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Introducción

La asociación entre lesión cerebral traumática a repetición, concretamente en el contexto de una carrera deportiva 

mediante conmociones cerebrales, con el riesgo incrementado de adquirir deterioro cognitivo, depresión o 

encefalopatía traumática crónica como así tambien de esclerosis lateral amiotrófica, ha sido analizada científicamente en 

las recientes décadas (8,15).

La encefalopatía traumática crónica (ETC) representa una taupatía neurodegenerativa específica relacionada a la 

exposición previa e iterativa de impactos sobre la cabeza que será desarrollada en el presente trabajo.

Investigaciones relevantes sobre los daños cerebrales

La construcción del conocimiento científico se desarrolló a lo largo de los siglos, desde las primeras descripciones 

hipocráticas vinculando daños cerebrales traumáticos 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 XVIII incrementaron las descripciones de las diferentes lesiones cerebrales y sus consecuencias.

En 1928 en New Jersey (USA), el médico patólogo Harrison Martland realizó estudios postmortem del cerebro de 23 

boxeadores, identificando y describiendo microhemorragias perivasculares con cambios glióticos cicatrizales y otras 

alteraciones estructurales, asociados con la exposición crónica a traumatismos a repetición, que definió bajo el nombre 

de “síndrome punch drunk”. 

Clínicamente caracterizado por síntomas confusionales, bradicinesia, dificultades progresivas del lenguaje, temblores en 

las manos y en la cabeza con progresión a un estado encefalopático con marcado deterioro mental, traducido a nuestro 

idioma es “demencia pugilística”(5).

Los efectos potenciales a largo plazo de los traumatismos a repetición fueron definidos por los investigadores K. 

Bowman y A. Blau de New York (USA) cuyo trabajo pionero publicado en 1940 acuñó el término “encefalopatía 

traumática crónica” (ETC) para describir manifestaciones de psicosis postraumáticas en el contexto de estudios 

neurológicos (3).

Desde inicios del siglo XXI se incrementaron y profundizaron los conocimientos a nivel histopatológico y molecular, los 

mecanismos biomecánicos y descripciones clínicas a largo plazo, extendiendo los estudios en diferentes deportes.

En el año 2005, B. Omalu y col. de la Universidad de Pittsburgh (USA) publicaron en neurosurgery el 1er caso de 

encefalopatía traumática crónica en un jugador de fútbol americano, cuya historia clínica estuvo caracterizada por un 

significativo deterioro cognitivo, alteraciones anímicas y síntomas parkinsonianos (21). 

Describió la existencia postmortem de placas amiloides difusas, presencia de escasos ovillos neurofibrilares y filamentos 

neuríticos tau-positivos en los estudios anatómo-patológicos del cerebro donado al laboratorio por la familia del 

jugador.

Posteriormente, los trabajos de Ann McKee y su equipo de neuropatología de Boston (USA) permitieron subclasificar 

diferentes tipos de ETC, dependiendo de la localización de la proteína tau hiperfosforilada (p-tau), los casos leves 

correspondían a la corteza frontal superior o lateral con acumulación perivascular en la profundidad de los surcos 

corticales mientras los casos graves presentaron una distribución generalizada de la proteína tau (13).



En el año 2015, los consensos internacionales definieron la lesión patognomónica de la ETC como “acumulación de 

proteína tau hiperfosforilada anormal (p-tau) en neuronas y astroglía, distribuida alrededor de pequeños vasos 

sanguíneos en la profundidad de surcos corticales, con un patrón irregular”. 

Complementariamente las ubicaciones de los ovillos neurofibrilares, los agregados neuronales y astrocíticos y las 

inclusiones citoplasmáticas neuronales inmunorreactivas a la proteína de unión al ADN TAR 43 (TDP-43) están 

asociados pero son inespecíficos (12,13).

