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Introduccion

La asociacion entre lesion cerebral traumatica a repeticion, concretamente en el contexto de una carrera deportiva
mediante conmociones cerebrales, con el riesgo incrementado de adquirir deterioro cognitivo, depresion o
encefalopatia traumatica cronica como asi tambien de esclerosis lateral amiotrofica, ha sido analizada cientificamente en
las recientes décadas (8,15).

La encefalopatia traumatica crénica (ETC) representa una taupatia neurodegenerativa especifica relacionada a la

exposicion previa e iterativa de impactos sobre la cabeza que sera desarrollada en el presente trabajo.

Investigaciones relevantes sobre los dafios cerebrales

La construccion del conocimiento cientifico se desarrollé a lo largo de los siglos, desde las primeras descripciones
hipocraticas vinculando dafios cerebrales traumaticos con manifestaciones del lenguaje,auditivas y visuales en la antigua
Grecia del siglo IV a.c.

Asimismo, las experiencias militares de las guerras o los cambios sociales del entorno agricultor trasladados al sector
industrial en el siglo XVlll incrementaron las descripciones de las diferentes lesiones cerebrales y sus consecuencias.

En 1928 en New Jersey (USA), el médico patologo Harrison Martland realizé estudios postmortem del cerebro de 23
boxeadores, identificando y describiendo microhemorragias perivasculares con cambios glidticos cicatrizales y otras
alteraciones estructurales,asociados con la exposicion cronica a traumatismos a repeticion, que definié bajo el nombre
de*“sindrome punch drunk”.

Clinicamente caracterizado por sintomas confusionales, bradicinesia, dificultades progresivas del lenguaje, temblores en
las manos y en la cabeza con progresion a un estado encefalopatico con marcado deterioro mental, traducido a nuestro
idioma es““demencia pugilistica”(5).

Los efectos potenciales a largo plazo de los traumatismos a repeticion fueron definidos por los investigadores K.
Bowman y A. Blau de New York (USA) cuyo trabajo pionero publicado en 1940 acuné el término “encefalopatia
traumatica cronica” (ETC) para describir manifestaciones de psicosis postraumaticas en el contexto de estudios
neurologicos (3).

Desde inicios del siglo XXl se incrementaron y profundizaron los conocimientos a nivel histopatologico y molecular, los
mecanismos biomecanicos y descripciones clinicas a largo plazo,extendiendo los estudios en diferentes deportes.

En el ano 2005, B. Omalu y col. de la Universidad de Pittsburgh (USA) publicaron en neurosurgery el ler caso de
encefalopatia traumatica croénica en un jugador de futbol americano, cuya historia clinica estuvo caracterizada por un
significativo deterioro cognitivo,alteraciones animicas y sintomas parkinsonianos (21).

Describio la existencia postmortem de placas amiloides difusas, presencia de escasos ovillos neurofibrilares y filamentos
neuriticos tau-positivos en los estudios anatdbmo-patologicos del cerebro donado al laboratorio por la familia del
jugador.

Posteriormente, los trabajos de Ann McKee y su equipo de neuropatologia de Boston (USA) permitieron subclasificar
diferentes tipos de ETC, dependiendo de la localizacion de la proteina tau hiperfosforilada (p-tau), los casos leves
correspondian a la corteza frontal superior o lateral con acumulacion perivascular en la profundidad de los surcos

corticales mientras los casos graves presentaron una distribucion generalizada de la proteina tau (1 3).
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En el ano 2015, los consensos internacionales definieron la lesion patognomonica de la ETC como “acumulacion de
proteina tau hiperfosforilada anormal (p-tau) en neuronas y astroglia, distribuida alrededor de pequenos vasos
sanguineos en la profundidad de surcos corticales,con un patroén irregular”.

Complementariamente las ubicaciones de los ovillos neurofibrilares, los agregados neuronales y astrociticos y las
inclusiones citoplasmaticas neuronales inmunorreactivas a la proteina de unién al ADN TAR 43 (TDP-43) estan
asociados pero son inespecificos (12,13).

El estudio publicado por A. Mackee y col. en el afio 2023 (14) para identificar ETC en cerebros de deportistas jovenes
contiene los siguientes datos:

Sobre 152 cerebros donados al banco de cerebros, pertenecientes a deportistas jovenes con antecedentes de
exposicion a impactos repetidos sobre la cabeza que fallecieron antes de los 30 anos, en el periodo 2008-2022),
detectaron la presencia de cambios neuropatologicos correspondientes ala ETC en 63 casos (41.5%).

