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MENSAJE PRELIMINAR

Una vez mds constituye un gran honor haber sido convocada por la Aca-
demia de Intercambio y Estudios Judiciales (A.L.E.J.) para coordinar una
nueva publicacidn en el drea de Ciencia y Técnica con destino a los jueces,
quienes de ese modo podran contar con un instrumento que colabore en su
ardua tarea cotidiana.

La razén de abordar las cuestiones neuroldgicas tuvo origen en que la
prdctica tribunalicia y el desenvolvimiento de simposios, congresos, jor-
nadas y ateneos, asi como conversaciones con peritos, nos llevé a concluir
que muchos accidentes —tanto laborales como civiles— pueden tener como
trasfondo que sus participantes padecieran patologias previas. También
esos conocimientos pueden ser ttiles en los casos en que se impute respon-
sabilidad a los médicos.

Con ese objetivo, se convocd a profesionales con especializacién en esa
4reay otras que tienen relacién, como la psicolégica y psiquiatrica. Incluso,
aspectos ginecolégicos cuando tienen contacto por conductas de la mujer
embarazada o traumas durante el parto.

En esta ocasién hemos contado con el amplio apoyo de los miembros
del Colegio Argentino de Neurélogos Clinicos y su Decano, integrantes de
la Sociedad de Ginecologia y Obstetricia de Buenos Aires, asi como médicos
de destacada trayectoria profesional, muchos de ellos docentes de universi-
dades publicas y privadas.

Al tratarse de una obra colectiva hemos mantenido conversaciones pre-
vias con el Dr. Alejandro Ferrero para decidir la convocatoria de los cola-
boradores y la eleccién de los temas a desarrollar y cuando estuvieron los
trabajos avanzados se efectuaron encuentros tendientes a ajustar algunos
puntos. Siempre contamos con la amplia colaboracion de todos los profe-
sionales.

No es intencién de esta introduccién revisar cada unos de los Capitulos,
sino dejar sentado que se abordaron temas relacionados con las funciones
cognitivas, el sistema nervioso periférico, los traumas de crdneo pasibles de
ocasionar graves consecuencias, aspectos esenciales del estado vegetativo,
el fin de la vida y las dificultades del suefio que pueden provocar accidentes
y hasta enfermedades si no se las enfrenta con el debido rigor.
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Resulta interesante conocer que ciertas conductas, por ejemplo, los ron-
quidos que son repetidamente comentados en reuniones sociales, pueden
resultar la exteriorizacién de una patologia —apnea— posible origen de gra-
ves accidentes de transito. Otro ejemplo impactante es que las condiciones
ambientales y la carga horaria del trabajo pueden ocasionar la aparicién de
graves enfermedades, como el cédncer.

Se procuré un trabajo multidisciplinario y se puso énfasis en que el len-
guaje médico se adaptara a las necesidades bésicas de los jueces.

También se incorporaron definiciones y bibliografia que podra ser de
utilidad en el supuesto que se necesiten aclaraciones o ampliaciones de las
experticias, asi como direcciones de correo ante la necesidad de requerir
material adicional.

Se advirti6 en todas las personas convocadas no sélo la determinacién
de informar, sino también la clara conviccidén que sus aportes podian con-
tribuir a mejorar las condiciones de trabajo de los jueces. De modo que sus
aportes se constituyan en una herramienta para comprender mejor los dic-
tdmenes periciales, asi como requerir explicaciones. Incluso no dudaron en
facilitar sus datos personales e institucionales para cualquier requerimien-
to que en el futuro puedan facilitar.

Ademds, como comprenden que las sentencias no se limitan “a dar a
cada uno lo suyo”, sino que también tienen un objetivo educativo en la so-
ciedad, es notorio que pusieron atencién en que sus aportes contribuyeran
amejorar la calidad de vida de los justiciables. Lo dicho se advierte pues se
puso especial énfasis en que la autoridad administrativa y los particulares
deben comprender que detectar, prevenir y cuidar enfermedades neurolé-
gicas evitara accidentes y aun situaciones tragicas.

