la miosis pupilar. El dano isqué-
mico del nervio oculomotor no afecta a las fibras autoné-
micas, situadas en la periferia del nervio, mientras que el
dano por compresién, como el causado por un aneurisma
localizado en la arteria comunicante posterior, podria pro-
ducir una midriasis arreactiva de forma unilateral, asi como
una herniacién uncal.

Ademds, la afectacién de las fibras simpdticas en su ori-
gen, en el subtdlamo o en su salida a nivel medular cervical,
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A Nicleo
Il par craneal

Nervio dptico

Ganglio Ciliar —#4<

parasimpatico: | Episcleral —z>

Musculo pupiloconstrictor

Derecho

1. Comienza con el hipotdlamo,
las fibras descienden por el tronco
hasta llegar a la médula espinal,
saliendo a nivel C8-T2

Primera
neurona

Tercera
neurona

2. Los axones de la segunda
neurona de la cadena simpatica
ascienden por el épex pulmonar

hasta el ganglio cervical
superior del cuello

Segunda
neurona

3. Los axones de a neurona
acompanan a la carétida interna,
penetran el seno cavernoso hasta
la division oftalmica del nervio

< trigémino (V) a través

\ de los nervios ciliares largos
Pulmén

Comisura posterior

Dorsal

Nucleo pretectal

Pulvinar
Cuerpo geniculado medial

Cuerpo geniculado lateral

Pie del peduncular

Nucleo rojo

Ventral

Izquierdo

Parasimpéatico —» Miosis
Simpético —» Midriasis

5. Msculo Miiller

Ganglio (eleva el parpado)

4. Inerva el mdsculo
dilatador del iris

J

6. Glanculas sudoriparas
de la cara

Figura 1-1. Funcionamiento del sistema vegetativo auténomo a nivel pupilar. A) Reflejo fotomotor mediado por mediacidn del sistema para-
simpatico. B) Via simpatica y mecanismo de dilatacién de la pupila. D: derecha; E-W: Edinger-Westphal; I: izquierda.

en el paso por el dpice pulmonar, en su porcién carotidea o
durante su recorrido en la fosa media produce una miosis
generalmente hiporreactiva asociada a ptosis palpebral de
forma ipsilateral (sindrome de Horner). Por este motivo, en
un paciente que sufre un traumatismo y desarrolla una alte-
racién ocular con miosis y ptosis unilateral es importante
descartar una diseccién carotidea.

Por estos motivos, es casi excepcional el hallazgo de una
anisocoria arreactiva en un paciente neurocritico por causa
idiopdtica o farmacoldgica; en la mayoria de los casos requiere
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completar el estudio con alguna exploracién complementaria
de imagen (tomografia axial computarizada) si no se puede
justificar estos hallazgos por un traumatismo directo ocular,
un glaucoma o una afectacién grave del cristalino, como una
catarata o luxacién, entre otras. En la tabla 1-3 se establece el
principal diagnéstico diferencial entre las alteraciones pupilares.

Posteriormente, se puede evaluar el grado de agudeza visual
con la identificacién de formas o contabilizando el ndmero
de dedos situados en el campo visual para la valoracién de la
agudeza visual de forma grosera. En pacientes con un buen
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Tabla 1-3. Principales diagndsticos diferenciales de las alteraciones pupilares y sus causas

Midriasis Unilateral Pupila de Adie
(10 % bilateral)
Paralisis del Il par craneal
Bilateral Fisiologica
(oscuridad, miedo)
Gotas
Farmacos Sistémicos/
drogas
Miosis Unilateral Sindrome de Horner
Bilateral Argyll Robertson

(puede ser unilateral)

Marcus Gunn

DPAR: defector pupilar aferente; TCE: traumatismo craneoencefélico.

nivel de consciencia, sin afasia y sin afectacién visual, podrian
utilizarse las tablas de Snellen de letras, colores y formas para
explorar la agudeza visual y puntuarla de 0 a 10.

La exploracién de la via visual debe incluir la valoracién
de los cuatro cuadrantes por separado para evaluar si la lesién
se localiza en el quiasma, las radiaciones 6pticas o los l6bulos
occipitales. De esta forma, se pueden presentar defectos visua-
les que afecten a todo el campo visual y causar una anopsia,
un solo hemicampo (hemianopsia), que a su vez puede ser
nasal o temporal, homénima o heterénima, o que se vea afec-
tado uno de los cuatro cuadrantes, (cuadrantanopsia) nasal
o temporal, superior o inferior. En la figura 1-2 se puede
apreciar la relacién entre la localizacién de una lesién y el
defecto visual correspondiente.

Por otro lado, la valoracién conjunta de ambos hemicam-
pos podria poner de manifiesto la existencia de una extincién
visual, que se produce por la afectacién de dreas corticales
de asociacidn visual. La identificacién de objetos, colores y
formas también precisa la integridad de las dreas de asociacion
y permite explorar su posible afectacidn.

La visién conjugada de ambos ojos pretende la proyeccion
de una imagen en la zona de méxima concentracién de foto-
rreceptores oculares en la retina, la mdcula densa. Cualquier
paresia de los nervios oculomotores o afectacién de la mus-
culatura ocular extrinseca que inervan ocasionarfa un sesgo
o desviacién de la imagen proyectada en este punto con la
percepcién de una imagen doble o diplopia. En la mayoria
de ocasiones es sencillo diagnosticar la paresia oculomotora
que causa esta diplopia; para ello, hay que fijarse al movilizar
los ojos en las diferentes direcciones de la mirada, en qué
direccién y sentido se produce la ausencia de movilidad
de un ojo o los dos. En otras ocasiones, el paciente refiere
diplopia y el explorador no es capaz de identificar cudl es el
ojo responsable de causar esa doble imagen o el nervio que la
provoca. En este caso, puede resultar mds sencillo de deter-
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Afectacion Reflejo fotomotor Aumentf: .
de la anisocoria

Via eferente. Ganglio Enlentecido Luz
ciliar/posganglionar
TCE , herniacion Abolido Luz
_ Conservado _

Abolido

Conservado B
Via simpatica Enlentecido Oscuridad
Sifilis (tabes dorsal, No (acomodacion Oscuridad
vasculitis o neoplasia conservada) si unilateral
Nervio optico o retina DPAR Luz

de forma extensa

minar si se solicita al paciente que indique en qué posicién
ve doble y, después, qué imagen desaparece al tapar un ojo,
la mds externa o la medial. El ojo que proyecta la imagen
mds externa o extrema es el que causa la visién doble; de los
dos posibles nervios o musculos causantes en caso de una
diplopia horizontal (III o VI par craneal), el responsable es
el mds préximo al lado en que se estd explorando la diplo-
pia. Por ejemplo, en caso de referir diplopia al mirar a la
izquierda, si al tapar el ojo izquierdo, el paciente dice que
desaparece, de las dos imdgenes que percibe como diplopia,
la responsable de esta corresponderia con la afectacién del
VI par craneal de ese ojo izquierdo; si fuera el ojo derecho
el causante de esta imagen extrema, es el III par craneal de
ese ojo derecho es el responsable de la diplopia.

