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Resumen

La exposicion repetitiva a traumas craneales es una de las caracteristicas de la encefalopatia traumatica cronica. Neuropa-
tolégicamente en esta patologia encontramos depositos de proteina hiperfosforilada tau (p-tau). Inicialmente fue descrita como
demencia pugilistica, pero se ha asociado a otros tipos de deportes, traumas por explosion entre otros. Los sintomas de esta
enfermedad incluyen pérdida de memoria, alteracion cognitiva, cambios de animo y demencia. Presentamos una revision de la

literatura sobre esta interesante enfermedad.
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Abstract

Repetitive exposure to cranial trauma is one of the hallmarks of chronic traumatic encephalopathy. Neuropathologically,
hyperphosphorylated protein tau (p-tau) deposits are found. Initially it was described as pugilistic dementia, but it has been as-
sociated with other types of sports, explosive traumas among others. Symptoms of this disease include memory loss, cognitive
impairment, mood swings and dementia. We present a review of the literature on this interesting disease.
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Introduccion

La encefalopatia traumatica cronica — ETC es una en-
tidad definida como el deterioro neuroldgico secundario a
la exposicion de traumas craneales a repeticion cuyo des-
enlace clinico resulta en problemas como afecciones de
memoria a largo plazo, cogniciéon y trastornos del com-
portamiento. La descripcion original de encefalopatia trau-
matica crénica se caracterizo por el conjunto de trastornos
cerebelosos o extrapiramidales acompafiados de disartria,
déficits motores y con menor frecuencia demencia! A lo
largo del tiempo se ha observado que esta condicion afec-
ta tanto a hombres como mujeres que han estado expues-
tos a traumatismos repetitivos como el abuso fisico, epilep-
sia mal controlada, practica de deportes de contacto como
el fatbol americano, lucha libre, hockey sobre hielo, asi
como la poblacion militar expuesta a explosiones durante
el servicio militar? Esta entidad fue descrita en principio en

boxeadores como “Punch drunk syndrome” en 1928 por el
Dr. Harrison Martland, quien describi6 la acumulacion de
proteina tau fosforilada por los multiples traumatismos re-
cibidos por los deportistas que causa afeccion neurodege-
nerativa? El término de demencia pugilistica es introducido
alrededor de 1937 por Millspaug describiendo las secuelas
causadas por el trauma craneoencefélico a repeticion se-
cundario al boxeo profesional, por lo tanto, los términos de
demencia pugilistica y encefalopatia traumatica cronica se
utilizan de manera indistinta. En 1949, el Dr. MacDonald
Critchley acuii6 el término encefalopatia cronica traumati-
ca, que es la expresion actualmente utilizado en la literatu-
ra para mencionar la consecuencia neurologica del trauma
craneoencefalico a repeticion. Roberts et al en 1990, en-
contraron lo caracteristico de la neuropatologia de la de-
mencia pugilistica en una mujer que habia padecido repeti-
dos traumas craneales; en el afio 2000, Jordana realizd una

'Estudiante de Medicina. Universidad de Cartagena, Cartagena de
Indias, Bolivar Colombia

?Centro de Investigaciones Biomédicas (CIB), Facultad de Medicina —
Universidad de Cartagena, Cartagena Colombia.

3RED LATINO Organizacién Latinoamericana de Trauma y cuidado
Neurointensivo, Bogota, Colombia

4Médico. Especialista en Neurocirugia. Facultad de Medicina -
Universidad de Cartagena. Cartagena de Indias, Bolivar
sUniversidad El Bosque, Bogotd, Colombia

Correspondencia:

Dr. Luis Rafael Moscote-Salazar.

Universidad de Cartagena, Cartagena de Indias, Colombia.
E-mail: mineurocirujano@aol.com

Vol. 26, No 3, 2017 / Revista Ecuatoriana de Neurologia 251



revision de la literatura en la cual describe la presentacion
clinica del traumatismo cronico cerebral a repeticion. En el
afio 2005, se reportd el primer caso de trauma craneoence-
falico en jugador retirado de la National Football League.
Para el afio 2006 es reportado el segundo caso de trauma
craneoencefalico créonico de la National Football League.
En el 2014 fueron reportados y estudiados gran cantidad de
casos de encefalopatia traumatica cronica por Gardner et
al* Actualmente, existe una preocupacion en el campo de
la salud publica de la prevalencia de dicha patologia en la
poblacion adolescente y atletas aficionados quienes cursan
la secundaria, lo cual ha aumentado las investigaciones so-
bre los efectos de los impactos repetitivos en la cabeza que
actualmente solo es diagnosticado por el examen neuropa-
tologico después de la muerte; la incidencia y prevalencia
de esta patologia siguen siendo desconocidas. El presente
articulo busca describir la epidemiologia, factores de ries-
go, fisiopatologia, manifestaciones clinicas, medidas tera-
péuticas y tratamiento de la encefalopatia postraumatica
cronica en personas que practican deportes de contacto?

