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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
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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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