El estudio publicado por A. Mackee y col. en el año 2023 (14) para identificar ETC en cerebros de deportistas jóvenes 

contiene los siguientes datos:

Sobre 152 cerebros donados al banco de cerebros, pertenecientes a deportistas jóvenes con antecedentes de 

exposición a impactos repetidos sobre la cabeza que fallecieron antes de los 30 años, en el período 2008-2022), 

detectaron la presencia de cambios neuropatólogicos correspondientes a la ETC en 63 casos (41.5%).

En este subgrupo hallaron que 43 casos (70%) practicaban deportes amateurs comprendiendo fútbol americano, rugby, 

hockey sobre hielo y 1 caso (femenino) fútbol.

Entre las causas principales de fallecimiento se registraron suicidios y sobredosis de drogas, además de deterioro 

cognitivo y comportamental en grados variables.

Concluyeron que los donantes jóvenes expuestos a traumas a repetición 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 presentó evidencia patológica de ETC.

Se necesitan mas investigaciones para seguir analizando la asociación entre la exposición traumática y los hallazgos 

patológicos de la sustancia blanca y microvascular del cerebro (14).

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

neuropatológico de 614 cerebros donados al banco de tejidos, de los cuales 366 correspondieron a ETC.

Los estadíos anatomopatológicos (0-IV) son definidos de la siguiente manera:

Ÿ Estadío 0:  ausencia de alteraciones

Ÿ Estadío I:  Contiene uno o dos epicentros de p-tau (proteína tau   hiperfosforilada), particularmente a nivel frontal.

Ÿ Estadío II: Focos múltiples de p-tau, en áreas temporales y parietales

Ÿ Estadío III: Compromiso a nivel del sector medial temporal

Ÿ Estadío IV: Amplia diseminación de p-tau a nivel cortical y subcortical

Este estudio incluyó información clínica analizada por expertos, abarcando alteraciones neuropsiquiátricas 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 la American Psychiatric Association (APA), DSM 4ta edición).

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

Los grados I y II no se asociaron con síntomas cognitivos o demencia.

Esta publicación define la correlación entre alto grado de cambios neuropatológicos y demencia, aunque se necesitan 

estudios clínicos prospectivos para validar la asociación de ETC y medir objetivamente los fenotipos sintomáticos.

Febrero 2026 | Vol 16 Nº1

20  Febrero, ( ): 1-26 16 1 5



Febrero 2026 | Vol 16 Nº1

20  Febrero, ( ): 1-26 16 1 5

Impacto mediático de las publicaciones científicas

Tapa de New York Times con el estudio de 110 cerebros pertenecientes a ex jugadores de fútbol americano (NFL) , en  

julio 2017.

Fuente: www.nytimes.com/interactive/2017/07/25/sports/football/nfl-cte.html

Diagnóstico clínico

El criterio diagnóstico “gold estándar” de la ETC es el examen patológico post-mortem, como hemos detallado 

previamente con los estudios provenientes de bancos internacionales de cerebros.

Es interesante remarcar que los criterios clínicos descritos sobre ETC no pretenden ser un diagnóstico de ETC (un 

diagnóstico neuropatológico), sino un complemento que permita ayudar a identificar antemortem los potenciales casos 

(7,16,22).

Las investigaciones iniciales, incluyendo criterios diagnósticos publicados PH Montenigro y col. en el año 2014 han sido 

el camino en la búsqueda de consensos para establecer criterios clínicos en paralelo con las descripciones 

histopatológicas, denominándose “síndrome de encefalopatía traumática”, basados en la exposición recurrente a daño 

cerebral traumático, síntomas persistentes con declinación progresiva, impulsividad o cefaleas a lo largo de años 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 epidemiológica, sobre los factores de riesgo y sobre el curso de la ETC (16,22,24).

El diagnóstico de síndrome clínico de encefalopatía traumática (siglas en inglés TES) no pretende ser un diagnóstico de 

CTE (un diagnóstico neuropatológico) (7,16,22).