Tal vez, algunas de las propuestas podrian enfrentar el deber del parti-
cular de hacer saber el padecimiento de una enfermedad con el derecho a
callar y mantener la cuestién en el ambito privado. Es indudable que el art.
19 de la Constitucién Nacional asegura a la poblacién la tranquilidad que
sus acciones privadas no pueden ser avasalladas, sin embargo, es preciso
concientizar a la poblacién que existe la responsabilidad de poner en cono-
cimiento datos personales cuando la seguridad publica esté en juego.

Finalmente, cabe destacar la generosa disposicién de los autores para
adaptar sus conocimientos a las necesidades de los jueces y el agradeci-
miento a quienes hicieron posible esta obra, que es deseable cumpla el ob-
jetivo de mejorar las condiciones de trabajo, que en definitiva redunda en
beneficio para los justiciables y los operadores del derecho.

DRA. DELIA B. INIGO



INTRODUCCION

POR ALEJANDRO FERRERO

En mi cardcter de Decano del Colegio Argentino de Neurélogos Clinicos
agradezco la invitacién que nos cursé la Academia de Intercambio y Estu-
dios Judiciales, por medio de la Dra. Delia B. Ifiigo, pues consideramos que
en el marco de las funciones que nos competen, se trata de una excelente
oportunidad para colaborar con la comunidad juridica.

Luego de varios intercambios de ideas conla coordinadora, los integran-
tes del Colegio y otros destacados colegas relacionados con la materia, se
optd por temas estimados de interés para los miembros del Poder Judicial.

Se procuré seguir la idea fuerza de esta serie de libros, para brindar a los
Jueces informacion clara, de modo que, junto con los dictdmenes periciales,
permita facilitarles la toma de decisiones cuando las causas tengan impli-
cancias médicas.

La materia es naturalmente muy amplia y en esta oportunidad se eligié
un conjunto de aspectos que, en términos generales y entre otros, giran en
torno de la relacion entre lo legal y:

e Lafuncién cognitiva.
o El Parkinson y sus consecuencias.

o Lasomnolenciay la apnea del suefio como posibles causas de acci-
dentes.

o Losestudios de electromiografia, electroencefalografia y otros.
o Laslesiones de los nervios periféricos y las lumbalgias.

o Eldiagnéstico de muerte cerebral.

o Elcomaylos estados vegetativos.

o Traumatismosy sindrome post conmocional.

o Los psicofdarmacos y su implicancia en el embarazo y lactancia.

e Consecuencias de la asfixia perinatal.
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UNAS PALABRAS SOBRE EL COLEGIO ARGENTINO
DE NEUROLOGOS CLiNICcOS (CANC)

En el afio 2013 cumplié cincuenta afos, fundado en 1963 por iniciativa
de un grupo de destacados neurélogos preocupados por disponer de una
Institucion, que se ocupara de establecer los criterios éticos y técnicos con
los cuales deben desarrollar su trabajo.

Luego se incorporaron cursos de formacién para los neurdlogos, com-
prensivos de diferentes aspectos de esta 4rea médica.

Alrededor de los afos ‘80 se agrego, por delegacion del Ministerio de
Salud, la posibilidad de otorgar Certificados de Especialistas en Neurologia
a través de un examen.

Posteriormente, el Colegio se relacioné con la Asociacién Médica Argen-
tina, con la cual colabora activamente, en particular mediante el CRAMA
(Comité de Recertificacion de la Asociacion Médica Argentina).

Alolargo de 2012/2013 se revis6 el modo de conservar vigente el espiritu
que le dio origen, decidiendo agregar una pagina web destinada a un con-
tacto mads accesible a la comunidad en general. Actualmente tiene su sede
en Junin 1120, CABA.