En este subgrupo hallaron que 43 casos (70%) practicaban deportes amateurs comprendiendo futbol americano, rugby,
hockey sobre hieloy | caso (femenino) futbol.

Entre las causas principales de fallecimiento se registraron suicidios y sobredosis de drogas, ademas de deterioro
cognitivo y comportamental en grados variables.

Concluyeron que los donantes jovenes expuestos a traumas a repeticion presentaron sintomas muy marcados
independientemente del grado de ETC.

Las causas del cuadro clinico probablemente sean multifactoriales (relacionados o no con los impactos repetitivos), casi
un 60% de la muestra no presento evidencia patolégica de ETC.

Se necesitan mas investigaciones para seguir analizando la asociacién entre la exposicion traumatica y los hallazgos
patoldgicos de la sustancia blanca y microvascular del cerebro (14).

La asociacion entre ETC y demencia fue evaluada por el trabajo publicado por Layden R y col. (9), a partir del estudio

neuropatologico de 614 cerebros donados al banco de tejidos, de los cuales 366 correspondierona ETC.

Los estadios anatomopatologicos (0-1V) son definidos de la siguiente manera:

 Estadio 0: ausencia de alteraciones

+ Estadio l: Contiene uno o dos epicentros de p-tau (proteina tau hiperfosforilada), particularmente a nivel frontal.
 Estadio ll:Focos multiples de p-tau,en areas temporales y parietales

* Estadio lll: Compromiso a nivel del sector medial temporal

* Estadio IV:Amplia diseminacion de p-tau a nivel cortical y subcortical

Este estudio incluy6 informacion clinica analizada por expertos, abarcando alteraciones neuropsiquiatricas y cognitivas,
los criterios de demencia se realizaron con las normativas del manual de trastornos mentales (en inglés Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders de laAmerican Psychiatric Association (APA),DSM 4ta edicion).

En los resultados observaron que los estadios IV presentaron 4.48% de demencia y en los estadios Ill una cifra del 2.12%.

Los grados | y Il no se asociaron con sintomas cognitivos o demencia.

Esta publicacion define la correlacion entre alto grado de cambios neuropatologicos y demencia, aunque se necesitan

estudios clinicos prospectivos para validar la asociacion de ETC y medir objetivamente los fenotipos sintomaticos.
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Impacto mediatico de las publicaciones cientificas
Tapa de New York Times con el estudio de | 10 cerebros pertenecientes a ex jugadores de futbol americano (NFL) ,en
julio2017.
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Fuente: www.nytimes.com/interactive/2017/07/25/sports/footballinfl-cte.html

Diagnéstico clinico

El criterio diagnostico “gold estandar” de la ETC es el examen patolégico post-mortem, como hemos detallado
previamente con los estudios provenientes de bancos internacionales de cerebros.

Es interesante remarcar que los criterios clinicos descritos sobre ETC no pretenden ser un diagnéstico de ETC (un
diagndstico neuropatolégico),sino un complemento que permita ayudar a identificar antemortem los potenciales casos
(7,16,22).

Las investigaciones iniciales, incluyendo criterios diagnosticos publicados PH Montenigro y col. en el afio 2014 han sido
el camino en la busqueda de consensos para establecer criterios clinicos en paralelo con las descripciones
histopatologicas, denominandose “sindrome de encefalopatia traumatica”, basados en la exposicion recurrente a dafo
cerebral traumatico, sintomas persistentes con declinacion progresiva, impulsividad o cefaleas a lo largo de afnos y
ausencias de comorbilidades, pudiendo clasificar las manifestaciones como cognitivas, comportamentales y afectivas;
estas investigaciones presentaron algunas deficiencias y requirieron consensos de expertos, necesitaron mayor
evidencia epidemioldgica, sobre los factores de riesgo y sobre el curso de la ETC (16,22,24).

El diagnostico de sindrome clinico de encefalopatia traumatica (siglas en inglés TES) no pretende ser un diagnostico de
CTE (un diagnostico neuropatologico) (7,16,22).

En abril 2019, un grupo de expertos vinculados a las areas de traumatismos craneoencefalicos, conmocion en deportes
y enfermedades neurodegenerativas, elaboraron un consenso sobre el diagnostico clinico de la encefalopatia
traumatica (20).

