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CONTRIBUCIONES
ORIGINALES

LA CONCIENCIA Y SUS ALTERACIONES!

AGUSTIN Caso?

TRATAREM'OS DE definir la concien-
cia, mencionando algunos de sus
atributos: la conciencia nos da la per-
cepcién clara de nosotros mismos, y del
medio que nos rodea. Sin conciencia no
tenemos conocimiento previo y reflexi-
vo del fin de nuestros actos. Es también
esa facultad, poder o principio, que
decide, lo correcto de lo erréneo de
nuestras propias acciones, afectos o
actos morales. En su acepcién inte-
lectual, tiene la conciencia un sentido
amplisimo, pues a eila refluye todo
conocimiento, desde el mds simple y
rudimentario en las percepciones semi-
inconcientes de la sensibilidad hasta los
més altos y superiores. Por el contra-
rio la inconciencia consiste, en no dar-

se cuenta del medio ambiente, es decir, -

es la suspensién de aquellas activida-
des mentales, por las cuales se percata

1 Presentado en las XIII Jornadas Médi-
cas Nacionales de la Academia Nacional de
Medicina.

2 Académico numerario. Hospital Psiquia-
trico “Bernardino Alvarez”, Secretaria de
Salubridad y Asistencia.

“Cualquiera sabe lo que es conciencia
excepto cuando trata de definirla”.

William James.

el hombre de lo que le rodea. Para
los “psicoanalistas”, la palabra incon-
ciente, comprende todas las experien-
cias previas almacenadas en la memo-
ria que no pueden ser recordadas en
forma inmediata, por la mente con-
ciente.

Desde el punto de vista médico, el
estado de la conciencia, su normalidad
o anormalidad, siempre lo enjuiciamos,
comparéndolo con el estado de nues-
tra propia conciencia; siguiendo estas
ideas decimos que la conciencia nor-
mal, es el estado del individuo alerta
(el sujeto responde inmediatamente,
total y apropiadamente a la estimu-
lacién visual, auditiva y tactil) y a los
estimulos psicoldgicos e indica por su
comportamiento y, por su lenguaje,
que tiene la misma percepciéon de si
y del medio, que nosotros mismos.

Los estudios clinicos y experimen-
tales han demostrado que para que
haya un estado de conciencia normal
y completo, se requiere una efectiva y
continua interaccién entre los hemisfe-
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194 AGUSTIN CASO

rios cerebrales y un mecanismo fisio-
légico activador no especifico de la
porcién superior del tronco cerebral y
del diencéfalo, el sistema activador
mesodiencefdlico.

El suefio natural es el estado de
inactividad fisica y mental, del cual el
sujeto puede ser despertado para ad-
quirir la conciencia normal. Constitu-
ye, para ¢l hombre, una forma peri6-
dica de “restauracion” cuya renovacién
es indispensable. El que duerme, aun-
que inconciente, difiere del sujeto que
tiene una alteracién de la conciencia,
en que puede adn responder a estimu-
los no acostumbrados y, a veces, es
capaz de alguna actividad mental en
forma de suefios, que le dejan cierto
rastro en la memoria y recupera, ra-
pidamente, la conciencia cuando se le
despierta. Durante el suefio, en el elec-
troencefalograma se observan ondas
lentas de gran amplitud, las cuales son
a veces reemplazadas por actividad ra-
pida, de bajo voltaje que se parece a la
observada en los animales y en el hom-
bre cuando estan despiertos; a pesar de
este tipo de actividad, el suefio no se
interrumpe, por lo que ha sido llama-
do suefio paradéjico; hay también mo-
vimientos rdpidos de los ojos o sue-
fio MRO. Si un sujeto es despertado
cuando muestra el tipo de suefio MRO,
dice, generalmente, qﬁe estaba sofian-
do. Es decir, que el suefio con movi-
mientos ripidos de los ojos y con
actividad de tipo suefio paradéjico en
el EEG (répida y bajo voltaje) estin
intimamente asociados al sofiar y ocu-

. pa un total aproximado de 20% del
suefio usual en una noche en los adul-

tos jévenes. Se presenta en periodos
de 20 minutos y se sabe, ademas, que
el porcentaje de tiempo empleado en el
suefio MRO varfa segiin las edades.