Epidemiologia

No se ha establecido prevalencia de la encefalopatia
postraumatica cronica. Sin embargo, se estima que aproxi-
madamente el 17% de los boxeadores profesionales ya re-
tirados padecen esta patologia. La sintomatologia de la en-
cefalopatia traumatica cronica en deportistas pocas veces
estd presente antes de su retirada. Es importante precisar
que hay una estricta relacion entre la cantidad de episodios
fuera de combate de los deportistas también conocidos
como “Knock out” con la probabilidad de desarrollar la
enfermedad. Entre los factores de riesgo, es valido men-
cionar los genéticos que estarian asociadas a este trastorno
dentro de las cuales podemos mencionar la apolipoprotei-
na E (apoE) de la cual existen 3 variables alélicas (E2, E3
y E4) que se presentan con una frecuencia de 7,7.8 y 15%
respectivamente, en los sujetos de raza blanca. La clini-
ca y pronéstico de muchos trastornos neurologicos tales
como Alzheimer, hemorragia subaracnoidea, la isquemia
cerebral postraumadtica y el trauma craneal estan ligados a
la presencia la proteina Apo E4 356

Anualmente, en los Estados Unidos se reportan apro-
ximadamente 2,5 millones de casos por lesiones cerebrales
traumaticas, y de este valor 50 mil casos resultan en muerte
y otros 300 mil mas se hallan hospitalizados. No obstante,
la falta de exactitud y estudios con relacion a esta patolo-
gia, dificultan la aclaracion de las consecuencias que pro-
duce y complica el establecimiento de vinculos de la ETC
con otros trastornos neurodegenerativos, ya sean genéticos
o propios del envejecimiento’

La encefalopatia traumatica cronica, segun estudios
realizados podria corresponder a traumatismos de repeti-
cién mas que a situaciones Unicas, en donde también tiene
relacion la cantidad de energia del impacto, 1o que se cono-
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ce como TBI repetitivo. Siendo frecuente la ETC en depor-
tistas que soportaban mas cantidad de golpes, pero de me-
nor energia de impacto. Esta situacion supone un estrecho
nexo entre las demencias ocasionadas por la ETC, e igual-
mente las pérdidas de conciencia que pudiesen ocurrir du-
rante una TBI que dure mas de cinco minutos?’

Factores de Riesgo

El retiro después de los 28 afios, la larga carrera de-
portiva, juego profesional, participar en mayor numero de
combates, mal desempefio y ser capaz de tolerar mayor
cantidad de golpes sin ser eliminado se describen como
factores de riesgo para padecer la enfermedad; por su rela-
cidén con una mayor exposicion a episodios de conmocion
cerebral, trauma craneal y fuera de combate (knocks out)
en caso de Boxeo?#®

Las posiciones de juego que soportan menos energia
por contacto con mayor nimero de golpes son mas suscep-
tibles de desarrollar el cuadro; hallazgo sustentado en el
estudio realizado por Crisco et al., donde la demarcacion
variaba la severidad de los impactos, y el estudio histopa-
tologico de McKee et al., donde los 5 futbolistas diagnosti-
cados jugaban en posiciones similares?

No todo trauma craneoencefalico desarrolla la enfer-
medad, la presentacion y su severidad supone necesitar
traumatismos repetidos, con un riesgo incrementado cuan-
do el tiempo entre ellos es corto. Teniendo mayor riesgo
los jugadores de mas edad por su menor plasticidad neuro-
nal respecto a los jovenes, aunque las cascadas enzimaticas
neurodestructivas sean activadas y mantenidas?