El equipo profesional (neurdlogos, neurocirujanos, neuropsicologia, psiquiatras y medicina de rehabilitacion) de
diferentes instituciones académicas,analizaron previamente los estudios publicados de los criterios histopatologicos de
ETC sobre un total de 298 casos.

Utilizaron el procedimiento Delphi, que es una técnica de investigacion cualtitativa para validar guias clinicas o criterios
diagnosticos o tecnologicos, mediante una retroalimentacién anénima de respuestas (generalmente en rondas de 2-4)

para lograr estabilidad o acuerdos y facilitar los consensos éticos o metodologicos.
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Los criterios para diagnostico de sindrome de encefalopatia traumatica comprenden:
|- Exposicion significativa a impactos repetidos sobre la cabeza en deportes de contacto,actividad militar u otra.
2- Clinicamente con alteraciones cognitivas (memoria episédica y/o compromiso de las funciones ejecutivas) y

disregulacion neurocomportamental.

w
1

Curso progresivo
4

5- En casos de cumplir los criterios anteriores, este punto contempla la dependencia funcional desde la autonomia a la

El cuadro clinico no debe corresponder completamente a alguna condicion neurologica, psiquiatrica u otras.

demencia severa.

Biomarcadores y daiio cerebral

El concepto de biomarcador o marcador bioldgico, esta referido a una molécula, estructura o proceso biologico
(proteinas, genes, metabolitos, células, etc.) que indican objetivamente un estado normal o patolégico, pudiendo ser
detectado o cuantificado con pruebas de laboratorio (sangre, liquidos o fluidos o tejidos).

Poseen utilidades diagnosticas, pronosticas, predictivas y de seguimiento.

Desde el punto de vista practico, facilitan un diagnostico temprano, permiten evaluar la eficacia y seguimiento
terapéutico y participan

en la deteccion de riesgos para ciertas afecciones.

Los biomarcadores 6ptimos deben ser especificos, sensibles, con accesibilidad rapida y sencilla, en forma minimamente
invasiva, con aplicabilidad para uso clinico y en investigacion cientifica.

El espectro de investigaciones de los biomarcadores moleculares puede identificarse a nivel genémico (andlisis de los
factores de riesgp genético

claves y mutaciones asociadas con la susceptibilidad a diferentes enfermedades), transcriptomico (estudio de los
patrones de expresion génica desregulados), epigendmico (metilacion del ADN y modificaciones

de la histonas aportando informacién sobre la progresion de la enfermedad y la regulacion génica), protedmico
(comprension de los procesos neurodegenerativos y neuroinflamatorios mediante la identificacion de proteinas
especificas de la enfermedad) y metabolomicos (marcadores para la deteccion tempranay el pronostico) (18).

La cantidad de biomarcadores de dafno cerebral es muy extensa, con aplicaciones muy particulares asociadas a diversas
patologias neurologicas, ademas de las conmociones cerebrales y CTE, en consecuencia haremos una descripcion de

algunas de estas moléculas.

ProteinaTau

En el interior de los axones y dendritas se encuentran unas estructuras tubulares huecas denominadas microtibulos y
otras mas pequenas pero compactas conocidas como neurofilamentos.

Participan de la conformacion del citoesqueleto estructural, similar a “rieles” que permiten el transporte axonal
bidireccional de vesiculas y organelas.

La proteina Tau es una fosfoproteina clave para el funcionamiento de los microtibulos, porque facilita el ensamblaje y
estabilizacion para mantener la integridad neuronal, mediante la polimerizacion (proceso de union repetida de moléculas
pequenas para conformar moléculas grandes en forma de cadena) de la tubulina en condiciones normales.

La regulacion dindmica de la proteina tau en su afinidad por los microtibulos depende de procesos fosforilativos,
mediante la adicion covalente de grupos fosfatos a los aminoacidos serina, treonina o tirosina mediada por cinasas
(GSK3L[1,CDK5 o MAPK) para equilibrar la unién a las tubulinas promoviendo la polimerizacion microtubular.

En condiciones patoldgicas, la hiperfosforilacion de la proteina tau (p-tau) inhibe la unién a los microtibulos, esta
disfuncion genera taupatias que conformar trastornos neurodegenerativos.

El dano traumatico cerebral por impactos a repeticion esta producido por la accion de fuerzas que originan lesiones

axonales difusas y liberacion de proteinas del citoesqueleto intercelular incluyendo p-tau y neurofilamentos de cadenas
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ligeras (en inglés NfL: neurofilament light chain) que son las encargadas de mantener la integridad estructural de axones
mielinizados y no mielinizados.