En ocasiones la diplopia no es debido a una paresia de un
musculo o nervio oculomotor, sino a la conexién entre dos
nucleos de pares craneales de cada lado del tronco, como es
el IIT par craneal de un lado y el VI del otro, encargados de
llevar el movimiento conjugado horizontal de los ojos hacia
ambos lados por medio de una conexién que enlaza estos
pares craneales, llamado fasciculo longitudinal medial. Su
afectacién conlleva una situacién denominada oftalmoplejia
internuclear, que consiste en una paresia del I1I par craneal
de un lado, que no traspasa la linea media, y una paresia
parcial del VI par craneal del ojo contralateral, que impide la
completa movilizacién del ojo causando un nistagmo de este.

Sin embargo, el movimiento conjugado horizontal de los
ojos presenta una complejidad mayor que la simple relacién
de los nticleos de los pares craneales VI y I1I de cada lado del
tronco. Existe un grupo de neuronas alrededor del VI par
craneal, conocidas como formacién reticular parapontina,
encargada del movimiento conjugado de los ojos hacia ese
mismo lado. Su afectacién en esa porcién de la protuberancia
ocasiona una paralisis de la mirada conjugada ipsilateral junto
a una paresia de la aduccién del ojo ipsilateral al involucrar
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Figural1-2.Representaciondelosdefectos
campimétricosseglnelniveldeafectacion
de la via visual.

A. Ojo izquierdo.

Ceguera completa

0D

B. Hemianopsia

bitemporal completa

Cd

+~——— Nervio dptico

C. Hemianopsia nasal
completa, ojo izquierdo

Quiasma 6ptico

DD

D. Hemianopsia homénima

completa derecha

Tracto dptico

DD

E. Cuadrantanopsia completa @@
homdnima superior derecha

Cuerpo geniculado
lateral

F. Cuadrantanopsia completa
homénima inferior derecha

geniculocalcarino

Dy °

G. Hemianopsia homénima

completa derecha

X X Ay Ui Tracto

Fisura calcarina
del I6bulo occipital

DD -

a su vez al fasciculo longitudinal medial. Su afectacién es lo
que se conoce como ¢l «signo del uno y medio», con una
paresia completa en la movilizacién horizontal de ese ojo y un
simple nistagmo en la mirada lateral del otro. A su vez, esta
formacién reticular parapontina tiene conexién con el drea
prefrontal cerebral contralateral (drea A8), cuya afectacién
también puede ocasionar dificultad en la coordinacién de
la mirada o una desviacién oculocefilica forzada de forma
ipsilateral al hemisferio afectado.

La mirada conjugada vertical presenta la integracion de
movimientos y conexién con los pares craneales involucrados
ubicados en mesencéfalo y diencéfalo. Un dafio en el tercio
posterior o periacueductal del mesencéfalo implica una pare-
sia de la mirada conjugada vertical. En ocasiones, existe en
la mirada al frente un cierto grado de desviacién en el plano
vertical entre ambos ojos denominado sesgo ocular o skew
relacionado con la lesién de estas estructuras. Sin embargo,
los ancianos pueden tener una afectacién de la mirada vertical
superior de forma fisiolgica.

Las lesiones de la glindula pineal o las herniaciones ros-
trocaudales (por efecto masa de la localizacién supratentorial
e infratentorial) suponen la aparicién de esta anulacién de la
mirada vertical en un inicio junto con la aparicién de midria-
sis levemente reactiva y con tendencia a la convergencia ocular
(sindrome Parinaud). Asimismo, esta manifestacién clinica
puede ocurrir en los infartos taldmicos bilaterales; por ello,
resulta importante reconocerla en el paciente en coma.

Otro hallazgo exploratorio relevante, que por lo general
se pone de manifiesto durante la evaluacién de los movi-
mientos oculares, es el nistagmo, que consiste en la presen-
cia de oscilaciones involuntarias y ritmicas de los globos
oculares. Es importante diferenciar cudndo se trata de un
nistagmo fisioldgico y cudndo patolégico. En el segundo
caso, se debe saber distinguir si su origen es periférico (vesti-
bular) o central (cerebeloso, afectacién del tegmentum etc.).
El nistagmo fisioldgico consiste en pequefias sacudidas que
se producen al perseguir un objeto que realiza movimientos
repetitivos en el campo visual; también se denomina nis-
tagmo optocinético. El nistagmo patolégico es aquel que
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aparece en ausencia de persecucion de un objeto en el campo
visual y, por tanto, de manera involuntaria.

Existen una serie de caracteristicas que permiten distin-
guir entre el patolégico de origen central y el periférico, ya
que en el segundo caso se presenta de manera unidireccional
y se inhibe con la fijacién de la mirada. Dicha fijacién pro-
duce un minimo efecto si el origen del nistagmo es central.
Una caracteristica del nistagmo central es la bidireccionali-
dad de la fase rdpida. Cuando el paciente dirige la mirada
hacia ambos lados, en el nistagmo central la fase répida se
dirige en sentidos opuestos (se contraponen). En el caso del
nistagmo periférico, la fase rdpida siempre va en el mismo
sentido, con independencia de a dénde se dirija la mirada.
Por su lado, un nistagmo puramente vertical o puramente
torsional tiene un indudable origen central. Por ultimo,
el nistagmo de origen periférico es ripidamente agotable,
mientras que la duracién del nistagmo central es mucho mds
prolongada. Sin embargo, un nistagmo central no siempre es
un hallazgo patognoménico de lesién estructural; puede ser
funcional y reversible y desencadenado por intoxicaciones
de fdrmacos, alcohol u otros téxicos.La afectacién del III
y IV par craneal puede sugerir que la lesidn se sittia en la
porcién superior del tronco encefdlico, més concretamente
en el mesencéfalo ipsilateral. Por otro lado, la alteracién de
cualquiera de estos pares craneales de forma aislada (V, VI,
VIIy VIII) puede sugerir la presencia de una lesidn sicuada
en la protuberancia ipsilateral. Por lo que respecta al VII par
craneal o nervio facial, es importante durante su explora-
cién distinguir entre una afectacién central supranuclear
o periférica. La dificultad para arrugar la frente ipsilateral,
cerrar el pdrpado y la sobreelevacién visible de la esclera
en el momento de cerrar los ojos al ser imposible cerrar el
parpado (signo de Bell) define la pardlisis facial periférica
(Figura 1-3).