Algunos factores genéticos participan en la génesis de
la enfermedad. La variable alélica E4 de la Apolipoprotei-
na E, responsable de la mayor parte del transporte de lipi-
dos en el liquido cefaloraquideo y mantener integra la es-
tructura de los microtiibulos dentro del axon y la neurona;
se relaciona con la presentacion y el pronostico de trastor-
nos neuroldgicos como el Alzheimer (EA), el trauma cra-
neal, la hemorragia subaracnoidea, la isquemia posterior
a trauma, hematomas intracraneales de mayor tamafio y
estd asociada a dafios mds severos en ETC a largo plazo
en boxeadores; esto ultimo demostrado por Jordan et al?
Los estudios sugieren que la presencia del alelo E4 puede
facilitar el depdsito de amiloide en individuos expuestos a
traumatismos. Mayeaux et al. describieron un aumento del
riesgo de presentar Alzheimer diez veces superior en indi-
viduos con ETC, sumando un riesgo adicional en aquellos
con la variable E4, hallazgo reportado por Katzman et al.
por el depdsito de amiloide en el parenquima cerebral y an-
giopatia amiloide>’

Fisiopatologia

En 1950 fueron reportados los primeros informes neu-
ropatologicos de ETC, sin embargo fue en 1973 por Corse-
llis, Bruton y Freeman-Browne, cuando se describieron por



primera vez las caracteristicas clinicas y patologicas en una

serie de 15 boxeadores retirados, que incluian atrofia cere-
bral, ventriculos laterales y tercero ampliados, cuerpo callo-
so adelgazado, cicatrizacion del cerebelo, pérdida neuronal

en las amigdalas cerebelosas y sustancia nigra y degenera-
cion neurofibrilar de la sustancia nigra y la corteza; las cua-
les dividieron en cuatro tipos de cambios, anomalia septal e

hipotalamica, cambios cerebelosos, degeneracion de la sus-
tancia nigra y presencia de ovillos neurofibrilares!

Actualmente se reconoce como un sindrome neuro-
degenerativo progresivo que se presenta generalmente en
la mediana edad o afios e incluso décadas posterior a ca-
rreras de deportes de contacto; provocado por impacto
episodico o repetitivo en la cabeza y transferencia de fuer-
zas de aceleracion y desaceleracion al cerebro®!! Kanaya-
ma et al. demostraron que en las proteinas del citoesquele-
to en la corteza y el hipocampo se generaban cambios por
traumas leves repetidos, sin embargo, no se observaban
en traumas unicos. Laurer et al por su parte, concluyeron
que un segundo trauma en un tiempo menor a 24 horas,
aumentaba la vulnerabilidades del tejido encefalico; pos-
teriormente en un nuevo estudio encontraron que cuando
los traumas repetitivos sucedian en espacios mas cortos
de tiempo, las lesiones producidas tanto a corto como a
largo plazo eran mayores?

El aumento de la susceptibilidad cerebral al trauma
se relaciona a multiples procesos celulares. Primero, la
disfuncion metabodlica, que incluye un estado energético
mitocondrial reducido, demandas metabolicas aumenta-
das, reservas energéticas disminuidas con relacion ATP/
DTP baja y relacion lactato/piruvato aumentada. Segundo,
se ha sugerido la estimulacion de un tipo de canalopatia de
sodio axonal en trauma leve, que magnifica las respuestas
ala lesion®

Se crey6 inicialmente que el componente mecanico
traducido en la fuerza de cizallamiento era el responsable
del dafio en la membrana axonal. Sin embargo, se cree
que cambios en la barrera hematoencefalica o minimos
defectos en ella pueden conllevar al paso de proteinas sé-
ricas, que podrian funcionar como desencadenantes anti-
génicos, con la consecuente cascada enzimatica que pro-
duce fendmenos de respuesta inflamatoria y reparacion,
que modifican el funcionamiento normal del sistema ner-
vioso central. Si la noxa se perpetua, como en el caso de
posteriores traumas, se produce un fenémeno de inmuno-
toxicidad y alteracion en la membrana del axolema, de los
microtibulos axonales y las neuronas, permitiendo el de-
poésito de proteina tau, postulado como responsable prin-
cipal del deterioro neuronal >