Con tal orientacién hemos puesto nuestra energia en esta serie de Capi-
tulos destinados, reiteramos, a facilitar la tarea importantisima de la Justi-
cia argentina.

Se puede encontrar informacién adicional en www.canc.com.ar. Natu-
ralmente, también se pueden dirigir consultas ampliatorias escribiendo por
mail a info@canc.com.ar, las cuales serdn derivadas a personas competen-
tes de acuerdo a la indole del tema.

Reitero, en nombre de la Institucién y en el mio propio, el enorme agra-
decimiento a la AIE] por la iniciativa, en linea con la idea de que el trabajo
en equipo siempre llega més lejos y es més constructivo, manteniendo la
disposicién en enfocar otros temas que resulten valiosos, en opinién de los
interesados, para seguir enriqueciendo esta valiosa coleccién.

DR. ALEJANDRO FERRERO

Decano del Colegio Argentino de Neurodlogos Clinicos
(Filial de la Asociacién Médica Argentina)
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TRAUMATISMO ENCEFALOCRANEANO
Y DEMENCIA

PoOR IGNACIO CASAS PARERA®Y Y GLORIA N. GANCI®

El término traumatismo encefalocraneano abarca una amplia variedad
de traumas. De hecho, cualquier forma de lesién cerebral externa se puede
clasificar como una lesion cerebral traumatica. Sin embargo, los traumatis-
mos encefalocraneanos, en forma amplia, pueden dividirse en dos catego-
rias:

— Lesiones cerradas en la cabeza (donde una répida desaceleracién o
golpe en la cabeza provoca dafio cerebral), o

— Lesiones penetrantes en la cabeza (causada por un objeto extraiio
que perfora el craneo).

Las lesiones cerradas en la cabeza pueden ocasionar conmocién cere-
bral, contusiones cerebrales causadas por el impacto del cerebro contra la
caja craneana, hematomas y lesiones axonales difusas provocadas por las
fuerzas de cizallamiento, y fracturas de craneo —pero sin comunicacién al
exterior— [1,2].

En la dltima década recibieron mucha atencién las lesiones cerradas
de la cabeza en relacion con las conmociones cerebrales de los deportes de
contacto, las producidas en el &mbito laboral, y las explosiones y ondas de
choque producidas por artefactos explosivos improvisados. Los traumatis-

(1) Médico Neurdlogo y Legista, UBA, Jefe del Departamento de Neurologia,
Instituto de Oncologia “Angel H. Roffo”. UBA, Docente Autorizado de la Facultad
de Medicina, Encargado de Ensefianza Orientacién Neurologia y Medicina Legal -
Deontologia Médica, Colaborador docente de la Carrera de Médicos Especialistas
en Medicina Legal, UBA.

(2) Médica Psiquiatra y Legista, UBA, ex-Jefa del Servicio Catedra de Psiquia-
trfa y Salud Mental del Hospital Borda y Colaboradora Docente -ad honorem- de
Psiquiatria y Salud Mental de la 1ra. Catedra de Psiquiatria y Salud Mental del
Hospital Borda, Directora Interina del Centro Universitario Interdisciplinario de
Neuropsiquiatria Médico Legal, Colaboradora docente de la Carrera de Médicos
Especialistas en Medicina Legal y de pregrado de la asignatura Medicina Legal. 1ra.
Cétedra de Medicina Legal Facultad de Medicina, UBA.
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mos encefalocraneanos pueden variar de leves a graves, aunque cerca de
75% de las lesiones se expresan como conmociones u otras lesiones cerebra-
les trauméticas leves [3].

