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La dltima oportunidad. Recuperacion de Ia formacion
de la especialidad de Medicina del Deporte
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2005. En 2005, hace 17 afos, se inicid un largo proceso que es-
tamos convencidos que finalizard préximamente por la aplicacion
del Real Decreto RD. por el que se regula la formacion transversal de
Especialistas (BOE 20 de julio de 2022)'. El inicio de este proceso tiene
su origen en la normativa europea por la que la formacion de todas las
especialidades médicas se debia hacer por residencia, con dedicacion
plenay en dmbito hospitalario, eliminado el sistema de formacion por
escuelas profesionales.

En Espana, la ley de ordenacion de las profesiones sanitarias
44/20032 es la que marca el 2008 como horizonte para la transformacion
de la especialidad y que es la que recoge la directiva europea sobre
especialidades sanitarias.

No va a resultar facil. Las condiciones que marca esta norma son
prolijas, complejas, exigentes y requieren necesariamente de la im-
plicacion de todos los que realmente estan interesados en que esta
especialidad ocupe el lugar que todos tenemos claro que debe ocupar
en nuestra sociedad.

En todo este tiempo no se ha dejado de trabajar. Antes bien, se ha
desplegado un ingente esfuerzo en esta ansiada recuperacion de la
especialidad y, aunque no es el objetivo de esta editorial, es imprescin-
dible relatar algunos momentos trascendentales de todo este proceso.

La Sociedad Espafiola de Medicina del Deporte no ha rehuido
nunca su responsabilidad y se ha encontrado siempre al frente de esta
reivindicacion y de las tareas destinadas a ella. Al principio se realizaron
los trabajos conjuntamente con FEDAMEFYDE, con la participacion de
la Comision de la especialidad y en el afio 2014 se cred la Comision
Interterritorial de la Medicina del Deporte integrada por representantes
oficiales de las Comunidades Auténomas, AEPSAD y SEMED.

Ha habido varios momentos en los que se ha estado a punto de
conseguir la recuperacion de la formacion de la especialidad.

La ministra Pajin manifestd, en sesién plenaria del Congreso de los
Diputados celebrada el 13 de abril de 20113, que "las especialidades de
medicina de la educacion fisica y del deporte asi como de medicina
legaly forense, que en la actualidad se cursan en régimen de alumnado,
seran afianzadas mediante su consideracién como especialidades a
desarrollar por el sistema MIR’, pero a las cuatro semanas se produjo la

dimision del presidente Zapatero y no hubo tiempo de su aprobacion
en Consejo de Ministros.

Enelafo 2014 el Gobierno del presidente Rajoy aprobd el decreto
de troncalidad para la formacién especializada® en el que se hubiera
recuperado la formacién de nuestra especialidad, pero a las pocas
semanas fue recurrido y retirado por la aceptacion de un recurso
contencioso-administrativo promovido por la Sociedad Espafiola de
Inmunologia, seguin sentencia del 12 de diciembre de 2016, de la Sala
Tercera del Tribunal Supremo?.

En la presente legislatura, el equipo directivo del Ministerio de
Sanidad dirigido por el director general de Ordenacion Profesional
cred un grupo operativo técnico para el establecimiento del acceso al
titulo de médico especialista en Medicina del Deporte integrado por
representantes del Ministerio de Sanidad, AEPSAD, CSD, Comunidades
Auténomas comprometidas en asumir los gastos de formacion de los
especialistas en Medicina del Deporte (Catalufia, Andalucia, Castillas-
Ledn, Asturias y Baleares) y Sociedad Espafola de Medicina del Deporte
que ostentd la coordinacién, con el mandato de elaborar un programa
formativo adaptado a directrices europeas, un borrador de Real Decreto
especifico para Medicina del Deporte similar al que se realizé para
Medicina Legal y Forense®y el correspondiente estudio econémico.

En octubre de 2020, con las tareas encomendadas practicamente
finalizadas, se produjo la dimisién del Dr. Rodrigo Gutierrez, director
general de Ordenacion Profesional del Ministerio de Sanidad que
fue sustituido por el Dr. Vicenc Martinez, con el que se mantuvieron
reuniones en las que se aprecio su voluntad de llegar a una solucién
satisfactoria, pero también se produjo su dimision.

Retomado el contacto con la nueva directora general de Orde-
nacion Profesional del Ministerio de Sanidad, Dra. Celia Gomez, com-
probamos que se desestimé el trabajo realizado y decidieron que la
formacion especializada se realizard a través del Real Decreto que se
ha aprobado el presente afo'.

El Real Decreto establece algunas directrices que queremos
destacar.

- Solicitud de la especialidad. El procedimiento para la solicitud de
un nuevo titulo de especialista en Ciencias de la Salud se podra
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iniciar por una o varias sociedades cientificas de dmbito nacional
validamente constituidas en relacién con el drea de especializacion
en Ciencias de la Salud correspondiente, que acrediten la repre-
sentacion de, al menos, el setenta por ciento de los profesionales
de esa drea o por la Comision de Recursos Humanos del Sistema
Nacional de Salud.

Es altamente improbable que la Comisién de Recursos Humanos
del Sistema Nacional de Salud solicite la especialidad de Medicina
del Deporte por lo que, con toda probabilidad, la solicitud debera
realizarla la Sociedad Espafola de Medicina del Deporte, Unica
entidad que cumple con los requisitos del Real Decreto.
Representatividad. La norma establece que la sociedad cientifica
debe acreditar la representacion de, al menos, el setenta por
ciento de los profesionales de esa drea. En previsién de que haya
que presentar representaciones nominales, se ha hecho un censo
de especialistas a los que se les ha mandado un documento de
representacion para que SEMED pueda solicitar la especialidad.
Especificidad. EI R.D. establece que la especialidad debe representar
un extenso y diferenciado campo de la practica en Ciencias de la
Salud, asf como desarrollar un extenso conjunto de contenidos y
competencias significativamente diferentes a las ya incorporadas
en otras especialidades o titulos en Ciencias de la Salud.

En este sentido, se consideran los siguientes contenidos especificos
y exclusivos de la especialidad y que son la atencion del deporte
de competicion (patologfa del aparato locomotor relacionada con
el deporte, prevencion de lesiones, pruebas de esfuerzo y recono-
cimientos médicos para la aptitud) y dopaje, con un importante
contenido de la prescripcion de ejercicio.

Viabilidad financiera. Las especialidades deben tener viabilidad
financiera a largo plazo y garantizar la préactica de las personas
especialistas.

Finalizacion del procedimiento. Si la resolucion es desfavorable, no
podra presentarse una nueva solicitud para la misma especialidad
hasta que transcurran cinco anos desde la fecha en la que se dicte
dicha resolucion.

La Sociedad Espanola de Medicina del Deporte y el Grupo de
Trabajo de Medicina del Deporte estan trabajando para presentar una
solicitud que cumpla todos los requisitos que determinala norma vigen-
tey no se plantea que no se alcance la reinstauracion de la especialidad.

Se espera que este mismo sentimiento sea compartido por todo
el colectivo de médicos especialistas y de aquellos que trabajan en
Medicina del Deporte y que quieren acceder a la obtencién de la
especialidad, asi como que se comprenda que la no estimacion de la
solicitud significaria de facto la desaparicion de la especialidad al no
poder presentar una nueva solicitud transcurridos cinco afos desde
esta decision ministerial.

Estamos convencidos de que todos los médicos implicados no
van a escatimar esfuerzos y colaboracién para conseguir el objetivo
que todos buscamos y que seremos capaces de no dejar escapar esta
ultima oportunidad.
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Los traumatismos craneoencefalicos (TCE) en el ambito deportivo
representan un grave problema de salud que afecta a los deportistas y
todo su entorno, incluyendo a los especialistas en medicina del deporte
ya que suponen una de las principales causas de muerte y discapaci-
dad entre los practicantes de algunas modalidades deportivas (boxeo,
futbol americano, rugby, hockey sobre hielo, lacrosse, lucha libre. . .). La
lesion cerebral traumatica afecta al tejido cerebral alterando de forma
temporal o permanente la funcién cerebral. Su diagnostico, evolucion
y desenlace son determinantes para la vida del paciente'.

La conmocion cerebral (CC) relacionada con el deporte se define
como una lesion cerebral traumatica leve que conduce a un deterioro
complejo de la funcién neurolégica. Se produce mayoritariamente
como consecuencia de impactos directos o indirectos en la cabeza o
el cuello cuando se practican deportes de contacto y, generalmente,
suele ser una alteracion transitoria®.

Su incidencia es alta en deportes de contacto a pesar de que la
notificacion de la lesién por parte de los deportistas sigue siendo un
problema debido a las repercusiones deportivas que conlleva el pro-
tocolo de prevencidon que contrastan con el deseo de los deportistas
de seguir jugando. Por eso muchos deportistas no informan de este
tipo de lesiones cuando no se acompafan de una clinica evidente.
Después de haber sufrido una conmocién cerebral la probabilidad de
sufriruna nueva se incrementa 2 a 4 veces y puede ocurrir con impactos
menos graves®,

La CCesté influenciada por las caracteristicas cineantropométricas
de los deportistas, la edad, el haber sufrido conmociones previas y tam-
bién se sabe que los impactos acumulativos sobre la cabeza reducen
la tolerancia a esta lesion.

Las conmociones cerebrales relacionadas con el deporte se carac-
terizan por presentar un deterioro transitorio de la funcion cerebral que
incluye pérdida de conciencia en el 8-20% de los casos®. Las consecuen-
cias a corto y largo plazo de las CC en el deporte varfan en funcion de

la gravedad de la lesién; la evolucion suele ser favorable en la mayoria
de los casos en las primeras 24-72 horas.

Tras un TCE, la evaluacién inicial y el triaje ha de basarse en pautas
claras (pérdida de conocimiento, déficit neuroldgico, puntuaciéon de
coma de Glasgow y otros signos de deterioro mental) identificando a los
pacientes que precisan reanimacion inmediata, ingreso y observacion,
diagnostico por imagen, neurocirugia de urgencia, etc. La herramienta
de evaluacion de conmocion cerebral en el deporte (SCAT-5) es muy
valida y de las mads utilizadas, hasta la fecha; permiten la evaluacion de
los sintomas, el nivel de conciencia, la funcion, el equilibrio y la deteccion
de posibles signos relacionados con una lesion cerebral grave®”. Por otra
parte, las evaluaciones cognitivas basadas en enfoques digitales son he-
rramientas objetivas con un gran futuro en el analisis de estas lesiones®®.

La clinica de la CC es heterogénea con una amplia variedad de
sintomas y signos pudiendo presentar déficits motores, sensitivos y
emocionales que pueden pasar desapercibidos en un primer analisis.
En la evaluacion existen diferentes herramientas que analizan la cog-
nicién, la vision, el equilibrio... como los cuestionarios. Los esquemas
de clasificacion de conmociones cerebrales se basan en la presencia y
duracion de los sintomas y signos’.

El manejo correcto del deportista tras recibir un golpe en la ca-
beza de cierta intensidad por parte del médico del deporte es muy
importante. El paciente precisa atencion inmediata y aunque el estado
de confusién solo haya durado unos segundos debe de ser retirado
del terreno de juego ya que de este modo evitaremos la aparicion del
sindrome del segundo impacto puesto que el segundo golpe puede
ser mucho mas peligroso que el primero'™.

El TCE requiere de un tratamiento de urgencia agresivo, con el
fin de impedir o reducir al minimo la lesion irreversible del sistema
nervioso. En relacion con el tratamiento de la CC, no son concluyentes
los estudios sobre la utilizacion de determinados farmacos (AINE, pa-
racetamol, antidepresivos triciclicos, amantadina, melatonina...) en el
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tratamiento de la fase aguda de la conmocion cerebral, o del edema
cerebral postraumatico y, aunque es recomendable un tratamiento
sintomatico, es muy importante que el médico esté actualizado en el
tema y que tenga claro cudndo estd indicada la cirugia y qué tipo de
intervencion es la mas recomendable’ 2,

Alahora de decidir la vuelta alos entrenamientos y ala competicion
tras haber sufrido un episodio de CC hay que tener claro cudndo se vuel-
ve a normalizar el sistema nervioso central (SNC) pensando Unicamente
en lasalud del deportista. Tras una conmocion cerebral es recomendable
el descanso, tanto fisico como intelectual, y abstenerse de actividades
deportivas hasta que el paciente esté totalmente asintomatico, pero
no existen protocolos claros sobre cuanto tiempo es el mas apropiado;
incluso, en algunas investigaciones, es cuestionado el descanso tras
las 2 primeras semanas o antes y se sugiere comenzar con actividad
fisica ligera o moderada®. Clasicamente se recomienda un descanso
obligatorio, pero cuando los sintomas de la conmocion cerebral leve se
resuelven (en 24 0 48 horas en la mayoria de los casos), segun algunos
criterios, se puede permitir la actividad sin contacto (correr, andar en
bicicleta, levantar objetos) y si los sintomas no regresan, el deportista
podria estar autorizado para entrenar y competir'.

En cualquier caso, los tiempos de recuperacion y el prondstico de
una CC son muy variables y es muy importante tener claro cudl es el
momento ideal y seguro para la vuelta a la competicion en funcion de
la evolucion®™.

También se debe valorar el riesgo de secuelas o de deterioro mental
resultante como la encefalopatia traumética crénica (ETC), relacionada
con impactos repetitivos en la cabeza, descrita inicialmente en boxea-
doresy extendida en la actualidad a otros deportes y que se caracteriza
por presentar cambios neurodegenerativos que tienen cierta similitud
con la enfermedad de Alzheimer; por tanto, no hay que pensar sélo
en el regreso a la competicién, sino en la salud mental a largo plazo'®.

Se puede suponer que después de la recuperacion de un TCE la tasa
de lesiones musculoesqueléticas ha de ser la misma que sino se hubiese
padecido esta lesion,y en el caso de que el riesgo se haya incrementado
puede tener relacién con que el SN no tenga una respuesta correcta en
cuanto a los reflejos y la coordinacion'.

Existen datos que sefalan que el % de lesiones musculoesqueléticas
en deportistas tras haber sufrido una conmocion cerebral son mayores
después de volver ajugar'®y eso noslleva a pensar que estos deportistas
presentaban alguna secuela post-TCE que no fue detectada.

Se necesitan mas estudios para conocer mejor lo que pasa con
la conmocion cerebral recurrente. Las lesiones recurrentes (segunda,
tercera o cuarta conmocién cerebral) exigen un periodo mas largo
de descanso asintomatico, pero no existen datos cientificos que lo
corroboren. Se necesitan pruebas que analicen la disfuncién cognitiva
y neurofisioldgica que proporcionen informacion objetiva sobre los
déficits cognitivos'®.

En el entorno deportivo hay que seguir trabajando en la preven-
cion de los TCE y, especialmente, de la CC. Debemos de centrarnos
en los factores de riesgo individuales asi como en los especificos de
cada deporte utilizando estrategias centradas en modificar las reglas
limitando los contactos, los materiales y la técnica de juego. La preven-
cion primaria de la CC es de vital importancia para proteger la salud y
seguridad de los deportistas. En los deportes de contacto tiene mucha

Traumatismos craneoencefalicos. Introduccion

importancia el entrenamiento de las técnicas de colision especificas
para cada deporte. La Academia Americana de Neurologfa incide en la
importancia de las evaluaciones neuropsicolégicas basales para mejorar
la interpretacion de las CC%.

No resulta facil ya que en muchos deportes el juego depende del
contactofisico, y, es poco probable que los deportes de contacto lleguen
alguna vez a ser completamente seguros a pesar de que mejoren los
sistemas de proteccion, fundamentalmente los cascos protectores cuyo
diseno se esta perfeccionando permanentemente’#?'22,

La rehabilitacion de pacientes que han sufrido un TCE es funda-
mental para reducir la discapacidad funcional a largo plazo y conseguir
una buena recuperacion'?%,

Aunque el manejo de los TCE y las CC ha evolucionado mucho en
los Ultimos 20 afos y existen documentos de consenso al respecto,
se debe profundizar en el conocimiento de los cambios fisioldgicos
que ocurren en las CC. También debemos avanzar en determinar
los marcadores que puedan identificar a las personas con riesgo de
deterioro mental y fallecimiento para, asi, poder intervenir a tiempo.
Las técnicas diagndsticas tienen que seguir mejorando. Por todo ello,
este monogréfico dedicado a analizar los Ultimos avances sobre TCE y
conmocion cerebral en el deporte y descifrar hacia donde se dirige la
investigacion relacionada con los aspectos fundamentales del tema es
de gran importancia.
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Una conmocion cerebral es una forma de traumatismo craneoen-
cefdlico leve, una lesion cerebral traumética que afecta a las funciones
del cerebro por lo general de forma temporal con sintomatologia de
pérdida leve de conciencia, concentracion y memoria, dolor de cabeza,
confusién, alteracion del equilibrio y de la coordinacion'™.

El traumatismo craneoencefélico (TCE) se denomina como un
golpe, un impacto, una sacudida en la region craneal o facial produ-
ciendo una lesion en cuero cabelludo o cara, afectando en mayor o
menor medida al nivel de conciencia pudiendo lesionar neuronas y
generar cambios bioquimicos que es necesario evaluar, diagnosticar y
tratar. Su gravedad est4 condicionada a la causa (accidente de tréfico,
laboral, impacto por caida, deporte, agresion, otros), su localizaciéony a
la aparicion de complicaciones posteriores (cognitivas, conductuales,
fisicas, equilibrio, coordinacion y/o emocionales)*.

Los TCE pueden ser leves (breve alteracion del estado mental o de
la conciencia, dolor de cabeza, mareo, vomitos, vista borrosa, cambios
en el comportamiento) o evolucionar progresivamente hasta llegar a
ser graves (persistencia de la pérdida del conocimiento o problemas
de razonamiento y comportamiento tras sufrir la lesion)©. Los efectos
a largo plazo dependen de la gravedad, de la localizacion de la lesion,
de la edad y del estado de salud previo.

Aunque la mayorfa de las consultas médicas por TCE son leves, el
traumatismo craneoencefalico es la primera causa de muerte e incapa-
cidad en la poblacion menor de 45 afos en los paises desarrollados. La
OMS estimo en el aflo 2007 que seria la primera causa de mortalidad en
el 20207. En Espana, tres de cada cuatro pacientes con TCE son hombres
de edades comprendidas entre los 15y 30 afios; como causa principal
estan los accidentes de tréfico (en disminucion), caidas mayores de 65
anos (en aumento), accidentes en la infancia durante las actividades de
ocio, y en la préactica deportiva®®. Las secuelas neuroldgicas con disca-
pacidad se cifran en un 15% (Sociedad Espafiola de Neurologfa, 2018)8.

Conmocion cerebral relacionada con el
deporte (CCD)

La conmocién cerebral se considera una de las lesiones mas
complejas en la practica deportiva por su dificultad en la evaluacion,
diagndsticoy manejo®. Los médicos de medicina deportiva estan capa-
citados de manera Unica para brindar la atencion requerida alo largo del
CCD desde la evaluacion aguda hasta el regreso a la préactica deportiva
y manejo tanto de las complicaciones del CCD, como de los problemas
médicos coexistentes por sus conocimientos, su experienciay cercania
cotidiana al deportista'. La mayorfa de los CCD se resuelvenen 1 a 4
semanas, pero existen casos con etapas de recuperaciéon complicadas
y/o prolongadas que pueden necesitar de un equipo multidisciplinar
experimentado en el control y manejo de la CCD.

Son caracteristicas propias de la CCD**%

- La etiologfa, debida tanto a un traumatismo agudo por golpe,
colision o por una exposicion repetitiva a impactos (oponente,
suelo, pelota) y/o sacudidas en la cabeza, cara o cuello (latigazo),
como en cualquier otra parte del cuerpo con una fuerza impulsiva
transmitida a la cabeza (ataque, defensa, placaje).

- La asistencia, evaluacién y diagnéstico urgente que tienen lugar
en el campo o terreno de juego.

- Lainterrupciéninmediata de la practica deportiva (entrenamiento,
competicién) en todo deportista afectado, independientemente
del tipo de actividad y edad, dado que es una lesion aguda en
evolucién con clinica que cambia rapidamente y en la que hay
que actuar con prudencia y celeridad.

— El manejo y tratamiento que deben ser rdpidos y gestionados a
corto y largo plazo, incluyendo la reincorporacion a la actividad
deportiva, para asegurar la salud de deportista y evitar secuelas.
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Los deportes de mayor riesgo de padecer una conmocioén cerebral,
en cualquier edad, son aquellos en los cuales al practicarlos se produce
contacto fisico con impulso, encontronazo, golpe, caida, impacto ya sea
esporadico o repetitivo y otros con riesgo de colision a alta velocidad,
sobre todo sin el equipo de proteccion o seguridad indicados, como
futbol americano, hockey, rugby, boxeo, futbol''®. Estadisticamente
se atiende por CCD en mayor proporcién a mujeres que a hombres?
Hay dos revisiones sistematicas recientes que muestran mayor tasa de
incidencia estadisticamente significativa de conmocion cerebral en las
mujeres con respecto a los hombres, en el futbol y el baloncesto™ y
mayor prevalencia de conmocién cerebral y notificacion de sintomas
en las mujeres, siendo necesaria una mayor investigacion en el papel del
sexo bioldgico para valorar su importancia en la evaluacion, el manejo
y el tratamiento posterior del CCD*.

Clinica

La mayoria de las CCD se presentan sin pérdida de concienciay sin
signos neuroldgicos claros que pueden ser transitorios y presentarse
las primeras 24-48 h. La activacion celular inflamatoria, la degeneracion
axonaly la plasticidad alterada pueden ocurrir en las etapas subaguda y
cronica de la conmocién cerebral®. Asf, incluso sin una sintomatologia
evidente en lafase aguda, puede presentarse a posteriori, enmascarada
por un comportamiento considerado dentro de la normalidad en el
entorno del deportista (familiar, social, deportivo).

Los factores de riesgo para el desarrollo de un trastorno en fase
tardia incluyen un cuadro con mas sintomas tempranos (por ejemplo,
dolor de cabeza, fatiga), antecedentes de conmociones cerebrales
multiples, afecciones psiquidtricas (ansiedad, depresién), mayor
duracion de la inconsciencia o amnesia y una edad mas temprana®.
Por ello hay que monitorizar un seguimiento tras la fase aguda de la
conmocion cerebral’.

La clinica puede manifestarse con los siguientes sintomas en cierto
grado inespecificos para realizar un diagnostico por sf mismos?*'%:

- Fisicos: cefalea, mareo, alteraciones de la vision, del equilibrio y de
la sensibilidad a la luz y al ruido.

- Cognitivos: confusién, dificultad en la concentracién con proble-
mas de expresion y memoria.

— Emocionales: irritabilidad, exacerbacion de sentimientos (tristeza,
decaimiento, efusividad, ira, miedo), nerviosismo.

- Trastornos del suefio: alteracién del ritmo con incremento o dis-
minucion del nimero de horas habitual, somnolencia afectando
al periodo de vigilia o actividad.

En el momento de una posible lesidn, in situ se evalla, por parte
del profesional médico, el comportamiento de la persona lesionada
con respecto a la orientacién, la memoria, la concentracion, el movi-
mientoy el equilibrio, el hablay el razonamiento, ademas se realiza una
exploracion cervical para valorar otras lesiones®'. Si se sospecha una
CCD debe completarse la exploracion con una evaluacion exhaustiva
y especifica. Nunca debe dejarse solo al lesionado supervisando su
evolucion durante las primeras horas. Los organismos deportivos deben
permitir el tiempo adecuado para realizar esta evaluacién, siendo un
factor de mejora la instauraciéon de un tiempo de demora en las reglas
de los deportes que auin no lo contemplen.