En abril 2019, un grupo de expertos vinculados a las áreas de traumatismos craneoencefálicos, conmoción en deportes 

y enfermedades neurodegenerativas, elaboraron un consenso sobre el diagnóstico clínico de la encefalopatía 

traumática (20).

El equipo profesional (neurólogos, neurocirujanos, neuropsicología, psiquiatras y medicina de rehabilitación) de 

diferentes instituciones académicas, analizaron previamente los estudios publicados de los criterios histopatológicos de 

ETC sobre un total de 298 casos.

Utilizaron el procedimiento Delphi, que es una técnica de investigación cualtitativa para validar guías clínicas o criterios 

diagnósticos o tecnológicos, mediante una retroalimentación anónima de respuestas (generalmente en rondas de 2-4) 

para lograr estabilidad o acuerdos y facilitar los consensos éticos o metodológicos.
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Los criterios para diagnóstico de síndrome de encefalopatía traumática comprenden:

1- Exposición significativa a impactos repetidos sobre la cabeza en deportes de contacto, actividad militar u otra.

2- Clínicamente con alteraciones cognitivas (memoria episódica y/o compromiso de las funciones ejecutivas) y 

disregulación neurocomportamental.

3- Curso progresivo

4- El cuadro clínico no debe corresponder completamente a alguna condición neurológica, psiquiátrica u otras.

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

demencia severa.

Biomarcadores y daño cerebral

El concepto de biomarcador o marcador biológico, esta referido a una molécula, estructura o proceso biológico 

(proteínas, genes, metabolitos, células, etc.) que indican objetivamente un estado normal o patológico, pudiendo ser 

detectado o cuantificado con pruebas de laboratorio (sangre, líquidos o fluídos o tejidos). 

Poseen utilidades diagnósticas, pronósticas, predictivas y de seguimiento.

Desde el punto de vista práctico, facilitan un diagnóstico temprano, permiten evaluar la eficacia y seguimiento 

terapéutico y participan 

en la detección de riesgos para ciertas afecciones.

Los biomarcadores óptimos deben ser específicos, sensibles, con accesibilidad rápida y sencilla, en forma mínimamente 

invasiva, con aplicabilidad para uso clínico y en investigación científica.

El espectro de investigaciones de los biomarcadores moleculares puede identificarse a nivel genómico (análisis de los 

factores de riesgp genético 

claves y mutaciones asociadas con la susceptibilidad a diferentes enfermedades), transcriptómico (estudio de los 

patrones de expresión génica desregulados), epigenómico (metilación del ADN y modificaciones 

de la histonas aportando información sobre la progresión de la enfermedad y la regulación génica), proteómico 

(comprensión de los procesos neurodegenerativos y neuroinflamatorios mediante la identificación de proteínas 

específicas de la enfermedad) y metabolómicos (marcadores para la detección temprana y el pronóstico) (18).

La cantidad de biomarcadores de daño cerebral es muy extensa, con aplicaciones muy particulares asociadas a diversas 

patologías neurológicas, además de las conmociones cerebrales y CTE, en consecuencia haremos una descripción de 

algunas de estas moléculas.

Proteína Tau

En el interior de los axones y dendritas se encuentran unas estructuras tubulares huecas denominadas microtúbulos y 

otras mas pequeñas pero compactas conocidas como neurofilamentos. 

Participan de la conformación del citoesqueleto estructural, similar a “rieles” que permiten el transporte axonal 

bidireccional de vesículas y organelas.

La proteína Tau es una fosfoproteína clave para el funcionamiento de los microtúbulos, porque facilita el ensamblaje y 

estabilización para mantener la integridad neuronal, mediante la polimerización (proceso de unión repetida de moléculas 

pequeñas para conformar moléculas grandes en forma de cadena) de la tubulina en condiciones normales.