El hallazgo de una afectacidn conjunta de los pares cra-
neales localizados en la protuberancia o mesencéfalo es de
extrema importancia por su proximidad al sistema reticular
activador ascendente, puesto que contiene las vias fugales
de activacién cortical y estd directamente implicado en la
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8 MODULOQ 1 ¢ Traumatismo craneoencefalico moderado y grave

Figura 1-3. Paralisis general facial. A) Periférica: afectacion supe-
rior e inferior de la hemicara ipsilateral a la lesion. B) Central: afec-
tacion inferior de la hemicara contralateral a la lesién.

consciencia y vigilia. Por consiguiente, una lesién grave de
esta estructura puede implicar el desarrollo de un estado de
coma irreversible, lo que se asociaria en la exploracién a una
alteracién de dichos pares craneales.

® = hallazgo de una afectacion conjunta de los pares

° craneales localizados en la protuberancia o mesen-
céfalo es de extrema importancia por su proximidad
al sistema reticular activador ascendente, puesto que
contiene las vias fugales de activacion cortical y esta
directamente implicado en la consciencia y vigilia.

Finalmente, una afectacién del IX, X, XI y XII par craneal
puede sugerir que la lesién se sitda en el bulbo raquideo. En
esta region, es importante valorar la lesién conjunta de los
pares craneales bajos, denominados asi por su localizacién en
el bulbo inferior, cerca del centro vasopresor y respiratorio. La
exploracién aislada del IX par craneal resulta interesante para
la valoracién de la funcién y capacidad deglutoria del paciente.

A pesar de que lo ideal es llevar a cabo una exploracién
detallada de todos los pares craneales, en realidad, debido al
bajo nivel de consciencia que presentan estos pacientes, en la
mayorfa de las ocasiones solo es posible la exploracién de los
arcos reflejos, constituidos por una neurona aferente y otra
eferente de varios pares craneales. Estas neuronas establecen
una sinapsis o integracién en el tronco cerebral.

@ Laalteracién de los arcos reflejos sin una causa far-
macologica clara podria evidenciar una importante
afectacion del tronco cerebral (Tabla 1-4).

Exploracion del sistema motor
Es importante a la hora de llevar a cabo una correcta explo-
racién del sistema motor conseguir una buena exposicién de

las cuatro extremidades.
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De forma sistemdtica, la exploracién motora se lleva a cabo
siguiendo un orden. Normalmente, si existe un déficit cono-
cido, se comienza por la extremidad no afectada y se compara
el balance muscular de las otras extremidades respecto a esta,
aunque en ocasiones también se puede utilizar en el sentido
de las agujas del reloj.

Para comenzar con la exploracién, se intenta que el paciente
movilice la extremidad mediante 6rdenes verbales. Si no resulta
efectivo, se pueden realizar suaves estimulos tdctiles o, como
tltimo recurso, elevar la extremidad del paciente y peditle que
la mantenga en alto o flexionar la pierna manteniendo el talén
en contacto con la superficie de la cama y, asi, valorar si es
capaz de mantener la postura. La fuerza se mide en una escala
que punttia de 0 a 5 en la que 0 implica la paraparesia total o
paraplejia y 5, la conservacién de la fuerza habitual.

También se deben evaluar las distintas partes que com-
ponen los miembros superiores (brazo, antebrazo y mano)
e inferiores (muslo, pierna y pie). Aunque una exploracién
motora global de las extremidades es suficiente en la mayo-
ria de los pacientes criticos, en ocasiones, se necesita evaluar
con detalle el balance por grupos musculares, en especial en
algunas enfermedades que impliquen afectacién del sistema
nervioso periférico, a nivel de la unién neuromuscular, mio-
patias o neuropatias, como en el sindrome de Guillain-Barré,
sindromes miasteniformes, entre otros.

A veces, los pacientes presentan un bajo nivel de conscien-
cia, por lo que es necesario llevar a cabo estimulos tictiles muy
intensos o, incluso, dolorosos para poder evaluar el grado de
alteracién en el que se encuentran. Dichos estimulos deben
aplicarse en regiones con abundantes terminaciones nerviosas,
como el lecho ungueal, los pezones o en prominencias dseas,
como el esterndn, evitando provocar hematomas o lesiones
cutdneas. La aparicién de una respuesta de descerebracién o
decorticacidn ante estos estimulos dolorosos es indicativa de
una afectacién grave de la funcién troncodiencefilica o, en
ocasiones, de una lesién supratentorial de gran extensién. La
respuesta en forma de decorticacién, en la que se produce la
flexién de las extremidades superiores y la extensién de las
inferiores, es sugestiva de una afectacién masiva cerebral o del
tronco por encima del nicleo rojo, mientras que la descere-
bracién, en la que se produce la extensién de extremidades
superiores e inferiores, orienta a la presencia de una afectacién
del diencéfalo o estructuras profundas cerebrales situadas por
debajo del nucleo rojo (Tabla 1-5).

El estimulo nociceptivo implica una amplia red neuronal,
tanto a nivel medular como a nivel craneal, por lo que la falta
de respuesta motora a este en ausencia de firmacos con accién
a nivel central podria indicar una desconexién cerebro-medu-
lar de gran importancia en el contexto de la patologia que lo
origine y se relaciona con una probable evolucién rdpida a la
muerte cerebral. En esta situacién, se puede presionar sobre
la escotadura supraciliar o inmediatamente inferior a la arti-
culacién temporomandibular con el fin de originar un movi-
miento, aunque errdtico, de las extremidades en respuesta al
dolor, lo que indicarfa una aparente conservacion, al menos
parcial, de las vias largas. Esta valoracién resulta muy grosera y
solo permite confirmar la integridad de la via motora. Aunque
el estimulo doloroso puede ser ficil y répido de realizar, debe
postergarse para el final de la exploracién neuroldgica.
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Tabla 1-4. Resumen de los principales reflejos craneales del troncoencéfalo

Pares craneales

Localizacion

Reflejo implicados Estimulo Respuesta de la lesion
Reflejo Unilateral [1-> 111 [luminar un ojo Miosis ¢ Nervio dptico
fotomotor de forma directa ¢ Dano extenso
en la retina
Consensuado [luminar el ojo contralateral o Pupila de Adie
Reflejo oculocefalico VIH-> 111y VI Movimiento de la cabeza hacia Fijacion Alteracion vestibular
ambos lados de la mirada
Reflejo oculovestibular VII-> 111y VI Aplicar agua fria o tibia e Fria: desplazamiento Alteracion vestibular
en el oido contralateral de la
mirada
e Tibia: desplazamiento
ipsilateral
Reflejo corneal V-> VI Con un algoddn se toca Se cierran ambos parpados  Dafio en Vo VIl par craneal
la cornea
Reflejo nauseoso [X-> X Se estimula el paladar blando Se desencadenan nauseas Dano en IX o X par craneal

(en ocasiones, abolido
con la edad avanzada)

con un depresor

! Para la evaluacion de la via piramidal no solo resulta
necesaria la exploracion de la fuerza, sino también de
los reflejos miotaticos y del reflejo cutaneo plantar.