El deportista que sufra un incremento en la sintomatologfa tras
la sospecha de una conmocién cerebral debe mantenerse al margen
de la actividad hasta que una evaluacion adicional pueda confirmar o
excluir el CCD.

Lajustificacion para la retirada inmediata del terreno de la practica
deportiva y evaluacién contigua seria la presencia de sefales de alerta
0 signos visibles como la pérdida de conocimiento, convulsiones por
impacto, postura ténica, mirada en blanco o vacia, falta de coordina-
cion motora o equilibrio®'°. Cualquiera de estos sintomas observados
o notificados deben implicar la suspension de la actividad deportiva
por lo menos el resto del dia.

La presentacion de lesiones craneales mas graves con pérdida de
conocimiento prolongada, dolor de cabeza intenso o que empeora,
emesis que no cede, estado mental en declive, déficit neuroldgico focal
o sospecha de lesion significativa craneal (fractura craneal, hemorragia
intracraneal), deberian inducir la activacion del plan de emergencia.

Diagnaéstico

Un examen médico es el primer paso en el diagndstico de una
posible lesién cerebral?**'°. Si hay sintomas o signos en una o mas de
las &reas de exploracion (neuroldgica, motora, sensorial, cognitiva), se
debe sospechar de una CCD, establecer el diagnostico diferencial vy la
estrategia de manejo adecuada. El profesional médico familiarizado con
el deportista es el mas adecuado para detectar cambios sutiles en su per-
sonalidad o rendimiento. La evaluacion de la conmocion cerebral debe
realizarse en un entorno libre de distracciones con tiempo adecuado
para el exameny la ejecucién de las pruebas de la conmocion cerebral.

En cuanto al diagndstico diferencial, es necesario discernir de
la clinica por drogas, alcohol, uso de medicamentos u otras lesiones
(cervicales, disfuncién vestibular periférica) u otras comorbilidades
(afecciones psicoldgicas o médicas)*>°.,

La CCD puede provocar cambios neuropatoldgicos, pero los signos
y sintomas clinicos agudos reflejan en gran medida una alteracion fun-
cional en lugar de una lesion estructural y, como tal, no se observa nin-
guna anormalidad enlos estudios estdndar de neuroimagen estructural.

Se ha evidenciado la existencia de factores predisponentes previos
a una CCD?'"??, como son el tipo de deporte, el historial de conmocion
previa, la edad, el padecimiento de migranas, fatiga y alteraciones del
suefo, que pueden ser predictivos de parte de la sintomatologfa pos-
terior con una recuperacion mas prolongaday la aparicion de sintomas
relacionada con el eje cognitivo-somatico-sensorial.

Por todo ello el diagnostico de la conmocién cerebral es un diagnds-
tico clinico**'°2"3 3 partir de la historia clinica y la evaluacion secundaria
en una primera instancia y segun evoluciona la lesion:

— La historia clinica que contemple en el reconocimiento médico
previo a la practica deportiva, ademas de la exploracion habitual de
equilibrio, reflejos, ofdos y vista, una evaluacion sobre antecedentes
de conmocién cerebral u otra lesion cerebral traumética (nimero,
evolucion de la recuperacion y tiempo trascurrido entre lesiones),
presencia de otras condiciones premorbidas / comorbidas, u otros
factores, que pueden dificultar el diagnéstico y/o manejo de la
conmocion cerebral, incluyendo antecedentes de trastornos del
aprendizaje, del estado de dnimo, déficit de atencién, cinetosis o
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sensibilidad al movimiento, antecedentes personales o familiares

de trastorno de dolor de cabeza por migrafa e informacion sobre

el consumo actual de medicamentos. Estos datos serviran, en caso

de presentarse una CCD, para la asistencia, mejora en el manejo y

elaboracion de un plan de emergencia.

— Laevaluacion secundaria con exploracion fisica y neurocognitiva,
utilizando un sistema de evaluacién rdpido, fiable y estandariza-
do. Se debe ejecutar de forma inmediata y/o en un entorno sin
distracciones y con el contusionado en reposo, segun el grado de
afectacion que lo permita.

Actualmente la herramienta mejor desarrollada y de mayor ambito
de instauracion disponible para la evaluacion secundaria es el SCAT
Sport Concussion Assessment - herramienta de evaluacion de la con-
mocion cerebral en el deporte que se actualiza periddicamente, segun
evidencias cientificas, por el Grupo Internacional de Conmocién en el
Deporte (Concussion in Sport Group - CISG) desde la segunda Conferencia
Internacional de la Conmocién en el Deporte celebrada en Praga, el afio
20042319242 | 3 vigente es la 52 ediciéon, SCAT5, que corresponde a la
ultima versién consensuada como parte del panel de expertos de la 52
Conferencia Internacional del Consenso sobre Conmocion Cerebral en
el Deporte celebrada en Berlin, en el afio 2016*%. Los soportes editados,
son SCAT5 para deportistas de 13 0 més afos”?¢ y SCAT5 pediatrico
para nifnos desde los 5 a los 12 afos, por sus diferencias con adultos?2,

EI SCAT es Util inmediatamente después de la lesion para diferenciar
alos deportistas con conmocion cerebral de los no conmocionados, se
ejecutay cumplimenta en 10 minutos, pero su utilidad parece disminuir
significativamente de 3 a 5 dias después de la lesion*'°. La lista de
verificacion de sintomas, sin embargo, demuestra utilidad clinica en el
seguimiento de la recuperacién. Se recomienda realizar el SCAT tras la
lesion in situ con parte del cuestionario y posteriormente finalizarlo, en
un lugar tranquilo distanciado del lugar de los hechos para facilitar la
objetividad de los datos a obtener (vestuarios, consulta).

El SCAT5, contiene indicaciones, instrucciones, preguntas para la
verificaciéon de sintomas y evaluaciones clinicas que se realizan tanto de
forma inmediata como en las horas siguientes al traumatismo deportivo
con una conmocion cerebral o sospecha de haberla sufrido. Incluye una
evaluacion de la funcion motora (del movimiento), la funcion sensorial,
la coordinacion del razonamiento y los reflejos. Engloba el sistema de
evaluacion de lamemoria con las preguntas de Maddocks, la exploracion
del coma mediante la escala de Glasgow (Glasgow Coma Scale - GCS), la
evaluacion sistemdtica de la conmocion para el examen cognitivo (Stan-
dardised Assessment of Concussion - SAC), el examen neuroldgico con el
sistema de puntuacion de errores de equilibrio modificado (Modified
Balance Error Scoring System - mBESS), el dictamen en base a la puntua-
cion recogida en la cumplimentacion del cuestionario y consejos para
quien vaya a vigilar al deportista convaleciente. Se recomienda hacer las
preguntas al deportista de la evaluacién de sintomas de una fase aguda/
posaguda, en el momento de la prueba. En situacion estable o basal,
lo cumplimentaria la persona afectada, serfa una autoevaluacion?2,

El SCAT5 pediatrico, comprende las pruebas y evaluaciones califi-
cadas con puntuaciones adaptadas a la edad pediétrica?'.

Otras herramientas y pruebas que pueden utilizarse en la evalua-
cion secundaria, junto al SCATS o por si solas, segun la sintomatologia
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presentada, son el CogSport (pruebas de la funcién cognitiva), Métricas
de Evaluacién Neuropsicologica Automatizada (Automated Neurop-
sychological Assessment Metrics — ANAM), sistema de Signos Vitales del
Sistema Nervioso Central o Inmediato®'9%,

La evaluacion para cribado de lafuncién vestibulo-ocular (Vestibular/
Ocular Motor Screening - VOMS), es Util para evaluar la funcion vestibulo-
ocularen mayores de 8 afios**. La sensibilidad (probabilidad de identificar
correctamente la conmocion cerebral) v la especificidad (probabilidad
de identificar correctamente la ausencia de una conmocién cerebral)
del diagndstico de la conmocién cerebral relacionada con el deporte
pueden aumentar al combinar multiples herramientas de evaluacion.

Con respecto a la confiabilidad (sensibilidad y especificidad) del
test-retest, el SCAT5 incluye, como novedad, listas opcionales de 10
palabras y listados mas largos en secuenciacion hacia atras de digitos?,
para minimizar el efecto techo (ceiling effect — obtencién de la méxima
puntuacion o cercana en la mayoria de las personas), que constitufa
un sesgo en la puntuacion de la evaluaciéon de la memoria y concen-
tracion del SCAT3. Actualmente no hay estudios de la sensibilidad y
especificidad de SCAT5 y SCAT5 infantil aplicados, y queda por demos-
trar si estos cambios han mejorado la confiabilidad con respecto a las
versiones anteriores.

Todas las pruebas mas utilizadas en la valoracion secundaria,
incluidas las del SCATS, pueden aplicarse como evaluacién en la pre-
temporada (verificacion de sintomas, evaluacion del equilibrio y funcién
cognitiva), sobre todo en caso de posconmocion cerebral'®4. Pero
no toda la baterfa de pruebas de las herramientas de evaluacion es
imprescindible ni exigible para el manejo apropiado de la CCD.

Hay que resaltar que, para optimizar el diagnostico a partir del
resultado o puntuacion obtenida de las herramientas utilizadas en la
evaluacion secundaria, es necesario conocer las limitaciones tanto en
caso de quien evalia como quien es avaluado'®. El evaluador puede
cometer un error metodolégico en la puntuacién si no esté familiarizado
con las propiedades psicométricas de las herramientas que estd utilizan-
doenrelacién ala clinica presentada por el contusionado a evaluar.Y el
evaluado puede alterar el resultado de las pruebas de autoevaluacion al
realizérselas de forma repetitiva por aprendizaje de las mismas.

Parallegara un diagndstico preciso, todas las pruebas deben interpre-
tarse en combinacién con una clinica determinante de conmocion cerebral.

Las pruebas diagnésticas por imagen, entre ellas las tomografias
computarizadas (TC) y las tomograffas por resonancia magnética (TRM),
no diagnostican la CCD*'°, Pero en caso de sospecha de hemorragia
intracraneal, pueden ayudar a descartar una lesion en el cerebro po-
tencialmente mortal, que puede requerir una intervencion quirdrgica
inmediata.

Los biomarcadores de fluidos y las pruebas genéticas son herra-
mientas de investigacion importantes, pero requieren de una validacion
adicional para determinar su utilidad clinica en la evaluacion de la
CCD?*. Se debe investigar sobre las limitaciones actuales como recurso
diagnostico de la conmocién cerebral.

Tratamiento y retorno a la practica deportiva

Tras una conmocién, la resolucion de la sintomatologia general-
mente sigue un curso secuencial hasta llegar a la situacion previa de
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normalidad, resolviéndose entre 1 a 4 semanas (10-14 dfas en adultos,
mas de 1 mes en ninos) con reposo cognitivo y fisico que aminora la sin-
tomatologia poscontusion cerebral al disminuir la demanda de energia
cerebral?610303235 E| 80%-90% de los adolescentes y adultos se recuperan
en 2 semanas recuperando el equilibrio y la funcién cognitiva anterior. El
tiempo de recuperacion es diferente para cada personay el tratamiento
debe ser individualizado con progresion gradual, limitada por los sin-
tomas®. Actualmente no es posible estandarizar cuantitativamente el
periodo de recuperacion ya que el tiempo fisiolégico puede ser méas
duradero que la sintomatologfa clinica y no hay medios diagnésticos de
cambios fisiolégicos (resonancia magnética, flujo sanguineo cerebral,
electro fisiologia, ritmo cardiaco, biomarcadores de fluidos, entre otro)
validados para la interpretacion clinica®. Se necesita mds investigacion
en este campo.

La prolongacion del tiempo de recuperacion superior a T mes
suele estar relacionado con antecedentes de conmocioén previa, pade-
cimiento de migrafa, alteraciones del suefio y psiquiatricas (ansiedad,
depresion)>?'?, siendo mds evidente en nifos, adolescentes y adultos
jovenes*>*® También influyen en el retraso de la recuperacion, el mayor
gradoen la presentacion de sintomasy en la gravedad, la pérdida de co-
nocimiento, laamnesia retrégrada o amnesia postraumatica? asi como
la aparicion temprana de dolor de cabeza y depresién®. Para establecer
perfiles clinicos con la duracién del periodo de recuperacion, la edad y
el sexo, son necesarios mas estudios de investigacion.

El deportista debe guardar reposo fisico y cierto reposo cognitivo,
para facilitar la remision de la clinica, comenzando por 24-48 hy durante
varios dias. Debe ser vigilado en su evolucién sintomatoldgica por una
persona cercana, que esté al tanto de las posibles alteraciones (empeora-
miento con cefalea, somnolencia, vomitos, incapacidad para reconocer
personas/lugares, alteraciones en el comportamiento y en el habla).

Sise evidenciasen cambios en el comportamiento, vomitos, empeo-
ramiento de la cefalea, vision doble o somnolencia excesiva, se trataria
de una emergencia y habrfa que ponerse en contacto urgentemente
con su médico o con los servicios de emergencia®'%%,

Enla mayoria de los casos, después de superar las primeras 24-48 h
y pocos dias de reposo, el deportista podrd aumentar gradualmente
su nivel de actividad fisica cotidiana y ejercicio aerébico sin contacto,
siempre y cuando los sintomas no empeoren o se exacerben?. Existen
varios estudios que refieren una recuperacion mas corta con ejercicio
aerdbico de umbral subsintomético entre el 3y 7 dia tras la lesién, en
varones adolescentes y jovenes®’*. Actualmente no hay pruebas sufi-
cientes de consenso para prescribir un descanso completo de méas de
24-48 h que logre una mejor recuperacion®'°.

Cuando el deportista sea capaz de realizar todas las actividades
cotidianas habituales asintomatico, podrd comenzar con la fase de
la progresién hacia la vuelta a la practica deportiva®'°. Para ello, se
debe seguir un programa de ejercicio gradual por etapas (tipo de
ejercicio, intensidad, duracién, sin/con contacto), dirigido por un
médico. El tiempo de duraciéon de la incorporacion gradual al de-
porte es multifactorial (edad, historial, tipo de deporte y nivel, etc.)
y debe ser gestionado individualmente. Se pueden definir distintas
etapas condicionadas a la evolucion clinica como estrategia de vuelta
gradual al deporte?, por ejemplo, destinando mas de 24h para cada

una, no introduciendo el entrenamiento de resistencia antes de la
33,43, 0 Ultimas etapas y retrocediendo a la etapa anterior en caso de
empeoramiento con un tiempo de cadencia de por lo menos 24h.
Cudndo introducir el entramiento temprano y en qué casos, sigue en
investigacion'®. La actividad y el ejercicio tempranos no reemplazan el
regreso gradual al deporte.

En nifios y jovenes hay que considerar que la capacidad de apren-
dizaje puede estar alterada tras una conmocién cerebral, siendo de
vital importancia la coordinacion entre el médico, los padres, personal
cuidador, en su caso, y los profesores para gestionar el plan de vuelta al
centro de formacién®*. En nifios, ademas debe ponderarse el juego
no deportivo, especialmente en entornos impredecibles (patio del
colegio), para evitar una recafda o una nueva lesion®** El retorno a la
préactica deportiva estd condicionado a la carencia de sintomatologia en
las actividades fisico-cognitivas cotidianas y académicas de aprendizaje.

Si durante la evolucién secuencial de la recuperacion persiste la
clinica, puede existir una asociacién con lesiones recurrentes de la
columna cervical y el sistema vestibular periférico que podré requerir
de un grupo profesional multidisciplinar para una terapia bien dirigida
con rehabilitacion psicolédgica, cervical y vestibular®°.

El tratamiento farmacolégico sintomatico, no estd bien contrasta-
do?. Si existe su justificacion, el deportista no debe incorporarse hasta
finalizar dicho tratamiento por la posibilidad de enmascarar o modificar
la sintomatologia de la CCD. El médico debe valorar cuando se producira
dicha incorporacion.

Con respecto al tratamiento de la conmocion cerebral con suple-
mentos dietéticos como vitaminas del grupo B, vitaminas C, D, E, mag-
nesio, aminoéacidos ramificados, n-acetil cisteina, N-metil-D-aspartato,
nicotinamida ribosa, dcidos grasos -3, creatina, curcumina, resveratrol,
cafefnay melatonina, con evidencia de mejora de la sintomatologia en
modelos animales, protegiendo o acelerando la recuperacion, resulta
no extrapolable y carente de investigacion suficiente en humanos, que
necesita de mds investigacion para su utilizacion con rigor, fiabilidad
y seguridad®®?’.

En resumen, se puede concluir que el tratamiento en posconmo-
cion cerebral debe serindividualizado con una introduccion de actividad
fisicay cognitiva gradual, limitada por sintomas, con programas de ejerci-
cio aerdbico subsintomatico y programas de terapia segun alteraciones
de la funcién vestibular y cognitivo-conductal. La reincorporacion a la
practica deportiva se podrd establecer con una programacion gradual
de ejercicio fisico dirigida por el médico, condicionada a la carencia de
sintomatologfa en las actividades cotidianas y de aprendizaje escolar o
académico, en estudiantes.
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Introduccion

El sindrome posconmocion es una secuela comun de la lesion
cerebral traumética definiéndose como un conjunto de sintomas que
incluye dolor de cabeza, mareos, sintomas neuropsiquidtricos y dete-
rioro cognitivo'2. El sindrome posconmocién se describe con mayor
frecuencia en el escenario de un traumatismo leve, pero también puede
ocurrir después de una LCT moderada y severa, y sintomas similares se
describen también después de lesiones por latigazo. La fisiopatologia
subyacente no esta definida. Los resultados de las pruebas pueden ser
0 no anormales; cuando estan presentes, las anomalias de las pruebas
no siguen un patrén definido de forma consistente.

La lesion cerebral traumatica leve resulta después de un trauma-
tismo craneal no penetrante, y se define mdas a menudo como leve por
una puntuacion en la Escala de Coma de Glasgow (GCS) de 13 a 15,
30 minutos después del traumatismo?. La conmocion cerebral es una
alteracion inducida por el trauma en el estado mental que puede o no
implicar la pérdida de la conciencia.

Epidemiologia

Entre el 30y el 80 por ciento de los pacientes con lesiones cerebra-
les leves a moderadas experimentaran algunos sintomas de sindrome
posconmocional. Esta amplia gama de incidencia reportada refleja las
variabilidades en la poblacion de pacientes estudiados vy los criterios
por los cuales se hace un diagndstico de sindrome posconmocional,
ya sea usando sintomas individuales o criterios clinicos definidos. Dos
criterios clinicos, la Clasificacion Internacional de Enfermedades, 102
revision (ICD-10) y el Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos
Mentales, 42 edicion (DSM-IV)4, se utilizan comUnmente y dan resultados
muy diferentes, incluso dentro de la misma poblacion de pacientes.

Varios estudios han tratado de asociar la gravedad de la lesién
cerebral con el sindrome posconmocional entre los pacientes con

lesién cerebral traumética leve (LCT) usando una variedad de medidas
incluyendo la Escala de Coma de Glasgow (GCS), la duracion de la pér-
dida de conciencia o amnesia postraumatica, y la presencia o extension
de anormalidades visualizadas en la tomografia computarizada (CT) o
en la resonancia magnética (MRI). En general, la gravedad de la lesién
no se correlaciona claramente con el riesgo de sindrome posconmo-
cional. Sin embargo, al menos un estudio sugiere que un historial de
conmocion cerebral previa, particularmente si es reciente o multiple,
es un factor de riesgo para sintomas prolongados después de una
conmocion cerebral®.

Estudios de cohorte de pacientes con LCT leve y moderada han
encontrado consistentemente que el género femenino y el aumento
de laedad son factores de riesgo para el SPC. Mientras que la naturaleza
de lalesion de la cabeza no ha sido estudiada sistematicamente como
un factor de riesgo, algunos estudios sugieren que los pacientes con
una conmocion cerebral relacionada con el deporte tienen una mejor
historia natural que aquellos con LCT leve resultante de un accidente
automovilistico, una caida o un asalto. Esto puede reflejar una dife-
rente severidad del impacto fisico y/o psicosocial de la lesion, y/o una
diferente predisposicion al PCS. Esto también puede contribuir a las
diferencias de género, ya que la preponderancia relativa de accidente
versus lesiones deportivas como causa de LCT puede ser mayor en las
mujeres que en los hombres.

Fisiopatologia

Hay diferentes teorias para la patogénesis del PCS. Algunos
sostienen que el trastorno es estructural y bioquimico y que resulta
directamente de la lesion cerebral; otros postulan un origen psicégeno.
Es posible, incluso probable, que ambas contribuyan; en particular, pue-
den tener un impacto diferente en diferentes sintomas y en diferentes
momentos del curso del sindrome.
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Factores neurobiolégicos

Se han documentado una serie de cambios estructurales y bio-
quimicos en modelos animales de lesiones en la cabeza y en estudios
neuropatolégicos en humanos. Un estudio comparé los volumenes
cerebrales regionales en imagenes de resonancia magnética (MRI)'*"
en 19 pacientes un ano después de una lesion cerebral traumatica leve
(TBI) con 22 sujetos de control emparejados. Los pacientes tenfan atrofia
global medible en comparacién con los controles. Ciertas dreas de pér-
dida de volumen regional (p. ej.,, el giro cingular) se correlacionaron con
medidas neurocognitivas mas bajas, puntuaciones clinicas de ansiedad
y sintomas posconcusivos.

La neuroimagen fisioldgica y funcional (tomografia computari-
zada por emisién de un solo foton [SPECT], tomograffa por emision
de positrones [PET]'?"3 y resonancia magnética funcional) también
documenta areas de anormalidad mas extensas que las observadas en
la tomograffa computarizada (TC), apoyando un papel para la lesion
cerebral estructural o fisiolégica en la produccion de PCS. Sin embargo,
muchos de estos hallazgos de neuroiméagenes no son especificos de
la lesion cerebral y también se observan en pacientes con migrafa y
depresion. Ademas, los estudios no muestran de manera consistente
una relacion entre la extension de las anormalidades observadas en
estos estudios y el grado de deterioro o la severidad de los sintomas
experimentados por el paciente. Una excepcion es un estudio que co-
rrelaciond los hallazgos agudos en las exploraciones de perfusion por
TAC al momento de la LCT con la discapacidad a los seis meses. Sigue
sin estar claro qué papel tienen estos factores en la produccién de la
sintomatologia clinica de la PCS.

Factores psicogénicos

La contribucion psicogénica a la PCS es sugerida por un nimero
de observaciones empiricas y clinicas. El complejo de sintomas del SPC
(dolor de cabeza, mareos y problemas de suefio) es similar a la somatiza-
cién que se observa en los trastornos psiquidtricos como la depresion,
la ansiedad y el trastorno de estrés postraumatico (TEPT). Ademds, la
ansiedady la depresion pueden producir déficits cognitivos subjetivos
y objetivos similares a los observados en el SPCy que mejoran con el
tratamiento antidepresivo.

Varios estudios sugieren que tanto la predisposicion psiquidtrica
(poca capacidad de afrontamiento, apoyo social limitado y percepciones
negativas) como la comorbilidad psiquidtrica (depresién, ansiedad y pa-
nico, estrés agudo y TEPT) son més prevalentes en los pacientes con PCS
en comparacion con los controles de la poblacién general y/o con los
pacientes con lesiones en la cabeza que no desarrollan PCS persistentes.

Sin embargo, los estudios de la interaccion de la depresion, la
ansiedady el rendimiento cognitivo en otras poblaciones con LCT leve
son limitados. Algunos investigadores no encontraron una correlaciéon
sustancial entre el nivel de los sintomas depresivos y los déficits cog-
nitivos en pacientes con LCT leve, mientras que otros han encontrado
una correlacion en la respuesta al tratamiento antidepresivo en un
subconjunto de pacientes.