La proteina tau en condiciones normales esta vincula-
da en la estabilizacion de las fibrillas de los microtubulos,
por medio de la unién a la tubulina en los axones y faci-
lita el crecimiento de las neuritas; en este lugar no genera
toxicidad ni patologia neurofibrilar. Los estudios de inmu-

nohistoquimica han revelado que luego de una lesion cere-
bral traumatica leve, la configuracion y posicion de tau se
modifica; esta se disocia de los microtibulos por medio de
mecanismos como la afluencia de calcio intracelular, toxi-
cidad mediada por el receptor de glutamato y activacion de
quinasa; es fosforilada por un desequilibrio entre las quina-
sas y la actividad de la fosfatasa, mecanismo que también
esta involucrado en la disociacion, producen disfuncion de
los microtubulos, exponiendo otros sitios de fosforilacion,
que conduce a un estado de hiperfosforilacion; es plegada
anormalmente y puede sufrir escision proteolitica mediada
por calpainas y caspasas; todos los anteriores procesos, ge-
neran neurotoxicidad. En ese estado, la proteina tau es in-
soluble y permite la formacion de oligébmeros, la secuencia
de ellos y las modificaciones postraduccionales conllevan
a la produccion de ovillos neurofibrilares (NFT, por su si-
gla en inglés), el cual es la marca patologica de la ETC.>-1

Aun no se han determinado cuales son las vias de se-
falizacion que activan a las quinasas seguido al trauma
craneal, pero se conoce que los niveles de quinasa 1 y 2,
quinasa 5 dependiente de ciclina, quinasa 3-beta glucosa
sintasa, proteina quinasa C, quinasa c-jun y Akt se encuen-
tran aumentados.’®

Los estudios en ratas han reafirmado que la fosforila-
cion de tau esta implicada en la patogénesis de la ETC, al
encontrar que se producian sintomas de comportamiento
comparables con ETC en humanos, al inyectar tau oligo-
mérico en cerebros de ratas sanas. Se plantea entonces que
la fosforilacion de tau es responsable de la muerte neuro-
nal en ETC, de manera similar a la enfermedad de Alzhei-
mer. No se tiene claro si la neurotoxicidad es mediada por
los oligdmeros o por los NFT, pero si se ha demostrado que
la hiperfosforilacion que lleva a muerte neuronal se puede
explicar por la desaferentacion que lleva a una falencia en
la sefalizacion de supervivencia, que se conoce como de-
generacion transneural anterograda.®

Las neuronas pueden funcionar mucho tiempo con
NFT, por la formacion de agregados fibrilares que la prote-
gen de los efectos citotoxicos de los oligdmeros. Al crecer
los NFT, se disminuyen el nimero de organelas, inhiben la
funcionalidad del proteasoma y altera el transporte axonal
anterdgrado, que conjuntamente repercuten en la homeos-
tasis y conlleva a la muerte celular.?

Otras moléculas como la proteina TAR 43 de union al
ADN- TDP-43 se encuentra en la fase tardia de ETC y su
expresion esta relacionada con la lesion cerebral traumati-
ca leve. Al sobreexpresarse se trasloca desde el nticleo has-
ta el citoplasma, sufre modificaciones pos-traduccionales
(hiperfosforilacion, ubiquitinacion y clivado) produciendo
muerte neuronal. La B-amiloide (Ab) descrita en la enfer-
medad de Alzheimer fue encontrada en diferentes estudios
de ETC con una tasa alrededor del 50%, este hallazgo po-
dria indicar una EA concomitante, pero dada la alta tasa de
presentacion sugiere que la ETC modifica la deposicion de
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Ab, se correlaciona la patologia Ab con el estadio de ETC
y se considera un subtipo probable con evolucion clinica
mas rapida®!3

No solo las neuronas se afectan en el proceso patolo-
gico pos-trauma. Los Astrocitos, células que integran di-
versas funciones de limpieza y apoyo a las neuronas; su-
fren aumento del volumen celular dado por aumento de
microfilamentos astrocitarios como el GFAP, como sefal
de hiperactivacion metabdlica; como el cuerpo calloso es
una de las regiones que mas absorbe las fuerzas de rotura-
deformacion, la reaccion al trauma es mas pronunciada
en esta zona."*

Mecanismos de trauma

Se describen dos tipos principales de golpe en caso
del boxeo: el primero es un impacto directo en cara que
produce aceleracion lineal de la cabeza y el segundo es un
impacto lateral o debajo de la barbilla que genera acelera-
cion rotacional. Los estudios reportan que el trauma que
provoca aceleracion lineal es mejor tolerado, en compara-
cion a la susceptibilidad cerebral a la aceleracion angular
(combinacion de aceleracion lineal y rotacional). Los gol-
pes que provocan aceleracion rotacional son mas frecuen-
tes y son capaces de causar mas conmociones cerebrales
que los frontales*

