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Introducción y objetivo

La toma de decisiones en los pacientes críticos se 
basa, fundamentalmente, en la exploración del pa­
ciente en coma y, en ocasiones, en pruebas comple­
mentarias dirigidas. Teniendo en cuenta que mu­
chos fármacos actúan en el sistema nervioso central, 
la correlación entre daño estructural y signos explo­
ratorios podría verse alterada. De hecho, la aneste­
sia general se define como un coma farmacológico 
[1]. Consta fundamentalmente de tres períodos [1]: 
inducción, mantenimiento y recuperación. En el pe­
ríodo de inducción se administran dosis bajas de 
anestésicos, lo que condiciona una sedación super­
ficial que provoca una somnolencia leve, con un rá­
pido alertamiento tras estímulos habituales. Duran­
te el período de mantenimiento, la combinación de 
anestésicos generales y relajantes musculares per­
mite la analgesia y acinesia necesarias para la reali­
zación del procedimiento. En la fase de recupera­
ción, se va reduciendo progresivamente la dosis de 
fármacos anestésicos y relajantes. De esta manera co­

mienza de nuevo la respiración espontánea, y el pa­
ciente recobra finalmente el nivel de conciencia.

Los anestésicos generales se pueden dividir en tres 
grupos [2]:
–	 Grupo 1: etomidato, propofol y barbitúricos. Ac­

túan activando canales de GABAA. Presentan una 
capacidad mucho mayor para producir incons­
ciencia que acinesia.

–	 Grupo 2: ketamina, ciclopropano, óxido nitroso 
y xenón. Son inhibidores de los canales de gluta­
mato NMDA. Su acción fundamental es la anal­
gesia. 

–	 Grupo 3: anestésicos halogenados volátiles (ha­
lotano, enfluorano, isofluorano, sevofluorano y des­
fluorano). Producen fundamentalmente amne­
sia, acinesia e hipnosis. Actúan a través de recep­
tores gabérgicos y glicinérgicos. 

Por tanto, los mecanismos de acción de los anesté­
sicos generales están íntimamente ligados a los pro­
cesos de funcionamiento del encéfalo y a sus vías de 
señalización molecular. Como consecuencia, es po­
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Introducción. La exploración neurológica es un recurso en la evaluación de los pacientes en coma. La anestesia puede 
ser un factor influyente en los hallazgos. Evaluamos la exploración del paciente en coma en pacientes anestesiados con 
propofol para definir su valor clínico. 

Pacientes y métodos. Estudio prospectivo en sometidos a cirugía cardíaca en los cuidados intensivos de un hospital ter-
ciario durante los meses de abril y mayo de 2011. Se analiza la exploración del coma anestésico, factores farmacológicos 
o médicos que pueden influir y exploración neurológica completa tras la recuperación. Se excluyeron pacientes con sínto-
mas neurológicos previos. 

Resultados. Se seleccionan 30 pacientes (16 hombres y 14 mujeres); edad media: 72 ± 10 años. Todos los pacientes esta-
ban sedados con propofol. Durante la sedación, 17 (46,7%) presentaban pupilas arreactivas. En el 100% no se observaron 
movimientos espontáneos de los ojos. El 23,3% presentaba alteración ocular en posición primaria. Los reflejos oculocefá-
licos estaban ausentes en el 93,3%, y los oculovestibulares, en el 100%; el reflejo corneal, en el 70% (con asimetría); el 
espinociliar, en el 83,3%. La respuesta motora algésica estaba ausente en el 93,3%; en un 20%, los reflejos cutaneoplan-
tares extensores; e indiferentes, en el 66,7%. Tras la anestesia, la exploración neurológica fue normal en el 80%, hubo 
leves alteraciones de orientación en un 16,7% y se encontró un síndrome hemisférico en un paciente. 

Conclusiones. La anestesia con propofol altera los reflejos pupilares, del tronco, respuestas motoras y reflejo cutaneoplantar 
reversibles al retirar la sedación. Las alteraciones pueden ser asimétricas. No se debería utilizar la exploración neurológica 
en el paciente sedado con propofol para la toma de decisiones clínicas. 
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sible una interferencia de los anestésicos en las fun­
ciones de distintos niveles del sistema nervioso, in­
cluyendo el tronco cerebral. Este estudio pretende 
analizar los efectos de esta interacción en la prácti­
ca clínica, concretamente los efectos de la sedación 
con propofol sobre la exploración del coma. 