En muchos casos de procesos que
modifican la conciencia, no es posible
obtener una buena historia clinica,
porque no existen informantes y el
enfermo no lo puede hacer y la causa
permanece oscura; son necesarias en-
tonces la habilidad, la experiencia y
principalmente la dedicacién del mé-
dico al enfermo. Aunque desde luego
los exdmenes psiquiatrico, neurolégico
y fisico general, deberdn practicarse,
es propiamente la evaluacién de cinco
funciones fisiolégicas la que propor-
ciona informacién bésica. Estas fun-
ciones son:

I. Estado de la conciencia (altera-
ciones y niveles).

II. Patrén de la respiracidn.

III. Tamafio y reaccién de las pu-
pilas.

IV. Movimientos de los ojos y res-
puestas oculovestibulares.

V. Respuesta de los misculos es-
queléticos motores.

I. FEstado de conciencia (alteraciones
y niveles)

El estado de alteraci6n de la con-
ciencia (ademds de la alteracién tem-
poral que sufre durante el suefio) puede
exhibir los siguientes grados:

1. Confusién mental.

2. Obnubilacién mental.
3. Delirio.

4. Estupor.

5. Coma.
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ALTERACIONES DE LA CONCIENCIA

1. Confusion mental

fecciosos o tfg‘
den presentats

Una anamnesis - completa orientard
en la mayoria de'los casos el diagnds-
tico etiolégica. 'Es ‘de subrayar, en la
actualidad, la gran frecuenma con que
se observa la 6 ,fusmn mental cau-
sada por drogas :

2. Obnubzlaczon de la conciencia
Se observa que

a) La mente del enfermo no es
clara;

b) Los estxmulos sensoriales son
percibidos con dificultad (umbral de
percepcién aumentado); para hacer
que el enfermo comprenda una pre-
gunta, es necesario sacudirlo y levantar
mucho la voz;
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¢) El enfermo piensa sin claridad
y lentamente;

d) La atencion del enfermo es
vaga y capta el ambiente en forma in-
completa e inexacta;

e) Existe amnesia subsecuente.

Este sindrome es observado en la
epilepsia psicomotora; en formas diso-
ciativas de la histeria y en las enfer-
medades infecciosas y tdxicas.

3. Delirio

Es un sindrome que puede ser agu-
do o crénico, secundario a un trastorno
metabdlico del cerebro o provocado
por substancias téxicas endbgenas o
exégenas que depriman el metabolis-
mo cerebral.

Se caracteriza porque:

1. Todas las funciones intelectua-
les estdn alteradas, especialmente la
orientacién en el tiempo;

2. Hay confusién;

3. Prevalece obnubilacién de la
conciencia;

4. Hay ansiedad, temor o en oca-
siones pénico intenso o labilidad emo-
cional.

5. Se producen ilusiones, alucina-
ciones e ideas delirantes;

6. Los sintomas cambian conside-
rablemente, pero son mas intensos en
la noche.

El nivel del delirio debe ser medido,
segln el déficit de percepcidn, aten-
cién y orientacién. Existe correlacion
entre el estado de alerta y las altera-
ciones electroencefalograficas, como
fue demostrado por Engel y Romano
desde 1944. El tipo de delirio puede
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_variar segin predominen algunos de
los sintomas; asi por ejemplo, en unos
casos la confusién es mds aparente y,
en otros, la ansiedad y el panico; hay
casos donde los sintomas sobresalien-
tes son las ilusiones y las alucinaciones.
Los estudios sobre la frecuencia del
electroencefalograma en el hombre du-
rante los estados de hipoxia, hipoglice-
mia, intoxicaciones por monéxido de
carbono, alcohol y otras substancias
que se sabe que interfieren con el
metabolismo cerebral, han puesto de
manifiesto que existe una correlacién
entre lentitud del trazo y el trastorno
metabélico cortical. Los enfermos con
delirio, muestran la misma correla-
cién; la presencia de ondas lentas di-
difusas, es hallazgo comin indepen-
dientemente del factor etioldgico, que
provoque el delirio. Los enfermos en
quienes el deliric es mé4s profundo,
muestran una actividad mas lenta de 8
ondas por segundo. Tanto en los es-
tudios experimentales como en los
realizados en el hombre, se ha obser-
vado que al iniciarse el delirio hay
una disminucién de 1 a 2 ondas por
segundo; cuando los trastornos son
mas graves, la frecuencia disminuye a
menos de 6 por segundo; se describen
frecuencias de 1 a 2 por segundo, en
los enfermos que han llegado al esta-
do de coma. Existe también dicha co-
rrelacién  clinico-electroencefalografica
cuando el proceso es reversible.
Cualquier enfermedad orgénica del
cerebro puede causar delirio. Su etio-
logia mas frecuente es la téxica, la
enddgena o la exdgena (especialmente
el alcohol y las drogas), los trauma-
tismos cerebrales, las enfermedades
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febriles, las enfermedades metabélicas
y los estados de deficiencia. Los en-
fermos con enfermedades cerebrales
seniles estdn especialmente predispues-
tos a padecer delirio.

4.  Estupor

Es conveniente clasificarlo en neu-
rolégico y psiquidtrico. El estudio
neurolégico se caracteriza porque:

a) Las actividades fisica y mental
estdn reducidas al minimo; el paciente
no se mueve;

b) Hay falta de respuesta al am-

biente, pero el enfermo abre sus ojos,

mira al que le examina y no parece
estar con trastorno grave de la con-
ciencia; :

c) Son frecuentes la actividad mo-
tora estereotipada, los movimientos
temblorosos, los reflejos de succién y
de prehensién positivos y por regla
general no hay alteraciones de los re-
flejos osteotendinosos y de los plan-
tares. .

En el estupor psiquidtrico:

a) La falta de respuesta al am-
biente es relativa;

b) El enfermo habla algunas pa-
labras o se encuentra en mutismo;

¢) La expresion facial es fija;

d) La mirada no traduce ninguna
reaccion intelectual ni afectiva;

e¢) Hay inmovilidad;

f) Existe negativismo;

g) DPrevalece resistencia a tomar
alimentos.

En el estupor psiquidtrico es conve-
niente distinguir dos tipos: el catato-
nico y el depresivo.
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ALTERACIONES DE LA CONCIENCIA

En el estupor cataténico:

A) Hay conservacién de actitudes;
B) Se observa flexibilidad cérea;
C) Generalmente el enfermo se
entera de lo que pasa (las impresiones
del mundo exterior las recibe normal-
mente) pero no reacciona a ellas;
D) Puede haber cambios bruscos:

agresividad, ansiedad o tentativas de
suicidio.

En el estupor depresivo observamos:

A) Cuerpo encorvado e inmévil;

B) Facies depresiva: inmévil, fren-
te arrugada, mirada fija y hacia abajo;

C) Pérdida de interés ;

D) Actividad psicomotora retar-
dada o ausente;

E) Autodesprecio e ideas de muer-
te.

5. Coma

Es el estado en el que el paciente
parece estar dormido, pero es incapaz
de sentir o de responder en forma ade-
cuada a cualquier estimulo externo, ya
sea psicoldgico o fisico, o a sus nece-
sidades externas.

Nacemos y morimos en coma; el
comatoso no puede nufrirse y queda
desprotegido y a merced del ambiente.
Representa el coma el fallo del ce-
rebro en su funcién vigil. Se conservan
durante el coma tres funciones vitales:
respiracioén, circulacién y diuresis.

Los procesos patoldgicos que pro-
vocan el coma pueden ser clasificados
en tres grandes grupos:
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a) Lesiones supratentoriales que
secundariamente alteran las funciones
diencefélicas profundas.

b) Lesiones subtentoriales que di-
rectamente alteran el sistema reticular
del tronco cerebral.

c) Trastornos cerebrales metabdli-
cos o difusos (encefalopatias prima-
rias y secundarias).