La asociaciéon de la enfermedad psiquiétrica y el PCS no esta
establecida. Las limitaciones en la metodologfa, incluyendo el disefio
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transversal y el sesgo de seleccién de pacientes y grupos de control,
impiden llegar a conclusiones firmes. Ademds, esa asociacién podria
tener varias explicaciones. Los pacientes con enfermedades psiquiatricas
previas pueden tener mas probabilidades de sufrir lesiones en la cabeza
como resultado de un alcoholismo mas prevalente, de impedimentos
motores o fisicos derivados de su enfermedad o de los medicamentos,
y de otras razones. Alternativamente, los pacientes con enfermedades
psiquidtricas pueden ser mas propensos a desarrollar PCS después de
una lesion en la cabeza. Finalmente, la lesion en la cabeza puede causar
o precipitar la enfermedad psiquiatrica en individuos susceptibles.

Otros factores

Las tasas muy bajas, incluso ausentes, de sintomatologfa poscon-
mocion cerebral, en algunos pafses y en nifos, que se reportan a veces,
sugieren un papel prominente de los factores socioculturales en la
patogénesis de la PCS.

La idea de que las reclamaciones de indemnizacion pendientes
contribuyen a la presencia y duracion de la sintomatologfa del SPC se
remonta a los informes originales de finales del siglo XIX. Los estudios
muestran una relacion entre el SPC persistente y la compensacion
financiera potencial. Sin embargo, la asociacion no implica claramente
una causalidad. Algunos pacientes con litigios pendientes mejoran
con o sin tratamiento, y el PCS ocurre en ausencia de litigios. Por otra
parte, el hecho de que los pacientes no se recuperen después de que
se resuelvan las reclamaciones no invalida necesariamente esta teoria,
ya que un acuerdo financiero puede, de hecho, reforzar la enfermedad.

Caracteristicas clinicas

Las quejas mas comunes en el SPC son dolores de cabeza, mareos,
fatiga, irritabilidad, ansiedad, insomnio, pérdida de concentracion y
memoria, y sensibilidad al ruido. La relativa preponderancia de estos
sintomas varfa de un estudio a otro dependiendo del entorno clinico, el
tiempo transcurrido desde la lesion y otras variables. Por ejemplo, entre
118 pacientes que se ofrecieron como voluntarios para un estudio de
tratamiento de lesion cerebral traumatica leve (LCT), al mes siguiente
de la lesion se informd de dolores de cabeza en el 78%, mareos en
el 59%, fatiga en el 91%, irritabilidad en el 62%, ansiedad en el 63%,
alteraciones del suefio en el 70%, olvido en el 73% y sensibilidad al
ruido en el 46%. Entre los pacientes remitidos a una clinica de cefaleas,
aproximadamente la mitad tenfa quejas cognitivas, y una cuarta parte
tenia quejas psicoldgicas; el 17 por ciento tenfa una queja aislada de
dolor de cabeza.

Cefalea

Se estima que los dolores de cabeza ocurren en un 25 a 78 por ciento
de las personas después de una LCT leve. Paraddjicamente, la prevalencia,
duracién y severidad de los dolores de cabeza es mayor en aquellos con
lesiones leves en la cabeza en comparacién con aquellos con traumas
mas severos'>'¢, Un nimero significativo de pacientes tiene dolores de
cabeza preexistentes, pero los estudios se contradicen en cuanto a si
esto es un factor de riesgo para los dolores de cabeza postrauméticos.
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Segun los criterios de la Sociedad Internacional de Cefaleas (IHS), el
inicio del dolor de cabeza debe ser dentro de los siete dias siguientes a
la lesion. El comienzo de siete dias es arbitrario, particularmente porque
la etiologfa de la migrafia postraumatica no es entendida. Tres meses
parece una latencia mas razonable para el inicio que siete dias.

La mayoria de los dolores de cabeza postraumaticos pueden ser
clasificados por el tipo de IHS de manera similar a los dolores de cabeza
no traumaticos. Predominan las migrafas y las cefaleas tensionales. En
la mayorfa de las series, los dolores de cabeza de tipo tensional son los
mas frecuentes (75 a 77 por ciento). Muchos pacientes (27 a 75 por
ciento) tienen méas de un tipo de dolor de cabeza.

Los dolores de cabeza de tipo tensional pueden ocurrir diariamente,
ya sea como un dolor constante o intermitente de duracién variable.
Su distribucién puede ser generalizada, nucal-occipital, bifrontal,
bitemporal, en banda de cabeza o en forma de gorra, y se describen
caracteristicamente como un dolor de presion, de opresiéon o sordo. El
uso excesivo de analgésicos complicé el 42 por ciento de los dolores
de cabeza postrauméticos en una serie.

El dolor de cabeza por migrafa es tipicamente de naturaleza
lateralizada, pulsatil o punzante, con fotofobia y nduseas asociadas. Se
produce cony sin aura visual".

Los ataques recurrentes de migrana con y sin aura pueden ser el
resultado de una leve lesién en la cabeza. El impacto también puede
causar episodios de migrafia aguda, a menudo en adolescentes con an-
tecedentes familiares de migrafa. Originalmente denominada "migrafa
de futbolista" para describir a los hombres jévenes que jugaban al futbol
y que tenian multiples ataques de migrafa con aura desencadenados
solo por el impacto, ataques similares pueden ser desencadenados por
un traumatismo craneal leve en cualquier deporte.

Podemos encontrar del mismo modo multitud de algias craneales
postraumadticas, tales como el dolor temporomandibular postraumatico
en el que los pacientes pueden quejarse de dolor en la mandibulay de
dolor hemicraneal o frontotemporal ipsilateral o de dolores neurales
postraumaticos. Los sindromes de cefalea atribuidos al trauma en los
informes de casos incluyen cefaleas en racimo; hemicrania continua;
ataques de cefalea neuralgiforme unilateral de corta duracién con
inyeccion conjuntival, lagrimeo, sudoracion y rinorrea (SUNCT), cefalea
unilateral de corta duracién con sintomas autonémicos craneales; y
hemicrania paroxistica.

Mareos

Aproximadamente la mitad de los pacientes informan de mareos
después de una lesion leve en la cabeza. Mientras que algunos pacientes
con SPC tienen mareos inespecificos (vértigo), otros reportan vértigo
verdadero que puede ser debido a un vértigo posicional paroxistico
benigno o a una conmocion laberintica. Varios estudios sugieren que
las quejas de mareo en el momento de la lesion y después identifican
a los pacientes que corren el riesgo de una recuperacion prolongada.

Trastornos del sueio

También se notifican trastornos del suefno, generalmente insom-
nio, en aproximadamente un tercio de los pacientes en la fase aguda

después de una lesiéon leve y en aproximadamente la mitad de los
pacientes en la fase cronica.

Las manifestaciones més comunes de los trastornos del suefio
y la vigilia después de una LCT son la somnolencia diurna excesiva,
el aumento de la necesidad de dormir y el insomnio. Menos comun-
mente, los pacientes experimentan alteraciones del ritmo circadiano;
movimientos o conductas anormales durante el suefilo, como hablar
durante el suefio, bruxismo y representacion de suefos; y respiracion
alterada por el suefo.

Sintomas psicolégicos y cognitivos

Mas del 50 por ciento de los pacientes reportan cambios de per-
sonalidad, irritabilidad, ansiedad y depresion después de una LCT leve.
Pueden encontrarse con intolerancia al ruido, a la excitaciéon emocional
y a las multitudes, y mas susceptibles a los efectos del alcohol. Los
pacientes también informan de un deterioro de la memoria y la con-
centracion'®?; esto puede ser corroborado por los déficits objetivos
de las pruebas neuropsicolégicas. En los casos tipicos, estos son mas
prominentes inmediatamente después de la lesion y se resuelven en
las semanas y meses siguientes.

Un numero significativo de pacientes (15 a 20 por ciento) desarrolla-
ra sintomas que cumplen con los criterios de una enfermedad psiquia-
trica. Estos incluyen estrés agudo y trastorno de estrés postraumético
(TEPT), asi como ansiedad, trastorno de pénico y depresion.

Pruebas diagnésticas

El uso juicioso de las pruebas debe ser individualizado para cada
paciente. Se debe referir a un oftalmélogo u otorrinolaringélogo para
pacientes con quejas persistentes de sintomas visuales o vértigo. La
evaluacion psiquiatrica debe considerarse para los pacientes con sin-
tomas psiquiatricos prominentes.

Pruebas neuropsicolégicas: las pruebas neuropsicoldgicas no son
utiles en la mayoria de los pacientes con sintomas posteriores a una
conmocion cerebral. Sin embargo, cuando son realizadas por un psico-
logo experto y experimentado, la evaluacion neuropsicoldgica puede
ser Util para evaluar pacientes seleccionados con quejas cognitivas o
psicoldgicas prominentes, proporcionando seguridad en cuanto a su
naturaleza leve y su alcance limitado. Los estudios de seguimiento de
pacientes no seleccionados después de una lesién cerebral trauméatica
leve (LCT) demuestran pequenos déficits medibles en las pruebas neu-
ropsicoldgicas. Los dominios cognitivos que parecen particularmente
vulnerables a los efectos del traumatismo craneal incluyen la atencion,
la memoria de trabajo, la velocidad de procesamiento y el tiempo de
reaccion. Los déficits son generalmente leves; los déficits graves de
inteligencia y memoria no se asocian con una LCT leve. Las anormali-
dades son mas prominentes en la primera semana después de la LCTy
desaparecen con el tiempo. A los tres meses, los pacientes con LCT leve
como grupo tienen un desemperio similar al de los sujetos de control. En
un estudio, aproximadamente el 15 por ciento de los pacientes tenian
déficits cognitivos persistentes.
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Neuroimagenes

Muchos pacientes evaluados para una LCT leve se habran sometido
a una tomografia computarizada (CT) o a una resonancia magnética
(MRI) como parte de su evaluacién aguda. Aproximadamente el 10
por ciento de las tomografias computarizadas en las LCT leves son
anormales, mostrando una leve hemorragia subaracnoidea, hemo-
rragia subdural o contusiones. La resonancia magnética es mas sen-
sible que la tomografia computarizada, mostrando anormalidades en
aproximadamente el 30 por ciento de los pacientes con tomografias
computarizadas normales.

Los pacientes con PCS que no se han sometido a una resonancia
magnética y que tienen quejas incapacitantes deberfan someterse
a una resonancia magnética cerebral para excluir una patologia mas
grave que identificaria ya sea un peor prondstico o una causa alternativa
para sus sintomas.

Otras técnicas avanzadas de neuroimagen, incluyendo la resonancia
magnética funcional, la espectroscopia de resonancia magnética y la
imagen con tensor de difusion (DTI), estan siendo investigadas en la
evaluacion de pacientes con LCT. En un estudio, los pacientes con evi-
dencia de lesién axonal traumatica en DTl tuvieron mas probabilidades
de demostrar evidencia objetiva de deterioro cognitivo en comparacion
con los pacientes con estudios normales. Un meta-andlisis concluyé que
aunque el DTl es sensible a una amplia gama de diferencias de grupo en
las métricas de difusién, el DTl actualmente carece de la especificidad
necesaria para una aplicacion clinica significativa en los individuos.

Tratamiento

Eltratamiento del SCP se individualiza segun las quejas particulares
del paciente. La simple tranquilidad es a menudo el tratamiento prin-
cipal, ya que la mayoria de los pacientes mejorardn en tres meses. En
ausencia de tratamientos especificos parala prevencion o el tratamiento
delos SPC, la mayoria de los clinicos adoptan un enfoque sintoméatico®.

Descanso cognitivo o fisico

El descanso cognitivo y fisico después de una conmocion cerebral
no ha mostrado evidencia convincente de beneficio en términos de
una recuperacion mas rapida o en los resultados clinicos a largo plazo.
Los pacientes deben evitar las actividades que puedan conducir a una
segunda conmocién cerebral mientras estén sintomaticos del suceso
inicial. No recomendamos formalmente un periodo de descanso de
otra manera. Los pacientes deben limitar las actividades que exacerban
sus sintomas en los primeros dias después de la lesién y luego regresar
gradualmente a su nivel anterior de actividad seguin lo tolerado.

Tratamiento del dolor de cabeza

La informacion sobre el tratamiento de los sindromes de dolor de
cabeza especificamente en el entorno postraumatico se limita a series
de casos:

— Amitriptilina se ha utilizado ampliamente para los dolores de ca-
beza de tipo tensional postraumético, asi como para los sintomas

Sindrome postconmocion en el deporte

inespecificos como la irritabilidad, los mareos, la depresion, la fatiga

y el insomnio?'.

- La neuralgia occipital responde frecuentemente al bloqueo del
nervio occipital mayor con un anestésico local, que también puede
combinarse con un corticoesteroide inyectable.

- Propranolol o amitriptilina solo 0 en combinaciéon produjo una tasa
de respuesta del 70 por ciento en 21 de una serie de 30 pacientes
adecuadamente tratados con migrafa postraumatica.

— El uso excesivo de analgésicos fue un contribuyente comun al
dolor de cabeza postraumético en 19 a 42 por ciento de los pa-
cientes. Estos pacientes respondieron a la retirada de analgésicos
tan favorablemente como los pacientes cuyos dolores de cabeza
no eran postraumaticos.

— Pacientes con hemicrania paroxistica postraumatica y hemicrania
continua han respondido al tratamiento con indometacina.

El donepezilo ha tenido resultados positivos en estudios prelimi-
nares en pacientes con LCT mas severas, pero no ha sido estudiado
extensamente en SPC. Seis pacientes con sintomas cronicos después de
una lesion leve en la cabeza reportaron una mejoria cognitiva subjetiva
en un estudio abierto sobre el donepezilo®

En ausencia de estudios controlados especificos para el PCS, estos
datos sugieren que los dolores de cabeza postraumaticos probablemen-
te responderdn a los tratamientos utilizados para la migrafa y el dolor
de cabeza por tension que se utilizan en otros entornos. Los clinicos
que atienden a estos pacientes sefalan que el retraso en la recupe-
racion de los dolores de cabeza postraumaticos puede deberse a un
tratamiento inadecuadamente agresivo, al uso excesivo de analgésicos
0 a la comorbilidad.

Tratamiento de los trastornos del suefo v la vigilia: existen trata-
mientos conductuales y farmacoldgicos para la mayorfa de los trastornos
del suefio y la vigilia en pacientes con lesiones cerebrales traumaticas
(LCT). El tratamiento varifa segun el sintoma dominante o el trastorno
especifico del suefno, asi como las comorbilidades relevantes. Més alla
de la mejora sintomdtica, los beneficios potenciales del tratamiento
exitoso de los trastornos del suefio y la vigilia en la poblaciéon con LCT
incluyen la mejora de los resultados funcionales y la calidad de vida.

Quejas psicoldgicas vy cognitivas

La evidencia actual no proporciona informacion para el tratamiento
de estas quejas que son especificas del entorno postraumatico.

El uso de la rehabilitacién cognitiva para las dificultades cognitivas
después de una lesién leve de la cabeza es controvertido. Aunque una
revision sistémica encontrd buen apoyo para su uso en poblaciones
militares/veteranas, faltan estudios en otras poblaciones. Dado que
la rehabilitacion cognitiva puede ser bastante costosa, se necesitan
estudios prospectivos que demuestren su eficacia antes de poder reco-
mendar su aplicacion generalizada. Cuando los sintomas psicolégicos
son particularmente prominentes, la psicoterapia de apoyo y el uso de
medicamentos antidepresivos y ansioliticos pueden ser Utiles. Una vez
maés, solo hay datos limitados que apoyan un enfoque de tratamiento
especifico para el entorno del SPC. En un estudio, 15 pacientes con LCT
leve que también cumplian con los criterios para la depresion mayor
fueron tratados con sertralina durante ocho semanas, logrando una re-
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mision sustancial de los sintomas depresivos, asi como una mejora en las
medidas cognitivas. Un estudio abierto en 20 pacientes con depresion
después de una LCT mostrd mejoras sintomaticas con el tratamiento
con citalopram y carbamazepina. Pequefios ensayos aleatorios han
encontrado que la terapia cognitivo-conductual mejord los sintomas de
ansiedad y/o depresion en pacientes que habian tenido una LCT leve®?,
Los estudios aleatorios y controlados simulados del oxigeno hiper-
barico en el tratamiento del SPC persistente no han mostrado sistema-
ticamente un beneficio en los sintomas o en las pruebas cognitivas.

Educacién

Uno de los papeles masimportantes para el médico es la educacion
del paciente. Muchos pacientes se tranquilizan al descubrir que sus
sintomas forman parte de un sindrome bien descrito.

La educacion temprana y el apoyo también pueden afectar el
curso del SPC.

Esto fue ilustrado en un estudio de seguimiento de 73 pacientes
con LCT leve. Aquellos que reportaron una creencia en el momento
de la lesién de que los efectos negativos duraderos eran un resultado
probable, tenfan mas probabilidades de tener sintomas duraderos a los
tres meses que aquellos que no respaldaban esta creencia.

La mayoria de los estudios, pero no todos, sugieren que la interven-
cion temprana con informacién y tranquilidad puede proporcionar un
beneficio a los pacientes con LCT leve en la reduccion de la severidad
de la PCS.

Prognosis

Historia natural

Los sintomas y la discapacidad atribuidos al PCS son mayores en
los primeros 7 a 10 dias para la mayorfa de los pacientes. Al mes, los
sintomas mejoran y en muchos casos se resuelven. Una mayor carga de
sintomas en la presentacion inicial parece estar asociada con un mayor
riesgo de que los sintomas persistan por mas de un mes. La gran mayoria
de los pacientes se han recuperado en gran medida a los tres meses?%,

Una minoria (10 a 15%) tiene sintomas que persisten durante un
afio o mas. Debido a la informacién sesgada, es posible que este nimero
esté inflado, y la prevalencia general es mucho mds baja’’%.

Sindrome posconmocion persistente

Los pacientes con sintomas incapacitantes que persisten después
de varios meses o un ano pueden estar mas discapacitados de lo que
estaban inmediatamente después de la lesion. Aunque todo el complejo
de sintomas persiste en la mayoria de los casos, los sintomas emociona-
les parecen ser particularmente prominentes. En general, los estudios
no han podido definir los factores de riesgo de este subconjunto; no
se ha demostrado sistemdticamente que los factores psicosociales
premorbidos o la enfermedad psiquidtrica definan a los pacientes que
corren el riesgo de un curso prolongado.

Una revision exhaustiva de los estudios que examinan el prondstico
de larecuperacion después de una lesion cerebral traumatica leve (LCT)
hizo los siguientes puntos:

- Los problemas médico-legales son un factor de riesgo fuerte y
consistente para los sintomas persistentes y la discapacidad des-
pués de una LCT leve.

— Las conmociones cerebrales repetidas pueden conducir a déficits
cognitivos mas severos y mas prolongados, pero el disefio trans-
versal de los estudios excluye una inferencia causal.

- El'género es un factor de riesgo inconsistente para los sintomas
persistentes.

— Pacientes con una puntuacion de 13 en la Escala de Coma de Glas-
gow (GCS) tienen tasas mas altas de discapacidad que aquellos con
una GCS de 15, pero esto puede ser atribuible a otras lesiones. Los
pacientes con LCT complicada (hematoma intracraneal o fractura
de crdneo deprimida) también pueden estar en riesgo de sintomas
mas persistentes.
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Epidemiologia y deportes de mayor
incidencia

La actividad deportiva y la préctica de ejercicio fisico han ido cre-
ciendo en los Ultimos afos y con ello también se han incrementado
las lesiones. Aunque los traumatismos craneoencefalicos (TCE) repre-
sentan una pequefa proporcion de todas las lesiones deportivas, sus
consecuencias, a corto o largo plazo, hacen que sean un motivo de
preocupaciéon importante, pudiendo tener implicaciones para la practica
deportiva. El enfoque principal de los TCE se centra en las conmociones
cerebrales (CC), que se cree que representan el 80% de las visitas a
urgencias relacionadas con traumatismos craneoencefélicos. Existe la
sospecha de que, en muchos casos, las CC no son diagnosticadas o no
son evaluadas por profesionales médicos', aunque con el desarrollo de
herramientas de valoracién que incluyen pruebas neuropsicoldgicas,
neuroimagen y andlisis de equilibrio y marcha, se ha mejorado mucho
tanto en el diagndstico como en el manejo de pacientes con esta
patologia®

Traumatismos craneoencefalicos

El traumatismo craneoencefdlico (TCE) o lesién cerebral trauma-
tica (LCT) representa un problema de salud importante ya que cada
afno afecta a millones de personas en todo el mundo y tiene una alta
incidencia de mortalidad y morbilidad. El 75% de los TCE son debidos
a accidentes de trafico, afectando maés a los jovenes menores de 25
afos. Segun algunas investigaciones los TCE se encuentran entre las
tres causas principales de muerte por lesiones traumaticas y un alto
porcentaje de supervivientes a estas lesiones termina con secuelas
incapacitantes®.

Las ultimas estimaciones indican que unos 69 millones de personas
experimentan un TCE cada ano*. En una revision realizada hace afios
sobre la incidencia en diferentes paises europeos se encontraron 235
casos (sumando los hospitalizados, los que acudieron a servicios de
urgencias y los fallecidos) por cada 100.000 habitantes y aflo® y en un
estudio mas reciente la tasa de incidencia oscilaba entre 47 y 850 casos
por cada 100.000 habitantes al afoy la de mortalidad entre 3y 28 casos
por 100.000 habitantes y afc®. La tasa de incidencia a nivel mundial
varia de unas estadisticas a otras en funcion de la edad, localizacién
geogréficay la exposicién a otros factores de riesgo.

En Espana la incidencia global se encuentra en 47,3 por cada
100.000 habitantes y afio (de las mas bajas de Europa)’, aunque otros
estudios hablan de 150-250 casos/100.000 habitantes y afio® y, aunque
es la causa del 1% de todas las muertes, el 80 % de los casos son leves
y tienen una buena recuperacion.

Los TCE en el deporte son mucho menos frecuentes que otro tipo
de lesiones, pero sus repercusiones y secuelas pueden ser mas graves
y su incidencia estd aumentando a nivel mundial, debido a que cada
vez existe mayor participacion en el deporte y un mejor conocimiento
y control médico de los mismos’.

La incidencia hospitalaria anual de TCE relacionados con el deporte
se encuentra ente el 3,5y 31,5/100.000 deportistas y afio, si bien, otras
fuentes presentan cifras de incidencia mucho mayor. Esto representa
el 20% de todos los TCE y mas de la mitad ocurren en nifios y adoles-
centes'. Entre el 60 y el 80% de las hospitalizaciones relacionadas con
el deporte son debidas LCT™.

Los deportes que implican mayor riesgo de TCE son rugby, futbol
americano, patinaje sobre hielo, futbol, equitacion, ciclismo, algunos
deportes acudticos... En la mayoria de las ocasiones el mecanismo
suele ser el contacto entre los jugadores o a causa de los materiales
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deportivos utilizados'. En aquellos deportes en los que se exige la
utilizacion de casco es donde hay mayor incidencia, posiblemente
porque sean de mayor riesgo.

En relacién con el sexo, afectan algo mas a los hombres (66-75%),
aunqgue hay mayor riesgo en mujeres, al menos en algunos deportes,
fundamentalmente por motivos constitucionales'.

Los TCE son mas frecuentes durante la competicién que en los
entrenamientos y, tanto la incidencia como la gravedad van a verse in-
fluenciadas fundamentalmente por la modalidad deportiva, la posicién
deljugadory la edad®.

Conmocion cerebral

La conmocién cerebral (CC) o lesion cerebral traumética leve (LCT
leve) es el tipo mas comun de LCT, representando el 70-90% de todas
ellas. Segun algunas estadisticas, llega a afectar a mas de 6/1.000 per-
sonas al afo, de las que requieren atencion médica entre 1y 3/1.000™.