ANTECEDENTES

Desde la década de 1920 se sabe que el trauma cerebral repetitivo aso-
ciado con el boxeo puede producir un deterioro neuroldgico progresivo,
originalmente llamado “demencia pugilistica” y més recientemente deno-
minado encefalopatia traumatica crénica (ETC) [3]. La encefalopatia créni-
ca postraumatica es una enfermedad neurodegenerativa progresiva, como
resultado, alargo plazo, de traumas cerrados en la cabeza, del cual no existe
tratamiento, como tampoco diagnéstico pre-mortem definitivo. Hay prue-
bas abrumadoras de que la ETC es el resultado de repetidos traumas encefa-
licos mucho antes del desarrollo de las manifestaciones clinicas. Las lesio-
nes cerradas repetitivas en la cabeza se producen en una amplia variedad
de deportes de contacto, como consecuencia de accidentes o en el marco del
servicio militar.

Respecto a este cuadro neuroldgico, se cotejaron las anatomias patol6-
gicas cerebrales de 47 casos con ETC confirmada publicados en la literatura
médica, y se documentaron los resultados detallados de tres atletas profe-
sionales con ETC: un jugador de fatbol y dos boxeadores.

Clinicamente, la ETC se asocid con alteraciones de la memoria, cambios
en el comportamiento y la personalidad, parkinsonismo, alteraciones en el
habla y en la marcha. La neuropatologia de los fallecidos con ETC se ca-
racterizd por atrofia de los hemisferios cerebrales, l6bulo temporal medial,
tdlamo, cuerpos mamilares y el tronco cerebral, con dilatacién ventricular,
y fenestracion (apertura o ventana) o quiste del septum pellucidum [4].

Microscépicamente, hay extensa inmunoreactividad a la proteina tau®,
ovillos neurofibrilares®, y neuritas en forma de huso y filiforme a lo largo
de todo el cerebro. La degeneracién neurofibrilar de la ETC se distingue de
otras taupatias® por la preferente participaciéon de las capas corticales su-
perficiales, con desigual distribucién en las cortezas frontal y temporal, y

(3) Las tau son proteinas microtubulares que abundan en las neuronas.

(4) Los ovillos neurofibrilares son un conglomerado anormal de proteinas
compuesto por pequenas fibrillas entrelazadas dentro de las neuronas en casos de
la enfermedad de Alzheimer.

(5) Los microtubulos son estructuras tubulares de las células, de 25 nm de
didmetro exterior y unos 12 nm de didmetro interior, con longitudes que varian en-
tre unos pocos nanémetros a micrémetros, que se originan en los centros organi-
zadores de microtubulos y que se extienden a lo largo de todo el citoplasma celular.
Son componentes esenciales del citoesqueleto que es la estructura celular respon-
sable de la morfologia neuronal. La estabilidad y el dinamismo en el ensamblaje
de los microtibulos entre otros factores lo facilitan las proteinas asociadas a los



TRAUMATISMO ENCEFALOCRANEANO Y DEMENCIA 83

propension a profundizar los surcos (atrofia), espacios perivasculares pro-
minentes, distribucién periventricular y subpial®, y marcada acumulacién
de tau-inmunorreactiva en los astrocitos. La deposiciéon de beta amiloide,
mas comunmente en forma de placas difusas (también conocidas como pla-
cas seniles), se produce en aproximadamente el 40% de los casos. Entonces,
la ETC es una taupatia neuropatolégicamente distinta, lentamente progre-
siva, con una etiologia ambiental clara [5,6].

Debido al exponencial desarrollo deportivo y la consiguiente profesio-
nalizacién, en los tltimos anos se observo una creciente atencién sobre las
secuelas neurolégicas provocadas por las lesiones cerebrales traumaéticas
relacionadas con el deporte, en especial la conmocién cerebral [5,6]. La con-
mocién cerebral es frecuente en deportes de contacto; en los Estados Uni-
dos se producen 1.600.000 a 3.800.000 conmociones cerebrales relacionadas
con el deporte [7-10].

La mayoria de las lesiones en la cabeza relacionadas con el deporte
ocurre en menores de edad, y aunque la mayoria de atletas que sufren una
conmocioén cerebral se recuperan en pocos dias o semanas, un pequeno na-
mero de individuos desarrollan sintomas persistentes o progresivos. Esto es
especialmente cierto en los casos de conmocién cerebral repetitivo o en la
lesién cerebral traumatica leve, en los cuales al menos un 17% de los indivi-
duos desarrollan ETC [11].