II.  Patrén de la respiracion

Las enfermedades que alteran la con-
ciencia, comunmente provocan anor-
malidades en la respiracién, ya que
€sta actda tanto en los procesos oxi-
dativos como en la homeostasis 4cido-
base y es un acto integrado por in-
fluencias nerviosas que se originan en
casi todos los niveles del sistema ner-
vioso. Se resumen en seguida los diver-
sos patrones de respiracién que tienen
interés especial en los enfermos con
alteraciones de la conciencia.

1.  Apnea posthiperventilacion

Es de utilidad hacer esta prueba
en los enfermos en los que la altera-
cién de Ia conciencia les permite atn
cooperar al examen. Se le ruega al
enfermo que respire profundamente
cinco veces; si los pulmones funcionan
bien, la maniobra baja la tensién de
CO; a 14 mm de Hg. Al terminar las
respiraciones profundas, el enfermo
despierto, sin alteracién cerebral, ex-
hibe ¢ no una discreta apnea (menos
de 10 segundos); en cambio los suje-
tos con alteraciones cerebrales tienen
una apnea de 12 a 30 segundos o més.
Se piensa que el estimulo nervioso que
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normalmente activa el ritmo respira-
torio, cuando PCO; es reducida, se
origina en el cerebro anterior, ya que
desaparece con el suefio, y cuando hay
torpeza intelectual, embotamiento o
disfuncién hemisférica bilateral.

2. Respiracion de Cheyne-Stokes

Consiste en un patrén de respira-
cién en el que la hiperpnea alterna re-
gularmente con la apnea. Es provocado
por lesiones situadas profundamente
en los hemisferios cerebrales, en los
ganglios basales y en las cépsulas in-
ternas. Se sabe, ademads, que las alte-
raciones metabdlicas del cerebro oca-
sionan también respiracién de tipo
Cheyne-Stokes, probablemente atacan-
do dichas regiones. Su patogenia es la
siguiente: los pacientes con lesiones

hemisféricas bilaterales hiperventilan
" cuando se les estimula con biéxido de
carbono; como resultado de la hiper-
ventilacién, ¢l contenido de COy en
la sangre disminuye por debajo del
nivel en que se estimulan los centros
respiratorios y la respiracion se detie-
ne; durante la apnea, el COy se re-
acumula, hasta que se excede el um-
bral respiratorio y el ciclo se repite y
oscila en forma indefinida, especial-
mente si el tiempo de circulacion es
prolongado.

La respiracién de Cheyne-Stokes,
revela una disfuncién bilateral de las
estructuras neurolégicas, usualmente,
como se dijo, aquellas situadas pro-
fundamente en los hemisferios o en
el diencéfalo, raramente localizadas
abajo de la parte superior de la pro-
tuberancia. Este tipo de respiracion es
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frecuente en enfermos con infarto
cerebral bilateral, con encefalopatia
hipertensiva y con enfermedades me-
tabdlicas como la uremia. Ademads,
puede ser un signo de herniacion
transtentorial, en enfermos con altera-
ciones cerebrales de tipo ocupativo.

3. Hiperventilacion central
neurogénica

Consiste en una respiracién con un
patrén de hiperpnea persistente, regu-
lar, rapida y muy profunda. Se observa
en algunos enfermos con disfuncion
del tegmentum. El umbral respiratorio
es bajo y los gases sanguineos revelan
alcalosis con baja tensién de COy, pH
elevado y discreta hipoxia (que refleja
congestién pulmonar) a menos que el
enfermo reciba oxigeno; la oxigenote-
rapia no modifica el patron. En los
enfermos que presentan este tipo de
respiracién se han encontrado lesiones
localizadas entre la parte baja del
mesencéfalo y el tercio inferior de la
protuberancia, destruyendo la forma-
cién reticular por delante del acue-
ducto y del cuarto ventriculo.