La regulación dinámica de la proteína tau en su afinidad por los microtúbulos depende de procesos fosforilativos, 

mediante la adición covalente de grupos fosfatos a los aminoácidos serina, treonina o tirosina mediada por cinasas 

(GSK3�, CDK5 o MAPK) para equilibrar la unión a las tubulinas promoviendo la polimerización microtubular.

En condiciones patológicas, la hiperfosforilación de la proteína tau (p-tau) inhibe la unión a los microtúbulos, esta 

disfunción genera taupatías que conformar trastornos neurodegenerativos.

El daño traumático cerebral por impactos a repetición esta producido por la acción de fuerzas que originan lesiones 

axonales difusas y liberación de proteínas 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 proteína tau y neurofilamentos de cadenas ligeras son indicativos de daño neuronal 

persistente durante meses e incluso años (10).

Los estudios de anatomía patológica en ETC permiten observar una acumulación anormal de proteínas cis p-tau 

diferenciadas en la vasculatura de las profundidades de los surcos ceorticales, junto con ovillos astrocíticos, 

neurofibrilares y neuritas [17].

Es importante destacar que los valores elevados de p-tau como biomarcador pueden acontecer en un solo evento 

traumático y en varias enfermedades neurodegenerativas, de manera que no puede emplearse como único método 

diagnóstico de ETC, también en el contexto clínico general asociado a neuroimágenes como tomografía por emisión de 

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

Micro ARN (miARN)

En los procesos celulares, el ácido ribonucleico (ARN) interviene como intermediario clave en la síntesis de diversas 

proteínas.Funcionalmente puede actuar como ARN mensajero (ARNm) transfiriendo información genética desde el 

ADN nuclear hasta el citoplasma; ARN ribosomal (ARNr)para conformar los ribosomas y catalizar las formaciones de 

enlaces peptídicos entre aminoácidos y el ARN de transferencia (ARNt) que transporta aminoácidos específicosal 

ribosoma, asegurando el ensamblaje perfecto de acuerdo al código genético del ARNm.

Por otra parte, se encuentran los microARN (miARN) que son pequeñas cadenas de ARN no codificante, que modulan 

la expresión génica para mantener el equilibrio celular. Se unen al ARNm participando en procesos de diferenciación 

celular, ciclo celular, apoptosis y homeostasis, a nivel nuclear modulan la síntesis de otros ARN.

Los microARN se están convirtiendo en biomarcadores para el monitoreo de ciertas patologías, facilitar la toma de 

decisiones terapéutica y estratificar riesgos, a partir de su rol controlador en procesos celulares esenciales en las 

lesiones y reparación neuronal, en los eventos fisiopatológicos de los traumatismos encefalocraneales.

El dosaje puede realizarse en niños y adultos, identificando la expresión de microARN en diversos fluídos como sangre y 

saliva (15).

La posible implicancia en la ETC está en pleno estudio, pero la superposición de factores de riesgo y mecanismos 

patológicos de la ETC y la esclerosis lateral amiotrófica (ELA) sugiere que podrían compartir mecanismos comunes, 

aunque las vías de neurodegeneración podrían ser lo suficientemente divergentes y poseer biomarcadores específicos 

(1).

En el contexto deportivo, los microARN pueden detectarse luego de lesiones cerebrales traumáticas identificando 

perfiles específicos en este biomarcador en jugadores con conmoción cerebral y sujetos control, con alta sensibilidad y 

especificidad, por eso la aplicación clínica puede superar la utilidad de las neuroimágenes en los traumatismos 

encefalocraneanos leves.

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

postconmocional de recuperación clínica.

Proteína ácida gliofibrilar (siglas en inglés GFAP)

Es una proteína (filamentos de 8-10 nm de diámetro) clave del citoesqueleto de las células gliales, particularmente 

astrocitos, manteniendo la integridad estructural citoplasmática y organización tridimensional cerebral.

