Republica Dominicana
Universidad Nacional Pedro Henriquez Urefa
Facultad de Ciencias de la Salud
Escuela de Medicina
Centro de Educacion Médica de Amistad Dominico Japonesa
Residencia de Imagenologia

Criterios clinicos, anatémicos y radioldgicos para valoracion de atrofia cortical en
pacientes con trauma craneoencefalico, Centro de Educaciéon Médica de Amistad

Dominico Japonesa. 2018-2019.

Tesis de postgrado para optar por el titulo de especialista en:

IMAGENOLOGIA

Sustentantes:
Dr. Maggiolo Alberto Cornielle Garcia
Asesores:
Dra. Magdalena Ortiz (clinico)

Dra. Claridania Rodriguez de Garo (Metodoldgico)

Los conceptos emitidos en la presente
tesis de postgrado son de la exclusiva
responsabilidad de la sustentante de la

misma.

Distrito Nacional: 2021


http://akademia.unphu.edu.do/

CONTENIDO

I. INTRODUCCION

[.1. Antecedentes

1.2. Justificacion )
Il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 6
lll. OBJETIVOS 9
I1l.1. General 9
I11.2. Especificos 9
IV. MARCO TEORICO 10
IV.1. Anatomia del cerebro 10
IV.1.1. Corteza cerebral 11
IV.1.2. Materia gris 14
IV.1.3. Materia Blanca 14
IV.1.4. Lébulos cerebrales 15
IV.1.4.1. Lébulo Frontal 15
IV.1.4.2. Lébulo Parietal 16
IV.1.4.3. Lébulo Temporal 16
IV.1.4.4. Lébulo Occipital 17
IV.1.4.5. Lébulo de la insula 17
IV.1.4.6. Diencéfalo y ganglios basales 18
IV.1.5. Ventriculos encefalicos y Liquido encéfaloespinal 19
IV.3. Meninges 20




I\V.4. Desarrollo estructural del cerebro a través del tiempo 20
IV.5. Atrofia cerebral 25
IV.5.1. Aspectos generales de la atrofia cerebral 25
IV.5.3. Demencias vasculares o multiinfarto 26
I\V.5.2. Post-isquémica 27
IV.5.4. Postraumatica 28
I\V.5.5. Habitos toxicos y atrofia cerebral 29
IV.5.6. Antecedentes personales patoldgicos y atrofia cerebral 30
I\V.5.6.1. Diabetes y atrofia cerebral 30
IV.5.6.2. Quimioterapia y atrofia cerebral 31
I\V.5.6.3. Hepatopatias y atrofia cerebral. 31
I\V.5.6.4. Radiacién y atrofia cerebral 32
I\V.5.7. Escalas para la valoracion de atrofia 32
I\V.5.8. Escala de atrofia cortical global (Pasquier) 33
I\V.5.9. Escala de Fazekas para dafo en la sustancia blanca 33
IV.6. Trauma craneoencefalico 34
IV.6.1. Epidemiologia del trauma craneoencefalico 34
IV.6.2. Fisiopatologia del trauma craneoencefalico 35

IV.6.3. Conmocion cerebral

35




IV.6.4. Contusion cerebral

36

IV.6.5. Concusion cerebral 36
I\V.6.6. Dano cerebral difuso y lesion axonal 37
IV.6.7. Encefalopatia traumatica crénica 39
IV.6.8. Escalas para trauma craneoencefalico. 40
I\V.6.8.1. Escala de coma de Glasgow 40
IV.6.8.2. Escala consecuencias de Glasgow extendida 41
I\V.6.8.3. Escala de Marshall 44
I\VV.6.8.4. Escala Rotterdam para lesion cerebral traumatica. 45
I\V.7. Valoracion volumétrica digital del cerebro 46
IV.7.1. Aspectos técnicos para la valoracion del encéfalo en el traumatismo 47
craneoencefalico

I\V.7.2. Tomografia axial computarizada para la valoracién del encéfalo 47
IV.7.3. Imagenes por resonancia magnética para la valoracién del encéfalo 48
V. VARIABLES 49
V.1. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES 50
VI. MATERIAL Y METODOS 56
VI1.1. Tipo de estudio 56
VI.2. Area de estudio 56
V1.3. Tiempo de realizacién 56




VI.4. Universo 56
VI.5. Muestra 56
VI.6. Criterios 56
VI.6.1. De inclusion 56
VI.6.2. De exclusion 57
VI. 7. Instrumento de recoleccion de la informacién 57
VI. 8. Procedimiento 57
VI.9. Tabulacion 57
VI1.10. Analisis 58
VI.11. Consideraciones éticas 58
VIl. RESULTADOS 59
VIIl. DISCUSION 73
IX. CONCLUSIONES 75
X. RECOMENDACIONES 77
XI. REFERENCIAS 78
XIl. ANEXOS 96
XII.1. Cronograma 96
XIl.2. Instrumento de recoleccion de la informacion 97
XIll. 3. Costos y recursos 101
Xll.4. Evaluacion 103