Los niveles séricos elevados de proteina tau y neurofilamentos de cadenas ligeras son indicativos de dafo neuronal
persistente durante meses e incluso anos (10).

Los estudios de anatomia patologica en ETC permiten observar una acumulacion anormal de proteinas cis p-tau
diferenciadas en la vasculatura de las profundidades de los surcos ceorticales, junto con ovillos astrociticos,
neurofibrilares y neuritas [17].

Es importante destacar que los valores elevados de p-tau como biomarcador pueden acontecer en un solo evento
traumatico y en varias enfermedades neurodegenerativas, de manera que no puede emplearse como Unico método
diagnéstico de ETC, también en el contexto clinico general asociado a neuroimagenes como tomografia por emision de

positrones (PET) es una herramienta util (12).

MicroARN (miARN)

En los procesos celulares, el acido ribonucleico (ARN) interviene como intermediario clave en la sintesis de diversas
proteinas.Funcionalmente puede actuar como ARN mensajero (ARNm) transfiriendo informacion genética desde el
ADN nuclear hasta el citoplasma; ARN ribosomal (ARNr)para conformar los ribosomas y catalizar las formaciones de
enlaces peptidicos entre aminoacidos y el ARN de transferencia (ARNt) que transporta aminoacidos especificosal
ribosoma,asegurando el ensamblaje perfecto de acuerdo al cédigo genético del ARNm.

Por otra parte, se encuentran los microARN (miARN) que son pequenas cadenas de ARN no codificante, que modulan
la expresion génica para mantener el equilibrio celular. Se unen al ARNm participando en procesos de diferenciacion
celular,ciclo celular,apoptosis y homeostasis, a nivel nuclear modulan la sintesis de otros ARN.

Los microARN se estan convirtiendo en biomarcadores para el monitoreo de ciertas patologias, facilitar la toma de
decisiones terapéutica y estratificar riesgos, a partir de su rol controlador en procesos celulares esenciales en las
lesiones y reparacion neuronal, en los eventos fisiopatologicos de los traumatismos encefalocraneales.

El dosaje puede realizarse en nifios y adultos, identificando la expresion de microARN en diversos fluidos como sangre y
saliva (15).

La posible implicancia en la ETC esta en pleno estudio, pero la superposicion de factores de riesgo y mecanismos
patoldgicos de la ETC y la esclerosis lateral amiotrofica (ELA) sugiere que podrian compartir mecanismos comunes,
aunque las vias de neurodegeneracion podrian ser lo suficientemente divergentes y poseer biomarcadores especificos
(1).

En el contexto deportivo, los microARN pueden detectarse luego de lesiones cerebrales traumaticas identificando
perfiles especificos en este biomarcador en jugadores con conmocion cerebral y sujetos control, con alta sensibilidad y
especificidad, por eso la aplicacion clinica puede superar la utilidad de las neuroimagenes en los traumatismos
encefalocraneanos leves.

Finalmente, debemos destacar el gran valor la deteccién temprana y persistente de daio neuronal incluso en la etapa de

postconmocional de recuperacion clinica.

Proteina acida gliofibrilar (siglas en inglés GFAP)

Es una proteina (filamentos de 8-10 nm de diametro) clave del citoesqueleto de las células gliales, particularmente
astrocitos, manteniendo la integridad estructural citoplasmatica y organizacion tridimensional cerebral.

Como biomarcador, el hallazgo de niveles elevados en sangre o liquido cefalorraquideo se debe al dano astrocitario; en
caso de conmocion cerebral de grado leve o moderado puede ser evaluado con alta sensibilidad, alrededor del 91% en
los traumatismos craneoencefélicos, pero con baja especificidad que requiere la combinacion con otros marcadores
como la proteina glial transportadora de calcio (SI00B) o con neurofilamentos de cadena ligera (NfL). Los niveles

elevados pueden persistir hasta 7 dias posteriores al trauma.
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También puede utilizarse la combinacién de dosaje de GFAP combinado con la proteina ubiquitina (UCH-LI ubiquitina
C-terminal hidrolasa |), aprobada por la Administracion de Alimentos y Medicamentos de Estados Unidos (FDA),
porque ofrece sensibilidad/especificidad del 99% en trauma craneoencefalico.