Como biomarcador, el hallazgo de niveles elevados en sangre o líquido cefalorraquídeo se debe al daño astrocitario; en 

caso de conmoción cerebral de grado leve o moderado puede ser evaluado con alta sensibilidad, alrededor del 91% en 

los traumatismos craneoencefálicos, pero con baja especificidad que requiere la combinación con otros marcadores 

como la proteína glial transportadora de calcio (S100B) o con neurofilamentos de cadena ligera (NfL). Los niveles 

elevados pueden persistir hasta 7 días posteriores al trauma.
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También puede utilizarse la combinación de dosaje de GFAP combinado con la proteína ubiquitina (UCH-L1 ubiquitina 

C-terminal hidrolasa 1), aprobada por la Administración de Alimentos y Medicamentos de Estados Unidos (FDA), 

porque ofrece sensibilidad/especificidad del 99% en trauma craneoencefálico.

Es importante considerar que el uso combinado de los biomarcadores descritos con imágenes de tomografía 

computada durante el seguimiento post conmocional tiene alto valor, particularmente cuando las imágenes y la 

evolución clínica son favorables pero la persistencia de valores elevados de los marcadores adquiere mucho valor para 

tomar decisiones sobre el regreso al juego.

Disregulación lipídica 

Los lípidos constituyen moléculas orgánicas esenciales en la estructura celular, en el almacenamiento energético y en las 

vías de señalización de información. El tejido cerebral contiene la mayor cantidad de lípidos del cuerpo -luego del tejido 

adiposo-, representando mas del 50% del peso en tejido seco.

Neurológicamente, estas moléculas poseen un rol esencial en el aislamiento axonal (mielinización), crecimiento y 

desarrollo axonal y dendrítico y formación sináptica.

La disregulación metabólica de los lípidos está asociada procesos neurodegenerativos y otras patologías, por la 

afectación neuroglial.

Los traumatismos encefalocraneanos (incluyendo conmociones cerebrales) alteran el perfil lípidico que se detecta en 

muestras de sangre, plasma y suero, remarcando su utilidad como biomarcadores accesibles (4).

Particularmente, la asociación de conmociones a repetición, alteraciones cognitivas y elevados niveles de lípidos 

específicos representan una herramienta muy interesante para el diagnóstico 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 detección precoz, monitoreo 

clínico e impactar en los protocolos de conmoción en deportes de alto impacto (2).

Salud Mental y Neurológica – Litigios internacionales

La perspectiva general de la sociedad sobre los deportes está 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 atención.

La incorporación de los profesionales de la psicología deportiva dentro del staff técnico contribuye a sumar mas 

herramientas para el desarrollo individual y colectivo de los equipos, desde la identificación al manejo de los aspectos 

mentales, logrando optimizar el rendimiento personal y deportivo (23).

Las consecuencias cognitivas y emocionales de las conmociones cerebrales están muy documentadas desde el punto de 

vista científico, como hemos desarrollado en esta serie de artículos 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 emblemáticos, se han expandido en diversas discplinas deportivas una serie de demandas y 

litigios judiciales contra las organizaciones deportivas internacionales, considerando los diagnósticos de probable 

encefalopatía traumática crónica en jugadores todavía vivos o en estudios confirmados postmortem así como otras 

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

Fútbol 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 1er jugador en ser diagnosticado post-mortem con encefalopatía 

traumática crónica, por el patólogo Bennet Omalu en el año 2002.



Clínicamente desarrolló un cuadro con confusión mental progresiva, alteraciones del sueño, alteraciones de la memoria, 

trastornos conductuales con intestabilidad afectiva y laboral, pésimo manejo financiero y depresión. Falleció a los 50 

años por infarto de miocardio.

Los reclamos de familiares de ex jugadores, fallecidos y vivos, asciende a mas de 20.000 casos con síntomas iniciales de 

ETC y demencia, de las cuales 18.000 demandas individuales se consolidaron, pero persisten críticas por fraude y pagos 

pendientes en este año 2026.