Los reﬂejos miotdticos, en ocasiones, se ven afectados por
firmacos sedantes o relajantes musculares y por la miopatia o
neuropatia del enfermo critico. Sin embargo, el reflejo cuti-
neo plantar extensor o Babinski raramente se ve alterado (solo
en situaciones de grave afectacién miopdtica, pie caido por
compresion del nervio cidtico popliteo externo o por conti-
giiidad debido a la afectacidn de otras estructuras nerviosas
en pacientes encamados durante largo tiempo). Por todo ello,
presenta un gran valor y constituye un signo patognomaonico
de afectacién de la via piramidal.

La presentacién simultdnea de otro signo de Babinski
en el lado contralateral a la paresia o no afecto harfa pensar
en una posible herniacién cerebral con dafio de la via pira-
midal en su regién previa a la decusacién. La herniacién
provoca la compresién de la via piramidal contra el tentorio,
lo que provoca una importante afectacién del mesencéfalo.
Sin embargo, situaciones como la presencia de crisis comi-
ciales, estados poscriticos, encefalopatias o antecedentes de
compresién medular previos, como la cervicoartrosis (con
o sin descompensacion en ese momento) también pueden
asociarse con la presencia de un reflejo cutdneo plantar
extensor bilateral.

Es importante tener en cuenta en la exploracién del déficit
motor que los movimientos flexores son los dltimos en desapa-
recer tras un grave dafio cerebral. Asi pues, son los movimientos
de extensién del carpo o antebrazos y del resto de extremidades
o de la musculatura, también llamada antigravitatoria, los que
permiten valorar de forma sutil la afectacién motora. De igual
forma, el movimiento alternante de los dedos de la mano o del
pie sugiere la conservacién del movimiento fino y la destreza
de las extremidades, comprometidos en casos con danos de la
via piramidal o de las vias cerebelosas.
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(tubo de intubacién)

En los cuadros de «cautiverio» o de locked-in, se produce
una afectacién protuberancial con dafio masivo de las vias
motoras, tanto de pares craneales como de vias largas. El
paciente no es capaz de responder a las érdenes motoras
a pesar de conservar la consciencia, la comprensién y la
capacidad de expresion del lenguaje de forma no verbal.
La sensibilidad, la agudeza visual y el sistema vegetativo
también estdn conservados. Para poder comunicarse, estos
pacientes deben emplear el parpadeo o un ligero movi-
miento vertical de la mirada. Por consiguiente, resulta
importante pensar en este cuadro en aquellos pacientes con
dafio a nivel del tronco del encéfalo y comenzar la explo-
racién evaluando el grado de comprensiéon del afectado
ante 6rdenes sencillas y que no supongan gestos motores
de extremidades, como parpadear, elevar los pdrpados o
hacer una mirada superior.

Exploracion del sistema sensitivo

En los pacientes neurocriticos es muy dificil poder llevar a
cabo una exploracién de la sensibilidad de forma completa,
valorando todas las posibles modalidades sensitivas.

Es importante recordar que la sensibilidad vibratoria, téctil
epicritica o discriminativa discurre por los cordones poste-
riores de la médula y es dificilmente evaluable en personas
ingresadas en unidades de semicriticos. La sensibilidad ter-
moalgésica y téctil protopdtica discurre a través de los cordo-
nes laterales y es mds ficilmente explorable.

La sensibilidad tdctil protopdtica puede evaluarse con la
palpacién simple (preguntar al paciente tras tocar extremi-
dades, cara o tronco de ambos lados si se le toca o no), sin
necesidad de discriminar el elemento con el que se estd esti-
mulando la via; esto tltimo corresponderia a la sensibilidad
epicritica (por ejemplo, pinchar o estimular con una torunda
de algodén). Por consiguiente, la sensibilidad tdctil proto-
patica es la se evalta sobre todo en un paciente neurocritico
consciente.
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10 MODULO 1 e Traumatismo craneoencefalico moderado y grave

Tabla 1-5. Signos localizadores del coma

Localizacion Patron respiratorio Reflejos
Hemisférico/ Cheyne-Stokes (también Conservados
diencéfalo presente
en situaciones
de hipoxia, urea elevada
e insuficiencia cardiaca)
Mesencéfalo Kussmaul (hipoxia e Pupilar
o acidosis metabélica) e Afectacion de reflejos

oculocefalicos/
oculovestibulares

Protuberancia Apnéustica ¢ Ausencia de reflejos
oculocefalicos/
oculovestibular

¢ Ausencia de reflejo

corneal
Bulbo Cluster, ataxica ¢ Ausencia de reflejo
de Biot, agonica nauseoso
¢ Ausencia de reflejo
tusigeno

Por otro lado, resulta imprescindible valorar el nivel de
afectacion sensitiva en caso de sospecha de una afectacién
medular, para lo cual se requiere rigurosidad a la hora de
establecer a qué dermatoma pertenece el drea evaluada. Como
referencia se toman, por lo general, tres niveles: D4 (en la
linea intermamilar), D10 (en la regién umbilical) y L1 (en
la regién inguinal). Es posible determinar la localizacién de
la lesidn correlacionando la afectacién de los dermatomas
con otros hallazgos, como la alteracién de los arcos reflejos y
reflejos miotdticos. Hay que recordar que en caso de afecta-
cién lesional medular el dafo suele estar entre 1 y 2 niveles
en la medular por encima del dermatoma afectado (relacio-
nado con el descenso de las raices una vez parten de las astas
medulares por los agujeros de conjuncién inferiores en uno
o dos espacios de este nivel).

Exploracion de la via cerebelosa y coordinacion

Para la correcta exploracion de la via cerebelosa es necesaria
la colaboracién del paciente. Hay que tener en cuenta que
la presencia de catéteres y otros dispositivos puede alterar la
valoracién de maniobras minuciosas, como la de dedo-nariz
o talén-rodilla. Las vias cerebelosas tienen una doble decu-
sacién, por lo que el lado afectado en la exploracidn es ipsi-
lateral al hemisferio cerebeloso danado. Por ello, la dismetria
o alteracién en movimientos alternos (disdiacocinesia) de las
extremidades orienta a una afectacién ipsilateral; es lo que se
conoce como ataxia apendicular.

Hay ciertas estructuras cerebelosas, como el vermis, que
dificilmente podran ser evaluadas en unidades de neurocri-
ticos, porque requieren maniobras como la sedestacién o la
deambulacidn, y sus alteraciones son lo que se conoce como
ataxia axial. Puesto que en un paciente neurocritico puede ser
dificil evaluarlo de forma completa, ciertos detalles explora-
torios, como la presencia de nistagmo bidireccional, reflejos
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Postura
corporal

Alteraciones Pupilas
de la mirada ’

e Desviacion ipsilateral Miosis reactiva Decorticacion
a lesion
e Presencia de Roving

* Posible skew sesgo ocular)

Alteracion mirada vertical Midriasis Descerebracion
arreactiva
o Desviacion contralateral Miosis Descerebracion
a la lesion puntiforme
e Posible aparicion de bobbing
Skew (sesgo ocular) Tendencia a Descerebracion
miosis

pendulares o la hipotonia en un hemicuerpo pueden sugerir
compromiso a nivel cerebeloso.