Es importante considerar que el uso combinado de los biomarcadores descritos con imagenes de tomografia
computada durante el seguimiento post conmocional tiene alto valor, particularmente cuando las imagenes y la
evolucion clinica son favorables pero la persistencia de valores elevados de los marcadores adquiere mucho valor para

tomar decisiones sobre el regreso al juego.

Disregulacion lipidica

Los lipidos constituyen moléculas organicas esenciales en la estructura celular; en el almacenamiento energético y en las
vias de sefalizacion de informacion. El tejido cerebral contiene la mayor cantidad de lipidos del cuerpo -luego del tejido
adiposo-, representando mas del 50% del peso en tejido seco.

Neurologicamente, estas moléculas poseen un rol esencial en el aislamiento axonal (mielinizacién), crecimiento y
desarrollo axonal y dendritico y formacién sinaptica.

La disregulacion metabdlica de los lipidos esta asociada procesos neurodegenerativos y otras patologias, por la
afectacién neuroglial.

Los traumatismos encefalocraneanos (incluyendo conmociones cerebrales) alteran el perfil lipidico que se detecta en
muestras de sangre, plasma y suero,remarcando su utilidad como biomarcadores accesibles (4).

Particularmente, la asociacion de conmociones a repeticién, alteraciones cognitivas y elevados niveles de lipidos
especificos representan una herramienta muy interesante para el diagnostico y seguimiento de estos atletas.

Los oxiesteroles (derivados oxidados del colesterol) 24S-hidroxicolesterol (24-HC); 25-hidroxicolesterol (25-HC);27-
hidroxicolesterol junto a las ceramidas y los triglicéridos totales son indicadores de riesgo de enfermedad
neurodegenerativa (demencias, parkinson, ELA) en deportistas, que pueden aplicarse en la deteccién precoz, monitoreo

clinico e impactar en los protocolos de conmocion en deportes de alto impacto (2).

Salud Mental y Neurolégica - Litigios internacionales

La perspectiva general de la sociedad sobre los deportes esta centrada en ganar y competir, a partir del rendimiento
individual o de equipo.

Actualmente, el bienestar emocional de los atletas ha ido adquiriendo mayor relevancia porque la salud mental recibe
mas atencion.

La incorporacion de los profesionales de la psicologia deportiva dentro del staff técnico contribuye a sumar mas
herramientas para el desarrollo individual y colectivo de los equipos, desde la identificacion al manejo de los aspectos
mentales,logrando optimizar el rendimiento personal y deportivo (23).

Las consecuencias cognitivas y emocionales de las conmociones cerebrales estan muy documentadas desde el punto de
vista cientifico, como hemos desarrollado en esta serie de articulos particularmente en los casos de graves secuelas a
largo plazo con profundo impacto en la vida personal, familiar, social y deportiva de muchos deportistas.

A partir de algunos casos emblematicos, se han expandido en diversas discplinas deportivas una serie de demandas y
litigios judiciales contra las organizaciones deportivas internacionales, considerando los diagndsticos de probable
encefalopatia traumatica croénica en jugadores todavia vivos o en estudios confirmados postmortem asi como otras

afecciones neurodegenerativas:enfermedad de parkinson y esclerosis lateral amiotrofica (ELA).

Futbol Americano (en inglés NFL National Football League)
El caso del jugador Mike Webster (1974 a 1998, Pittsburgh Steelers y Kansas City Chief) con un historial de 15
temporadas, 220 partidos y 4 Super Bowls, fue el ler jugador en ser diagnosticado post-mortem con encefalopatia

traumatica cronica, por el patélogo Bennet Omalu en el afio 2002.
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Clinicamente desarrollé un cuadro con confusion mental progresiva, alteraciones del sueno, alteraciones de la memoria,
trastornos conductuales con intestabilidad afectiva y laboral, pésimo manejo financiero y depresion. Fallecié a los 50
anos por infarto de miocardio.

Los reclamos de familiares de ex jugadores, fallecidos y vivos, asciende a mas de 20.000 casos con sintomas iniciales de
ETC y demencia, de las cuales 18.000 demandas individuales se consolidaron, pero persisten criticas por fraude y pagos

pendientes en este ano 2026.

Rugby

Los reclamos contra las entidades World Rugby, Rugby Football Union (Inglaterra) y VWelsh Rugby Union (Gales) se
iniciaron con 20 jugadores en el ano 2020, extendiéndose a 185 casos que denuncian negligencia en la proteccion contra
danos neurolégicos por fallas en los protocolos en algunos casos y en otros la demanda contra la liga local es por

demencia prematura.