La lesion cerebral traumatica posee dos clases: dafio
focal y lesion difusa. La lesion focal se compone de contu-
siones y laceraciones corticales o subcorticales, hemorra-
gias intracraneales (hemorragia subaracnoidea y hemato-
ma subdural). Son causadas por impacto directo severo con
aceleracion lineal y se asocian a casos graves. La lesion
difusa se presenta por la elongacion y desgarro del tejido
encefalico, se encuentra generalmente en trauma leve y no
se relaciona con fracturas, impacto directo o aplastamien-
to. La presentacion mas comun es la lesion axonal difusa,
producidas por las fuerzas de aceleracion y desaceleracion,
considerada la neuropatologia primaria®'

Patologia

La ETC es una condicion distinta a otros trastornos
neurodegenerativos como la enfermedad de Parkinson, la
esclerosis lateral amiotrdfica esporadica o la enfermedad
de Alzheimer, aunque existen similitudes en las altera-
ciones presentes en cada una de ellas.! Asi pues, McKee
et al. han podido identificar y describir los hallazgos neu-
ropatolégicos tanto macroscopicos como microscopicos
de esta afeccion?!¢

Patologia macroscopica

La principal alteracion macroscopica en la ETC es la
atrofia cerebral (disminucion de la masa y el peso del cere-
bro); por lo general se presenta en ambos hemisferios cere-
brales, considerandose ETC avanzada si hay compromiso
severo de los lobulos parietal, temporal y frontal, al igual
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que el compromiso del hipocampo, las amigdalas cerebe-
losas, el hipotalamo, la corteza entorrinal y los cuerpos ma-
milares>”® Por otro lado, se evidencia un aumento en el
tamafio ventricular, siendo el tercer ventriculo el mas afec-
tado encontrandose por lo general muy desproporcionado,
ademas se debe tener en cuenta la edad ya que es un fac-
tor que per se influye en este aspecto?>1%16-18 Otros ha-
llazgos macroscopicos neuropatoldgicos son el deterioro
del cuerpo calloso (en especial el adelgazamiento en el ist-
mo posterior); aparicion de cavum del septum pellucidum
(puede presentar o no fenestraciones); cicatrices cerebelo-
sas y pérdida de neuronas en las amigdalas; esclerosis del
hipocampo; y ademas, una descoloracion de la sustancia
nigra y del locus coeruleus?>7%10.16-18

Patologia microscépica
Microscopicamente, el hallazgo caracteristico de la

ETC es la acumulacion de ovillos neurofibrilares compues-
tos por la proteina tau hiperfosfolirada. Ademas, se pueden
encontrar las inclusiones astrociticas ubicadas en los sur-
cos corticales, el almacenamiento defectuoso de la protei-
na 43 de union a ADN de TAR (TDP-43), la acumulacion
de placas B-amiloide, inflamacion neuronal, lesién axonal
difusa y la activacion microglial>3!31419

Proteina Tau

Normalmente, la proteina Tau se encuentra en forma
soluble, pero cuando es fosforilada por las quinasas y fos-
fatasas se vuelve insoluble; este proceso es considerado
normal a lo largo del envejecimiento. No obstante, cuan-
do Tau se mantiene hiperfosforilada se afecta la union a los
microtubulos, y se da la formacion de ovillos neurofibrila-
res, se altera el transporte mediante axones, y se promueve
la disfuncion y muerte neuronal 1314

En la ETC, la afectacion de la proteina Tau se produ-
ce en las laminas corticales mas superficiales (Il y I1I) y se
concentra en una forma muy irregular, mientras que otras
afecciones como el Alzheimer se distribuye en las capas
mas profundas?¢”!7 Utilizando la tincion de Hematoxili-
na & Eosina y la impregnacion de plata de Bielschowsky,
se pueden observar estructuras que representan los ovillos
neurofibrilares residuales después de la muerte de neuro-
nas en la region limbica y el neocdrtex temporal, especial-
mente en la subregion hipocampica CA1?