Se desconoce la incidencia exacta de ETC después de lesiones repetiti-
vas en la cabeza, aunque probablemente la cifra sea mayor. Tampoco estd
claro qué gravedad o cuél es el nimero de lesiones en la cabeza que debe
sufrir una persona para que en ella se inicie un ETC; estudios prospectivos
pero con disefo deficiente han tratado estos temas importantes con impli-
cancia en la Salud Publica [12-16].

Como vimos antes, el traumatismo encefalocraneano cerrado repeti-
tivo se produce en una amplia variedad de deportes de contacto, como el
fatbol, boxeo, lucha libre, rugby y hockey. Por otra parte, en deportes de co-
lisién como el fttbol americano y el boxeo (e incluiriamos sin temor a equi-
vocarnos el rugby), los jugadores pueden experimentar una cantidad nada
despreciable de golpes “subconmocionales” en el transcurso de una misma
temporada [17,18]. Aunque a largo plazo las secuelas neuroldgicas y neuro-
patolégicas que se encuentran asociadas con lesiones cerebrales repetitivas
son mejor conocidas en el boxeo, la encefalopatia postraumadtica patol6gi-
camente verificada se ha comunicado también en jugadores de ftitbol ame-
ricano profesional, luchadores profesionales y en nuestro fiitbol, como asi
también en los epilépticos y las victimas de violencia doméstica [19-27].

microttbulos (MAP). La proteina tau es una de estas MAP y participa en el ciclo de
asociacién/disociacién de los microtibulos confiriendo dinamismo a los mismos.

(6) Subpial significa por debajo de la piamadre; ésta es una membrana muy
delgada que cubre la superficie del encéfalo y médula espinal.
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Surgieron informes en deportes que antes no se los relacionaba con el
ETC incluyendo hockey, rugby, karate, equitacién y paracaidismo?®*3" aun-
que la lista es casi seguro mas inclusiva. No podemos dejar de mencionar
otro gran grupo de personas expuestas al trauma cerebral repetitivo y que
pueden estar en riesgo de una encefalopatia postraumatica, como los inte-
grantes de las fuerzas armadas y veteranos de guerra [32,33].

EL TRAUMA ENCEFALOCRANEANO Y LOS CUADROS DE DEMENCIA

1. Fisiopatologia de la injuria cerebral vinculada a la demencia

Los posibles mecanismos de la injuria cerebral traumatica incluyen
fuerzas de aceleracidon-desaceleracion, especialmente cuando est4 presen-
te el componente rotacional. Las injurias sagitales tienen mejor prondstico
que las laterales. No tiene tan buen prondstico las lesiones que producen el
desgarro de estructuras mediales como el septum pellucidum con forma-
cion de cavidades inexistentes previamente (quistes de septum) o directa-
mente su fenestracion [2,34,35]. Ademas, se podra observar el dafio axonal
inmediatamente posterior al trauma cerebral, y a mediano y largo plazo la
degeneracion de la sustancia blanca cerebral [36,37].

A estos cambios, también se mencionan el depdsito de proteinas anor-
males y muerte neuronal [38,39]. Hay varias razones para la pérdida neuro-
nal en la lesién traumdtica aguda; aparte de la muerte neuronal por el dafo
fisico directo, se encuentran otras tales como la necrosis por la inmediata
liberacién de transmisores excitatorios (glutamato y otros) y la muerte ce-
lular difusa retardada, que implica una cascada de eventos que lleva a la
muerte celular por necrosis y apoptosis” [40,41]. Otros factores incluyen la
isquemia focal, la ruptura de la barrera hematoencefélica, la inflamacién y
la liberacion de citocinas. Lesiones experimentales de impacto lateral en la
rata producen necrosis neuronal y muerte programada (apoptosis); la necro-
sis evoluciona hasta un afio después de la lesidn inicial, con degeneracién
de la corteza cerebral, hipocampo, tdlamo y el tabique interventricular con
ventriculomegalia. Esto produce deterioro de la memoria y el rendimiento
ante estimulos [38,40,42-44].