La dismetria o alteracion en movimientos alternos
(disdiacocinesia) de las extremidades orienta a una
afectacion ipsilateral; es lo que se conoce como ataxia
apendicular.

o

ABORDAIJE DE LA EXPLORACION NEUROLOGICA SEGUN
EL NIVEL DE CONSCIENCIA

La exploracién neurolégica puede abordarse con diferentes
maniobras dependiendo del nivel de consciencia del paciente
(Tabla 1-6). Es frecuente razonar de forma errénea que en la
persona en coma o con disminucién del nivel de conscien-
cia la exploracién neurolégica es breve y sencilla, cuando
en realidad es compleja, aproximativa y, en muchas ocasio-
nes, con resultados confusos y hallazgos que pueden inducir
ficilmente a errores. Una evaluacidn sistemdtica y ordenada
evitard olvidar datos semioldgicos y ficilmente reproducibles.

Paciente consciente o somnoliento

En primer lugar, se debe comenzar demostrando la preser-
vacién del lenguaje (comprensién, nominacién, evocacién y
repeticién) para pasar, en un segundo lugar, a la valoracién
de la orientacién temporoespacial y en persona. Posterior-
mente, se valora la afectacidén de los campos visuales, ali-
neando correctamente la cabeza del explorador con la del
paciente y evaluando, por confrontacién, los campos visuales,
para lo cual se han de evitar campos visuales muy extremos. A
continuacién, se explora la motilidad ocular intrinseca (pupi-
las) y extrinseca (nervios motores de los musculos orbicula-
res), seguido por el resto de los pares craneales y se observa
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Tabla 1-6. Comparativa de exploracion neurologica: A) si existe alteracion de la consciencia y B) con preservacion

de la consciencia

A

Nivel de consciencia: nivel de alerta, respuesta a estimulos auditivos,
visuales, dolorosos en tronco y extremidades

Pares craneales:

e Campos visuales por amenaza

¢ Reflejo fotomotor

¢ Reflejo oculocefalico y vestibuloocular

¢ Reflejo corneal

* Facial mediante observacion de asimetria de forma evidente
o maniobras de Foix (mueca)

¢ Reflejo nauseoso

Movimientos voluntarios (si estan presentes), reflejo de retirada,
observacion de movimientos espontaneos e involuntarios, exploracion
del tono

Reflejos tendinosos y reflejo cutaneo plantar
Sensibilidad: mediante estimulos dolorosos

ECM: esternocleidomastoideo.

tanto la funcién sensitiva como la motora. La exploracién de
estos pares craneales se debe realizar de forma craneocaudal y
comparando ambos lados de forma sistemdtica. Ciertos pares
craneales deber evaluarse bilateralmente con asistencia de ele-
mentos, como un depresor para el estimulo de ambos lados
o pilares de la faringe en el reflejo nauseoso o una gasa para
evaluar la sensibilidad corneal o parte interna del ala nasal.
El resto de la exploracién motora, con los reflejos mio-
tdticos y cutdneo plantares, y sensitiva y la coordinacién se
realizan como se ha descrito previamente. Gracias a la tedrica
colaboracién del paciente, se puede realizar la exploracién de
la via motora mediante érdenes verbales o movimientos pasi-
vos con el objetivo de mantener la postura de las extremidades
contra gravedad. La exploracién sensitiva intenta abarcar el
mdximo posible de modalidades, aunque si no existe colabo-
racién, se ha de centrar en la téctil grosera o protopética. Asi-
mismo, la libre evaluacién de coordinacién de movimientos
coordinados finos depende de la presencia de vias periféricas
u otros elementos externos que tenga el paciente de soporte.

Paciente en situacion de estupor o coma

En un paciente al que se le ha retirado la sedacién y per-
manece en estado de coma o estupor es necesario, antes de
realizar la exploracién neuroldgica, revisar los tratamientos
administrados, tanto los del mismo dia como los de dias
previos. En especial si ha precisado dosis alta de barbituri-
cos o fdrmacos anticomiciales, ya que podrian perturbar la
exploracién e incluso las repuestas vegetativas a estimulos
intensos en las diferentes pruebas que se detallan a continua-
cién. Situaciones como inestabilidad hemodindmica, hipoxia
moderada o grave (saturacién de oxigeno < 88 %), hipotermia
(temperatura < 35 °C) o las alteraciones idnicas, sobre todo
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Nivel de consciencia y orientacion en las 3 esferas, exploracion
del lenguaje a través de la nominacion, evocacion y repeticion.

Pares craneales:

¢ MOEs

e Campimetria por confrontacion

e Facial (a la orden «sonria», «cierre los ojos con fuerza»)

¢ Sensibilidad en la zona facial

¢ Exploracion del VIl par craneal mediante el reporte subjetivo
del paciente

¢ Reflejo nauseoso

e Espinal accesorio mediante la exploracion del ECM
o del trapecio

e Exploracion del hipogloso (mediante movimientos laterales
de la lengua)

Exploracion de la funcion motora: de manera global
por extremidades o mediante la realizacion del balance muscular

Exploracion de la sensibilidad epicritica, protopatica, vibratoria
y termoalgésica

respecto al nivel de sodio, potasio y calcio, o metabdlicas
importantes pueden interferir en la exploracién neurolégica y
causar cierta confusién en sus resultados. Por consiguiente, si
existe alguna alteracién de esta homeostasis, deberia valorarse
repetir la exploracién neurolégica tras la correccién de esta.
Ademds, ante la sospecha de encefalopatia hepdtica aguda
(por ejemplo, intoxicacién por drogas, setas u otros t6xicos),
es vital la evaluacién de enzimas hepdticas y amonio.

Otras situaciones, como la insuficiencia renal, los tumores
hipofisarios secretores o, por el contrario, los casos de apo-
plejia hipofisaria con déficit de hormona tiroidea o cortisol
o intoxicacién por tratamientos farmacolégicos podrian pro-
vocar el desarrollo de una exploracién alterada o no comple-
tamente fidedigna con la situacién neurolégica del paciente.

' Debe valorarse si existen defectos en la calota craneal,

° evisceraciones, craneotomias o fracturas o deformida-
des que limiten la libre movilizacién de la cabeza o de
las extremidades.

Hay que tener en cuenta que la presencia de otorragia o
afectacién del globo ocular supone un gran inconveniente
para la exploracién de los reflejos de tronco.

La intubacién de estos pacientes limita los movimientos
bucales, pero no el chupeteo o mordedura a través del tubo
de conexién al ventilador. Asimismo, la movilizacién del tubo
permite valorar la persistencia del reflejo tusigeno e informar
de la presencia o ausencia del arco reflejo de los pares craneales
bajos IX y X.