4. Respiracién tipo Kussmaul

~ Consiste en la violenta respuesta
respiratoria a la ‘acidosis, caracterizada
por un aumento, inicialmente en pro-
fundidad y posteriormente en frecuen-
cia, de los movimientos respiratorios;
una inspiracién profunda va seguida
de una corta pausa en inspiracion for-
zada y luego de una espiracién breve
y quejumbrosa, seguida a su vez de
nueva pausa. Se le observa algunas
veces en el coma diabético:
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ALTERACIONES DE LA CONCIENCIA

5. Apneusis

Consiste en que la inspiracién es
larga y espasmédica; es frecuente que
las inspiraciones sean breves, que du-
ren 2 6 3 segundos y alternen con
pausas expiratorias y otras irregulari-
dades del ritmo respiratorio. Se ob-
serva apneusis en los enfermos con
lesiones del tegmentum y especialmente
en las lesiones de las porciones dor-
solaterales de la protuberancia (oclu-
sion de la arteria basilar); ocasional-
mente se le observa en la hipoglicemia,

-~ "anoxia o meningitis graves.

6. Respiracion atdxica

Como es bien sabido, los “centros”
respiratorios estan localizados en el
bulbo. Si se interrumpen las conexio-
nes aferentes de dichos centros o si
éstos son destruidos, la respiracién
cesa. Si los “centros” se alteran, si se
lesionan, sin llegar a la destruccién
total, se presenta la ataxia respiratoria,
que se caracteriza por un patrén muy
irregular: respiraciones profundas y
superficiales, pausas respiratorias, res-
piracién lenta y periodos de apnea.

La irregularidad de la respiracién se
acompafia de hipersensibilidad de los
“centros” respiratorios a los estimulos
enddégenos (quimicos) y a los exdge-
nos (drogas depresoras). El efecto
sedante del suefio provoca en ocasio-
nes apnea. Por el contrario, el aparato
respiratorio responde a los esfuerzos
que voluntariamente hace el enfermo
para respirar. La respiracién ataxica
la encontramos en afecciones de la
fosa posterior: hemorragias y trauma-
tismos de la protuberancia, bulbo y
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cerebelo, poliomielitis y otros procesos
infecciosos del cerebro.

III. Tamario y reaccion de las
pupilas

Las pupilas son generalmente de
mayor didmetro en las personas j6ve-
nes y se hacen menores y con menor
respuesta a la luz en las personas de
mayor edad. Es conveniente observar
al examinar las pupilas: tamafio, for-
ma, igualdad o desigualdad y reflejos.

1. Descripcion de los reflejos
pupilares

A) Reflejo a la luz, consiste en
la constriccion de la pupila cuando la
luz es lanzada sobre la retina. Depen-
de este reflejo de la integridad del
segundo y tercer pares y conexiones
cenfrales. La pupila de Argyll-Robert-
son consiste en: i) pérdida del reflejo
a la Iuz; ii) retencién del reflejo a la
acomodacibn; iil) pérdida del reflejo
cilioespinal; iv) midriasis imperfecta
de la pupila con atropina; v) usual-
mente miosis. Es comin encontrarlo
en la neurosifilis, pero ocasionalmente
estd presente en la encefalitis v el
alccholismo.

B) Reflejo de acomodacién. '

Consiste en la constricciéon de las
pupilas cuando el paciente dirige su
mirada de un objeto distante a otro
cercano. EBEsta reaccidn, llamada de
acomodacién, es debida a la accién
conjunta de la contraccién de los
musculos rectos medios (convergencia
de los ejes oculares) y a la accién
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del musculo ciliar que contrae la pu-
pila. Si se examina por separado cada
ojo, el reflejo se llama de acomoda-
cion; si se exploran ambos ojos al
mismo tiempo, la reaccién recibe el
nombre de convergencia.