2. Algunas consideraciones sobre los cambios moleculares postraumati-
cos y enfermedad de Alzheimer

Mucho se ha discutido sobre la relacién entre el antecedente de trau-
ma encefdlico y la posibilidad de desarrollar ulteriormente una demencia

(7) La apoptosis es una destruccidon o muerte celular programada provocada
por ella misma, con el fin de autocontrolar su desarrollo y crecimiento; esté desen-
cadenada por seiiales celulares controladas genéticamente.
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de tipo degenerativa (por ej., enfermedad de Alzheimer —EA—). En la ac-
tualidad estd més claro que una historia de traumatismo encefalocraneano
predispone al individuo, en un futuro, ala EA [45,46]. Los problemas combi-
nados, tanto de las secuelas del trauma cerebral y la EA representan actual-
mente una carga importante para la salud ptblica. Una profunda compren-
sién de los mecanismos implicados y de la relacién precisa entre la injuria
encefdlica y la EA es de suma importancia, a fin de iluminar nuevas dianas
terapéuticas [47].

Sabemos que la injuria cerebral traumatica es especialmente prevalen-
te. Que su hito patolégico es uno o més focos por la injuria primaria, seguido
por una difusién hacia dreas de cerebro normal a través de una cascada de
citocinas y quimiocinas® inflamatorias, resultando en una amplificacién
delainjuria en el tejido cerebral a través de la microglia®, y otras células del
sistema inmune en el sistema nervioso central. En algunos individuos esto
predispone a desarrollar posteriormente la EA. La progresion basada en la
inflamacién debido a la injuria por el traumatismo encefalocraneano, per-
manece activa en humanos hasta 17 anos posterior al trauma. Los pobres
resultados respecto de la neuroproteccion podria explicarse por una excesi-
va discusidn cientifica sobre las neuronas pero sin enfatizar la funcién de la
microglia del cerebro, que es el centro de la generacién de citocinas proin-
flamatorias.

Para solucionar este problema se realizaron estudios sobre los meca-
nismo inmunoldgicos cerebrales relacionados con la injuria traumatica en-
cefalocraneana, y que pudieran promover la progresién a la EA. Un mejor
entendimiento de la neuroinflamacién podria abrir caminos para la aboli-
cién o impedimento de la muerte celular secundaria y sintomas en el com-
portamiento que pudieran mediar en la progresion entre la lesién cerebral
traumatica a una tardia enfermedad de Alzheimer. Entonces, la inflama-
cion serfa un puente entre el trauma encefalico y el ulterior desarrollo de
la EA. La respuesta inflamatoria inicial al traumatismo encefalocraneano
serfa la clave para el desarrollo de la EA [48-50].

Las células de la microglia reaccionan al trauma en minutos, y perma-
necen activas durante anos [51]. Una vez que se ha producido la induccién a
este estado “inflamatorio” la microglia se comporta casi idéntica a los ma-

(8) Las quimiocinas son proteinas de pequefio tamafio pertenecientes a una
familia de las citocinas. Se llaman de este modo debido a la capacidad que tienen
para inducir la quimiotaxis (dirigen los movimientos de células sensibles en las in-
mediaciones de su medio ambiente); son citocinas quimiotacticas.

(9) La microglia son células pequenias con nticleo alargado y con prolongacio-
nes cortas e irregulares que tienen capacidad fagocitaria. Forman parte del conjun-
to de células neurogliales, y se encuentran diseminadas en la totalidad del sistema
nervioso central.



86 IGNACIO CASAS PARERA - GLORIA N. GANCI

créfagos? periféricos actuando como células presentadoras de antigenos, y
secretando citocinas y quimiocinas proinflamatorias [52-54].