B-amiloide

Las acumulaciones de -amiloide se presentan en el 40
a 52% de todos los casos de ETC; por el contrario en la en-
fermedad de Alzheimer, este hallazgo es muy constante!!3-17
La lesion axonal difusa puede encontrarse a través de prue-
bas inmunohistoquimicas mediante la utilizacion de anti-
cuerpos contra la proteina precursora de f-amiloide’

La formacion de estas placas va muy relacionada con
la edad, resaltando que se encuentran con muy baja inci-



dencia en personas menores a 50 afios; por lo general, vie-
nen acompaiiadas de tautopatia avanzada, demencia, he-
rencia del alelo ApoE4, aparicion de cuerpos de Lewy y
parkinsonismo?'4

TDP-43

La acumulacion anormal de TDP-43, a pesar de ser
caracteristica de la demencia frontotemporal y la esclerosis
lateral amiotrofica, se ha descrito en mas del 80% del total
de casos de ETC, en cualquier etapa de la enfermedad, ra-
z6n por la cual se ha determinado como un hallazgo patolo-
gico asociado!*7!” Esta proteinopatia puede llegar a afectar
la médula espinal y manifestarse como una enfermedad de
neurona motora; ademas, en la etapa IV de la enfermedad
se pueden identificar inclusiones intraneuronales y gliales
inmunorreactivas localizadas en diversos sitios como la
corteza, el tronco encefalico, la sustancia blanca, el diencé-
falo y los ganglios basales>!?

Astrocitos

El desarrollo y el correcto funcionamiento neuronal
depende mucho de los astrocitos, que al unirse a las neuro-
nas conforman un conjunto celular que lleve a cabo multi-
ples funciones de limpieza y del cerebro’

A la hora de sufrir un evento traumatico, los astrocitos
van a presentar un incremento en el volumen celular, lo cual
significa que los microfilamentos de astrocitos aumentan
sus niveles. Ademas, la reaccion astrocitica se dirige con
mayor frecuencia a la sustancia blanca, siendo esta zona la
parte que mas fuerza de rotura-deformacion absorbe’

Microglia

En condiciones normales, las células de la microglia
se encuentran inactivas, al activarse por las alteraciones del
tejido cerebral, expresan moléculas como la CD68 que se-
ran de ayuda para su determinacion a través de técnicas de
inmunohistoquimica. Los eventos que conlleven al déficit
neurolégico estan relacionados con la activacion cronica
de estas células microgliales’

Barrera hematoencefalica y neuroinflamacion
La ETC puede llegar a ser el agente causante de ano-

malias crénicas en la permeabilidad de la barrera hema-
toencefalica’ La activacion microglial y otros hallazgos
ocasionados por la neuroinflamacion, pueden llegar a po-
seer una importancia muy alta para la utilizacion de bio-
marcadores con los cuales se buscara encontrar alteracio-
nes tempranos de ETC y de esta manera, tomar medidas
terapéuticas en la poblacion afectada por esta condicion!®

Manifestaciones Clinicas

La encefalopatia traumatica crénica es una patolo-
gia neurodegenerativa que se expresa clinicamente mucho
tiempo después de la recuperacion total de cualquier sinto-

ma agudo o incluso subagudo ocasionado por trauma cra-
neal. Por lo tanto, los sintomas caracteristicos suelen tener
una evolucion larga y progresiva razon por la cual los con-
sideramos degenerativos, estos tienen su inicio en las eda-
des medias de la vida, alrededor del momento de retirada
de los deportistas de su carrera profesional. Los sintomas
iniciales de la encefalopatia comprenden lo fallos de me-
moria y atencion, deficiencia en las funciones frontales y
ejecutivas, es decir, los primeros sintomas son de caracter
neurocognitivo. Las alteraciones neuropsicologias tienden
aparecer en los estadios terminales de la enfermedad y se
encuentran presentes alteraciones del estado de animo y
comportamiento referidos por las personas que viven con
los pacientes. En algunas personas se encuentran presentes
sintomas motores dentro de los cuales destacamos disar-
tria leve, alteraciones en la estabilidad a medida que la en-
fermedad progresa, los pacientes podrian incluso presen-
tar ataxia, alteraciones de la coordinacion, espasticidad y
parkinsonismo. En el caso de los boxeadores a medida que
el estadio de su enfermedad avanza los sintomas pueden
progresar al punto de desarrollar una demencia caracteri-
zada por amnesia, defectos profundos de atencion, deterio-
ro del juicio, razonamiento e incluso planificacion!*>¢16 El
66% de los pacientes mayores de 60 anos terminan desa-
rrollando demencia, mientras que el 30% de los pacientes
se aqueja de fuertes dolores de cabeza. Stern ha propuesto
que existen dos presentaciones clinicas:

*  Edad temprana de aparicion alrededor de los 35
afios, caracterizada por un comportamiento en el
que prevalece la explosividad y la impulsividad.