C) Reflejo cilioespinal, Cuando se
practica una estimulacién dolorosa de
cualquier 4rea sensitiva (usualmente
pellizcando la piel del cuello), se di-
lata la pupila. Este reflejo depende de
la actividad del simpatico cervical. La
estimulacién simpaética contrae el
misculo pupilo dilatador (la pupila se
dilata, ocurre midriasis); y puede tam-
bién producir vasoconstriccién en las
arterias radiales del iris. La estimu-
lacién parasimpdtica contrae las fibras
pupiloconstrictoras y la pupila se con-
trae, en miosis. Ambas inervaciones
normalmente son activas y la pupila
en reposo, representa el balance, con
una ligera preponderancia de una so-
bre la otra, dependiendo de la luz y
otros factores.

El reflejo cilioespinal es discreto
durante la vigilia, pero se hace mas
prominente durante €l suefio y el coma,
siempre y cuando no esté alterado el
tronco cerebral.

2. Semiologia de los reflejos
pupilares

A) Hipotdlamo. Los pacientes con
lesiones destructivas del hipotilamo a
menudo tienen pupila pequefia y an-
hidrosis del mismo lado de la lesién
(sindrome de Horner).

La pupila se contrae durante el sue-
fio y es simétricamente pequefia cuan-
do el diencéfalo estd atacando en los

estados de deterioro secundario a las
lesiones ocupativas supratentoriales; la
reaccion a la luz se conserva.

B) Mesencéfalo. Si la lesidn es
tectal (dorsal) o pretectal, interrumpe
el reflejo a la luz; las pupilas estdn
dilatadas (de 5 6 6 mm de didmetro)
y circulares; como se dijo antes no
responden a la luz, pero cambian es-
pontdneamente de tamafio y pueden
mostrar hippus (espasmo cldnico del
iris); se conserva el reflejo cilioespi-
nal. Las lesiones del mesencéfalo, ain
pequeiias, pueden provocar grandes
alteraciones de la conciencia y las al-
teraciones pupilares anteriormente
mencionadas son de gran utilidad para
localizarlas.

C) Protuberancia. Las lesiones de
la protuberancia, interrumpen las vias
simpdticas descendentes y provocan la
contraccién de las pupilas.

D) Bulbo. Las lesiones de la par-
te ventrolateral de la médula cervical
y del bulbo provocan sindrome de Hor-
ner homolateral ligero, con discreta
ptosis palpebral y pupila pequefia. Los
reflejos a la luz no se alteran.

E) Lesiones periféricas. Cuando
las fibras del motor ocular comin son
comprimidas por la hernia del uncus
contra la arteria cerebral posterior o
el tentorium, la dilatacién pupilar a
menudo precede a las otras que pro-
vocan la compresién de dicho nervio
(ptosis y estrabismo externo).

La pupila pequefia bilateral es fre-
cuente encontrarla cuando la arteria
carétida se oblitera y en los casos de
infarto cerebral. Esta miosis ha sido
atribuida a la lesién de las fibras sim-
paticas pericarotideas.
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ALTERACIONES DE LA CONCIENCIA

La ausencia de los reflejos a la luz,
directa y consensual, pone de mani-
fiesto una lesién parasimpatica efe-
rente, ‘

La ausencia unilateral del reflejo
directo a la luz se presenta en las
lesiones de los nervios 6pticos. La
ausencia del reflejo a la luz acompafia
a las lesiones pretectales y como ya se
dijo anteriormente, son caracteristicas
de la neurosifilis, pero pueden ser vis-
tas ocasionalmente en la diabetes (pu-
pilas pequefias, sin reflejo a la luz,
irregulares y sin ir acompafadas de
pardlisis del motor ocular comun).

IV. Movimientos oculares
1. Generalidades

En un enfermo comatoso, cuando
el tallo cerebral estd intacto, los mo-
vimientos de los ojos son espontineos,
lentos y horizontales, parecidos a los
que se observan durante el suefio pa-
radéjico en las personas normales. La
mayoria de los enfermos comatosos
que tienen dichos movimientos ocula-
res, exhiben reflejos oculocefalicos.
Cuando existe alguna lesibn que de-
prime las funciones del tallo cerebral,
los movimientos desaparecen. Las al-
teraciones oculomotoras asimétricas a
menudo acompafian a los cambios es-
tructurales del cerebro.