Pacientes y métodos

Se llevó a cabo una recopilación de datos clínicos y 
demográficos, así como de la exploración neuroló­
gica durante y después de la anestesia general en 30 
pacientes sometidos a cirugía cardíaca en un hospi­
tal de tercer nivel. De esta manera se perseguía la 
mayor homogeneidad posible en la muestra. Se ex­
cluyeron pacientes con enfermedades o síntomas 
neurológicos previos. El tiempo de recogida fue de 
dos meses, entre marzo y mayo de 2011. Todos los 
pacientes se encontraban bajo anestesia con propo­
fol, a un ritmo de infusión de 4 mg/kg (fase anesté­
sica de mantenimiento). En caso de hallarse todavía 
en situación de hipotermia inducida, se efectuó un 
seguimiento estrecho de la temperatura corporal 
y no se realizó la exploración hasta alcanzados los 
36 °C. La exploración en fase de sedación se realizó 
transcurridas entre una y tres horas después del fi­
nal del procedimiento quirúrgico, manteniendo el 
ritmo de infusión de propofol. En esta fase, el nivel 
de sedación clínica se valoró mediante la Observer’s 
Assessment of Alertness and Sedation Score (OAAS) 
(Tabla I), y la exploración neurológica siguió la me­
todología habitual para la exploración del paciente 
en coma. Tras la retirada completa de los fármacos 
anestésicos, se esperó al transcurso de al menos 24 
horas para la realización de una segunda exploración 
neurológica. 

Mediante el programa SPSS v. 15.0 se llevó a cabo 
un análisis estadístico descriptivo de la población 
seleccionada y un estudio descriptivo de los hallaz­
gos exploratorios en los dos tiempos mencionados.

Resultados (Tabla II)

Trece pacientes (43,3%) habían sido sometidos a ci­
rugía de prótesis valvular, siete (23,3%) a cirugía de 
bypass y 10 a cirugías combinadas o de otro tipo. 
De todas ellas, 20 (66,6%) se realizaron bajo circu­
lación extracorpórea y el resto sin este tipo de so­
porte (33,3%). La distribución por sexos fue de 16 
hombres (53,3%) y 14 mujeres (46,7%). La media de 
la edad fue de 72 ± 10,27 años (rango: 52-90 años). 
El índice de masa corporal medio fue de 26,9 ± 4,95. 

Todas estas variables se ajustaron a una distribu­
ción normal. El 76% recibió durante la cirugía fen­
tanilo como opiáceo, y un 24%, otro tipo. No obs­
tante, como se ha indicado, durante su exploración 
en la unidad de cuidados intensivos, el 100% de ellos 
se hallaba bajo sedación con propofol.

Los hallazgos exploratorios durante la sedación 
pusieron de manifiesto pupilas isocóricas en miosis 
bilateral en 29 pacientes, reactivas en 13 de ellos 
(43,3%), así como midriasis derecha en un paciente. 
No se observaron movimientos oculares espontá­
neos en ningún paciente. En posición primaria de 
la mirada, ambos ojos se encontraban centrados en 
23 (76,7%) pacientes; se detectó una exotropía bila­
teral en cuatro (13,3%), una endotropía bilateral en 
dos (6,7%) y una hipertropía unilateral en un único 
paciente. Los reflejos oculocefálicos horizontales 
estaban ausentes en 28 pacientes (93,3%), y los ver­
ticales, en 26 (86,7%). Los reflejos oculovestibulares 
se encontraban abolidos en todos los pacientes ex­
plorados. El reflejo corneal estaba ausente de forma 
bilateral en 19 pacientes (63,3%), y en otros dos fal­
taba en el lado izquierdo. Por su parte, el reflejo es­
pinociliar estaba abolido de forma bilateral en 25 
pacientes (83,3%), y en otros dos no pudo obtenerse 
en el lado izquierdo.

La respuesta motora al estímulo algésico estaba 
ausente en las cuatro extremidades en 28 pacientes 
(93,3%); estos pacientes se encontraban en el nivel 
máximo de sedación clínica, con una puntuación de 
0 en la OAAS. Otros dos pacientes que se encontra­
ban en un nivel de sedación de 2 según la OAAS 
mostraron respuestas motoras tipo ‘rigidez de des­
cerebración’. El reflejo cutaneoplantar izquierdo re­
sultó indiferente en 20 pacientes (66,7%), flexor en 

Tabla I. Escala Observer’s Assessment of Alertness and Sedation Score para valoración clínica de profundi-
dad de la sedación anestésica.