Las lesiones deportivas se encuentran entre las causas mas frecuen-
tes de conmocion cerebral; de hecho, entre un 5y un 9 % de las lesiones
deportivas son CC™. En una amplia encuesta realizada en Canada se
encontrd que mas del 54% de todas las CC estaban relacionadas con el
deporte'®y se estima que en EE. UU. se producen entre 1,6y 3,8 millones
de casos secundarios a la practica deportiva por ano'".

En un metaanalisis realizado hace 10 afios se encontré que la tasa
deincidenciadela CCrelacionada con 12 deportes con riesgo en nifos
y adolescentes (< 18 afnos) era de 0,23/1.000 exposiciones, siendo los
deportes con mayor incidencia el rugby, el hockey sobre hieloy el futbol
americano (con tasas de 4,18, 1,2 y 0,53/1.000 exposiciones respecti-
vamente)'®, y en otro andlisis realizado en 25 modalidades deportivas
de riesgo se encontré una incidencia de 0,45 CC/1.000 exposiciones'®.

El riesgo de sufrir una CC en el deporte va a depender de la moda-
lidad deportiva y casi todos los estudios coinciden en que es mayor en
deportes de contacto, entre los que destacan por su mayor incidencia
el hockey sobre hielo, futbol americano, rugby, fitbol, lacrosse, asi como
boxeo, equitacion, lucha libre, esqui, artes marciales y ciclismo'%.

Un estudio reciente realizado entre deportistas jovenes (11-17
afnos) valorando 27 deportes, reveld una tasa media de CC de 0,39/1.000
exposiciones siendo la tasa mas alta la del futbol americano (0,92)*' y
en una revision sistematica centrada en los deportes con mayor riesgo
de CC se ha encontrado més incidencia en el rugby (3-3,9 CC/1.000
horas de exposicion). El estudio estaba centrado en futbol americano,
rugby, hockey sobre hielo y futbol (con la menor incidencia: menos de
2,5 CC/1.000 horas)™.

Las CC son mads frecuentes durante la competicién que en
los entrenamientos. Asi, Zuckerman et al.’” analizando diferentes
modalidades deportivas encuentran una tasa de 1,28 casos/1.000
exposiciones durante las competiciones frente a 0,26 durante los
entrenamientos. En la mayoria de las ocasiones (mds del 70%) el
mecanismo suele ser el contacto entre los jugadores o los materiales
utilizados (15%)'.

En relacion con la edad, la mayorfa de las CC deportivas afectan a
jovenes (escolares y universitarios) debido a su menor experienciay a que
en este rango de edad la participacion es mayor; anualmente se producen
entre 1,1y 1,9 millones de CC relacionadas con el deporte en menores de

Conmocion cerebral y traumatismo craneoencefalico en el deporte

18 anos en EE.UU." lo que representa el 8,9 % de las lesiones deportivas
en la escuela de secundaria y el 5,8 % de las lesiones universitarias®.

Algunos estudios observan una mayor tasa de conmocion en de-
portistas en edad universitaria, afectando a mas del 12% de los mismos
durante un curso®?', en tanto que para otros, la incidencia es mayor en
deportistas mas jovenes (edad escolar)?. La diferencia probablemente
se deba a que los protocolos de estudio son diferentes, variando el
tiempo de exposicion, la modalidad deportiva, etc.

En relacion con el sexo, existen resultados discrepantes, aunque
la mayoria de los estudios demuestran que el sexo femenino se asocia
con mayor riesgo de conmocion cerebral'>?"'% la opinién mas repetida
es que en los deportes que se rigen por las mismas reglas las mujeres
suelen tener mas riesgo y se ha encontrado que en algunos deportes,
como el futbol o el baloncesto, las mujeres tienen un riesgo relativo de
CC 1,5-2 veces superior a los hombres®.

Esta mayor incidencia en el sexo femenino se debe, entre otros
motivos, a que las mujeres tienen una musculatura cervical mas débil
que los hombires, lo que reduce la estabilidad y rigidez del cuello'.
En el deporte femenino parecen ser més frecuentes en el futbol (por
codazos, cabeza del contrincante o pelota) seguido del hockey sobre
hielo, lacrosse y baloncesto™.

La evidencia indica que los atletas con antecedentes de CC tie-
nen mayor riesgo (tres a cinco veces mayor) de sufrir conmociones
cerebrales adicionales en el futuro. Se estima que hay un 9% de casos
recurrentes'®.

En un estudio realizado con 2.552 jugadores retirados de la Liga
Nacional de Futbol Americano (NFL), se encontré que mas del 60%
habian presentado una o méas conmociones cerebrales en su carrera
como jugadores y el 24 % informo haber sufrido tres o mas CC%.

Sinembargo, hay que tener en cuenta que la LCT leve en el deporte
es mas habitual de lo que sefalan las estadisticas ya que en muchos
casos no acude a los servicios médicos y no se terminan diagnosticando
(hasta el 50% segun algunas estadisticas), bien por falta de conocimiento
(séloun 10% cursan con pérdida de conciencia) o por la creencia de que
la lesion no es grave o para evitar que se les aparte de la competicion.
Por otra parte, el Departamento de Emergencias de EE. UU. reconoce
que se terminan evaluando en el servicio de urgencias menos del 13%
de los TCE relacionados con el deporte®.
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Introduccion

Los golpes en la cabeza suponen un riesgo en la practica deportiva
y en concreto en el futbol. Son lesiones potenciales de riesgo vital.
Muchos autores consideran desde hace tiempo que el nimero y con-
secuencias de lesiones en la cabeza estd infravalorado'. Los Ultimos
estudios han aumentado la preocupacion en cuanto a las lesiones
producidas por el golpeo repetido del balén en el futbol a largo plazo®.

Consecuencias del golpeo de balén con
la cabeza en el fatbol

Lesiones inmediatas: lesion cerebral difusa

Dislaceracion cerebral

Se produce subreactividad (disminucién de la capacidad de res-
puesta), como expresion de alteracion de la sustancia reticular. Se trata
intentando reducir el edema: ventilacién adecuada y dexametasona
en dosis altas (50 mg/dia). Se han utilizado también urea y manitol,
vigilando el efecto rebote.

Foco de contusién expansivo

Se caracteriza por una zona de necrosis en torno a la cual se acu-
mulan multiples focos hemorrégicos y, rodedndolo todo, una amplia
zona infartada por vasodilatacion con estasis y anoxia que desencadena
un edema masivo en pocas horas. Es el llamado pulping que describio
Botterell.

Desgatrro fibrilar

Es la seccion traumética de haces de fibras que aparece como
lesion pura, sin contusion ni hemorragia asociada. Localizacion extensa
y difusa.

Conmocidn cerebral

Es clasico definir la conmocién cerebral como un trastorno de las
funciones cerebrales, originado por un traumatismo'y caracterizado por
una pérdida de conciencia de escasa duracion (minutos a escasas horas).
Es un concepto més clinico que patoldgico: pérdida de conciencia breve
de etiologia traumatica.

En 1966 el Committee of Head Injury Nomenclature of the Congress
of Neurological Surgeons, defini¢ la conmocion (concussion) como “un
sindrome clinico caracterizado por lainmediata y transitoria pérdida de
lafuncién neuronal tras un trauma, con pérdida de conciencia, alteracion
de la visién, del equilibrio, etc..”.

La génesis de la conmocién cerebral (cerebral concussion, en ter-
minologia inglesa) requirié de un documento de consenso para los
diferentes grados de lesion, criterios para volver a la competicion y
nivel de severidad®®.

La conmocion cerebral es el dafo difuso cerebral méds comun en el
TCE7. Representa un espectro de dafo cerebral asf clasificado:

- Conmocion leve. Son lesiones muy comunes y a veces pasan inad-
vertidas. Cursan con confusion y desorientacion sin amnesia. Es un
sindrome reversible y sin secuelas importantes.

- Conmocion cerebral cldsica. Es una lesion que implica una pérdida
de conciencia, y es transitoria y reversible. Se acompana de amnesia
postraumatica y la duracion de la misma indica la severidad del
dano. Existe un sindrome posconmocional, que incluye alteraciones
de la memoria, mareo, nduseas, anosmia y depresién, y que puede
ser muy incapacitante (Figura 1).

- Lesién axonal difusa (LAD). Es el término que se utiliza para definir
el coma postraumético prolongado que no se debe a una lesion
por efecto de masa ni a lesiéon isquémica. Se produce un dafo
generalizado de los axones neuronales. Los lesionados suelen
estar en coma largos periodos de tiempo y quedan muy inca-
pacitados sillegan a sobrevivir. No es sencillo clinicamente dis-
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Figura 1. Lesién axonal difusa.

tinguir entre LAD y la encefalopatia hipodxica, y de hecho ambas

pueden coexistir.

Esta clasificacion de los Grados de Severidad de la Conmocién
Cerebral hay que diferenciarla de la clasificacion utilizada para cuan-
tificar la gravedad del dafio neurolégico en los TCE (Escala de Coma
de Glasgow)®”.

Esimportante ser rigurosamente vigilantes con estas lesiones, pues
en ocasiones las consecuencias pueden ser catastroficas, como, por
ejemplo, en el Sindrome del segundo Impacto'.

Este tipo de lesiones conlleva en algunos casos la pérdida de con-
ciencia. La pérdida de conciencia supone una inhibicién del Sistema
Reticular Activador Ascendente (SRAA) y ello conlleva una caida de la
lengua hacia atras, ausencia del reflejo de la tos y deglucién, aspiracion
de vomitos y encharcamiento tragueobronquial: un compromiso vital
por obstrucciéon de la via aérea'.

Lesiones a corto plazo: aplazada o focal

Hematoma extradural o epidural

Se produce cuando se acumula sangre entre la duramadre vy el
hueso del craneo. Suele ser consecuencia de un desgarro en arteria
meningea media, y se afecta lazona irrigada por ésta, zona témporo-pa-
rietal. Presenta una evolucién rdpida de los sintomas con sincope inicial,
después un periodo ltcido y nueva pérdida de conocimiento. Requiere
actuacion inmediata con TAC para localizar y evacuar el hematoma.

Hematoma subdural

Esla coleccion de sangre acumulada en el espacio virtual que existe
por debajo de la duramadre. La evolucién clinica es mas lenta por ser
sangrado venoso. Son, en general, lesionados con coma profundo, y
signos claros de focalidad: anisocoria, hemiparesias, afectacion facial
y crisis convulsivas.

Contusiones y hematomas intracerebrales o
intraparenquimatosos

Las contusiones cerebrales puras son relativamente comunes. La
frecuencia de este diagnostico se ha incrementado con el nimero de

tomografos. Suelen asociarse a hematomas subdurales. La contusién
evoluciona y se forma hematoma intracerebral, que es una coleccién
compacta de sangre alojada en el parénquima cerebral.

Hemorragia subaracnoidea

Paso de sangre al espacio subaracnoideo. Cursa con rigidez de la
nuca, cefalea, fotofobia, vémitos, hipertermia, irritabilidad. El diagnés-
tico se hace con puncion lumbar y TAC. Es de evolucién generalmente
favorable y tiene como complicacion la hidrocefalia.

Edema cerebral

Aumento de la masa encefélica a expensas de:
— el espacio extracelular (edema verdadero);
- la propia célula (tumefaccion cerebral);
- elaumento de volumen del lecho vascular (edema vasogénico).
Eltratamiento consiste en una ventilacion correcta, dexametasona
y diuréticos (acetolamida, furosemida).

Congestion cerebral

Es el acimulo anormal de sangre en el lecho vascular cerebral,
produciendo una vasodilatacion paralitica. El mecanismo intimo no es
conocido, pero los agentes acidificantes: CO,, hipoxia y el exceso de
metabolitos dcidos, son causantes de la vasodilatacion masiva. En el
TCE estos factores van ligados a las complicaciones respiratorias que
son tan frecuentes. El tratamiento es similar al del edema cerebral:
mantener una funcién respiratoria correcta, hiperventilacion, retencion
en la administracion de liquidos, diuréticos osmaticos, glucocorticoides,
hipotermia, barbituricos y descompresion quirdrgica.

Lesiones a largo plazo: daio cerebral crénico por
los golpeos repetidos con la cabeza : CET (Chronic
traumatic encephalopathy)

Las conmociones cerebrales repetidas y el golpeo repetido del
balén con la cabeza parece ser un factor de riesgo para la salud mental
y el deterioro cognitivo'*'*. Se necesitan mas estudios para comprender
las enfermedades trauméticas, como la encefalopatia traumaticay otras
enfermedades neuroldgicas, y el grado en que se relacionan con los
neurotraumas de repeticion, como pueden ser los golpeos repetido
de cabeza con el balén de futbol™.

Un estudio de investigadores noruegos sobre electroencefalo-
gramas (EEG) informdé de anomalias y una mayor incidencia de atrofia
cerebral en futbolistas, tanto en activo como retirados, en comparacion
con personas que no juegan al futbol activamente, encontrando sinto-
mas cognitivos y emocionales tipicos de sindrome postconmocional'®!”.
Pero, por otra parte, se encontraron menos anomalias en el EEG de
aquellos jugadores de futbol mas habituados al golpeo de baldn con
la cabeza, por su mejor adaptacién técnica en el golpeo de cabeza y
refuerzo de la musculatura del cuello™”.

La mayorfa de los trabajos de Kirkendall'* dan como resultado
que los futholistas profesionales de primera division de la liga noruega
presentaron alteraciones en los electroencefalogramas realizados. Ade-
mas, los jugadores retirados presentaban anormalidades que inclufan la
reduccion del tejido cortical y el aumento de los ventriculos laterales?'.
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Otro estudio de Matser et al?? refuerza la idea de que participar en el
futbol profesional tiene efectos adversos sobre algunos aspectos de
las funciones cognitivas, indicando que parece aceptado por la mayor
parte de los investigadores médicos®. Mc Crory** no concreta esta
idea: admite la posibilidad de que los golpes de cabeza contra cabeza
si puedan dejar secuela, pero es mas escéptico sobre el dafo cronico
ocasionado por el golpeo repetido con el balén.

Enjugadores de futbol jévenes, las anomalias en EEG fueron mucho
mas evidentes y puede atribuirse a una lesion neuronal del cerebro aun
en desarrollo, causada por lesiones subcontusivas®?’. Por otro lado, en
los estudios que incluyeron pruebas de imagen craneal con tomografia
computarizada y magnética, la resonancia no mostré ninguna correla-
cion confiable entre sintomas poscontusionales o posconmocionales
y signos de posible encefalopatia®®

Otros trabajos vienen a concluir que los efectos acumulativos del
golpeo repetido de cabeza en el futbol no son todavia totalmente co-
nocidos, pese a las simulaciones que se han creado con computadora®

Un reciente estudio de la Universidad de Glasgow (Escocia) se
ha convertido en todo un fenédmeno de atencion social debido a las
conclusiones de sus resultados. La investigacion en cuestion surgio
a partir de una peticion de la Federacion de Futbol de Inglaterra y la
PFA (Asociacion de Futbolistas Profesionales) ante la sospecha de que
existe alguna relacion entre las enfermedades cerebrales y la accion
de los jugadores en el golpeo del balén con la cabeza. El estudio ha
confirmado que el grupo de exjugadores de futbol profesional es tres
veces y media mas proclive a presentar demencia, con una mortalidad
por enfermedades neurodegenerativas mas alta que el grupo control
y, sin embargo, la mortalidad por otras enfermedades comunes fue
inferior entre los exjugadores de futbol profesionales escoceses que
en el grupo de control®,

CET (Chronic traumatic encephalopathy)

Es una degeneraciéon cerebral generalmente provocada por
traumatismos craneales reiterados que normalmente se diagnostica
en la autopsia, mediante el estudio de secciones del cerebro. No es
una consecuencia inmediata de los TCE, pero si guarda con éstos una
relacion compleja!, concretamente con:

- sindrome de posconmocioén cerebral.
- sindrome de segundo impacto.

Los expertos todavia investigan de qué manera los traumatismos
craneales repetidos, la cantidad de lesiones craneales y su gravedad, y
otros factores, podrian contribuir a los cambios en el cerebro que dan
lugar a la encefalopatia traumética cronica®.

La encefalopatia traumética cronica no se diagnostica durante
la vida, excepto en los casos poco frecuentes de individuos con ex-
posiciones de alto riesgo. También es desconocida la frecuencia de
la encefalopatia traumatica crénica en la poblacién, y no esta clara la
relaciéon de la practica deportiva con el desarrollo de la patologfa CTE
o de enfermedades neurodegenerativas. De existir esta conexién, seria
necesario identificar la naturaleza y la fuerza de esa relacién®,

Segun las pautas de consenso provisional publicadas en 2016* 1a
patologia CTE se caracteriza por acumulacién anormal de la proteina
tau hiperfosforilada (P-tau) dentro de las neuronas, astrocitos y procesos

Consecuencias del golpeo de balén con la cabeza en el fatbol

celulares alrededor de pequenios vasos sanguineos, en un patron irre-
gular, en la profundidad de los surcos corticales. Para la identificacion
de la P-tau utilizando tejido de autopsia, es necesario utilizar tinciones
inmunohistoquimicas. También se identifican acimulos de P-tau en
condiciones secundarias a otras patologfas, como la enfermedad de
Alzheimer, Sindrome de Down, enfermedades pridnicas, parkinsonismo
postencefalitico y Enfermedad de Niemann-Pick tipo C, entre otras. La
proteina P-tau se detecta, casi universalmente, en las autopsias reali-
zadas a pacientes de edad avanzada. Aunque hay trabajos en curso®,
actualmente no disponemos de criterios que permitan diagnosticar
CTE en una persona viva. Por consiguiente, la incidencia de patologfa
CTE en la poblacion general es desconocido®.

No existen sintomas que hayan podido relacionarse de forma
especifica con la encefalopatia traumdtica cronica, ya que los posibles
signos y sintomas que se presentan, son habitualmente identificados
también en muchas otras afecciones. En los pocos casos en los que
pudo diagnosticarse la encefalopatia traumética crénica, los sintomas
han incluido®: dificultad para pensar (deterioro cognitivo), conducta
impulsiva, depresion o apatia, pérdida de la memoria a corto plazo,
dificultad para planificar y realizar tareas (funcion ejecutiva), inestabilidad
emocional, abuso de sustancias y pensamientos o conductas suicidas. Los
sintomas de la encefalopatia traumatica crénica no se desarrollan inmedia-
tamente después de un traumatismo craneal, sino que cuando aparecen,
lo hacen afos o décadas después de un traumatismo craneal repetido.

No existe un tratamiento contra la encefalopatia traumatica cronica.
Sinembargo, al aparecer asociada al antecedente de traumatismos cra-
neales recurrentes, la recomendacion actual para prevenirla es reducir
las lesiones cerebrales traumaticas leves. Se sabe que los pacientes que
han sufrido una conmocion cerebral son més propensos a desarrollar
otra alteracién neurodegenerativa, de manera que evitando los trau-
matismos craneales leves, se evitarian otras lesiones posteriores a la
conmocion cerebral?*4.
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Introduccion

Entre un 10y un 36% de las patologias trauméticas estan relacio-
nados con la actividad fisica. De estas hasta un 12% afectan a la region
craneofacial (CF) y su incidencia aumenta preocupadamente afo tras
afo. Para que entendamos la magnitud del problema, solo en EE. UU,, se
producen casi 4 millones de traumatismos CF que requieren visita médica.
El futbol americano y el hockey sobre hielo, los deportes mas lesivos'.

La investigacion sobre el mecanismo de lesion CF en los ultimos
anos se ha centrado en su etiopatogenia y en las estrategias para
minimizar su gravedad. Se han aplicado cambios en los reglamentos
y desarrollados equipos de proteccién que han ido evolucionado y
mejorando a lo largo de los afios.

Con las medidas adoptadas ha disminuido la gravedad de las
lesiones CF, pero los efectos sobre las conmociones cerebrales no son
tan positivos. Ademas, muchas conmociones no son informadas por el
deportista por temor a ser descalificados.

Los cascos fueron uno de los primeros métodos de proteccion
personal y aun lo contintian siendo. Son el mejor método de prevencion
contra el TCE moderado o grave, sin embargo, no hay datos positivos
sobre su eficacia contra los leves (conmocion cerebral).

Cada casco, estd disefiado para proteger contra los posibles impac-
tos que ocurren en la cabeza en cada deporte.

Los cascos reducen la posibilidad de una lesién cerebral traumatica
grave después de una colisién al reducir la aceleracion de la cabeza en
el impacto, disminuyendo tanto la colisién entre cerebro-crdneo como
la desaceleracion repentina que provoca una lesiéon axonal?.

Los movimientos de aceleracion lineal y rotacional, son los me-
canismos responsables de las conmociones cerebrales y de lesiones
mas graves CF.

La aceleracion lineal describe el movimiento de traslacion de la
cabeza, es actualmente la variable més utilizada para certificar los cascos
en laindustria del deporte, desde que se relaciond el pico de aceleracion
lineal con ondas de presién nocivas dentro del crdneo®.

La aceleracion lineal también se ha utilizado como variable de
medida para predecir el riesgo de fractura de crdneo, para certificar el
casco este debe soportar fuerzas de aproximadamente 250-300 G. El uso
de esta variable en la fabricacién ha permitido reducir la incidencia de la
lesion cerebral grave y de la fractura de crdneo, pero ha tenido un efecto
limitado en la disminucién de la incidencia de la conmocion cerebral.

Todos los impactos en la cabeza provocan traslacién y rotacion. Va-
lorarla aceleracién rotacional es imprescindible. Se haidentificado que el
tipo de cizallamiento difuso del tejido cerebral atribuido ala conmocién
cerebral estd relacionado con la severidad de la rotacién de la cabeza
durante un impacto. El tejido cerebral tiene una resistencia muy baja a
la rotacion, pero una alta resistencia a la traslacion?.

En la fabricacién de los cascos, se tienen en cuenta Unicamente
pardmetros que miden la traslacion. Es imprescindible el andlisis de la
aceleracion rotacional en el disefio de los cascos, su determinacion exac-
ta es dificil ya que se mide el movimiento de la cabeza por unimpactoy
no el del cerebro que flota libremente dentro del liquido cefalorraquideo
y se mueve a una velocidad diferente a la del crdneo en respuesta a
una colisién. Esta incapacidad para medir correctamente la aceleracion
rotacional puede ser una de las razones por las que la incidencia de la
conmocion cerebral no disminuye a pesar de los cambios introducidos
en el disefio de los cascos.

Cuando se produce un impacto en la region CF, se puede provocar
una colision entre el cerebro y el crdneo, ya sea en el lado del impacto
(golpe) o en el lado opuesto (contragolpe). La desaceleracién de alta
velocidad asociada con estos impactos también puede provocar una
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lesion axonal difusa. Dependiendo de la extensién de estas alteraciones,
se puede producir una patologfa neurolégica, aunque aun se desconoce
el umbral necesario para provocarlas?.

Los cascos de futbol americano, hockey sobre hielo y hockey en
Iinea, son eficaces contra los impactos de aceleracion lineal, pero no
con los de aceleracion rotacional®.

El nivel de proteccion del casco frente a los TCE depende entre
otros factores de: disefio, grosor, dimensién, tipo de materiales. El
disefio del casco implica un equilibrio entre la comodidad y la sequ-
ridad 6ptima.

Los cascos se componen bésicamente de cuatro partes funda-
mentales: el casco exterior, un revestimiento que absorbe impactos, un
relleno y un sistema de retencion. El casco exterior, es de un material
duro, disefado para que disperse la energia del impacto, y asf dismi-
nuir la fuerza antes de que llegue a la cabeza, ademas, debe evitar que
puedan penetrar objetos que alcancen la cabeza. Generalmente, estd
realizado con materiales como: plésticos (policarbonato, termoplasticos,
Dyneema)y fibras (de carbono, de vidrio, kevlar, tricomposite). El reves-
timiento, se encuentra dentro del casco exterior, y sirve para absorber
el impacto, tiene un efecto “colchon”. Es importante que el casco esté
ajustado, para que cumpla mejor su funcion.