Para evaluar la musculatura facial, se puede elevar ambos
parpados del paciente y observar la simetria en la caida de
estos. La aplicacién de dolor en la articulacién temporoman-
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dibular al realizar una maniobra de subluxacién de esta en
direccién craneal (maniobra de Foix) desencadena el movi-
miento de la musculatura facial y orbicular del parpado, con
lo que se evidencian asimetrias o una paresia facial, central
o periférica, as{ como un movimiento de las extremidades al
percibir dolor intenso.

Por su lado, el lagrimeo, el lloro o la expresién facial de
llanto debe evaluarse de forma individual, dado que puede
tener una connotacién emocional en el paciente, ser un reflejo
en situaciones de estado vegetativo o EMC o por ser labilidad
emocional secundaria a la afectacién de estructuras del tronco
del encéfalo.

El reflejo oculocefilico, tanto horizontal como vertical,
evalta la integridad de la protuberancia y el mesencéfalo. En
caso de afectarse, el paciente no fija la mirada inicialmente,
y se direcciona en el mismo sentido en el que lo hace la
cabeza, sin aparente movimiento independiente entre ambas
al movilizar la cabeza bruscamente. La afectacién de este
reflejo evalda las aferencias del VIII par craneal y eferencias
de los oculomotores VI y III par craneal sobre todo.

Su presencia indica la preservacion o patencia de las estruc-
turas de la protuberancia en el caso de estar presentes los refle-
jos horizontales y mesencéfalo en caso de los verticales; ambas
son localizaciones donde se integran estos arcos reflejos.

Los reflejos vestibulooculares pueden ser de utilidad para la
evaluacién de la funcionalidad de la protuberancia y las vias
implicadas. La retirada de la mirada tras estimular el con-
ducto auditivo externo con suero a baja temperatura asegura
el funcionamiento y persistencia de este reflejo y, con ello, las
estructuras que lo integran. Antes de su realizacién, resulta
importante asegurar la integridad de las estructuras mem-
branosas (timpano) y dseas de ambos conductos auditivos.

La exploracién de la via motora depende principalmente
de los estimulos dolorosos. Si bien movimientos localizadores
o de flexién pueden orientar sobre la preservacién de la via
piramidal y se relacionan con un posible buen prondstico, los
movimientos de decorticacién o descerebracién se relacio-
nan con un mal prondstico en caso de existir una afectacion
estructural y orgdnica (por ejemplo, un ictus o hemorragia)
que los desencadena. En el caso de presencia de situaciones
funcionales, como fdrmacos o anoxia, el prondstico depende
de la resolucién de estas y la evolucion en los siguientes dfas.

La evaluacién de la via sensitiva se basa exclusivamente en
la exploracién de la sensibilidad algésica o en la respuesta al
dolor en extremidades o prominencias dseas craneales.

La presencia de reflejos raramente evaluados, como el cutd-
neo abdominal, los cremastéricos (retirada de la piel del tes-
ticulo al raspar la zona de la cara interna del muslo de forma
ascendente) o el bulbocavernoso (mediante un tacto rectal,
valorar la presencia de una compresién del esfinter anal al apre-
tar el glande), pueden ser muy utiles, dado que su persistencia
permite valorar la integridad de las regiones medulares lumbo-
sacras. Los reflejos homoélogos en mujeres, aunque no suelen
ser explorados, serfan el clitoridoanal (aumento de presion en
el esfinter anal tras comprimir el clitoris) y el reflejo cremasté-
rico, que en la mujer produciria la retraccién del labio mayor.

Ciertos movimientos tremdricos en las extremidades pue-
den ser secundarios a una contraccién muscular por frio,
firmacos y, menos habitual, por una causa estructural u orgé-
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nica. Es posible también que el paciente ya los presentase con
anterioridad y sean premdrbidos a su estancia en neurocri-
ticos; de ahi la importancia de la anamnesis de antecedentes
con los familiares del enfermo sobre su situacién basal.

En ocasiones, se solicita la valoracién neuroldgica en
pacientes en situacién de evolucién a muerte encefélica. En
estos casos, lo que se debe constatar es la ausencia de arcos
reflejos de tronco, de respiracidn espontdnea y de cualquier
tipo de respuesta vegetativa o motora al dolor.

Sin embargo, se ha de mostrar cierta cautela ante posibles
respuestas errdticas de las extremidades, ya que los pacientes en
muerte encefélica pueden presentar algin tipo de movimiento
de las extremidades como respuesta al dolor ante estimulos
dolorosos por debajo de nivel sensitivo C4 por un mecanismo
reflejo a nivel medular, que indicaria una respuesta liberada sin
control superior por afectacion encefélica o troncoencefdlica
grave compatible con situacién de muerte encefélica.

' La evaluacidn de la respuesta vegetativa a diferentes

® estimulos debe considerarse uno de los Ultimos ele-
mentos en desaparecer de una afectacion neuroldgica
grave, lo que se corresponde con un peor pronéstico.

En un paciente con evolucién a muerte encefdlica destaca
la ausencia de taquicardizacién en el monitor de constantes
en respuesta al dolor o tras el uso de atropina, la ausencia de
cambios en el didmetro pupilar o hipertensién arterial ante
un intenso estimulo doloroso en la escotadura supraciliar o
la ausencia de una respuesta bradicardizante a la compresién
de los globos oculares por afectacién de la funcién del sistema
parasimpdtico en el reflejo oculocardiaco o el fendmeno de

Aschner (Tabla 1-7).

TEST COMPLEMENTARIOS EN LA EXPLORACI()N
NEUROLOGICA DEL PACIENTE NEUROCRITICO

El test de atropina permite valorar la funcionalidad del centro
regulatorio vasopresor localizado en la regién del bulbo. La
aplicacién de una dosis superior a 2 mg (0,04 mg/kg) de atro-
pina ocasiona una taquicardizacién superior al 100 %. Una
respuesta inferior al 3 % indicarfa una ausencia de respuesta
vegetativa originada a ese nivel. En pacientes trasplantados
cardfacos, la ausencia de pericardio conlleva una denervacion
parasimpdtica, por lo que la respuesta al test no tiene ningtn
valor. Del mismo modo, un paciente con neuropatia con
importante disautonomia, por ejemplo diabética y amiloidé-
tica evolucionada, puede presentar la misma falsa ausencia de
respuesta al test de atropina.

El test de apnea o desconexidén del ventilador se utiliza
para valorar la respuesta del centro respiratorio del bulbo.
La retencién de diéxido de carbono tras mds de 1 minuto de
desconexién del ventilador debe desencadenar movimientos
respiratorios automdticos. Cabe sefialar que existe un riesgo
de narcosis o hipoxia que pueden ser evitados si se limita
a un tiempo adecuado o si se realiza hiperoxigenacion pre-
via. A pesar de provocar una retencién de 4cido carbénico
(medida por capndgrafo o gasometria) tras mds 1 minuto de
desconexion de la ventilacion, también puede producirse una
desaturacién de oxigeno o inestabilidad hemodindmica que
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Tabla 1-7. Test para la evaluacion de la respuesta vegetativa

Nombre Centro mediador Localizacion Patologia

Test de atropina Centro regulatorio vasopresor Bulbo Dosis > 2 mg de atropina:
taquicardizacion < 3 %

Test de apnea Centro respiratorio Bulbo Ausencia de movimientos

Reflejo oculocardiaco
o fendmeno de Aschner

Via parasimpatica

impida continuar con la maniobra o test de desconexién. La
patologia respiratoria grave y conocida, la retencién de dié-
xido de carbono o la inestabilidad hemodindmica impedirdn
la realizacién de esta prueba.