Nivel de sedación Hallazgos

6 Agitado

5 Alerta (respuesta rápida a la llamada)

4 Letárgico (somnolencia, responde a la llamada)

3 Responde a la llamada intensa o repetida

2 Responde ante un estímulo algésico como un pinchazo

1 No responde al estímulo algésico o la agitación

0 Ningún tipo de respuesta motora, ni ante los estímulos más vigorosos



538 www.neurologia.com  Rev Neurol 2014; 58 (12): 536-540

C.M. Ordás-Bandera, et al

cuatro (13,3%) y extensor en seis (20%). El derecho 
fue indiferente en 22 (77,6%), flexor en cuatro (13,3%) 
y extensor en cuatro (13,3%). 

Al retirar la sedación, la exploración neurológica 
fue normal en 24 pacientes, en cinco pacientes se 
observaron déficits leves en la orientación y en un 
paciente se detectaron signos de afectación hemis­
férica derecha. En este último, las pruebas de ima­

gen demostraron un infarto subagudo en el territo­
rio de la arteria cerebral media derecha en el con­
texto perioperatorio. 

Discusión

La conciencia se define como el estado de pleno co­
nocimiento de uno mismo y de sus relaciones con 
el entorno [3]. Consta de dos componentes princi­
pales, el nivel de conciencia o estado de alerta, y el 
contenido de la conciencia [3]. Los estados de alte­
ración de la conciencia (tanto del nivel como del 
contenido) se pueden clasificar en fisiológicos (sue­
ño), farmacológicos (anestesia general) y patológi­
cos (debido a agresiones cerebrales de tipo estruc­
tural, metabólico o tóxico) [1,3]. Se ha demostrado 
que la actividad metabólica cerebral disminuye en 
todos estos estados [4]. Boveroux et al encontraron 
un descenso progresivo de la actividad metabólica 
del cerebro a medida que se aplicaban dosis cre­
cientes de anestésico general [5]. 

La actividad bihemisférica intacta es condición 
imprescindible para el mantenimiento de un ade­
cuado estado de alerta. A su vez, esta actividad vie­
ne modulada por la descarga desde vías paramedia­
nas caudales que convergen a nivel talámico y sus 
proyecciones talamocorticales, lo que constituye el 
denominado sistema reticular activador ascendente 
[1,3]. Este sistema, insinuado ya de forma certera 
por von Economo a principios del siglo xx, parte de 
la región rostral de la protuberancia y asciende a 
través de la formación reticular del tronco hacia los 
núcleos reticular e intralaminares del tálamo, que 
constituyen el principal relevo antes de su propaga­
ción difusa hacia la corteza cerebral [3]. Las neuro­
nas colinérgicas de los núcleos pedunculopontino y 
pontino dorsolateral ejercen una actividad inhibito­
ria sobre el núcleo reticular, que, en condiciones de 
vigilia, presenta una baja descarga de sus neuronas 
gabérgicas. Todo el sistema es modulado por gru­
pos neuronales monoaminérgicos, como el locus coe­
ruleus (noradrenérgico), los núcleos del rafe (sero­
toninérgicos), la sustancia gris periacueductal (do­
paminérgica) o el núcleo tuberomamilar (histami­
nérgico) [4]. Por otra parte, existiría una vía ‘des­
cendente’ encargada de inducir el estado de sueño 
que, partiendo del núcleo preóptico y el hipotálamo 
lateral, enviaría proyecciones fundamentalmente 
orexinérgicas hacia el núcleo tuberomamilar, nú­
cleos del rafe, locus coeruleus y núcleo pedunculo­
pontino [6].

Diversas observaciones experimentales ponen de 
manifiesto una acción de los anestésicos generales 

Tabla II. Hallazgos exploratorios en la serie estudiada durante la fase anestésica de mantenimiento (n = 30).

Pupilas
Isocóricas

Miosis bilateral 29 (96,7%)

      Reactivas a la luz 13 (43,3%)

      Arreactivas a la luz 17 (56,7%)

Anisocóricas Midriasis derecha 1 (3,3%)

Posición primaria de la mirada

Ambos ojos centrados 23 (76,7%)

Exotropía bilateral 4 (13,3%)

Endotropía bilateral 2 (6,7%)

Hipertropía unilateral 1 (3,3%)

Reflejos oculocefálicos horizontales
Ausentes 28 (93,3%)

Presentes 2 (6,7%)

Reflejos oculocefálicos verticales
Ausentes 26 (86,7%)

Presentes 4 (13,3%)