»  Edad tardia de aparicion alrededor de los 60 afios,
cursa con deterioro cognitivo (disfuncion ejecu-
tiva) y cambios de comportamiento en el desarro-
llo de su enfermedad?

.

Las etapas de la encefalopatia traumatica cronica se-

gun Mckee et al son:

I.  Los sintomas son dolores de cabeza y disminu-
cion de la atencidn, concentracion, dificultad de
la memoria a corto plazo y tendencias agresivas.

II. Los sintomas avanzan a depresion, explosividad,
perdida de la memoria, labilidad del humor y di-
ficultades lingiiisticas.

II. En esta etapa los sintomas progresan a disfun-
cion ejecutiva, deterioro cognitivo, dificultades
visoespaciales y agresion.

IV. Los pacientes cursan con dificultad para expre-
sarse, son agresivos, pueden desarrollar demen-
cia o paranoia e ideacion suicidal1%1313

Diagnéstico

Tal y como se ha mencionado, la ETC es un detrimen-
to progresivo de la funcion neuroldgica, el unico diagnosti-
co efectivo es mediante la realizacion de los analisis histo-
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patologicos post-mortem, logrando identificar las lesiones
patognomonicas como la acumulacion anormal de la pro-
teina tau en las células neuronales y gliales, y la presen-
cia de ovillos neurofibrilares en el hipocampo.>>!61? Por
otro lado, el diagnostico clinico es muy complejo y no se
ha podido llegar a una evaluacion certera®!%!” No obstante,
se pueden utilizar pruebas para aproximarse a la correcta
diagnosis clinica del paciente con esta afeccion. Uno de es-
tos métodos es la realizacion de pruebas neuropsicoldgicas
y neurofisiologicas, las cuales proporcionan una ayuda en
la evaluacion de la funcién neuroldgica de los deportistas,
teniendo estas pruebas una elevada relacion con las alte-
raciones encontradas en los examenes imagenologicos>®!3;
de igual manera, pueden usarse herramientas como la re-
sonancia magnética (RM) y la tomografia computarizada
(TC), siendo la primera el examen radiologico de eleccion
por tener mayor sensibilidad que la TC. Aunque los hallaz-
gos encontrados mediante estas pruebas no sean especifi-
cos, la atrofia encefélica, cavum del septum pellucidum y
la cisterna de la ldmina terminas dilatada, son alteraciones
visibles a través del uso de TC.%"

También pueden utilizarse las tomografias computari-
zadas de emision de fotones individuales (SPECT, por sus
siglas en inglés), una prueba neurorradiologica que indica el
deterioro de la perfusion en los l6bulos frontal y temporal y
el estado del metabolismo cerebral; otra técnica son las ima-
genes de tensor de difusion (DTI, por sus siglas en inglés),
con las cuales se determinar la integridad de los axones!-#!1
Barrio et al, en el afio 2015 implement6 el uso de glucosa
marcada con fliior-18 mediante una tomografia por emision
de positrones para cuantificar el deposito y la distribucion
de tau en el cerebro, la cual se identificé en la necropsia de
personas que habrian sufrido una lesion traumatica?*'¢

Ultimamente, se ha venido trabajando para la imple-
mentacion de biomarcadores en el estudio clinico y diag-
nostico de la ETC en deportes de contacto, esto con el fin
de que sea mucho mas eficaz y mas sencillo la evaluacion
del paciente y poder buscar las medidas pertinentes para el
correcto y oportuno tratamiento; por tal motivo, este avan-
ce seria un logro de mucho valor. Dentro de los principa-
les biomarcadores que se han estado usando, encontramos
la medicion de Tau, Fosfo-Tau y el polipeptido ligero de
neurofilamentos en el liquido cefalorraquideo; y la prote-
ins glial S-100B en plasma. Estas herramientas son muy
esenciales para la orientaciéon médica, brindando informa-
cion para perfeccionar la precision del diagnostico de ETC
en vida y una indicacion pronostica.!”?