Desde un punto de vista oftalmoldgico, el examen mediante
fundoscopia es importante en cualquier paciente con disminu-
cién del nivel de consciencia y sospecha de aumento de presion
intracraneal, ya que permite evidenciar desde borramiento de la
papila éptica hasta auténticas hemorragias retinianas secunda-
rias a esta. El examen mediante ecografia de la retina y la valo-
racién del edema de papila Sptica pueden resultar importantes
en la determinacién de la patologia que causa el aumento de
la presion intracraneal; sus hallazgos se correlacionan con los
del fondo de ojo. Otros hallazgos son hemorragias retinianas o
cruces arteriovenosos en el paciente hipertenso con retinopatia
hipertensiva. A su vez, la presencia de una mancha de color
rojo cereza en la region de la fovea (en posicidn lateral a la
papila 6ptica) es indicativo de una oclusién de la arteria central
de la retina en un paciente con sospecha de ictus carotideo o
de intoxicacién por mondxido de carbono o metanol en una
persona en posible coma de etiologia desconocida.

o-m

Desde una perspectiva oftalmolédgica, el examen
mediante fundoscopia es importante en cualquier
paciente con disminucidn del nivel de consciencia y
sospecha de aumento de presién intracraneal.

Los potenciales auditivos, visuales o somatosensoriales
pueden realizarse en el paciente semicritico para valorar los
niveles sensoriales danados y discernir, segiin su patrédn, la
afectacién del 6rgano receptor o de la via nerviosa de trans-
misién; en este caso, se denomina afectacién neurosensorial.
En la estimulacién del tronco mediante potenciales evocados,
la ausencia de la onda N20 se ha relacionado con un mal
prondstico y pone de manifiesto la ausencia de recuperacién
de la consciencia y una situacién irreversible de coma vege-
tativo. Por consiguiente, se utiliza como valor prondstico en
el coma junto a la determinacién de un enzima como es la
enolasa en sangre periférica.

La estimulacién magnética transcraneal se lleva a cabo
mediante la aplicacién de un campo magnético en la super-
ficie de la hemicalota craneal, induciendo un potencial de
accién que produce movimiento en las extremidades contra-
laterales. Esta exploracién es de gran utilidad para valorar la
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Bulbo y protuberancia

respiratorios tras desconexion
del ventilador > 1 min de duracion

Ausencia de respuesta
bradicardizante ante la compresion
de los globos oculares

integridad de la via motora y permite, en caso de afectacién
prefrontal, discernir si la ausencia de movimiento se debe
a una afectacién pura de la via piramidal (en la que la esti-
mulacién se verfa alterada) o de las dreas prefrontales, que
planifican e integran los esquemas de movimiento (donde la
afectacién es minima). Ademds, en los pacientes que mani-
fiestan inmovilidad o paresia secundaria a estados catatdnicos,
por afectacién bifrontal o por trastornos somdticos, se verifica
la correcta funcién de las vias motoras.

OTROS HALLAZGOS SEMIOLOGICOS COMPLEJOS
EN EL PACIENTE EN LA UNIDAD DE CRITICOS

Ya sea en el momento del ingreso, ya sea durante la progre-
sién de estos pacientes en las unidades de criticos, es posible
distinguir una serie de hallazgos semiolégicos complejos o
dificiles de valorar solo mediante la descripcién de fuerza,
sensibilidad y coordinacién. Estos fendmenos se pueden des-
cribirse segun se asocien a algiin movimiento o se restrinja
este 0 quede inhibido.

Debilidad o fendmenos motores negativos

En ocasiones, se puede evidenciar en estos pacientes la aparicién
de unos signos que ponen de relieve una patologia muscular no
conocida previamente, la mayoria de las ocasiones estd asociada
al uso de firmacos en estas unidades. Enfermedades como la
miastenia grave pueden empeorar con el uso de anestésicos o
sedantes (ketamina, curarizantes o benzodiacepinas), antiepi-
lépticos (carbamacepina o fenitoina) o antibidticos (clindami-
cina, macrélidos, aminoglucésidos, ampicilina o quinolonas),
ya que pueden afectar a la unién neuromuscular y debutar en
forma de fatigabilidad y debilidad de la musculatura proximal
de las extremidades, diplopia o dificultad para realizar una des-
conexién reglada del ventilador.

En estos pacientes con largas estancias en unidades de
criticos, ante la presencia de debilidad y arreflexia en extre-
midades, deber descartarse la posibilidad de presentar una
neuropatia o miopatia del paciente critico, incluso ante la
aparicién de pie caido bilateral. Por otra parte, situaciones
agudas de arreflexia difusa con debilidad generalizada y afec-
tacion incluso oculomortora pueden presentarse en patologias
como el botulismo o en procesos desmielinizantes agudos
autoinmunes, en caso de respetar los pares craneales oculo-
motores (sindrome de Guillain-Barré).
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Contracciones espontaneas o afectacion motora
positiva

La aparicién de fenémenos musculares de contraccién espon-
ténea puede aparecer como una manifestacién de una mioto-
nia o en distrofias miotdnicas, como la enfermedad de Stei-
nert. Estos fendmenos surgen tras la contraccidn voluntaria
con un minimo estimulo téctil o tras la percusién con un
martillo de reflejos en los vientres musculares de las extre-
midades o de las eminencias tenares ¢ hipotenares. Firmacos
como la succinilcolina o la neostigmina exacerban o desenca-
denan estas contracciones; incluso la presencia de un medio
ambiente frio en la sala puede facilitar la aparicién de este
efecto mioténico. En caso de ser necesario, la utilizacién de
sedantes, firmacos como el propofol o remifentanilo parecen
los mds adecuados en este tipo de pacientes.

Los movimientos errdticos de extremidades como las
coreas o distonias podrian confundirse con crisis motoras
parciales. Sin embargo, los movimientos en el primer caso son
reptantes y en el segundo, sostenidos en el tiempo sin fase de
movimiento clénica o de sacudidas que podrian hacer pensar
en una patologia coexistente previa extrapiramidal, idiopdtica
o secundaria al uso de psicofdrmacos que pueden desencade-
narlos como un efecto adverso de estos. En ocasiones, estos
movimientos coreicos estdn relacionados con lesiones de gan-
glios basales previas o agudas, como las secundarias a ictus o
intoxicaciones por monéxido de carbono o anoxia.