Reflejos oculovestibulares Ausentes 30 (100%)

Reflejos corneales
Izquierdo (ausente) 21 (70%)

Derecho (ausente) 19 (63,3%)

Reflejos espinociliares
Izquierdo (ausente) 27 (90%)

Derecho (ausente) 25 (83,3%)

Respuestas motoras

Ausencia de respuesta  
en las cuatro extremidades 

28 (93,3%)

Respuesta de descerebración 2 (6,6%)

Reflejo cutaneoplantar

Indiferente bilateral 20 (66,6%)

Flexor bilateral 4 (13,3%)

Extensor bilateral 4 (13,3%)

Indiferente derecho, extensor izquierdo 2 (6,6%)

Patrón respiratorio no valorable debido a la intubación.
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en varios niveles del sistema nervioso central. Nel­
son et al encontraron una disminución de la activi­
dad neuronal del núcleo tuberomamilar tras la in­
yección de agonistas gabérgicos A (muscimol, pen­
tobarbital y propofol), con un correlato clínico de 
sedación en ratas [7]. Zecharia et al demostraron 
una acción preferente del propofol sobre el núcleo 
tuberomamilar y el área hipotalámica perifornical 
aplicando dicho anestésico a ratas con mutaciones 
selectivas en los receptores gabérgicos frente a otras 
control [8]. Sukhotinsky et al inyectaron pentobar­
bital en el área tegmental mesopontina en ratas, in­
duciendo un estado de anestesia [9]. Paralelamente, 
mapearon las diversas vías implicadas mediante un 
trazador. De esta manera observaron proyecciones 
hacia numerosas áreas involucradas en el control 
motor y la atonía, como la formación reticular pon­
tina dorsal, la porción rostral del bulbo ventrome­
dial y el asta anterior de la médula. Esto podría es­
tar en la base de la ausencia de respuestas motoras 
encontradas en la mayoría de los pacientes de nues­
tro estudio. 

Straube et al comprobaron la acción del musci­
mol y la bicuculina, agonista y antagonista gabérgi­
co, respectivamente, sobre las áreas de los núcleos 
vestibulares relacionadas con los movimientos ocu­
lares en monos [10]. Así, observaron que el agonis­
mo gabérgico actuaba inhibiendo la acción del inte­
grador neural para los movimientos horizontales, 
mientras que la inyección unilateral del antagonista 
inducía la aparición de nistagmo. Llegaron a la con­
clusión de que el neurotransmisor GABA tenía un 
papel esencial en la generación de los movimientos 
oculares horizontales, fundamentalmente en los nú­
cleos vestibulares. Por su parte, Helmchen et al lle­
varon a cabo experimentos similares sobre el núcleo 
intersticial de Cajal, y encontraron, asimismo, in­
ducción de nistagmo, déficit en la función del inte­
grador neural para los movimientos oculares verti­
cales y una importante disminución en su rango tras 
la inyección de muscimol [11]. Priesol et al encon­
traron alteraciones en el reflejo vestibuloocular tras 
la aplicación de antagonistas de los receptores de 
glutamato del tipo NMDA y AMPA/kainato [12]. 

También existen estudios clínicos orientados en 
esta dirección. Coté et al advirtieron una pérdida 
progresiva de diversos reflejos troncoencefálicos al 
aplicar dosis crecientes de tiopental en niños [13]. 
Todos estos datos apoyan los hallazgos encontrados 
en nuestro estudio, en particular la abolición de los 
reflejos oculocefálicos y oculovestibulares. Más re­
cientemente, Eilers et al observaron la atenuación 
del reflejo pupilar al menos en un 50% tras la apli­
cación de óxido nitroso y ketamina en pacientes ya 

anestesiados mediante anestésicos volátiles [14]. Con­
cluyeron así que los receptores de NMDA están im­
plicados en la génesis del reflejo pupilar a la luz. 