La absorcion de energia a las fuerzas de rotacion y traslacion y a la
velocidad de impacto es diferente, dependiendo del disefio del casco,
no hay un solo disefo actualmente que ofrezca proteccion para todos
los tipos de impacto.

El grosor de laespumay las dimensiones del casco, son importantes
para absorber la energia del impacto.

Es mas dificil disefar cascos que puedan reducir de forma segura las
aceleraciones de baja energfay las presiones que se distribuyen por todo
el cerebro, que fabricar cascos que puedan absorber impactos focales®.

Un objetivo principal es disminuir la desaceleracion méaxima y
aumentar el tiempo durante el cual ocurre la desaceleracion; esto se
puede lograr mediante una capa de material mas gruesa y mas flexible
que mejora la absorcién de la energia en el momento del impacto. El
tamafo no debe favorecer el aumento de la aceleracion rotacional
generada por un impacto.

Al interpretar los datos sobre los beneficios de seguridad de los
cascos, es importante saber que una reduccion en la aceleracion lineal
o rotacional no necesariamente se asocia a una reduccion similar en el
riesgo de conmocion cerebral. La curva de riesgo de lesion que describe
la probabilidad de conmocién para una aceleracion rotacional particular
no es lineal sino sigmoidea (en forma de S).

Para que sea usado para una determinada actividad, el casco debe
cumplir unos criterios para que sea homologado y certificado, y debera
recoger en sus especificaciones, las correspondientes certificaciones, asf:

— Béisbol: NOCSAE ND022 en el bateador, NOCSAE ND0204 en el
receptor.

- Futbol americano: NOCSAE ND022, NDOOS6.

— Hockey sobre hielo: NOCSAE NDO30, ASTM F1045.

Los estudios que evaluan la eficacia de los cascos en la prevencion
de lesiones, tienen una serie de limitaciones:

— Falta de estandarizacion de la definicion de conmocion cerebral.
— Falta de estandarizacién al examinar la eficacia del casco.
— Muestras pequenas que disminuyen el poder estadistico.

— No hay grupo control sin casco.

Aunqgue se ha estudiado si asociar al casco, otras medidas de pro-
teccion como el protector facial (visera o completo) y el bucal, dismi-
nufa la incidencia y gravedad de las conmociones, no existen estudios
concluyentes que demuestren un beneficio.

Durante las décadas de 1960y 1970, el uso de protectores bucales
se hizo obligatorio en muchos deportes: futbol americano, hockey sobre
hielo, lacrosse, hockey sobre hierba y boxeo. Los protectores bucales son
eficaces para prevenir lesiones alveolo-dentarias, pero no la severidad
de las conmociones cerebrales.

Utilizacion del casco en diferentes
deportes

Fatbol

La conmocioén cerebral relacionada con deportes de colision como
el futbol y el hockey ha sido ampliamente estudiada. Ultimamente, los
deportes de contacto de menor riesgo, como el futbol, han atraido la
atencion. El futbol es el deporte mundial méas practicado, con mas de
265 millones de jugadores.

Una de las acciones de juego més frecuente, es el cabeceo volun-
tario de la pelota, y aunque posiblemente sea un mecanismo capaz
de provocar lesiones y secuelas neuroldgicas, se sabe que la mayoria
de las lesiones se producen por golpes cabeza-cabeza y codo-cabeza.

Ya en 1999, Delaney® recomendo el uso obligatorio de un casco
protector blando en aquellas poblaciones mas sensibles a los TCE:
porteros, jugadores entre 6-15 afos y jugadores con antecedentes de
lesiones craneales, asi como recoger en el reglamento la prohibicion
de golpear con la cabeza hasta los 15 afios, recomendacion que no fue
aceptada por los entes federativos, porque serfa cambiar por completo
el futbol base, afirmando ademds que el cerebro de los jévenes aunque
parece mas vulnerable, tiene mas plasticidad y quizas sea capaz de
compensar los golpes.

El casco, seria util para disminuir el impacto de golpes en la ca-
beza y el codo, pero no es eficaz para reducir el impacto del baldn al
cabecear® y ademas los jugadores que usan el casco puede tener un
comportamiento mas agresivo en el campo.

Donde se debe poner énfasis es en el futbol base, por las posibles
consecuencias que pueden tener los contactos repetidos de la pelota
con la cabeza, el nifo estd madurando, el tamafo del craneoy cerebro
esta desproporcionado (alos 5 aftos, el craneo tiene el 90% del tamafo
de adulto) respecto al resto del cuerpo y su cuello no esta preparado
para prevenir golpeos como el del adulto.

Se deberia valorar la necesidad de que la evaluacion de las con-
mociones que se producen durante un partido, la realizaran médicos
independientes que evallen el estado del jugador sin estar condicio-
nado por este o por el entrenador.

Béisbol

El béisbol no se considera un deporte peligroso. Pero existe un
verdadero riesgo de lesiones debido a los lanzamientos descontrolados,
las pelotas bateadas y los choques en el campo.
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La mayorfa de las lesiones CF se producen por impacto directo
en el bateador de la pelota que puede desplazarse a velocidades de
hasta 145 Km/h.

Los estudios recomiendan: mejorar la seguridad de los cascos,
usar mascaras v rejillas faciales, usar pelotas mas blandas y reducir de
la velocidad lineal de los bates de metal (velocidad de giro).

Las lesiones en la regién CF representan aproximadamente una
cuarta parte de todas lesiones producidas en el béisbol, un 10% son
conmociones cerebrales y més del 30% fracturas. Incluso, en nifos de
5a 14 anos, se producen cada afio cuatro muertes por impacto directo,
que son totalmente evitables’.

El uso de casco es obligatorio desde 1971, en las ligas profesionales,
debe cubrir completamente la partes superior y posterior de la cabeza
y lateralmente las dos orejas y deben quedar bien ajustados. El casco
ésta compuesto de un termoplastico muy resistente (acrilonitrilo bu-
tadieno estireno o ASBS), que le da 300% veces mas rigidez. En 2018,
se empieza a usar una solapa en forma de C para cubrir la mandibula.
Su efecto protector es bueno para impactos de baja velocidad, no lo
es tanto para los de alta velocidad.

En nifos hasta 15 afos, es obligado usar cascos y protectores
oculares de policarbonato. También se recomienda usar bolas de bajo
impactoy prohibir los bates metalicos, ademdas de corregir técnicamente
el bateo para evitar estar expuestos durante los lanzamientos.

Es casco se recomienda usarlo, cuando un jugador batea, espera
para batear o esté corriendo en las bases y a los entrenadores de bases.

Ademas, los receptores siempre deben llevar casco, mascara y
proteccion para la garganta.

Hockey hielo

El hockey sobre hielo es un deporte agresivo que conlleva un alto
riesgo de lesién, por contusiones contra superficies duras: maderas,
cristal, hielo, postes de porteria, sticks, discos y entre jugadores.

Se estima que hasta un 25% de los jugadores profesionales, han
tenido al menos una vez conmocion cerebral. El principal mecanismo
lesivo es el impacto en la cabeza de hombros, codos y manos de con-
trarios®. El uso de cascos fue obligatorio en Europa en 1963, en Canada
en el hockey universitario en 1965 y en la liga profesional de EE. UU.
(NHL) en 1979.

Para reducir el riesgo de lesiones, se han realizado numerosos cam-
bios a lo largo de los afos, no solo en los equipos de proteccién (cascosy
protectores faciales), sino también en el reglamento, ademas de elaborar
protocolos para prevenir, reconocer y tratar la conmocion cerebral.

Las nuevas tecnologias usadas en la fabricacién de los cascos
permiten mejorar la proteccién frente a la aceleracion lineal, pero no
protege completamente de la aceleracion rotacional que se ha rela-
cionado con la conmocién cerebral, ni tampoco son completamente
efectivos paraimpactos con el disco a una velocidad superior a 90 Km/h®.
El disco puede ser desplazado en un disparo a una velocidad entre
145-180 Km/h, y en un pase a 50-100 Km/h.

El material del casco es una carcasa exterior dura de nitrilo de vinilo,
que ayuda a dispersar la fuerza desde el punto de contactoy que no se
deforma, sino que se comprime y vuelve a su estado original. Mientras
que el revestimiento puede estar hecho de espuma de nitrilo de vinilo,
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espuma de polipropileno expandido u otro material que absorba la
energia y reduzca las posibilidades de una conmocién cerebral.

En Canadd, en un estudio de 1978, se recogieron 43 lesiones ocu-
lares que provocaron ceguera, se obligd a llevar protector facial junto
al casco en los jugadores pre y universitarios'’.

Aunque los protectores faciales se usan por primera vez en 1972,
no es hasta 1996, que la NHL lo hace obligatorios.

Existen tres tipos de protectores faciales: visera, pantalla completa
y rejilla.

- Visera: estd formada per un plastico transparente impermeable que
permite al jugador una visibilidad ininterrumpida, disefiada para
evitar que los sticks y discos puedan causar dafio en los 0jos, sin
embargo, los dientes y la mandibula quedan expuestos. El 94% de
los jugadores de la NHL usan viseras.

- Rejilla: estd hecha de aluminio, acero o titanio muy. Aunque ofrece
la maxima proteccion posible, puede disminuir la visibilidad.

— Mascara facial completa: ofrece la misma proteccion que una rejilla,
pero no reduce la visibilidad. Fabricado con un plastico resistente
que tiene un area de vision grande y un fondo ventilado para la
boca. Obligada en menores de 18 afios.

En un estudio en que se evalud, que tipo de protector facial ofrecia
mas proteccion frente a la aparicion de conmocién tras un impacto, no
se obtuvieron diferencias entre ellos, aunque en el caso de producirse
conmociones, la recuperacion era mas lenta en los que usaban solo
visera. Posiblemente la colocacion del casco en los jugadores que usan
visera, que los inclinan hacia atrds para tener mejor vision, disminuyendo
con ello la proteccion de la region frontal, que es donde se producen
mas impactos, aumentando el riesgo de conmociones graves.

Es obligado usar como minimo visera en los jugadores y completa
o rejilla (para que no pueda penetrar disco ni stick) en porteros.

Protecciones adicionales obligadas: protector bucal en menores de
20 afos y protector de cuello en menores de 18 afios. Los protectores
bucales no son obligatorios en NHL, a pesar de que, en un estudio de
1033 jugadores, la tasa de conmocion cerebral fue 1,42 veces mayor en
las personas que no usaban protector bucal.

Se juega con un stick de madera o sintético, con una longitud de
163 centimetros (cm), una anchura de 3 cm y un espesor de 2,54 cm.
El disco tiene un didmetro de 7,62 cm, espesor de 2,54 cm y peso de
156-170 gramos. Su tamafo es capaz de lesionar el ojo porque penetra
en la drbita.

Fatbol americano

En los EE. UU,, hay aproximadamente dos millones de practican-
tes de futbol americano. Es el deporte que provoca el mayor nimero
conmociones cerebrales.

En 1905 murieron 18 jugadores y 159 sufrieron graves lesiones en
el créneo, el presidente de los EE. UU., Theodore Roosevelt amenazd con
prohibir su juego, sino se tomaban medidas urgentes.

El principal mecanismo lesional, es en un 61% de las ocasiones el
golpe casco a casco.

En 1939 el casco se convirtio en obligatorio en el futbol americano
universitarioy en 1943 en la liga profesional americana (NFL). La méscara
es obligada a partir de 1962.
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Con el uso del casco ha disminuido la gravedad del traumatismo CF,
laincidencia de muertes relacionadas con lesiones cerebrales disminuyd
de 150 muertes en 1974 a 25 en 1994. También ha reducido el riesgo
de fractura de crdneo en un 60%-70%, y el de contusion cerebral focal
en un 70%-80%, pero el riesgo de conmocion cerebral sélo en un 20%.

El mayor nimero de impactos lo recibe la region frontal del casco,
provocando una mayor cantidad de aceleracion lineal y rotacional y
por tanto de conmocion. Los impactos en la parte superior del casco,
son menos lesivos. Estos datos se deben tener en cuenta en el disefio
de los cascos.

Un estudio de cohorte prospectivo que analiza las tasas de le-
sion entre los jugadores que usan diferentes tipos de casco, obtuvo
que los que usan el casco Revolution de Riddell en comparaciéon con
aquellos que usaban otros cascos, mostraron fndices de conmocion
cerebral significativamente menores (31% disminucion del riesgo
relativo y 2,3 reduccion del riesgo absoluto) ya que disminuye en un
50% la fuerza G'.

Hasta ahora ninguin casco es vélido para velocidades de impacto
de 42 Km/h o superiores, sin embargo, la mayorfa de los jugadores no
alcanzan estas velocidades, sino velocidades que estan dentro del rango
de proteccién ofrecido por el disefio del casco actual.

Se necesitan mas estudios que evallen las caracteristicas de ab-
sorcion de energia de los distintos materiales usados en la fabricacion
de los cascos: vinilo, nitrilo y el polipropileno expandido funcionan bien
para los impactos multiples de baja energia y el poliestireno (EPS) para
los de alta energfa'.

El mayor error es pensar que el casco por sf solo evita las conmo-
ciones cerebrales, y no es cierto, ya que estas se producen cuando el
cerebro se mueve en el interior del crdneo y este mecanismo los cascos
actuales no lo evitan, aunque si que protegen de laceraciones, fracturas
y lesiones oculares.

También se debe sumar la historia de conmociones cerebrales y
de impactos subcomicionales recibidos.

Rugby

Es un deporte de contacto, que a pesar de presentar una incidencia
de lesiones CF similar a la del futbol americano y el hockey hielo, no
obliga a usar protecciones como los hacen estos.

El uso de casco, disminuye las laceraciones en el cuero cabelludo
y la“oreja de coliflor” tipica del rugby'? e incluso disminuye significati-
vamente la incidencia y gravedad de los TCE en el trabajo de Brooks'
pero no en el Mclntosh'.

El'Uinico casco protector permitido en el rugby consiste en una es-
puma de polietileno sin caparazén duro, con un espesor recomendado
de 10 mm y una densidad hasta 45 Kg/m?>.

Los detractores de su uso, sostienen que no son recomendables
para todos los jugadores ya que hay algunas evidencias de que pueden
alentar una conducta mas agresiva y que la principal medida preven-
tiva frente a los TCE, deberia ser que los jugadores realicen correctas
técnicas de placaje®.

El uso de protectores bucales junto con el casco no disminuye la
incidencia de conmociones, en los jugadores que la usan.

Hockey hierba

En un estudio de Gil Rodas'®, se recoge la incidencia de lesiones
en un club de elite espafol, a lo largo de tres temporadas, destaca la
baja incidencia de lesiones en la caray crdneo, solo se registraron entre
un 1-3% en ambos sexos. Los resultados son similares a los Barboza'”.

Las Unicas protecciones obligatorias son: espinilleras, guantes y
protector bucal.

La mayoria de las lesiones CF se producen porimpacto de la pelota,
choque con otros jugadores y por caidas al suelo, son muy infrecuentes
por impacto de un stick.

La maéscara, es usada por los defensores en el lanzamiento de
penalti cérner, para evitar lesiones oculares y heridas inciso-contusas
en la region facial por el impacto directo de la pelota. La pelota puede
alcanzar en los disparos hasta 180 Km/h.

En EE.UU. desde 2011, es obligado en los preuniversitarios usar
gafas protectoras.

La pelota de juego, pesa entre 156-163 gramos, con un didmetro
de 22,4-23,5 cm, son de pldastico, huecas por dentro con una pared de
1 cm y con un tamano similar al de una pelota de tenis o béisbol. El
stick, tiene de largo como maximo 105 cm y el peso no debe exceder
los 750 gramos.

Hockey linea

El equipo de proteccién es similar al de hockey hielo.

Araiz de los trabajos de Hutchinson', Varlotta'®, en los que la parte
mas lesionada era la cabeza y cara en un 38 y 21% respectivamente,
se obliga a usar proteccion facial completa en menores de 19 afos y
visera en mayores de 19.

Con las medidas tomadas y tal como se recogen en el trabajo de
Moreno Alcaraz®, la incidencia de lesiones CF disminuyd hasta un 7,5 %.

Hockey patines

El Hockey sobre patines, por su gran velocidad de juego, los conti-
nuos contactos entre los jugadores, asf como el peso y la velocidad de
la bolay el uso de un stick para desplazarla, presenta un considerable
riesgo de producir lesiones CF.

El stick de juego, puede ser de madera, pléstico u otro material no
metalico, tiene un extremo curvo (pala) que es utilizado para impulsar
la bola, mide 110 cm de largo y tiene un peso aproximado de 500 gra-
mos. La bola, es de corcho con un revestimiento de 2 cm de espesor de
caucho, mide 23 cm de circunferencia y tiene un peso de 160 gramos.
Puede serimpulsada a una velocidad entre 70-125 Km/h, con picos de
hasta 160 km/h. Los rebotes en otros jugadores y estructuras de la pista
pueden hacer que la pelota salga a una velocidad entre 108 Km/h si
es a nivel del suelo a 36 silo es a un metro de altura. El tamafio de la
bola impide un impacto directo en el ojo. Con los patines se pueden
alcanzar hasta 70 km/h.

Las protecciones obligatorias en los jugadores son guantes, rodille-
ra, espinilleras y cuquilleray en los porteros ademas protector laringeo,
peto y guardas para proteger las extremidades inferiores.

Deportes de equipo con una casuistica similar de lesiones CF, hace
anos que han tomado la decision de modificar el reglamento y obligar
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a usar métodos de prevencion, que han sido efectivos para disminuir
la incidencia y gravedad de las lesiones CF.

Se han creado registros estadisticos para determinar la incidencia,
valorar los mecanismos, la severidad y tipo mas frecuente de lesiones
CFy conello poderimplementar modificaciones en las reglas del juego
y sugerir nuevas medidas de seguridad.

En Espafa se han producido en la dltima temporada, lesiones
muy graves con consecuencias funcionales y estéticas, entre las que
destacan:

— Doble fractura maxilar inferior con inestabilidad que preciso trata-
miento mediante osteosintesis y posterior ortodoncia. Mecanismo:
disparo lejano

— Agresion con el stick en el crdneo a un contrario, que tuvo como
resultado sutura y TCE.

— Contusion directa con el stick en la zona facial, que requirié 40
puntos de sutura en la zona malar.

- Impacto con el stick en el ojo, con déficit visual permanente.

En dos casuisticas analizadas, la afectacion del cuero cabelludo
es muy baja, y esto se deberia tener en cuenta en el disefio del casco
especifico para hockey sobre patines?'.

En Catalufa, zona geogréfica en la que hay més practicantes, en un
control de lesiones en las ultimas tres temporadas, el 25% del total son
CF. Los mecanismos lesionales, el stick (39%), el codo de un contrario
(24%) y la pelota (21%)

Los datos confirman y ratifican la necesidad de revisar el reglamento
de juego, incorporando nuevas medidas de seguridad y obligar que se
use casco y protector facial.

A pesar de las evidencias, en una encuesta realizada a los jugadores
en Catalufa, solo el 61% es partidario de usar medidas adicionales de
proteccion, entre ellas un 8% llevarfa casco y un 4% protector facial y
lo que valorarfan mas es la posibilidad de tener vision panoramica en
un 19,7%, la proteccion 18,58%, la comodidad 16,62% y el peso en un
11,73%.

Enla actualidad existen dos prototipos de casco que llevan incorpo-
rada una proteccion facial, realizados uno por un ente federativo y otro
por una empresa privada, que difieren en el disefio y que estan pendien-
tes de homologacion y certificacion para ser usados. Para evitar que el
casco, provoque de forma voluntaria o involuntaria lesiones, no deberfa
ser voluntario como hasta ahora, sino que su uso deberfa ser obligado
en todos los jugadores para tener todos las mismas protecciones.

Conclusiones

En el disefo del casco se debe conseguir un equilibrio entre segu-
ridad y comodidad, junto con la proteccién de las lesiones, debe ser de
bajo peso, perfectamente ajustable y permitir una amplitud de visién
y proteccién periférica.

Los disefios de cascos, suelen utilizar como criterios de lesion la
aceleracion lineal, sin evaluar la aceleracién rotacional, que causa la
mayor parte de las conmociones cerebrales. Sin embargo, hasta ahora
el Unico tipo de prueba realizada para la certificacion de los cascos,
es usar una plataforma de caida que representa una caida al suelo y
aceleracion lineal.

€l uso del casco en la prevencion del dafo cerebral (agudo y crénico)

Se ha demostrado que la conmocion cerebral es de naturaleza
compleja y no se describe facilmente utilizando pardmetros de inge-
nierfa. Hay muchos tipos de mecanismos de lesion asociados con ella,
por lo tanto, un solo mecanismo no puede describir de manera efectiva
el riesgo de lesion para todas las conmociones cerebrales Los impactos
en la cabeza crean una variedad de respuestas dindmicas y predecir el
riesgo de todo tipo de conmociones cerebrales es una ilusion.

En la actualidad, los cascos en la mayoria de los deportes son efica-
ces para amortiguar los impactos responsables de una lesion cerebral
grave, pero no para los causantes de conmocion cerebral.

No hay evidencia epidemiolégica de que el uso de proteccién facial
o protector bucal asociado al casco reduzca las conmociones cerebrales.

En aquellos deportes en los que el uso de cascos y protectores
faciales no sea posible, deberdn ser los cambios en el reglamento y la
mejora de la técnica y de la fuerza de los musculos del cuello los que
asuman este papel.

Lo que no se sabe es lo que ocurre posteriormente con estos juga-
dores, tampoco cual es el riesgo a que estan expuestos por continuar
en el campo de juego tras la conmocion, los medios de comunicacion
registran el momento del traumatismo, pero no el “después” puesto
que ya no es noticia.
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Introduccion

Con una morbimortalidad importante en menores de 45 afios el
en Europa se estima que el traumatismo craneoencefalico (TCE) tiene
una incidencia de 235 casos por 100.000 habitantes/afio y una morta-
lidad aproximada del 11%',y es causa de secuelas neuro degenerativas
como Alzheimer, Parkinson, Encefalopatia Cronica Postraumatica (ECP),
teniendo esta Ultima entidad especial relevancia en deportistas que
presentan TCE leves de manera reiterada’.

Es por ello que la valoracion inicial de todo TCE en un deportista,
las medidas a tomar que ser realicen y la decision para la vuelta a la
competicion, son determinantes para su salud.

Valoracion inicial del traumatismo
craneoencefalico

La gravedad que conlleva un TCE viene definida por dos conceptos:
la lesion primaria, producida por el agente traumatico que incide direc-
tamente sobre el cerebroy la lesién secundaria, que origina fenémenos
isquémicos e hipdxicos, que presenta una respuesta inflamatoria con
liberacion de neurotransmisores y alteraciones metabolicas y que deter-
mina un aumento de la presién intra craneal (PIC), todo lo cual marcard
la evolucion y el prondstico del lesionado?®.

Tras valorary estabilizar via aérea, la funcién respiratoria y cardiovas-
cular, manteniendo un correcto manejo de columna cervical de manera
manual o con dispositivos de restriccion de la movilidad espinal (RME),
hay que prestar atencion al SNC.

Los datos de la exploracion inicial deben registrarse por escrito de
forma que se pueda detectar cualquier deterioro en la evolucion clinica
de la victima. La exploracion neurolégica debe ser lo mas completa
posible.