2. Descripcion

A)  Reflejos oculocefdlicos (cabe-
beza de mufieca). Si la cabeza es
rotada bruscamente con los ojos abier-
tos, la respuesta positiva consiste en
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la desviacién conjugada hacia el lado
opuesto a la rotacién. Si el cuello es
flexionado enérgicamente, la respuesta
positiva consiste en la desviacién con-
jugada de los ojos hacia arriba; los
ojos se desvian hacia abajo cuando el
cuello es extendido.

B) Estimulacion caldrica. Se ob-
tiene en la siguiente forma. Se eleva
la cabeza del enfermo 30° por arri-
ba de la horizontal. Se introduce
un pequefo catéter en el conducto
auditivo externo, cerca de la membra-
na del timpano y con una jeringa gran-
de se irriga agua helada dentro del
conducto hasta que se logran nistag-
mus, movimientos oculares o hasta que
se hayan introducido 200 ml. La res-
puesta normal en los enfermos con-
siste en que se presenta nistagmus con
el componente rdpido hacia el lado
opuesto del oido irrigado. En los en-
fermos inconcientes con las funciones
del tallo cerebral conservadas, los ojos
se desvian en forma conjugida hacia
el lado irrigado'y permanecen en esta
forma durante 2 6 3 minutos, regre-
sando mds tarde a su posicion original.
Para producir los movimientos verti-
cales de los ojos, se pueden irrigar
ambos conductos auditivos simultdnea-
mente con agua fria. En el enfermo
comatoso con funciones del tallo ce-
rebral intactas, los ojos se desvian
hacia abajo. Para producir la desvia-
ci6n de la mirada hacia arriba se puede
bien irrigar ambos canales simultédnea-
mente con agua caliente (44°C) o
poner la cabeza en una posicién de
60° bajo la horizontal y emplear agua
helada.
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3. Semiologia

A) En un sujeto, despierto, alerta,
en reposo normal, no hay movimientos
involuntarios de los ojos, no se en-
cuentran reflejos oculoceflicos y la
estimulacion calérica provoca nistag-
mus en lugar de desviacién conjugada.

B) En ¢l enfermo inconciente, por
lesién difusa o bilateral de los hemis-
ferios, sin lesién destructiva directa de
las vias de los movimientos de los
ojos, éstos miran fijamente hacia ade-
lante, no presentan movimientos invo-
luntarios, los reflejos oculocefalicos
son intensos y la estimulacién caldrica
provoca desviacion ocular.

C) En el enfermo inconciente con
dafio agudo de los centros frontales de
los ojos, éstos se desvian hacia el lado
de la lesi6n, los reflejos oculocefalicos
y cal6ricos estdn presentes, aunque son
dificiles de encontrar en las primeras
horas después de haberse producido la
lesion.

D) En el coma metabdlico, los re-
flejos oculocefalicos y la estimulacién
calérica al principio son intensas, pero
a medida que el coma se profundiza
son mas dificiles de demostrar. En el
coma muy profundo los ojos son in-
méviles.

E) En el enfermo comatoso con
lesién mesencefalica, los ojos son in-
moéviles y estdn dirigidos hacia ade-
lante.

F) En el enfermo con lesiones
pequeiias del fasciculo longitudinal me-
dio, los ojos estdn dirigidos hacia
adelante, pero el globo ocular del lado
de la lesién falla en los movimientos
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de aduccién al.estimulo calérico o al
reflejo oculocefilico.

G) En los enfermos con lesiones
laterales del puente, los ojos se des-
vian en forma conjugada hacia el lado
contrario a la lesién; el reflejo oculo-
cefalico es negativo, lo mismo que la
respuesta caldrica, en el lado de la
lesion.

H) Cuando los ojos estan desvia-
dos en forma horizontal, se trata de
una lesiéon hemisférica, usualmente
frontal, o bien es provocada la desvia-
ci6bn por una lesidén contralateral de
la protuberancia.

I) La desviacién conjugada de los -
ojos hacia abajo es provecada por com-
presion o depresién metabélica del
mesencéfalo. .