En nuestra serie hemos encontrado una dismi­
nución muy importante de las respuestas reflejas 
integradas en el tronco cerebral, de modo que los 
reflejos oculocefálicos y oculovestibulares, cornea­
les y espinociliares estaban abolidos en la mayoría 
de los pacientes. La pérdida de estos reflejos en los 
pacientes en coma no inducido habitualmente indi­
ca que hay daño de las estructuras troncoencefáli­
cas y constituye un signo de mal pronóstico. Como 
se ha señalado, y pese a no conocer con exactitud el 
lugar último de acción de los anestésicos generales 
en el sistema nervioso, parece claro que este fenó­
meno debe estar en relación con una alteración de 
la actividad en las diversas vías y núcleos implica­
dos. Es interesante la apreciación de una asimetría 
en las respuestas reflejas en algunos casos. De for­
ma clásica, se considera que los hallazgos asimétri­
cos son un signo indicativo de coma de origen es­
tructural [3]. No obstante, hemos hallado ciertas 
asimetrías en algunas respuestas (posición primaria 
de la mirada, reflejos corneales, espinociliares y re­
flejo cutaneoplantar) que fueron reversibles tras la 
retirada de la anestesia (Tabla II). Esto probablemen­
te se relacione con un desequilibrio de la inervación 
nuclear en el control de los reflejos del tronco. 

Asimismo, hemos detectado respuestas motoras 
patológicas. En la mayoría de casos se observó au­
sencia total de respuesta motora al estímulo algési­
co que, como se ha señalado, podría relacionarse 
con el efecto del anestésico sobre la formación reti­
cular pontina dorsal y el asta anterior medular. Por 
otra parte, en dos pacientes se encontró una res­
puesta de descerebración, que habitualmente loca­
liza la lesión por debajo del mesencéfalo y por enci­
ma de los núcleos vestibulares en los comas estruc­
turales [3]. Es posible que en estos pacientes exis­
tiera un menor efecto del anestésico en el momento 
de la exploración, con una vulnerabilidad selectiva 
a aquél de la porción rostral de la protuberancia. Es 
probable, por tanto, que el grado de la sedación in­
fluya en la abolición o liberación de los reflejos. 
Esto explicaría las diferencias clínicas encontradas 
en cada paciente, según el metabolismo individual 
del anestésico y el tiempo de exposición a éste.

Existen limitaciones inherentes a nuestro estu­
dio que deben tenerse en cuenta. Se trata de un es­
tudio descriptivo, unicéntrico y de escaso tamaño 
muestral. Además, dado que no hemos aplicado aná­
lisis estadísticos a nuestros resultados, no es posible 
asignarles un valor inferencial. No obstante, a par­
tir de estas observaciones podemos concluir que la 
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Neurological examination in patients undergoing sedation with propofol: a descriptive study

Introduction. The neurological examination is a resource used in evaluating patients who are in coma. Anaesthesia can 
be a factor that exerts an influence on the findings. We evaluated the examination of the comatose patient in the case of 
patients anaesthetised with propofol in order to define its clinical value.

Patients and methods. A prospective study was conducted among those who had undergone heart surgery in the intensive 
care unit of a tertiary hospital during the months of April and May 2011. Aspects that were analysed were the examination 
of the anaesthetic coma, pharmacological or medical factors that can have an influence and a full neurological 
examination following recovery. Patients with previous neurological symptoms were excluded.

Results. Thirty patients were selected (16 males and 14 females); mean age: 72 ± 10 years. All the patients were sedated 
with propofol. During sedation, 17 (46.7%) presented unreactive pupils. No spontaneous eye movements were observed 
in 100% of the sample. Ocular alterations in primary position were observed in 23.3% of them. Oculocephalic reflexes 
were absent in 93.3% and oculovestibular reflexes, in 100%; the corneal reflex, was absent in 70% (with asymmetry), 
as was the ciliospinal reflex, in 83.3%. The algesic motor response was absent in 93.3%, as were the cutaneous plantar 
extensor reflexes, in 20%; and 66.7% were indifferent. Following anaesthesia, the neurological examination was normal 
in 80%, there were slight orientation impairments in 16.7% and a hemispheric syndrome was found in one patient.

Conclusions. Anaesthesia with propofol alters the reversible cutaneous-plantar, pupillary, trunk and motor response 
reflexes on withdrawing sedation. The alterations may be asymmetrical. Neurological examinations should not be used in 
the case of patients sedated with propofol in order to make clinical decisions.

Key words. Anaesthesia. Brainstem reflexes. Coma state. Neurologic examination. Propofol. Pupillary reflex.

exploración del bajo nivel de conciencia y del coma 
en el paciente sometido a sedación con propofol no 
nos permite valorar la presencia de daño neuroló­
gico, puesto que la acción del anestésico influye en 
la aparición de los llamados signos localizadores. Es 
probable que estos hallazgos sean extensibles a otros 
fármacos anestésicos. Por tanto, en los pacientes 
que se encuentran bajo los efectos de la anestesia 
general, no debería utilizarse la exploración neuro­
lógica como herramienta para la emisión de juicios 
clínicos y la toma de decisiones.
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