Caso SteveThompson
Ex hooker inglés con 73 caps (partidos internacionales jugados) e integro 3 giras del seleccionado British & Irish Lions,
integrante del seleccionado inglés campedn del mundo en el ano 2003, fue diagnosticado en forma temprana con

demencia,“no recuerda haber jugado la final de la copa del mundo”. Inicié una demanda contraVWorld Rugby.

Caso Carl Hayman

Ex jugador de Primera linea neocelandés, con 45 caps para los All Blacks entre 2001 y 2007, particip6 en la copa mundial
de rugby del ano 2007 luego jugd en Inglaterra y Francia, obteniendo algunos titulos, desarroll6 cefaleas intensas, severos
trastornos comportamentales incluyendo violencia familiar, alcoholismo, ideas de suicidio y diagnéstico de demencia

precoz.

2007

Caso Ryan Jones (ex capitan galés)

Ex capitan del seleccionado de Gales, 75 caps y una gira con el combinado British & Irish Lions, recibio el diagnostico a los
41 anos de probable encefalopatia traumatica cronica, cursando con alteraciones de la memoria a corto plazo, depresion
y cambios comportamentales.

Se retiré en el ano 201 5.
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Futbol (Soccer)

Si bien la estadistica no contiene cifras masivas como el futbol americano o el rugby, la demandas contra la entidad
internacional FIFA involucra casos de jugadores reclamando por protocolos inadecuados mas que casos confirmados de
ETC.

El futbol es el deporte mas popular; jugado en el mundo por 265 millones de personas.

Técnicamente, el empleo de la cabeza (sin ningun tipo de proteccion) como estructura corporal para impulsar la pelota
representa una caracteristica Unica.

Esta destreza, denominada “cabeceo” (en inglés “heading”) puede asociarse a impactos repetitivos que pueden
correlacionarse con efectos nocivos sobre las funciones cognitivas, sobre la microestructura y el metabolismo cerebral,
de la misma manera observada en otros mecanismos etiologicos de trauma craneoencefalico (17).

En Estados Unidos, el 30% de las conmociones en jovenes jugadores de futbol correspondieron a cabezazos.

El uso de neuroimagenes de resonancia magnética ha identificado cambios en la sustancia blanca relacionados a cabezazos
en fatbol a largo plazo.

Actualmente, se han desarrollado diversas pruebas para la evaluacion y seguimiento en casos de conmociones cerebrales,
como los biomarcadores ya descritos, incluyendo la valoracion de los reflejos pupilares a la luz (19).

Mediante evaluaciones instrumentales con pupilometros, se analizan las velocidades de maxima constriccion y maxima
dilatacion pupilar; medidas en mm/seg., en forma no invasiva y practica que determinan respuestas neurovegetativas de
alto valor desde el evento inicial asi como en el seguimiento de los atletas bajo protocolos de conmocién cerebral.

En el ano 2020 se disenaron guias britanicas (bbc.com/news/uk-scotland-51614088s) para restringir el uso de la cabeza en
ninos hasta los || anos, en la practica del futbol, extendidas a las diversas entidades internacionales incluyendo la
Argentina, con un sentido neuroprotector considerando la vulnerabilidad neuroplastica en las etapas de desarrollo

infantil.

Impacto mediatico de los litigios deportivos
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Five years on: rugby’s brain damaged
players wait and wait for the help they
need

In 2020 Steve Thompson revealed he could not remember
winning the Rugby World Cup and since then his case and
others have been caught up in a warren of legal argument
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Reflexiones finales

Los avances del conocimiento cientifico sobre las consecuencias en este grupo particular de lesiones deportivas,
representan la base para mejorar las condiciones deportivas con relacion a las modificaciones reglamentarias, estrategias
de prevencion y de preparacion de los atletas en cada disciplina deportiva, utilizacion de protocolos y herramientas de
manejo diagnostico y tratamiento integral para mejorar la recuperacion y las condiciones de regreso al juego en forma
optima.

Estadisticamente, los casos severos descritos como encefalopatia traumatica cronica no son frecuentes con relacion al
volumen de deportistas en actividad a nivel mundial, es importante considerar que la visibilidad del problema en todos
los niveles de la gestion deportiva debe servir para mejorar las condiciones competitivas, fortalecer las estrategias

preventivas y optimizar el reconocimiento de factores de riesgo.
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