En el caso que la lesion sea aislada o localizada en crédneo o cara,
se realiza una exploracion y valoracion enfocada en la deteccion de
signos que pueden alertar sobre la alteracion en la funcién neurolo-
gica para asf poder establecer su gravedad y poder iniciar las medidas
terapéuticas oportunas.

La valoracion neurolégica debe ser lo mds completa posible y debe
iniciarse con la anamnesis.

Anamnesis

La historia clinica habitual con antecedentes, alergias y tratamien-
tos se debe complementar con una historia clinica pormenorizada en
relacion a la causa y mecanismos del traumatismo, caracteristicas del
lugar de choque de la cabeza.

Hay que recabar informacion a través del paciente si puede cola-
borar o por testigos, de los siguientes aspectos:

— Pérdida de conocimiento inicial, su duracién o presencia de
convulsion.

- Signos de desorientacion témporo-espacial o de amnesia

— Signos de alteracién en la atencién o el lenguaje.

— Valoracion de reflejos osteotendinosos, cutaneoplantares y pu-
pilares.

- Modificacién en la fuerza, sensibilidad, coordinacién y marcha.

— Otros signos a tener en cuenta son mareo, cefalea mantenida o
progresiva y vomitos.
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Exploracion clinica inicial

Seinspeccionael craneoy la cara en busca de heridas, contusiones,
laceracion de cuero cabelludo, depresidon como signo de fractura de
craneo o signos de fractura de base de crdneo como otorragia, epistaxis,
el signo de mapache (equimosis periorbitaria) o la aparicién del signo de
Battle, caracterizado por una equimosis a nivel de la apdfisis mastoidea.

Se valoran los reflejos osteotendinosos, cutdneo plantares y pupi-
lares, asi como la modificacién en la fuerza, sensibilidad, coordinacion
y marcha.

La Escala de Glasgow, es una buena herramienta de evaluacién
y valoracion pronostica, que variard en funcién de la posibilidad de
colaboracién del paciente. Su principal limitacién se encuentra en la
valoracion de nifos, traumatismos faciales, personas con trastornos del
lenguaje o que no conozcan el idioma.

Evaluacion pupilar

La exploracion pupilar (Tabla 1) puede dar informacion relevante,
ya que se evalua la competencia del lll par craneal. Se debe valorar el
tamano, forma, simetria y respuesta a la luz de las pupilas. La presencia
de una pupila dilatada, anisocoria, con pobre reactividad suele indicar
una herniacién uncal. La presencia de dos pupilas pequefias 0 medias
reactivas indica encefalopatia metabdlica o hemorragia transtentorial
diencefdlica. Unas pupilas midticas arreactivas indican un dafo pontino
o consumo de opidceos. El hippus (dilatacion y contraccién ritmica de
la pupila) no tiene ningun significado.

La ausencia de reflejo fotomotory la anisocoria sugieren una lesion
estructural®.

Nivel de conciencia

La Glasgow Coma Scale (GCS) valora el nivel de conciencia aten-
diendo a tres tipos de respuesta que tiene relacion directa con la funcién
neuroldgica: ocular, verbal y motora.

Siendo en la actualidad el punto de partida para la valoracién del
TCE.

Este tipo de valoracion ideado para personas adultas debe ser
adaptado en las edades pedidtricas cuando el nifio no sea capaz de
comunicarse de forma oral.

Escalas de valoracién neurolégica

La valoracion neuroldgica del TCE se realiza mediante escalas de
valoracion. La mds utilizada es la escala de Glasgow.

Tabla 1. Exploracion pupilar.

Escala de Glasgow

La escala de Glasgow (Figura 1) fue creada por Graham Teasdale y
Bryan Jennett, miembros del Instituto de Ciencias Neuroldgicas de la
Universidad de Glasgow, en el aflo 1974. Su objetivo era el de propor-
cionar un método simple y fiable de registro y monitorizaciéon del nivel
de conciencia en pacientes con traumatismo craneoencefalico.

La Escala de Coma de Glasgow (GCS) (Tabla 2) evalua la respuesta
ocular, verbal y motora puntuando por separado cada una de ellas y
obteniendo la suma que cuantifica la situacion neuroldgica de la victima,
asi como el prondstico.

Debe realizarse ante todo TCE lo antes posible y realizar valoraciones
periddicas ya que indicard la mejoria 0 empeoramiento del cuadro.

Valoracién de la apertura ocular

Si tras un TCE, la victima mantiene los ojos abiertos de forma es-
pontanea, se da una puntuacion de 4.

Silos mantiene cerradosy se le pide que los abra, se punttia como 3.

En el caso que solo un estimulo doloroso (presion en un dedo
durante 10”) se los haga abrir, se le dan 2 puntos.

Por ultimo, si ningun estimulo es capaz de que abra los ojos, se
puntda como 1.

Esta valoracion se hace dificil ante situaciones como traumatismos
faciales con hematomas orbitarios o edema palpebral.

Valoracion de la respuesta verbal

En el caso que tras un TCE la victima mantenga una conversacion
orientada y responda a preguntas sencillas: ;Coémo te llamas? ;Dénde
te encuentras? ;En qué dia de la semana estamos?, se le otorga una
puntuacion de 5.

Si con las mismas sencillas preguntas, se muestra confuso o des-
orientado, se puntda con 4.

En el caso que su conversacion sea incoherente o sin sentido, se
le da una puntuacién de 3.

En caso que la victima solo emita sonidos incomprensibles o bal-
bucee, su puntaje es de 2.

Si no se advierte ninguna respuesta verbal, T punto.

Valoracién de la respuesta motora:

La valoracién del movimiento de una victima que ha sufrido un
TCE, se realiza ordenando que realice gestos sencillos como levantar los
brazos o piernasy que mueva los dedos o con acciones mas elaboradas
como tocarse la punta de la nariz con el dedo indice derecho®.

Tamano Simetria

Reactividad

Midticas: < 2mm didmetro Isocéricas: Iguales

Midridticas: > 5mm didmetro
Medias: 2-5 mm didmetro

Anisocoricas: desiguales
Dicroicas: irregulares

Reactivas: se contraen con la luz
Arreactivas: no se contraen con la luz
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Figura 1. Escala de coma de Glasgow actualizada (GSC).
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Factores quo interfieran en la La apertura de los cics, of
comunicaciin, capacidad ‘corbenido del dscursa y s
de respuesta y oiras lesiones mm- hn:r
Apertura de ojos
Criterio Observado Clasificacion Puntuacion
Abre antes del estimulo 4 Esponténea 4
Tras decir o gritar la orden v Al sonido 3
Tras estimulo en la punta del dedo 4 A la presion 2
No abre los ojos, no hay factor que interfiera v Ninguna 1
Cerrados por un factor a nivel local 4 No valorable NV
Respuesta verbal
Criterio Observado Clasificacion Puntuacion
Da correctamente el nombre, lugar y fecha 4 Orientado 5
No esta orientado pero se comunica coherentemente v Confuso 4
Palabras sueltas inteligibles 4 Palabras 3
Solo gemidos, quejidos v Sonidos 2
No se oye respuesta, no hay factor que interfiera 4 Ninguna 1
Existe factor que interfiere en la comunicacion v No valorable NV
Mejor respuesta motora
Criterio Observado Clasificacion Puntuacion
Obedece la orden con ambos lados 4 Obedece comandos 6
Lleva la mano por encima de la clavicula al estimularle el cuello 4 Localiza 5
Dobla brazo sobre codo rapidamente, pero las caracteristicas no son anormales v Flexién normal 4
Dobla brazo sobre codo, caracteristicas predominantemente anormales 4 Flexién anormal 3
Extiende el brazo 4 Extension 2
No hay movimiento en brazos ni piernas. No hay factor que interfiera v Ninguna 1
Paralisis u cero factor limitante 4 No valorable NV

Lugares para estimulacion fisica

Presion en la punta del dedo Pellizco en trapecio

(. =

e — |

Arco supraorbital

=B o W

N

Para informacion adicional y demostracion en video visite www.glasgowcomascale.org

Caracteristicas de las respuestas flexoras

Modificado con el permiso de Van der Naal 2004
Ned Tjdschr Geneeski
Flexion anormal

Estereotipo lento {‘ L

Brazo sobre el pecho ( - ] { Variable
Antebrazo rotado '~¢I ¥y /“;' Brazo lejos del
Pulgar apretado L e cuerpo

Pierna extendida -

—

Flexion normal
% Rapida
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Tabla 2. Escala FOUR (Full Outline of UnResponsiveness).

Respuesta Ocular (E: eyes)

E4: Dirige la mirada horizontal o verticalmente o parpadea dos
veces cuando se le solicita

E3: Abre los ojos espontdneamente, pero no dirige la mirada
E2: Abre los ojos a estimulos sonoros intensos o dolor

E1: Abre los ojos estimulos nociceptivos

EO: Ojos cerrados, no los abre al dolor

Respuesta Motora (M: motor)

M4: Eleva los pulgares, cierra el puio o hace el signo de la victoria
cuando se le pide

M3: Localiza al dolor (aplicando un estimulo supraorbitario o
temporomandibular)

M2: Respuesta flexora al dolor (incluye respuestas en decorticacion y
retirada) en extremidad superior

M1: Respuesta extensora al dolor
MO: No respuesta al dolor, o estado mioclénico generalizado

Reflejos del tronco encefalico (B: brain stem)

B4: Ambos reflejos corneales y fotomotores presente
B3: Reflejo fotomotor ausente unilateral

B2: Reflejos corneales o fotomotores ausentes

B1: Reflejos corneales y fotomotores ausentes

BO: Reflejos corneales, fotomotores y tusigenos ausentes

Respiracion

R4: No intubado, respiracion ritmica

R3: No intubado, respiracion de Cheyne-Stokes

R2: No intubado, respiracién irregular

R1: Intubado, respira por encima de la frecuencia del respirador
RO: Intubado, respira a la frecuencia del respirador o apnea

Si obedece la orden dada, se le otorga una puntuacién de 6.

En el caso que no obedezca, se le aplica un estimulo doloroso
(presion sobre el trapecio o arco ciliar durante 10"). En el caso que trate
de aliviarlo localizando el punto de dolor, se le dan 5 puntos.

Si'el dolor hace que se mueva y trate de retirarse del estimulo, se
puntda con 4.

En el caso de que el dolor provoque una flexiéon anormal de los
brazos, el puntaje es de 3. Es indicativo de decorticacion, pudiendo
manifestarse como rigidez en flexion.

Si el dolor produce la extension de brazos y manos, es signo de
descerebracidn y su puntuacion es de 2.

En el caso que el estimulo doloroso, no conlleve ninguna accion
motriz, 1 punto.

La suma de cada uno de ellos da un puntaje maximo de 15 pun-
tos y un minimo de 3 puntos. Asi en funcién de esta escala se hace la
siguiente clasificacion:

— TCE leve. Valoracién de GSC de 15 -13 puntos.
— TCE moderado. Valoracion de GSC de 12 - 9 puntos.
— TCE grave. Valoracién de GSC < de 9 puntos.

Es importante realizar esta valoracion antes de utilizar tratamiento

con farmacos sedo analgésicos o paralizantes®”.

Interpretacion de la Escala de Coma de Glasgow

De acuerdo con la puntuacién obtenida con la escala de coma de
Glasgow se establecen tres niveles de gravedad del TCE: leve, moderado
y grave.

Trauma craneal leve: Puntuacion de 13-15. Los pacientes han ex-
perimentado una alteracion del nivel de conciencia o inconsciencia
menor a 30 minutos. Los sintomas o signos que presentan son dolor
de cabeza, confusién y amnesia. Existe una recuperacion neurolégica
completa a pesar de que algunos de estos pacientes tienen dificultades
de concentracidon o memoria pasajeras.

Trauma craneal moderado: Puntuacion de 9-12. El paciente se
encuentra letdrgico o estuporoso clinicamente. Los pacientes con TCE
moderado requieren hospitalizacion y pueden desarrollar el sindrome
post conmocional, presentando un estado de inestabilidad neuroldgica
tras de un TCE leve o moderado, pudiendo presentar mareo, cefalea,
fatiga y dificultad para la concentracién.

Trauma cerebral grave: Puntuacion de 3-8. El paciente presenta un
estado comatoso, no puede abrir los ojos, sequir érdenes y sufre de
lesiones neuroldgicas significativas. Por lo general, en la tomografia
computarizada (TC) se observan lesiones estructurales como fractura
de crédneo o hemorragia intracraneal. Estos pacientes requieren ingreso
enla Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) o precisan tratamiento neuro-
quirdrgico. La recuperacion es prolongada y generalmente incompleta.
Un porcentaje significativo de pacientes con TCE grave no sobrevive
mas de un ano.

Otras escalas de valoracién neuroldgicas

La escala de coma de Bruselas, la de Grady o la de Innsbruck, no se
utilizan de forma generalizada al no presentan buena fiabilidad inter-
observador y presentar menor capacidad pronostica que la escala de
Glasgow.

Una escala a tener en cuenta, como alternativa en pacientes intu-
bados, ya que podrfa ser muy Util en la evaluacién del coma al incluir
en su evaluacion otras funciones del tallo encefalico, es la escala FOUR
(Full Outline of UnResponsiveness) desarrollada por Wijdcks et alf. Esta
escala valora cuatro aspectos: apertura ocular, respuesta motora, reflejos
pupilares y corneales y patrén respiratorio (Tabla 2).

Existe otra escala de valoracion mas simple, en desuso para los
profesionales sanitarios pero que puede tener interés para aquellos
que no lo sean (deportistas, entrenadores, preparadores fisicos...) por
su sencillez, es la escala AVDN o por sus siglas en ingles AVPU.

La estimacion del nivel de consciencia de una victima se realiza
mediante la observacién de la respuesta del comportamiento del
paciente a diferentes estimulos.

- A Alerta.

V: Reacciona al estimulo verbal.

— D:Reacciona al estimulo doloroso.

— N:No reacciona a estimulos.
El procedimiento de valoracién es sencillo tras un TCE:

— Si la victima esta despierta y hablando con el explorador, se le
categoriza como A (alerta), aunque esté desorientado.

— Si el paciente no estd completamente despierto, hay que com-
probar si responde a la voz del explorador. Por ejemplo, abriendo

278 Arch Med Deporte 2022;39(5):275-281



los ojos, hablando o moviéndose, y si lo hacen, son V (responde
alavoz).

- Siel paciente no responde a la voz, aplicar un estimulo doloroso,
como una compresion de trapecio o pellizco y verificar una res-
puesta (apertura de los ojos, gemido 0 movimiento), y si hay una
respuesta, se clasifica como D (responde al dolor).

- Los que no responden son N (no responde).

Estrategia terapéutica ante distintas
situaciones

En el escenario

El manejo inicial del TCE busca la identificacion de los pacientes en
riesgo vital y proporcionar una adecuada evaluacion y diagndstico con
el fin de evitar el desarrollo de las posibles complicaciones’.

EITCE forma parte con frecuencia del contexto de paciente politrau-
matizado, y cualquier paciente que ha sufrido un TCE debe ser evaluado
en busca de traumatismos con indicacion de intervencion quirlrgica.
La valoracion ITLS (International Trauma Life Support) en el medio extra
hospitalario o el ATLS (Advanced Trauma Life Support) a nivel hospitalario,
marca la pauta de actuacion en el politraumatizado.

Dentro de este procedimiento se incluye la estabilizacion y control
del raquis cervical lo antes posible mediante control manual o collarin
cervical.

Una vez controladas las posibles lesiones que pongan en riesgo la
vida del lesionado, la valoracion neuroldgica debe incluir el grado de
nivel de conciencia en base a la Escala de Coma de Glasgow (GCS), pre-
sencia de amnesia anterégrada o retrograda, y ademas hay que buscar
signos de déficit neuroldgico focal donde se incluyen: tamafio y reac-
tividad pupilar, paresia en extremidades o déficit en algun par craneal.

Es importante también realizar una inspeccién pormenorizada de
crdneo y cara, en busca de contusiones, heridas, objetos enclavados,
deformidades que sugieran fracturas o hundimiento craneal.

La otorragia, hematomas orbitarios, equimosis mastoidea (signo
de Battle), otolicuorrea, rinolicuorrea, son indicativos de fractura de
base de craneo.

Es de interés conocer, si es posible, el mecanismo lesional ya que
aporta datos de la energia que se ha generado en el traumatismo y
por consiguiente los dafos esperables a pesar de no ser evidentes en
ese momento.

Para terminar, conviene conocer algunos aspectos de su historia
clinica anterior, como alergias, tratamientos actuales (anticoagulantes. ..)
y habitos toxicos.

Se sabe que la sintomatologfa derivada de un TCE es variada, pero
es importante conocer aquellos signos que hagan sospechar lesion
estructural intracraneal, tanto si se manifiestan de manera inicial como
en su evolucion.

Signos de alarma:

— Disminucién progresiva o pérdida de consciencia modificacion
del puntaje de GCS.

— Alteracion en el comportamiento.

- Déficit neurolodgico focal.

Valoracion y manejo inmediato del traumatismo craneoencefalico

- Amnesia constante en el tiempo.
— Presencia de convulsion.
Ademas, se debe hacer sospechar la aparicion de complicaciones,

cuando se asocian con:
Accidentes de alta energfa.
— Personas mayores de 65 afos 0 menores de 2 afos.
- Alteraciones en la coagulacion.
Consumo de alcohol o estupefacientes.

Derivacion y traslado

La mayoria de los traumatismos craneales cursan sin sintomatologia
neuroldgica, en estos casos y tras un buen estudio y valoracion, GCS 15,
no es necesaria su derivacién a un centro sanitario, si bien se recomienda
supervision durante 24/48 h por si aparecen signos de alarma.

Se debe trasladar a un centro hospitalario que disponga de atencion
permanente integrada con Tomograffa Computarizada (TC) 24 h, UV,
servicio neuro quirdrgico 24 h a pacientes con TCE (hospital de nivel 3),
independientemente del GCS, si aparecen las siguientes circunstancias:

- Presencia de focalidad neurolégica.

- Presencia o sospecha de fractura-hundimiento craneal.

— Convulsiones postraumaticas no inmediatas.

— TCE de alta energfa.

— TAC craneal que identifique la aparicién de una lesién traumatica
reciente.

- Siempre que exista una duda diagnoéstica o se piense que pueda
requerir valoracion, monitorizacién o tratamiento neuro quirdrgico.

- En mayores de 65 afios.

- Tratamiento anticoagulante o alteraciones de la coagulacion.

— En edades pediatricas que presenten conducta alterada o irrita-
bilidad.

La evacuacion se realizard en ambulancia de Soporte Vital Avanzado
(SVA), con capacidad de vigilancia y tratamiento especifico en su traslado
todo TCE con GCS inferior a 13 o bien que presente:

- Signos de alarma.

- Herida craneal con objeto enclavado, hundimiento craneal.
- Sospecha de fractura de base de craneo.

- Politraumatismo.

- Accidente de alta energia.

En ambulancia de Soporte Vital Basico (SVB) se puede trasladar TCE
con GCS mayor de 13.

Nivel hospitalario

En los Servicios de Urgencia Hospitalarios se continua la atencion
prestada con anterioridad y se toman las medidas diagndsticas y te-
rapéuticas que no pueden ser tomadas en un ambito no hospitalario.

La tomografia computarizada (TC) es la prueba de eleccion para
el diagndstico de lesion intracraneal aguda y a veces se complementa
con la radiologfa de columna cervical sobre todo ante signos de sos-
pecha de afectacién de columna cervical. En laTabla 3 se describen las
indicaciones de realizacion de TC.

De acuerdo a su nivel de conciencia valorado mediante GCS, que
nuevamente se revaluara en este momento asistencial, se tomaran las
medidas terapéuticas a tomar.
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TCE leve con GCS de 15

Se mantendrd en observacion durante 4h, sino se aprecia deterioro
neuroldgico se puede dar de alta con supervision durante 24 h. En el
caso que en ese periodo de tiempo se produzca algun signo de alarma
o disminuya el nivel de conciencia, se realizard TC y serd valorado por
los neurdlogos.

Tabla 3. Valoracién de indicacion de tomografia computarizada
(TC).

Categoria Caracteristicas TC (si/no)
Leve
1 GCS: 15 NO
2 GCS: 15 + signos de alarma Sl
3 GCS: 13-14 con /sin signos de alarma Sl
Moderado GCS:9-12 Sl
Severo GCS:<8 SI

TCE leve con GCS de 15, que presente en su evolucién algin
signo de alarma

Se realiza TC y se consulta con el servicio de neurologia y se
mantiene en observacién 24 h, monitorizando constantes vitales y
reevaluando periddicamente nivel de consciencia (GCS) o la aparicién
de focalidad neurologica.

Se puede anadir algun tratamiento anti convulsionante y se reali-
zard una valoracion neuroquirdrgica.

Si'los signos de alarma ocurren en pacientes mayores de 65 afos,
existe cervicalgia o dolor a la exploracion, si se trata de un accidente de
alta energfa o cafda de altura, se solicitard ademas estudio radioldgico
de columna cervical en tres proyecciones.

TCE Leve con GCS de 13-14

Siempre requiere realizacién de TC craneal y valoracién por servicio
de neurologfa.

En estos casos la presencia en el TC de signos de afectacion estruc-
tural como fractura craneal, hematoma epidural o subdural, hemorragia
subaracnoidea, hemorragia intraparenquimatosa con signos de focos
contusivos o la presencia de neumo encéfalo, necesita una urgente

Figura 2. Estrategia de actuacion ante un traumatismo craneoencefalico (TCE).

Traumatismo craneoencefalico

LEVE |

| Categoria 1 | | Categoria 2-3

| Observacion ambulatoria | | TC craneal

MODERADO/GRAVE

TC craneal
Ingreso hospitalario
Consulta neurologia/neurocirugia

TC anormal:

- Fractura craneal

- Hematoma epidural o subdural

- Hemorragia subaracnoidea

+ Zonas de contusion

- Hemorragiaintrecraneal

- Edema cerebral

- Neuroencéfalo

- Consulta neurologia/neurocirugia

Ingreso hospitalario
Valoracioén indicacion quirdrgica

TC normal GSC <15:

- Signos neuroldgicos focales

- Amnesia postraumatica prolongada
- Cefalea intensa

- Vomitos persistentes

- Trastorno de coagulacién

- Ingesta de alcohol o drogas

- Sospecha de TCE no accidental

- Consulta neurologia/neurocirugia

Ingreso hospitalario
Valoracioén indicacion quirdrgica
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valoracién neuroquirlrgica para establecer las medidas terapéuticas
acordes a sus lesiones.

En el caso de TC normal, pero en casos en que persistan signos de
alarma también serd necesario un examen por parte del servicio de
neurologfa que determine las acciones a realizar incluyendo el ingreso
hospitalario.

En presencia de TCE moderado o grave precisara de la coordinacion
de los servicios de urgencias, radiodiagndstico, neurologia, neurocirugia
e intensivos para dar la mejor respuesta terapéutica y garantizar el mejor
resultado neuroldgico posible.

La Figura 2 describe el algoritmo de actuacién ente un traumatismo
craneoencefélico (TCE)*°.
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Introduccion

El manejo terapéutico del traumatismo craneoencefalico (TCE)
va a depender de la situacion clinica del enfermo, de la gravedad
del TCE (medido por la Glasgow Coma Score — GCS) asi como de
la presencia de lesiones estructurales o cambios fisiopatoldgicos
cerebrales que condicionen una repercusién importante sobre el
contenido intracraneal.

La mayorfa de los TCEs son leves y se tratan mediante vigilancia
neuroldgica y/o tratamiento médico. Sin embargo, los TCEs graves con
lesiones estructurales intracraneales o que impliquen una solucion de
continuidad entre el sistema nervioso central y el medio externo pueden
requerir tratamiento quirdrgico.