Rugby

Los reclamos contra las entidades World Rugby, Rugby Football Union (Inglaterra) y Welsh Rugby Union (Gales) se 

iniciaron con 20 jugadores en el año 2020, extendiéndose a 185 casos que denuncian negligencia en la protección contra 

daños neurológicos por fallas en los protocolos en algunos casos y en otros la demanda contra la liga local es por 

demencia prematura.

Caso Steve Thompson

Ex hooker inglés con 73 caps (partidos internacionales jugados) e integró 3 giras del seleccionado British & Irish Lions, 

integrante del seleccionado inglés campeón del mundo en el año 2003, fue diagnosticado en forma temprana con 

demencia, “no recuerda haber jugado la final de la copa del mundo”. Inició una demanda contra World Rugby.

Caso Carl Hayman 

Ex jugador de Primera línea neocelandés, con 45 caps para los All Blacks entre 2001 y 2007, participó en la copa mundial 

de rugby del año 2007 luego jugó en Inglaterra y Francia, obteniendo algunos títulos, desarrolló cefaleas intensas, severos 

trastornos comportamentales incluyendo violencia familiar, alcoholismo, ideas de suicidio y diagnóstico de demencia 

precoz.

Caso Ryan Jones (ex capitán galés)

Ex capitán del seleccionado de Gales, 75 caps y una gira con el combinado British & Irish Lions, recibió el diagnóstico a los 

41 años de probable encefalopatía traumática crónica, cursando con alteraciones de la memoria a corto plazo, depresión 

y cambios comportamentales.

Se retiró en el año 2015.
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Fútbol (Soccer)

Si bien la estadística no contiene cifras masivas como el fútbol 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 fútbol es el deporte mas popular, jugado en el mundo por 265 millones de personas.

Técnicamente, el empleo de la cabeza (sin ningún tipo de protección) como estructura corporal para impulsar la pelota 

representa una característica única. 

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 etiológicos de trauma craneoencefálico (17). 

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

El uso de neuroimágenes de resonancia magnética ha identificado cambios en la sustancia blanca relacionados a cabezazos 

en fútbol a largo plazo.

Actualmente, se han desarrollado diversas pruebas para la evaluación y seguimiento en casos de conmociones cerebrales, 

como los biomarcadores ya descritos, incluyendo la valoración de los reflejos pupilares a la luz (19).

Mediante evaluaciones instrumentales con pupilómetros, se analizan las velocidades de máxima constricción y máxima 

dilatación pupilar, medidas en mm/seg., en forma no invasiva y práctica que determinan respuestas neurovegetativas de 

alto valor desde el evento inicial así como en el seguimiento de los atletas bajo protocolos de conmoción cerebral.

En el año 2020 se diseñaron guías británicas (bbc.com/news/uk-scotland-51614088s) para restringir el uso de la cabeza en 

niños hasta los 11 años, en la práctica del fútbol, extendidas a las diversas entidades internacionales incluyendo la 

Argentina, con un sentido neuroprotector considerando la vulnerabilidad neuroplástica en las etapas de desarrollo 

infantil.

The Guardian (UK)– diciembre 2015

Impacto mediático de los litigios deportivos



Reflexiones finales

Los avances del conocimiento científico sobre las consecuencias en este grupo particular de lesiones deportivas, 

representan la base para mejorar las condiciones deportivas con relación a las modificaciones reglamentarias, estrategias 

de prevención y de preparación de los atletas en cada disciplina deportiva, utilización de protocolos y herramientas de 

manejo diagnóstico y tratamiento integral para mejorar la recuperación y las condiciones de regreso al juego en forma 

óptima.

Estadísticamente, los casos severos descritos como encefalopatía traumática crónica no son frecuentes con relación al 

volumen de deportistas en actividad a nivel mundial, es importante considerar que la visibilidad del problema en todos 

los niveles de la gestión deportiva debe servir para mejorar las condiciones competitivas, fortalecer las estrategias 

preventivas y optimizar el reconocimiento de factores de riesgo.
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