Prevencion y Tratamiento

El tratamiento para frenar el desarrollo de la ETC
como consecuencia de la practica de deportes de contac-
to ha sido muy poco estudiado. Por tal motivo, los avances
obtenidos hasta la fecha en materia de tratamiento han te-
nido como fin, mitigar o apaciguar la existencia de los sin-
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tomas tanto motrices, como neuroldgicos, cognitivos y/o
comportamentales que se presentan en esta condicion>¢

No obstante, se han implementado diversos farma-
cos para tratar estas alteraciones como por ejemplo el su-
ministro de Selegilina en un boxeador para detener el de-
sarrollo del déficit neurolégico ocasionado por la ETC,
aunque su mecanismo de accion no ha sido muy bien esta-
blecida para esta enfermedad.>® Por otro lado, la recomen-
dacion farmacologica es que los deportistas que presenten
alteraciones motoras, caracteristicas del parkinsonismo, y
que afecten el desarrollo de sus actividades diarias, sean
tratados con farmacos antiparkinsonianos como el Carbi-
dopa-Levodopa. Atin no se ha esclarecido si los agentes
colinérgicos actuan de forma efectiva contra la degenera-
cién cognitiva. A pesar de esto, la implementacion de sus-
tancias de este tipo como lo es el Donepezilo, demanda un
estudio mas amplio para obtener mayores respuestas; esto,
debido que su efectividad se ha evaluado en pacientes con
encefalopatia traumatica leve, pero no en ETC ocurrida
en deportes como el boxeo>¢

En aras de que los avances y resultados en el trata-
miento empleado a estos pacientes es muy limitado, debe
ser de mucha importancia la busqueda permanente para
prevenir que la incidencia de la ETC incremente; la mane-
ra mas sencilla de ver estos resultados es disminuyendo el
tiempo de exposicion al trauma en los deportes de contac-
to. La amonestacion de golpes malintencionados en el area
craneal, como es el caso del Hockey sobre hielo y el futbol,
hace que esta exposicion al trauma sea mucho menor>%°
En el caso del boxeo, la Asociacion Médica Mundial rea-
liz6 la sugerencia de cancelar la practica de este deporte
en el 2005 debido que el objetivo de éste es ocasionar a su
contrincante un perjuicio corporal. Sin embargo, se ha es-
tado buscando la forma de que esta actividad brinde mas
seguridad a los que la practiquen. Dentro de estos méto-
dos encontramos la reduccion de la cantidad de golpes en
la cabeza en el momento de la pelea, la implementacion
de equipos protectores (Cascos y guantes), la educacion y
sensatez de los boxeadores a la hora de luchar, y el correcto
actuar de los arbitros?

Por ultimo, para la prevencion de los problemas oca-
sionados por la ETC, seria recomendable realizar una de-
teccion de los deportistas que estén mas aptos a presentar
esta condicion. Esta deteccion puede hacerse mediante una
prueba genética que posibilite determinar la presencia del
alelo APOE4; y a la hora de presentar las primeras mani-
festaciones se pueden llevar a cabo evaluaciones neuropsi-
colégicas muy detalladas y asi poder guiar el manejo de es-
tos pacientes y el tiempo necesario que los atletas deberan
esperar para que vuelvan a practicar sus deportes>%°

Conclusiones
La ETC es una entidad definida como el deterioro
neuroldgico secundario a la exposicién de traumas cra-



neales a repeticion cuyo desenlace clinico resulta en pro-
blemas dentro de los cuales se destacan las afecciones de
memoria a largo plazo, cognicion y trastornos del compor-
tamiento. El retiro después de los 28 afios, larga carrera
deportiva, juego profesional, participar en mayor nimero
de combates, mal desempefio y ser capaz de tolerar mayor
cantidad de golpes sin ser eliminado se describen como
factores de riesgo para padecer la enfermedad.

En el tejido se produce un fenémeno de inmunotoxi-
cidad y alteracion en la membrana del axolema, de los mi-
crotubulos axonales y las neuronas, permitiendo el depo-
sito de proteina tau, postulado como responsable principal
del deterioro neuronal. El tinico diagndstico efectivo para
la ETC es mediante la realizacion de los analisis histopato-
l6gicos post-mortem, logrando identificar las lesiones pa-
tognomonicas como la acumulacién anormal de la protei-
na tau en las células neuronales y gliales, y la presencia de
ovillos neurofibrilares. Dado que el tratamiento empleado
a estos pacientes es muy limitado, es importante una bus-
queda con el fin de disminuir ETC, en conjunto con las es-
trategias de prevencion. Ademads, es importante la realiza-
cion de estudios epidemioldgicos que permitan establecer
la incidencia y prevalencia de esta entidad.
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