Para un mejor entendimiento de las indicaciones de cirugfa en
los TCEs se abordara el tema en funcion de las diferentes lesiones o
complicaciones que puede generar un TCE.

Fracturas craneales

Fracturas de la béveda craneal

La mayoria de las fracturas de la béveda craneal son lineales y no
generan repercusion sobre las estructuras intracraneales. Sin embar-
go, existen algunas fracturas que si son subsidiarias de tratamiento
quirdrgico, como es el caso de las fracturas abiertas, en las que existe
una solucién de continuidad entre el contenido intracraneal y el medio
externo y, por ende, un importante riesgo de infeccién; o las fracturas
por hundimiento, que pueden provocar lesion del parénquima cerebral
subyacente, meninges o vasos sanguineos intracraneales, asi como
defectos estéticos importantes'. En estos casos es importante retirar
las esquirlas dseas y cuerpos extrafos, reparar las estructuras dafadas
y reestablecer la morfologia craneal, bien mediante la union de los

fragmentos éseos o, si no es posible, mediante la colocacién de una
malla de titanio o la aplicacion de cementos 6seos.

Fracturas de la base craneal

La mayoria de las fracturas de la base del crdneo son lineales y se
extienden a través de una fractura de calota. Estas no suelen requerir
cirugfa; sin embargo, si puede ser necesario el tratamiento de algunas
afecciones asociadas a este tipo de fracturas:

- Fistulas deliquido cefalorraquideo (LCR): Las fistulas de LCR aumentan
el riesgo de meningitis infecciosa y de sindrome de hipotensién
intracraneal. Las fistulas de LCR son mas frecuentes en la fosa
craneal anterior (a nivel de la Idmina cribosa) y a través del seno
esfenoidal, siendo caracteristica la rinolicuorrea. Las fracturas de
pefasco pueden ocasionar fistulas con salida de LCR hacia el
oido u otolicuorrea. Las fistulas de LCR se pueden tratar de forma
conservadora, mediante la colocacion de un drenaje lumbar o
mediante el sellado quirdrgico del defecto.

- Lesién postraumdtica del nervio facial: Se produce como consecuen-
cia de una fractura de pefasco. Las fracturas de pefiasco pueden
ser longitudinales (70-80%) o transversales (20%), siendo éstas
ultimas las causantes de la mayoria de las lesiones trauméticas del
VIl'y Vil par craneal. El tratamiento quirdrgico de la lesion del nervio
facial consiste en la descompresion nerviosay se realiza en caso de
pardlisis facial postraumética progresiva o cuando han fracasado
las terapias conservadoras.

- Afecciones vasculares: Destacan los aneurismas postraumaticos, las
fistulas carétido-cavernosas o las secciones vasculares. Las lesiones
vasculares son complicaciones graves y se asocian generalmente
a fracturas de clivus.

Las fracturas de base de craneo anterior que afectan al seno frontal
son relativamente frecuentes en deportes de contacto. Este tipo de
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fracturas suele cursar con fistula de LCR y neumoencéfalo. Ademas, la
presencia de una conexion entre las vias respiratorias altas y la cavidad
intracraneal aumenta el riesgo de infeccién por gérmenes de la micro-
biota nasal. Las fracturas que afectan a la pared anterior del seno frontal
se tratan de forma conservadora, salvo que exista un defecto anatomico
importante; mientras que las fracturas de la pared posterior tienen mayor
riesgo de fistula de LCRYy, por ende, de infeccion (empiemas subdurales,
abscesos cerebrales o mucoceles). En estos casos, se recomienda el
tratamiento quirdrgico. La técnica consiste en la exéresis de la pared
posterior del seno frontal, proceso que se denomina, cranealizacion;
posteriormente se realiza la marsupializacion de la mucosa hacia el
conducto nasofrontal y, finalmente, el taponamiento del conducto con
agentes sellantes, colgajos musculares o incluso grasa.

Neumoencéfalo a tension

El neumoencéfalo o neumatocele consiste en la presencia de aire
en la cavidad intracraneal y aparece generalmente en fracturas cranea-
les abiertas o cuando se produce una fistula de LCR. Por lo general no
produce sintomas. La mayoria se resuelve espontdaneamente o bien
tras la instauracion de oxigenoterapia con FiO2 a 100%? En algunos
casos (fracturas craneales o tras una craneotomia) se produce un efecto
valvular que permite la entrada de aire pero no la salida del comparti-
mento intracraneal, dando lugar a un incremento brusco de la presiéon
intracraneal (PIC). Este fendmeno se denomina neumoencéfalo atension
y debe tratarse mediante tratamiento quirlrgico siempre que produzca
sintomas neuroldgicos graves. La cirugfa consiste en la evacuacion del
aire a tensién mediante la realizacion de trépanos o bien mediante la
puncion de un trépano cerrado preexistente.

Hematoma epidural

El hematoma epidural constituye aproximadamente el 14-35% de
los pacientes con TCE severo®. Afecta generalmente a paciente jévenes,
bien por ser el grupo etario mas susceptible a sufrir TCEs de moderado-
alto impacto (por ejemplo accidentes deportivos) o bien porque en
pacientes jovenes la duramadre se encuentra mas adherida a la tabla
interna del crdneo que en pacientes de mayor edad.

En la mayoria de los casos, el origen de la hemorragia es la lesion de
la arteria meningea media en su salida del surco ¢seo del pterion como
consecuencia de una fractura temporoparietal. En este contexto se pro-
duce un sangrado arterial que diseca la duramadre de la tabla interna
del crdneo ocasionando un efecto de masa intracraneal. En menos del
10% de los casos el hematoma epidural se localiza en la regién frontal,
occipital o en la fosa posterior, siendo el origen en estos casos la lesion
de las venas meningeas o los senos durales.

El hematoma epidural constituye una urgencia quirlrgica en la
mayorfa de los casos. Los hematomas epidurales en nifios son mas
peligrosos que en adultos, pues los nifos cuentan con menor capaci-
dad intracraneal. Por este motivo, en pacientes en edad pediatrica es
conveniente adoptar un umbral més bajo para indicar un tratamiento
quirdrgico*.

Siguiendo las recomendaciones précticas con un nivel lll de evi-
dencia, se deben intervenir quirdrgicamente los hematomas epidurales

Indicaciones quirurgicas

con un volumen mayor a 30 centimetros cubicos independientemente
del estado clinico del paciente medido por la GCS, codgulos con un es-
pesor maximo superior a 15 milimetros, hematomas que ocasionen un
desplazamiento de la linea media mayor de 5 milimetros, pacientes con
hematoma epidural constatado por tomografia computarizada y una
puntuacion inferior a 9 en la GCS, y pacientes con hematoma epidural
y presencia de déficits neuroldgicos focales®. Asimismo, con un nivel
lll de evidencia, se recomienda firmemente la evacuacién quirdrgica
inmediata en los casos de hematoma epidural agudo que presenta una
puntuacién de la GCS inferior a 9 y anisocoria.

La técnica quirdrgica estandar de los hematomas epidurales con-
siste en la realizacion de una craneotomia, la evacuacién del codgulo,
lograr una adecuada hemostasia (en la mayoria de los casos es necesario
coagular el vaso sangrante) y la prevencion de la recidiva hemorragica
mediante la colocacion de puntos de traccion en la duramadre.

En pacientes asintomaticos y hematomas epidurales de pequefio
tamano se puede realizar un manejo terapéutico conservador®. En
estos casos es importante la vigilancia neuroldgica y la realizacion de
estudios de tomografia craneal seriados. El uso de corticoides en pauta
descendente resulta controvertido.

Hematoma subdural agudo

El hematoma subdural agudo es una urgencia quirtrgica. Con fre-
cuencia, estos hematomas estén asociados a un dafio en el parénquima
cerebral subyacente y pueden provocar sintomas, bien por el efecto
masa que produce el hematoma como por el dafo directo que sufre el
parénquima cerebral tras el impacto. El origen del hematoma subdural
puede deberse a la acumulacion de sangre alrededor de la zona de la-
ceracion parenquimatosa o por el desgarro de un vaso superficial como
consecuencia de la aceleraciéon y desaceleracion abrupta que sufre el
cerebro durante el movimiento de la cabeza. Por todo esto, los hema-
tomas subdurales agudos tienen una elevada morbilidad/mortalidad,
méxime cuando el tratamiento quirdrgico no se realiza en las primeras
horas. De hecho, se estima que la mortalidad de los hematomas subdu-
rales agudos tratados en las primeras cuatro horas desde el traumatismo
es del 30%, mientras que pasado ese tiempo la mortalidad asciende
hasta el 90%. Cabe mencionar, que los traumatismos craneoencefalicos
secundarios a un accidente de motocicleta presentan peor pronostico,
sobre todo, en pacientes que no llevan casco.

El tratamiento cronico con farmacos antitrombéticos, sobre todo
anticoagulantes, aumenta considerablemente el riesgo de hematoma
subdural agudo. Esto es importante en personas deportistas de mayor
edad.

Siguiendo las recomendaciones précticas con un nivel lll de evi-
dencia, se deben intervenir quirdrgicamente los hematomas subdurales
agudos que tienen un espesor mayor de 10 milimetros u ocasionan un
desplazamiento de la linea media superior a 5 milimetros independien-
temente de la situacion clinica del paciente medida por la GCS, asi como
los hematomas subdurales agudos que presentan un espesor menor
de 10 milimetros o un desplazamiento de la linea media inferior a 5
milimetros si el paciente presenta un descenso de dos o0 mas puntos
en las GCS desde el momento del traumatismo hasta el momento de la
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atencion médica hospitalaria, existan alteraciones del reflejo fotomotor
(anisocoria, pupilas medias fijas o midriasis bilateral) o exista una PIC
superior a 20 milimetros de mercurio’. Con un nivel lll de evidencia se
recomienda controlar la PIC en todos los pacientes con hematoma
subdural agudo y GCS menor de 98,

La técnica quirdrgica consiste en la realizacion de una craneotomia,
la apertura de la duramadre, la evacuacion del codgulo subdural y la
hemostasia de los vasos sangrantes. En caso de laceracion del cortex
cerebral es posible realizar la exéresis del parénquima cerebral contun-
dido valorando el riesgo/beneficioy las posibles secuelas neuroldgicas
si se trata de un drea elocuente. El sellado de la duramadre se puede
realizar mediante sutura directa, con colgajos/plastias o, si existe ede-
ma cerebral importante, es posible no realizar duroplastia e incluso
craneoplastia. Al igual que ocurre con los hematomas epidurales, la
colocacion de puntos de traccion en la duramadre previene la aparicion
de colecciones epidurales.

Hematoma subdural crénico

El hematoma subdural cronico presenta un mecanismo fisiopato-
l6gico diferente al hematoma subdural agudo. Si bien es probable que
los hematomas subdurales crénicos fuesen en un primer momento
hematomas subdurales agudos (en la mayorfa de los casos existe un
TCE previo), en los hematomas subdurales crénicos se produce una
reaccion inflamatoria en torno al codgulo que da lugar a la formacion
de membranas y proliferacion de neovasos. En la mayor parte de los
casos, cuando la sangre se cronifica sufre un proceso de degradacién
enzimdticay selicla, perdiendo volumen. La deplecion del volumen del
coagulo condiciona el desgarro de los pequefios neovasos subdurales,
dando lugar a nuevos sangrados (resangrados) y a la formacion de un
nuevo codgulo subdural. Este proceso puede repetirse varias veces y
generar hematomas subdurales de gran tamafio.

Los hematomas subdurales crénicos son frecuentes en personas
mayores y con factores predisponentes al sangrado (farmacos anti-
trombdticos, alcoholismo cronico, coagulopatias, etc.)?, por lo que es
infrecuente que aparezcan en personas deportistas. Asimismo, es habi-
tual encontrar hematomas subdurales crénicos de gran tamafio pues
los pacientes mayores y/o con atrofia de la corteza cerebral permiten
albergar mayor volumen hemético en el espacio subdural y toleran
mejor los resangrados hasta el comienzo de los sintomas.

Se deben tratar quirdrgicamente los hematomas subdurales cré-
nicos que tengan un espesor maximo superior a 1 centimetro o que
ocasionen déficits neuroldgicos focales o del estado mental.

Hemorragia cerebral postraumatica

La hemorragia cerebral postraumdtica o contusion hemorragica
cerebral consiste en la presencia de un sangrado agudo en el parén-
quima cerebral. La hemorragia cerebral postraumatica es mas frecuente
en las regiones donde la desaceleracién abrupta de la cabeza hace
que el cerebro choque contra las prominencias ¢seas (por ejemplo, los
l6bulos frontales, los polos temporales o los lIébulos occipitales)®. En
algunas ocasiones se produce una hemorragia cerebral postraumatica

diferida, es decir, fuera de las primeras 72 horas; esto es debido a la ex-
travasacion de sangre hacia el tejido necrotico, a la confluencia de varias
microhemorragias o a la existencia de coagulopatias. Es importante la
realizacion de estudios radiolégicos seriados para la deteccién de este
tipo de sangrados.

Siguiendo las recomendaciones practicas con un nivel lll de eviden-
cia, se deben intervenir quirdrgicamente las hemorragias parenquimato-
sas postraumaticas en pacientes con una puntuacion 6-8 en la GCS o que
presentan un deterioro neurolégico progresivo y tengan un volumen
mayor de 20 centimetros cubicos en los l6bulos temporales o mayor
de 50 centimetros cubicos en cualquier localizacion, provoquen un
desplazamiento de la linea media mayor de 5 milimetros y/o presenten
signos radiolégicos de herniacién cerebral. También se deben intervenir
aquellas hemorragias cerebrales postraumaticas que ocasionen un
deterioro neurolégico y presenten hipertension intracraneal resistente
a lafarmacoterapia'®.

La técnica quirdrgica consiste en la realizacion de una craneo-
tomia y la evacuaciéon del hematoma cerebral parenquimatoso. Es
importante la realizacién de una buena hemostasia y la aplicacion de
medidas antiedema, ya que en muchos casos el parénquima cerebral
contundido asocia edema. En caso de edema cerebral o herniacion
cerebral externa (a través de la craneotomfa) es necesario la realizacion
de una craniectomia descompresiva'’. Asimismo, es preciso valorar el
riesgo/beneficio de la intervencion quirdrgica en lo referente al estado
vital/funcional del paciente, maxime cuando la hemorragia se localiza
en dreas elocuentes. En estos casos, es importante valorar el estado
funcional previo, las posibles comorbilidades y la situacion psicosocial
que presenta el paciente.

Edema cerebral (swelling)

El edema cerebral o swelling aparece como consecuencia de un
dafo estructural en el tejido nervioso, tanto en las propias células
neuronales como a nivel de la barrera hematoencefdlica, lo que trae
consigo la aparicion de edema mixto vasogénico-citotdxico. En la
mayorfa de los casos el edema cerebral se asocia a una lesion cerebral
primaria, sobre todo contusiones hemorrégicas. En otros casos, el edema
aparece de forma diferida por lesiones secundarias como por ejemplo
microhemorragias, infartos cerebrales o por cambios en los mecanismos
metabdlicos de autorregulacion cerebral.

En cuanto a las indicaciones quirlrgicas existe controversia. Se-
gun las recomendaciones préacticas con un nivel lll de evidencia, se
recomienda realizar craniectomia descompresiva en pacientes con
edema cerebral difuso postraumético y lesién estructural en el parén-
quima cerebral o presencia de hipertensién intracraneal resistente a
la farmacoterapia. La realizacién del procedimiento debe realizarse en
las primeras 72 horas desde el evento traumdtico, siendo mas efectivas
aquellas que se realizan de forma temprana o cuando se constate un
fracaso de los mecanismos de autorregulacion cerebral medidos por el
incremento de la PIC™2 Seguin el estudio DECRA se ha visto un aumento
de la supervivencia en pacientes con TCE grave e hipertension intracra-
neal refractaria y tratados mediante craniectomia descompresiva’. No
obstante, el aumento de la supervivencia va intimamente ligado a un
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aumento de la discapacidad neurolégica'. En estos casos, es preciso
valorar el riesgo/beneficio de la intervenciéon quirdrgica sobre todo en
pacientes mayores o con mala situacion basal.

Hidrocefalia postraumatica

La hidrocefalia postraumatica consiste en la acumulacién patolé-
gica y excesiva de LCR en los ventriculos cerebrales tras un TCE. Suele
aparecer en semanas o meses después de sufrir un TCE, sobre todo,
un TCE grave. Cuando la hidrocefalia aparece mas alléd de los 6 meses,
o incluso anos, posterior al traumatismo es dificil de diferenciar de la
hidrocefalia ex-vacuo secundaria a un dafno axonal difuso.

La técnica quirdrgica estandar para tratar la hidrocefalia postrau-
matica es la colocacion de una derivacién ventricular'. Se debe tratar
la hidrocefalia postraumatica cuando ocasione clinica de hipertension
intracraneal, papiledema, presencia de ventriculomegalia y edema tran-
sependimario en las pruebas de imagen, valores altos de PIC en una o
mas punciones lumbares, o valores positivos enlos test de provocacion'®.
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Introduccion

Aunque en el deporte en general, y en los deportes de contacto
y de velocidad especialmente, existe un riesgo de sufrir traumatismos
craneoencefélicos por mecanismos ligados al propio deporte o por
otros mecanismos accidentales, las estrategias de prevencion pueden
reducir de forma importante su incidencia, intensidad y dafo estruc-
tural y funcional. Estas medidas abracan un amplio espectro, desde la
educacion en valores de los deportistas hasta los cambios en los regla-
mentos deportivos o el uso de protecciones o de materiales utilizados
en el deporte'?,

Uso de protecciones

El concepto de protecciones en el deporte incluye el uso en los
deportistas de elementos de proteccion, como el casco o los protecto-
res bucales, asi como el recubrimiento con protecciones de seguridad
de elementos estaticos en el campo de juego, como en la base de las
canastas de baloncesto o en la base de los palos en el campo de rugby.

En numerosos deportes de contacto y de velocidad la normativa
deportiva exige la utilizacién de cascos especificos para cada modalidad
deportiva (boxeo, artes marciales, futbol americano, hockey hielo, esqui
alpino, ciclismo, etc.) dadas las evidencias sobre su efecto preventivo y
protector frente a traumatismos craneoencefélicos, aunque no todos
los estudios han probado un efecto protector frente al dafo estructural
cerebral*#. En la Ultima década, los nuevos materiales y disefios de los
cascos deportivos han conseguido un aumento de la eficacia protectora
frente a distintas intensidades de impacto y aceleracion lineal (esta-
bleciendo por ejemplo el riesgo de fractura en impactos superiores
a 200-300 g), pero es necesario profundizar en otros factores como la
aceleracion rotacional o el Indice de Severidad Gadd (que relaciona la du-
racion delimpacto que produce movimiento cerebral, con la magnitud
de la traslacién cerebral) para conseguir una proteccion mas especifica

tanto en los casos de traumas intensos aislados como en los repetitivos
de menor magnitud*“,

Cambios en el reglamento

Otra estrategia importante en la prevencion es la adecuacion de
la normativa y reglamentacion deportiva para reducir la incidencia de
traumatismos por contactos directos entre jugadores, asi como para
optimizar la asistencia médica en los casos en que se produzcan un
accidente.

En algunos deportes, como ha sucedido en el futbol americano,
el cambio en el reglamento prohibiendo a los jugadores los impactos
directos sobre la cabeza ha sido un buen ejemplo de la repercusion
que los cambios en el reglamento pueden tener sobre la reduccién de
lesiones y repercusiones para la salud de los deportistas®.

En este mismo sentido, también serfa de interés introducir cambios
normativos que permitan unaintervencion médica mas rapida en casos
de producirse traumatismos en los que el tiempo juega en contra de
la salud del deportista.

Por otro lado, en el caso del futbol, la modificacién normativa
sobre cambios en el tamafio y peso del balén pueden ser una buena
estrategia para reducir las repercusiones del impacto al golpear el
baléon con la cabeza, especialmente en los jugadores junior y en el
futbol femenino®.

Evitar la violencia en el deporte

La competitividad y la agresividad son dos cualidades positivas para
el rendimiento deportivo, siempre que no conduzcan a actitudes anti-
deportivas o violentas frente al adversario. La violencia en el deporte se
manifiesta frecuentemente como agresiones al oponente que aumentan
el riesgo de lesiones deportivas, y especialmente el de algunas de mayor
gravedad como es el caso de los traumatismos craneoencefalicos.
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Si'la promocion del juego limpio es importante como estrategia
positivay educativa, no lo es menos la adopcion de medidas sanciona-
doras estrictas frente a este tipo de actitudes violentas, incluyéndolas
dentro de las modificaciones de la reglamentacion y normativa de los
deportes en los que puedan presentarse este tipo de acciones. Estas
medidas deben dirigirse no solo a los deportistas, sino también a los
componentes del equipo que promuevan este tipo de actitudes y
acciones violentas’.

Traslacion del conocimiento

La adopcion de programas educativos en los que se forme a de-
portistas, entrenadores, preparadores fisicos y personal sanitario sobre
los conceptos basicos, y coordinacion en las situaciones de urgencia en
caso de traumatismos craneoencefélicos son de extrema importancia
para la buena atencién de los deportistas accidentados'.

De igual forma, la transmision de valores éticos, de respeto al
oponente, y de juego limpio son pieza clave para la prevencion de las
lesiones en el deporte en general,y para la de los traumatismos craneo-
encefdlicos en particular'®, debiendo dirigir esta estrategia educativa y
formativa tanto a los deportistas como a sus entornos familiar y social.
Para ello, los videos informativos, las webs de apoyo, y las estrategias de
difusion a través de redes sociales pueden ser herramientas muy Utiles
y eficaces para este fin.

Entrenamiento visual y motosensorial

Una de las estrategias preventivas mds novedosas es el entrena-
miento visual y motosensorial virtual. Estas técnicas que comenzaron
a disefarse dentro del campo de la rehabilitacion de pacientes con
lesiones cerebrales se estdn implantando para la mejora del rendimiento
deportivo, habiendo mostrado efectos positivos en la prevencion del
riesgo de traumatismos craneoencefdlicos.

Prevencion del traumatismo craneoencefalico

El entrenamiento visual y motosensorial, se realiza mediante
ejercicios virtuales que estimulan positivamente la neuroplasticidad
cerebral, a través de ejercicios vestibulares, actividades éculo motoras,
control cervical, y movimientos de coordinacion y equilibrio postural.
Sus resultados han mostrado mejoras en el control del movimientoy del
equilibrio, con efecto sobre la mejora del rendimientoy en la prevencion
del riesgo de lesiones traumaticas craneales®'°.
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El regreso a la competicion después de una Conmocion cerebral y
Traumatismo Craneonecefélico (TCE) es un tema en constante evolucion.
El retorno que se realizaba 20 afos atras era una decision dicotdmica,
donde el deportista podia 0 no regresar a la practica deportiva sin res-
tricciones una vez que estaba libre de sintomas'. Esta forma de manejar
el retorno a la practica deportiva se asocio a la reiteracion de nuevas
conmociones en la misma temporada, la mayorfa en los primeros 10
dfas después de la lesion® En el aflo 2000 se realiza un documento
donde se plantea un retorno a la préactica deportiva de forma gradual
(RTP o Returnto Play, de sus siglas eninglés)®, el cual fue adoptado por el
grupo de Conmocién en el deporte en la primera conferencia mundial
el aflo 2001 Este protocolo de RTP ha sido revisado y modificado en la
anterior conferencia mundial de conmocion en el deporte el afo 2016°.