J) El estrabismo significa que
existe una lesion del tronco cerebral,
con excepcién de las desviaciones no
conjugadas discretas.

V. Respuestas motoras

Las funciones motoras y de la sen-
sibilidad en los enfermos con altera-
ciones de la conciencia pueden ser
estudiadas aplicando estimulos dolorc-
sos en diversas partes del cuerpo y
observando su respuesta. La respuesta
motora puede ser de tres tipos: apro-
piada, inapropiada o ausente.

1. Apropiada. Significa que las vias
de la motilidad y de la sensibilidad
estan funcionando correctamente.

2. Ausente. La falta de respuesta
bilateral puede significar:

A) Que el coma es muy profundo.

B) Que ambas vias cortico-espi-
nales estdn interrumpidas.
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C) Que hay “depresion” o des-
truccién de la formacién reticular en
el tallo cerebral. '

3. Inapropiada. Obedece a patro-
nes que dependen del lugar de la le-
sién. Se conocen tres tipos de patrones:
rigidez de decorticacién, rigidez por
descerebracion, y cambios por desce-
rebracién en los brazos, combinados
con respuestas flexoras en las piernas.

A) Rigidez de decorticacion. Con-
siste en flexién de los brazos, muiiecas
y dedos, con aduccién de las extremi-
dades superiores y extensién, rotacién
interna y flexién plantar en las extremi-
dades inferiores. Este es el patron ca-
racteristico de 1a hemiplejia espdstica
cronica y se presenta en las lesiones
de la cépsula interna o lesiones hemis-
féricas que interrumpen las vias corti-
coespinales. Para poner de manifiesto
la rigidez de decorticacién durante las
primeras horas después del ataque
agudo cerebral, es necesario aplicar un
estimulo doloroso (presién supraorbi-
taria o estimulacion cutinea intensa).
Es una complicacién frecuente de las
hemorragias cerebrales agudas.

B)  Rigidez de descerebracion.
Cuando estd totalmente desarrolla-
da en el hombre, consiste en opistd-
tonos (cuello y espina dorsal exten-
didos y rigidos), brazos extendidos en
aduccién e hiperpronacién y miembros
inferiores rigidamente extendidos con
los pies en flexién plantar. En las le-
siones agudas del cerebro, ondas de
calosfrio e hiperpnea acompafian a los
espasmos de descerebraci6n, especial-
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mente en los casos de sangrado sub-
aracnoideo o hemorragia cerebral ma-
siva e intraventricular. Se observa la
rigidez de descerebracion en lesiones
supratentoriales, que provocan hernia
en el encéfalo; en lesiones destructivas
o expansivas de la fosa posterior que
dafian la parte anterior de la protube-
rancia, en la hipoglicemia grave, y en
la anoxia e intoxicacién por drogas,
que deprimen las funciones del tallo
cerebral.
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El inconsiderado corte de maderas que durante tres
siglos ha seguido al hachazo ignorante y desvastador
de nuestros conquistadores, ha acabado con aquellos
inmensos y tupidos bosques de esta privilegiada por-
cién del Nuevo Mundo: esa tala que contintia con igual
furor en nuestros dias, ha convertido en llanuras ari-
das y desiertas lo que antes eran impenetrables bos-
ques. El régimen de las Iluvias ligado en un todo a la
distribucién de los vegetales, se ha desquiciado por
completo, convirtiendo asi en templados los climas frios,
y en calientes los que antes eran deliciesos climas. La
naturaleza de los cultivos actuales en muchas partes
del pais, difiere mucho de lo que fue hace cien afios,
y las condiciones climatoldgicas que permiten prospe-
rar a determinados vegetales en cierta zona, son las
mismas que hacen al hombre sufrir en su salud modi-
ficaciones que pueden determinar enfermedades, pre-
disponiendo a ellas su constitucién, No cabe duda,
pues, que aumentando la temperatura de un lugar, po-
dré favorecerse la propagacién del Mal. (Ruiz y Sando-
val, G.: Memoria sobre el Mal del Pinto. GAc. M£p.
Mix. 16: 105, 1881).