Las quimiocinas (también denominadas quimioquinas) presentan una
serie de caracteristicas estructurales comunes, tales como su pequeno ta-
mano o la presencia de cuatro residuos de cisteina'’ en regiones protegi-
das, las cuales son clave para la construccién de su estructura tridimen-
sional. El papel més importante que desempenan las quimiocinas es el de
actuar como un quimioatrayente para guiar la migracién celular. Las cé-
lulas que son atraidas por las quimiocinas siguen una senal marcada por
el incremento de la concentraciéon de quimiocinas y hacia la fuente de la
quimiocina [55].

Investigaciones bésicas utilizando un modelo de injuria encefélica por
traumatismo leve, demostré alteraciones limitadas y transitorias de la me-
moria e incremento en los niveles de biomarcadores serolégicos relaciona-
dos con el axén [39]. En la histologia de las ratas no se observaron hema-
tomas/contusiones macroscdpicas y para verificar el dafio axonal en este
modelo experimental de traumatismo encefalocraneano leve, se utilizé
proteina precursora f3-amiloide (8-APP). Se observé inmunoreactividad a
la 13-APP en el cuerpo calloso y en el limite de la sustancia gris-blanca del
cuerpo calloso e hipocampo. Estos hallazgos no se reprodujeron en los ani-
males expuestos en simulacro (no expuestos a trauma) [56,57].

La correlacién entre la lesién cerebral y las enfermedades neurodegene-
rativas est4 ahora bien establecida [46,58,59].

Los problemas combinados de injuria encefélica traumatica y EA se con-
vertirdn en cargas cada vez mds importantes para la sociedad. Ambas enfer-
medades requieren de una identificacién temprana con las neuroimdagenes
y/o biomarcadores, para asi permitir una intervencion terapéutica precoz.
Lamentablemente, hoy no existe un tratamiento o terapia preventiva para
estas enfermedades. Una profunda comprensién de los mecanismos impli-
cados y la relacién precisa entre el traumatismo encefalocraneano y EA es
de suma importancia en la biisqueda de alternativas terapéuticas.

A pesar de los conocimientos actuales, atin se mantienen las preguntas
claves con respecto a los mecanismos precisos que vinculan las multiples
formas de lesién cerebral con la precipitacion de la enfermedad neurodege-
nerativa tipo Alzheimer [47].

(10) Los macrdfagos (significa "gran comedor") son células del sistema inmu-
nitario que se localizan en los tejidos. A estas células se las llamé inicialmente fa-
gocitos y més tarde glébulos blancos; forman la primera linea de defensa contra las
infecciones en los seres vivos.

(11) La cisteina es un aminoécido no esencial, lo que significa que puede ser
sintetizado por los humanos.
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CONSIDERACIONES FINALES

Los cambios inmunohistoquimicos encontrados en los sujetos con ETC
son idénticos a los encontrados en la EA. Multiples estudios epidemiol6gi-
cos han demostrado que la lesién en la cabeza es un factor de riesgo para la
EA. Existen varios informes de casos citando una asociacién entre una sola
lesién en la cabeza y el posterior desarrollo de EA [59,60]. Las lesiones vascu-
lares secundarias a las lesiones por la injuria encefédlica, pueden interactuar
de forma aditiva o sinérgica con la EA.

Asimismo, las lesiones traumaticas pueden interactuar acumulativa-
mente con la EA para producir una patologia mixta, con mayor impacto
clinico o mediante una accién sinérgica con promocion de las cascadas pa-
tolégicas que dan lugar a cualquiera de las enfermedades, ETC o EA. En los
deportistas, al imponer y siguiendo las directrices adecuadas para el regre-
so a jugar después de un conmocién cerebral o lesién cerebral traumatica
leve, es posible que la frecuencia de ETC relacionada con los deportes po-
dria ser drasticamente reducida, o tal vez eliminada por completo [5].
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