EI RTP es un protocolo a realizar después de una conmocion en el
cual se realiza un incremento de forma gradual de las demandas fisicas
y especificas del deporte, siendo necesario estar libre de sintomas antes
de iniciar el contacto en el deporte®. Este protocolo de RTP tiene seis
etapas (Tabla 1) y el deportista avanza de forma sucesiva si permanece
asintomatico. Cada etapa debe ser de 24 a 48 hrs. En caso de produ-
cirse algun sintoma, el deportista debe retroceder a la etapa anterior
y permanecer asintomatico al menos 24 hrs antes de progresar a la
siguiente etapa. El protocolo de RTP es ampliamente aceptado pero
su elaboracién ha sido empiricamente y es necesaria la realizacion de
estudios que puedan valorar la eficacia de la progresién en etapas, asf
como la duracion de las mismas®.

Los consensos para el manejo de la conmocion cerebral relacionada
al deporte recomiendan el reposo como parte del RTP®’. El reposo se
justifica por tres razones al menos. Primero, el reposo probablemente
disminuya los sintomas postconmocion, aliviando las molestias durante

el periodo agudo de recuperacién. Segundo, el reposo puede promo-
ver la recuperacion al minimizar las demandas energéticas durante la
restauracion metabdlica y hemodinamica a nivel neuronal después de
una conmocion® Tercero, los deportistas entre los 7-10 dias después de
una conmocion presentan unincremento del riesgo de sufrir una nueva
conmocion’. Sin embargo, los estudios no han sido claro en demostrar
un beneficio del reposo estricto en la recuperacion después de una
conmocion’'?, Actualmente no existen estudios que aclaren el tiempo
optimo de reposo'!, pero existe una unanimidad en recomendar 24 a
48 hrs de reposo relativo tanto fisico como intelectual*®'2,

Después de un periodo breve de reposo, se puede iniciar la ac-
tividad por debajo del umbral en el cual se exacerban los sintomas
cognitivos y fisicos. El ejercicio tiene efectos sobre el sistema nervioso,
mejorando: el balance del sistema nervioso autonémico, la sensibili-
dad al CO,, aumenta la expresion de genes de factores neurotréficos
derivados del cerebro, el estado de animo y suefio'>'. Debido a las
alteraciones de la funcién del sistema nervioso autondémicoy el control
del flujo sanguineo cerebral en la conmocion cerebral’™'®, el ejercicio
puede ayudar en la recuperacion. Estudios han mostrado que la rea-
lizacién de ejercicio por debajo del umbral en el cual se producen o
empeoran los sintomas, mejoran la recuperacion después de una con-
mocién cerebral'” %, este umbral de intensidad de ejercicio se puede
determinar a través de un test en tapiz rodante o bicicleta?'*. Debido a
esta evidencia el ejercicio aerébicoy la actividad en estados tempranos
de la recuperacién tras una conmocion no reemplazan el RTP y debe
realizarse de forma integrada en este.

EI RTP en las etapas 1-4 no deben realizarse contacto, siendo ne-
cesario estar asintomatico para poder progresar a la etapa 5 donde se
introducen ejercicios con contacto. Debido a esto se hace necesaria la
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Tabla 1. Estrategia de Retorno Gradual al Deporte (RTP).

Etapa Etapa de la rehabilitacion Ejercicios a realizar Objetivo de la etapa
1 Actividad limitada por Actividades de la vida diaria que Reintroduccion gradual a las actividades
los sintomas no provoquen sintomas del trabajo/escuela
2 Ejercicio aeroébico ligero Carrera liviana, natacion, bicicleta estatica Aumentar la frecuencia cardiaca
de baja a moderada intensidad
3 Ejercicios especificos del deporte Ejercicios de carrera, sin impacto de cabeza Incorporar movimientos
4 Sin ejercicios de entrenamiento Progresion a ejercicios mas complejos Ejercicio, coordinacién y carga cognitiva

de contacto

(ejemplo: ejercicios de pase).

Puede comenzar progresivamente ejercicios

de fuerza
5 Entrenamiento de contacto pleno Actividades de entrenamiento normales Restaurar confianza del deportista y
se supervisa las habilidades por
los entrenadores
6 Retorno al deporte Jugador rehabilitado Recuperacion fisica y cognitiva completa

Tabla 2. Recomendaciones Consenso.

Recomendaciones Clases de Grados de
evidencia evidencia

Protocolo de RTP de 6 etapas. | C

Reposo relativo fisico e intelectual de 24-48 hrs después de una conmocion cerebral. | C

Iniciar ejercicio aerébico después de un periodo de reposo de 24 a 48hrs a una intensidad por debajo lla B

de un umbral en el cual se producen o empeoran los sintomas como parte del RTP.

Realizar RTP bajo supervision (readaptador o fisioterapeuta). lla

El deportista debe ser evaluado y autorizado por un médico especialista con experiencia en conmocién |

cerebral antes de pasar a la etapa 5 o introducir ejercicios de contacto.

El tiempo minimo requerido antes de iniciar ejercicios de contacto o pasar a etapa 5 debe ser de 12 dias Ilb C

en deportistas adultos.

En menores de 19 afios el tiempo minimo antes de iniciar ejercicios de contacto o pasar a etapa 5 debe 115) C

ser de 28 dias.

En menores de 19 anos debe estar incorporado a las actividades escolares normales antes de pasar lla C

ala etapa 5.

RTP: retorno gradual al deporte.

valoracion medica para tener la autorizacion a progresar a ejercicios de
contacto, siendo Util para esta valoracién herramientas neurocognitivas
como el SCAT5 u otra similar®'2. Este RTP deberia ser realizado bajo la
supervision (readaptador o fisioterapeuta) y en ninguin caso de forma
solitaria®®. El tiempo utilizado para el RTP varia dependiendo de la edad
deldeportista e historia médica, siendo el manejo de manera individua-
lizado. El tiempo que se ha descrito que los deportistas de élite demoran
para retornarala practica deportiva después de una conmocion cerebral
vaentrelos 7 a 10 dias®*®. Sin embargo, estudios recientes en jugadores
de futbol americano mostré que este era de 12 dias® y en deportistas
militares era cercano alos 30 dias?’. En revision realizada se observo que
la recuperacion fisiologica del sistema nervioso central demora entre
15 a 30dfas, siendo la recuperacion de los sintomas antes?. Ademas se
ha descrito una mayor probabilidad de sufrir una conmocién cerebral
en los primeros 10 dias después de haber presentado una.

Por otrolado, en adolescentes y nifos se ha descrito que el tiempo
de recuperacién es mayor, siendo de aproximadamente 4 semanas®.
Ademas, no deben volver a la practica deportiva normal sin haberse

incorporado de forma normal a las escuelas®. Sin embargo, faltan estu-
dios que permitan diferenciar la edad en la cual se pueda considerar la
recuperacion como un adulto. Por esta evidencia es razonable plantear
que antes de iniciar los ejercicios de contacto debe haber un tiempo
minimo de 28 dias y haber iniciado la vida normal en las escuelas. Con-
siderando la evidencia actual, como consenso recomendamos (Tabla 2):

— Llevar a cabo un protocolo de RTP con 6 etapas.

— Realizarreposo relativo fisico e intelectual de 24-48 hrs después de
una conmocion cerebral.

- Iniciar ejercicio aerdébico después de un periodo de 24-48 hrs de
reposo tras una conmocion cerebral, a una intensidad por debajo
de un umbral en el cual se producen o empeoran los sintomas,
como parte del RTP.

— Realizar el RTP bajo supervisién de un readaptador o fisioterapeuta.

— El deportista debe ser evaluado y autorizado por un médico es-
pecialista con experiencia en conmocion cerebral antes de pasar
a la etapa 5 del protocolo RTP o a la introduccion de ejercicios de
contacto.
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El tiempo minimo requerido para pasar a la etapa 5 o al inicio de
ejercicios de contacto debe ser de 12 dfas en deportistas adultos.
En menores de 19 afos el tiempo minimo antes de pasar a la etapa
5 o alinicio de ejercicios de contacto debe ser de 28 dias. Ademas
debenestarincorporados alas actividades escolares normales antes
de pasar a la etapa 5 o al inicio de ejercicios de contacto.
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Conclusiones Grupo de Trabajo “Aviles”
de Medicina del Deporte

Xl Jornadas de Trabajo. Barcelona, octubre 2022

La organizacién corrié a cargo del Departamento de Deporte y Salud de
la Comision Espafola para la Lucha Antidopaje en el Deporte (CELAD)
y de la Secretaria General de I'Esport i [Activitat Fisica (SGEAF) a través del
CAR de Sant Cugat y del Consell Catala de I'Esport. Las Jornadas tuvieron
lugar en el Centro de Alto Rendimiento de Sant Cugat y en el Museo
Colet de Barcelona.

CONCLUSIONES:

— Seinsiste en laimportancia de los reconocimientos médicos previos
a la practica deportiva para la prevencion de la Muerte Subita. Una
exploracion médico-deportiva que incluya anamnesis, exploracion
fisica y ECG, es esencial como punto de partida. La realizacion de
pruebas mas especificas como ecocardiograma o prueba de esfuer-
70 estarian indicadas como complementarias para los deportistas
a partir de los 14 o 15 afios o en el caso de sospecha de patologia
cardiaca.

— El ejercicio de resistencia “extremo” continuado durante muchos
anos puede provocar alteraciones en la estructura y funcién car-
diaca y crear un sustrato para padecer arritmias. Por este motivo, y
especialmente en las personas que practican este tipo de deportes,
es importante y necesaria la realizacién de valoraciones cardiacas
periédicas.

— La incidencia de miocarditis por SARS Cov-2 es baja y en general
leve. Esta incidencia tras la vacunacién es todavia mas baja, afec-
tando en este caso a la franja de edad de 18-25 afios. Se aconseja
no practicar deporte durante la infeccion. Si bien la prescripcion y
practica deportiva es de gran ayuda en el proceso de recuperacion
de pacientes post COVID.

— Enrelacion con lainfeccion por SARS Cov-2, no se ha observado un
aumento de muerte subita en el deporte.

— Se ha de normalizar la realizacion de pruebas de esfuerzo segun el
criterio del especialista en medicina del deporte si bien esimportan-
te mantener en todo caso la utilizacion de mascarilla por parte del
personal sanitario, y realizarse en espacios con abundante ventilacion
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y renovacion del aire. En el caso de un deportista sintomatico se
debe realizar un test diagnostico previo.

Se recuerda laimportancia de la prevencién en el deporte en general
y especialmente en el deporte de alto nivel. Es de destacar que no
se llega al alto rendimiento si no hay salud.

Hay que avanzar en la prescripcion de ejercicio fisico para la salud
mental. La actividad fisica modula la neuroplasticidad y estimula la
adherencia terapéutica por lo que es recomendable su uso para el
tratamiento de las enfermedades en salud mental, con una pres-
cripcién individualizada para cada paciente.

Esimportante tener en cuenta los estudios y aportaciones que sobre
la diversidad sexual y de género, el deporte y sus implicaciones se
vienen realizando en nuestra sociedad.

Las unidades de medicina deportiva deberfan estar vinculadas a
los departamentos hospitalarios junto al resto de especialidades
médicas por el valor afiadido que suponen para cuidar la salud de
nuestros deportistas, sea cual sea su nivel, y practicantes de activi-
dad fisica asf como por su utilidad como herramienta preventiva y
terapéutica para las distintas patologfas.

La actual falta de formacion en Espafia de médicos especialistas en
medicina del deporte ha originado una grave carencia de estos y
que continuara agravandose en los proximos afos si no se aprueba
préximamente el sistema de formacion MIR en esta especialidad.
Este déficit afecta de forma importante a todo el sistema deportivo,
a la salud de los deportistas en general y especialmente en los de
alto nivel. Un pafs con importantes resultados deportivos interna-
cionales no puede desprenderse de unos profesionales que vienen
contribuyendo sustancialmente al cuidado de la salud y mejora del
rendimiento de nuestros deportistas. Del mismo modo la formacion
de Médicos del Deporte es la referencia especializada para una so-
ciedad activa y saludable que préctica deporte de forma segura.
Una vez mas este Grupo de trabajo “Avilés"insta al Ministerio de Sani-
dad ala aprobacion prioritaria y urgente de la formacion de Médicos
Especialistas en Medicina del Deporte.
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Normas de publicacién

Normas de publicacion de Archivos de Medicina del Deporte

La Revista ARCHIVOS DE MEDICINA DEL DEPORTE (Arch Med
Deporte) con ISSN 0212-8799 es la publicacion oficial de la Sociedad
Espafola de Medicina del Deporte (SEMED). Edita trabajos originales
sobre todos los aspectos relacionados con la Medicina y las Ciencias
del Deporte desde 1984 de forma ininterrumpida con una periodicidad
trimestral hasta 1995 y bimestral a partir de esa fecha. Se trata de una
revista que utiliza fundamentalmente el sistema de revision externa
por dos expertos (peer-review). Incluye de forma regular articulos sobre
investigacion clinica o basica relacionada con la medicina y ciencias del
deporte, revisiones, articulos o comentarios editoriales, y cartas al editor.
Los trabajos podréan ser publicados EN ESPANOL O EN INGLES. La remision
de trabajos en inglés sera especialmente valorada.

En ocasiones se publicardn las comunicaciones aceptadas para
presentacion en los Congresos de la Sociedad.

Los articulos Editoriales se publicaran sélo previa solicitud por parte
del Editor.

Los trabajos admitidos para publicacién quedaran en propiedad de
SEMED y su reproduccion total o parcial deberd ser convenientemente
autorizada. Todos los autores de los trabajos deberdn enviar por escrito
una carta de cesion de estos derechos una vez que el articulo haya
sido aceptado.

Envio de manuscritos

1. Los trabajos destinados a publicacion en la revista Archivos de
Medicina del Deporte se enviardn a través del sistema de gestion
editorial de larevista (http://archivosdemedicinadeldeporte.com/
revista/index.php/amd).

2. Los trabajos deberan ser remitidos, a la atencion del Editor Jefe.

3. Los envios constardn de los siguientes documentos:

a. Carta al Editor de la revista en la que se solicita el examen del
trabajo para su publicacion en la Revista y se especifica el tipo
de articulo que envia.

b. Pagina de titulo que incluird exclusivamente y por este orden
los siguiente datos: Titulo del trabajo (espafol e inglés), nombre
y apellidos de los autores en este orden: primer nombre, inicial
del segundo nombre si lo hubiere, sequido del primer apellido
y opcionalmente el segundo de cada uno de ellos; titulacion
oficial y académica, centro de trabajo, direccion completa y
direccion del correo electrénico del responsable del trabajo o
del primer autor para la correspondencia. También se incluirdn
los apoyos recibidos para la realizacién del estudio en forma de
becas, equipos, farmacos. ..

¢. Manuscrito. Debe escribirse a doble espacio en hoja DIN A4y
numerados en el dngulo superior derecho. Se recomienda usar
formato Word, tipo de letra Times New Roman tamafo 12.

Este texto se iniciard con el titulo del trabajo (espafiol e inglés),
resumen del trabajo en espafiol e inglés, que tendrd una exten-
sion de 250-300 palabras. Incluird la intencionalidad del trabajo
(motivoy objetivos de la investigacion), la metodologia emplea-
da, los resultados més destacados y las principales conclusiones.
Ha de estar redactado de tal modo que permita comprender
la esencia del articulo sin leerlo total o parcialmente. Al pie de
cada resumen se especificardn de tres a diez palabras clave en
castellano e inglés (keyword), derivadas del Medical Subject
Headings (MeSH) de la National Library of Medicine (disponible
en: http://www.nIm.nih.gov/mesh/MBrowser.html).

Después se escribiré el texto del trabajo vy la bibliografia.

En el documento de texto, al final, se incluirén las leyendas de
las tablas y figuras en hojas aparte.

. Tablas. Se enviaran en archivos independientes en formato JPEG

y en formato word. Serdn numeradas segun el orden de aparicion
en el texto, con el titulo en la parte superior y las abreviaturas
descritas en la parte inferior. Todas las abreviaturas no estandar
que se usen en las tablas serdn explicadas en notas a pie de
pagina.

Las tablas se numerardn con nimeros arabigos segun su orden
de aparicion en el texto.

En el documento de texto, al final, se incluirén las leyendas de
las tablas y figuras en hojas aparte.

. Figuras. Se enviardn en archivos independientes en formato

JPEG de alta resolucién. Cualquier tipo de graficos, dibujos y
fotografias seran denominados figuras. Deberdn estar numeradas
correlativamente segun el orden de apariciéon en el texto y se
enviaran en blancoy negro (excepto en aquellos trabajos en que
el color esté justificado).

Se numeraran con numeros arabigos seguin su orden de apari-
cion en el texto.

La impresion en color tiene un coste econdmico que tiene que
ser consultado con el editor.

En el documento de texto, al final, se incluiran las leyendas de
las tablas y figuras en hojas aparte.

. Propuesta de revisores. £l responsable del envio propondra

un maximo de cuatro revisores que el editor podra utilizar si lo
considera necesario. De los propuestos, uno al menos sera de
nacionalidad diferente del responsable del trabajo. No se admi-
tirdn revisores de instituciones de los firmantes del trabajo.

. Carta de originalidad y cesién de derechos. Se certificarg,

por parte de todos los autores, que se trata de un original que
no ha sido previamente publicado total o parcialmente.

h. Consentimiento informado. En caso de que proceda, se

deberd adjuntar el documento de consentimiento informado
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que se encuentra en la web de la revista archivos de Medicina
del Deporte.

i. Declaracion de conflicto de intereses. Cuando exista alguna
relacién entre los autores de un trabajo y cualquier entidad
publica o privada de la que pudiera derivarse un conflicto de
intereses, debe de ser comunicada al Editor. Los autores deberdn
cumplimentar un documento especifico.

En el sistema de gestion editorial de la revista se encuentran
modelos de los documentos anteriores.

4. La extension del texto variard segun la seccion a la que vaya

destinado:

a. Originales: Maximo de 5.000 palabras, 6 figuras y 6 tablas.

b. Revisiones: Maximo de 5.000 palabras, 5 figuras y 4 tablas. En
caso de necesitar una mayor extension se recomienda comuni-
carse con el Editor de la revista.

c. Editoriales: Se realizaran por encargo del comité de redaccion.

d. Cartas al Editor: Maximo 1.000 palabras.

5.Estructura del texto: variard seguin la seccién a la que se destine:

a. ORIGINALES: Constaré de una introduccidn, que serd breve y
contendrd la intencionalidad del trabajo, redactada de tal forma
que el lector pueda comprender el texto que le sigue. Material
y método: Se expondrd el material utilizado en el trabajo,
humano o de experimentacion, sus caracteristicas, criterios de
seleccion y técnicas empleadas, facilitando los datos necesarios,
bibliogréficos o directos, para que la experiencia relatada pueda
serrepetida por el lector. Se describirdn los métodos estadisticos
con detalle. Resultados: Relatan, no interpretan, las observa-
ciones efectuadas con el material y método empleados. Estos
datos pueden publicarse en detalle en el texto o bien en forma
de tablas y figuras. No se debe repetir en el texto la informacion
de las tablas o figuras. Discusién: Los autores expondrdn sus
opiniones sobre los resultados, posible interpretacion de los
mismos, relacionando las propias observaciones con los resul-
tados obtenidos por otros autores en publicaciones similares,
sugerencias para futuros trabajos sobre el tema, etc. Se enlazaran
las conclusiones con los objetivos del estudio, evitando afirma-
ciones gratuitas y conclusiones no apoyadas por los datos del
trabajo. Los agradecimientos figuraran al final del texto.

b. REVISIONES: El texto se dividird en todos aquellos apartados
que el autor considere necesarios para una perfecta comprension
del tema tratado.

c. CARTAS AL EDITOR: Tendran preferencia en esta Seccion la
discusion de trabajos publicados en los dos ultimos nimeros
con la aportacion de opiniones y experiencias resumidas en un
texto de 3 hojas tamafo DIN A4.

d. OTRAS: Secciones especificas por encargo del comité editorial
de la revista.

. Bibliografia: Se presentara al final del manuscrito y se dispondra

segun el orden de aparicion en el texto, con la correspondiente

numeracion correlativa. En el texto del articulo constara siempre la
numeracion de la cita entre paréntesis, vaya o no vaya acompafado
del nombre de los autores; cuando se mencione a éstos en el texto,
si se trata de un trabajo realizado por dos, se mencionara a ambos,

y si son mas de dos, se citard el primero seguido de la abreviatura

“et al". No se incluirdn en las citas bibliograficas comunicaciones

personales, manuscritos o cualquier dato no publicado.

Normas de publicacion

La abreviatura de la revista Archivos de Medicina del Deportes es

Arch Med Deporte.

Las citas bibliograficas se expondran del modo siguiente:

- Revista: NUumero de orden; apellidos e inicial del nombre de los
autores del articulo sin puntuacion y separados por una coma
entre si (si el nUmero de autores es superior a seis, se incluiran los
seis primeros afladiendo a continuacién et al.); titulo del trabajo
en lalengua original; titulo abreviado de la revista, segtin el World
Medical Periodical; afo de la publicacion; nimero de volumen;
pdgina inicial y final del trabajo citado. Ejemplo: 1. Calbet JA,
Radegran G, Boushel R, Saltin B. On the mechanisms that limit
oxygen uptake during exercise in acute and chronic hypoxia:
role of muscle mass. J Physiol. 2009;587:477-90.

- Capitulo enlibro: NUumero de orden; autores, titulo del capitulo,
editores, titulo del libro, ciudad, editorial, afo y paginas. Ejemplo:
Iselin E. Maladie de Kienbock et Syndrome du canal carpien. En:
Simon L, Alieu Y. Poignet et Medecine de Reeducation. Londres:
Collection de Pathologie Locomotrice Masson; 1981. p. 162-6.

- Libro.numero de orden; autores, titulo, ciudad, editorial, afio de
la edicion, pagina de la cita. Ejemplo: Balius R. Ecografia muscular
de la extremidad inferior. Sistemdtica de exploracion y lesiones en el
deporte. Barcelona. Editorial Masson; 2005. p. 34.

- Material eléctrénico, articulo de revista electronica: Ejemplo:
Morse SS. Factors in the emergence of infectious diseases.
Emerg Infect Dis. (revista electrénica) 1995 JanMar (consultado
0501/2004).

Disponible en: http://www.cdc.gov/ncidod/EID/ eid.htm

7. LaRedaccion de ARCHIVOS DE MEDICINA DEL DEPORTE comuni-
carélarecepcién de los trabajos enviados e informara con relacion
a la aceptacién y fecha posible de su publicacion.

8. ARCHIVOS DE MEDICINA DEL DEPORTE, oidas las sugerencias de
los revisores (la revista utiliza el sistema de correccion por pares),
podra rechazar los trabajos que no estime oportunos, o bien indicar
al autor aquellas modificaciones de los mismos que se juzguen
necesarias para su aceptacion.

9. LaDirecciény Redaccion de ARCHIVOS DE MEDICINA DEL DEPORTE
no se responsabilizan de los conceptos, opiniones o afirmaciones
sostenidos por los autores de sus trabajos.

10. Envio de los trabajos: Los trabajos destinados a publicacién en la
revista Archivos de Medicina del Deporte se enviaran a través del
sistema de gestion editorial de la revista (http://archivosdemedi-
cinadeldeporte.com/revista/index.php/amd).

Etica

Los autores firmantes de los articulos aceptan la responsabilidad
definida por el Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas
http://www.wame.org/ (World Association of Medical Editors).

Los trabajos que se envian a la Revista ARCHIVOS DE MEDICINA
DEL DEPORTE para evaluacion deben haberse elaborado respetando
las recomendaciones internacionales sobre investigacién clinica y
con animales de laboratorio, ratificados en Helsinki y actualizadas en
2008 por la Sociedad Americana de Fisiologia (http://www.wma.net/
es/10home/index.html).

Para la elaboracion de ensayos clinicos controlados debera seguirse
la normativa CONSORT, disponible en: http://www.consort-statement.
org/.
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