' Los movimientos erraticos de extremidades como las
coreas o distonias podrian confundirse con crisis moto-
ras parciales.

Las discinesias bucales en forma de sindrome r2bbiz, blefa-
roespasmos o tics faciales son movimientos mds sutiles, en oca-
siones, presentes en el momento de retirar la sedacién y extubar
al paciente y relacionados con la deprivacién de firmacos con-
sumidos habitualmente, aunque en los tics deberfa establecerse
el diagnéstico diferencial con las crisis parciales motoras.

Otros movimientos arritmicos limitados a una o dos extre-
midades, como el temblor o los balismos, pueden ser dificiles
de diferenciar de las crisis motoras en un paciente parcial-
mente sedado sin respuesta verbal. Los primeros suelen ser
movimientos ritmicos, mientras que los segundos son arrit-
micos, pero mucho més bruscos, lo que permite diferenciarlos
de las mioclénicas. La asterixis consiste en movimientos de
cese de la contraccién muscular o mioclonia negativa (fallo
del tono postural de las extremidades) en relacién con cuadros
metabdlicos como la encefalopatia hepética.

En cuanto al temblor, resulta importante diferenciar si se
presenta de forma unilateral o bilateral. Tipicamente, el tem-
blor unilateral que se manifiesta durante el reposo es sugestivo
de un sindrome parkinsoniano. Por el contrario, algunos tipos
de temblor aparecen durante el movimiento de las extremi-
dades y se denominan de accién. El temblor fisioldgico, el
esencial y el parkinsonismo avanzado producen temblores que
se manifiestan cuando la extremidad del paciente adquiere
una determinada postura (postural). El temblor cerebeloso,
por el contrario, es tipicamente intencional. También existe
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un tipo poco frecuente de temblor de muy baja frecuencia
que se produce tanto en reposo como en accién y que se
denomina rdbrico o de Holmes y que se produce de forma
secundaria a la afectacién de las vias dento-rubro-taldmicas

Ante la presencia de temblores en ambas extremidades, es
importante descartar condiciones como el frio de la habita-
cidn, fiebre, firmacos adrenérgicos, hipertiroidismo o sindro-
mes de deprivacién alcohdlica como principales causantes;
pero también se debe tener en cuenta una posible patologia
de base, como el temblor esencial. Este, en ocasiones, suele
afectar a nivel cefilico en forma de movimiento cefélico en
«si-si» y temblor de la voz. Esta patologia se asocia en la mitad
de los casos a un cuadro hereditario y no siempre bien referido
en la anamnesis a los familiares o conocidos.

COEXISTENCIA DE ENFERMEDADES
NEURODEGENERATIVAS

Es imprescindible conocer la situacién basal de los pacientes,
en especial en aquellos de edad avanzada, dado que pue-
den presentar cuadros degenerativos, como la enfermedad
de Parkinson, en ocasiones en estadios en los que atn no
estdn siendo tratados o se desconocia su diagndstico. Tras su
ingreso en unidades de criticos, suele suspenderse la admi-
nistracién de firmacos dopaminérgicos habituales prescritos
para tratar esta patologfa, lo que favorece la reaparicién de
una sintomatologia clinica parkinsoniana, desde el temblor
de las extremidades hasta la rigidez caracteristicas de los cua-
dros extrapiramidales, la inexpresividad facial, bradicinesia,
hipofonia o posibles signos de disautonomia en forma de
hipotensién o alteracién de la sudoracién.

® = imprescindible conocer la situacion basal de los

° pacientes, en especial en aquellos de edad avanzada,
dado que pueden presentar cuadros degenerativos,
como la enfermedad de Parkinson, en ocasiones en
estadios en los que alin no estan siendo tratados o se
desconocia su diagndstico.

Los reflejos de linea media o arcaicos pueden ser de utili-
dad en la evaluacién del paciente en una unidad de semicri-
ticos o criticos. Son reflejos filogenéticamente muy primi-
tivos (su red funcional se ubica en los 16bulos temporales)
e inhibidos de forma progresiva después de nacer y hasta
el primer afo por neuronas inhibidoras emergentes de los
16bulos frontal y temporal. Situaciones de afectacién de estas
conexiones, como el envejecimiento, conllevan la reaparicion
de estos reflejos en el anciano, lo que sugiere la liberacién
de estructuras temporales de la inhibicién por parte de los
lé6bulos frontales. Otras situaciones, como la presencia de
deterioro cognitivo por enfermedades neurodegenerativas,
pueden generar la aparicion de estos reflejos arcaicos o pri-
mitivos, como el reflejo glabelar, de succién, de prensién
o palmomentoniano. Si bien estos no permiten discernir el
grado o estado de afectacion basal cognitiva, si que se asocian
con un declive, deterioro cognitivo leve o baja reserva cogni-
tiva. Las lesiones frontales o temporales adquiridas en edades
tempranas, incluso unilaterales, también pueden comportar
la aparicién de estos reflejos mediante el estimulo del lado
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contralateral (por ejemplo, tumores cerebrales, ictus, encefali-
tis herpéticas y otras circunstancias que pueden desencadenar
un reflejo palmomentoniano al estimular la regién palmar del
lado contrario a la lesién).

Otros cuadros neurodegenerativos, como la demencia fronto-
temporal, pueden cursar con agitacién psicomotora, agresividad
fisica o verbal o falta de respuesta a los neurolépticos o, incluso,
con una respuesta paraddjica y empeoramiento tras su uso.

Finalmente, la aparicién de fasciculaciones generalizadas, si
bien en la mayoria de las ocasiones aparecen en pacientes con

PUNTOS CLAVE

alteraciones iénicas u hormonales o tras el uso de diferentes
firmacos catecolaminérgicos, pueden ser la manifestacién de
enfermedades neuromusculares que comporten denervacién
muscular por afectacion traumdtica (plexopatias o neuropa-
tias) o degenerativas subclinicas (enfermedades de motoneu-
rona). En este dltimo caso, la aparicién de reflejos miotd-
ticos exaltados de forma generalizada o incluso del reflejo
mandibular indican una afectacién a su vez de la primera
motoneurona, lo que orienta a una patologia degenerativa
neuromuscular.

La exploracion neuroldgica en unidades de criticos requiere unos conocimientos sobre la ubicacion de estructuras como son los
pares craneales, vias neurolégicas, asi como sus respectivas funciones y los hallazgos que se presentan tras su afectacion. La
exploracion debe realizarse descartandose cualquier interferencia en la misma por la presencia de farmacos o drogas, o dispositivos
que limitan su examen completo. Es importante una exploracion realizada de forma sistematicay en sentido craneo caudal, teniendo
en cuenta el nivel de concienciay evaluando todas las funciones motoras, sensitivas y sus respectivas modalidades. Siendo de esta
forma perfectamente reproducible y servira para valorar la evolucion del paciente durante esta etapa de patologia neuroldgica critica.
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