RESUMEN

Se realiz6 una investigacion de tipo descriptiva, de corte transversal con inclusion
de datos retrospectivo, cuya finalidad fue determinar los criterios clinico-anatomo-
radiolégicos para valoracion de atrofia cortical, en el Centro de diagndstico médico y cirugia
ambulatoria, desde julio hasta diciembre 2017. El sexo con mayores diagndsticos de
atrofia fue el femenino con un 55.6 por ciento (55.6%), respecto al total de
diagnésticos de atrofia. Los habitos toxicos con mayor vinculo al diagndstico de
atrofia fueron el alcohol con un 32 por ciento (32%) y el tabaco con 19 por ciento
(19%). Los antecedentes personales patologicos qué mayor vinculo presentaban al
diagnéstico de atrofia fueron los antecedentes cardiovasculares con un 17 por ciento
(17%) y los traumatismos craneoencefalicos con 15 por ciento (15%). Evaluacion
numeérica de las escalas de valoracion visual para atrofia cortical global, temporal
medial y atrofia parietal (posterior), ofrece resultados con mayor exactitud al
momento de diagnosticar esta entidad, mas aun en la evaluacion parietal cémo
marcador futuro de eventos neurodegenerativos, ya que la interpretacion visual
presentaba una variabilidad de 3 a 6 milimetros respecto a las medidas
bidimensionales Los surcos corticales presentan una amplitud media entre 1.2y 2.4
milimetros, con una profundidad oscilante entre 12 y 24 milimetros desde los 20
hasta los 60 afos, solo modificando dichas dimensiones en presencia de habitos
toxicos y antecedentes personales patoldgicos relevantes al sistema nervioso
central. La escala de facetas no esta directamente vinculada al diagnéstico o grado
de atrofia cortical sélo presentandose en el 8 por ciento (8%) de los pacientes
evaluados diagnosticados con atrofia. Recomendamos establecer protocolos
formales para el manejo y difusion de la informacion clinica de los pacientes a favor
del personal médico, asi como integrar programas de instruccion virtual para
anatomia aplicada con orientacién clinica ofreciendo a los centros de imagenes
nacionales, sistemas informaticos para la exploracion avanzada de imagenes,
algunos de los cuales previos acuerdos institucionales, estan disponibles de manera

gratuita en el internet.
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ABSTRACT

A descriptive, cross-sectional investigation was carried out with the inclusion of
retrospective data, the purpose of which was to determine the clinical-anatomical-
radiological criteria for the assessment of cortical atrophy, at the Center for Medical
Diagnosis and Outpatient Surgery, from July to December 2017. The sex with the
highest atrophy diagnoses was female with 55.6 percent (55.6%), with respect to the
total of atrophy diagnoses. The toxic habits with the greatest link to the diagnosis of
atrophy were alcohol with 32 percent (32%) and tobacco with 19 percent (19%). The
pathological personal history with the greatest link to the diagnosis of atrophy was
cardiovascular history with 17 percent (17%) and head injuries with 15 percent (15%).
Numerical evaluation of the visual assessment scales for global cortical atrophy,
medial temporal and parietal atrophy (posterior), offers results with greater accuracy
when diagnosing this entity, even more so in the parietal evaluation as a future marker
of neurodegenerative events, since the Visual interpretation presented a variability of
3 to 6 millimeters with respect to the two-dimensional measurements. The cortical
grooves present an average width between 1.2 and 2.4 millimeters, with an oscillating
depth between 12 and 24 millimeters from 20 to 60 years, only modifying these
dimensions in presence of toxic habits and personal pathological history relevant to
the central nervous system. The facet scale is not directly linked to the diagnosis or
degree of cortical atrophy, only occurring in 8 percent (8%) of the evaluated patients
diagnosed with atrophy. We recommend establishing formal protocols for the
management and dissemination of clinical information on patients in favor of medical
staff, as well as integrating virtual instruction programs for applied anatomy with
clinical orientation, offering national imaging centers, computer systems for advanced
examination of Images, some of which have been previously institutionalized, are

freely available on the internet.

Key words: Cortical atrophy, brain anatomy, radiology.



I. INTRODUCCION.

Incluso con los avances tecnoldgicos de hoy dia, el médico como capital es
imprescindible, mas aun, en el campo de la radiologia donde los equipos médicos
no deberian ser mas que herramientas en la asesoria diagnostica. Por esto las
escalas anatdmicas de valoracion visual en imagenes cerebrales ofrecen una opcion
ideal tomando en cuenta la relacion costo-beneficio. Los traumas craneoencefalicos
desde aquellos catalogados como moderados y severos, asi como su manifestacion
cronica principal, la atrofia cerebral, expresada como zonas de encefalomalacia, es
uno de los grandes problemas a resolver en la medicina actual. Desde hace tiempo
ya, se van refinando los procesos que existian en imagenes médicas, aunque es
mas que evidente que los esfuerzos no han logrado el impacto que deben ya sea por
la sofisticacion del diagnostico o las implicaciones en el campo de la salud publica,
la aplicacion de los mismos el dia de hoy es casi nula, a pesar de la relevancia social
y los importantes gastos econdmicos que conlleva la atencion de dicha secuela,
acarreando que la optimizacion de los procesos involucrados sea mas que

necesaria, urgente.
I.1. ANTECEDENTES

Dunham, et al (2016) en la unidad de cuidados criticos de trauma del Hospital
Santa Elizabeth, Youngstown, Ohio, Estados Unidos, realizaron un estudio
retrospectivo, mediante el anadlisis de archivos de imagenes diagnosticas en
pacientes con trauma craneal, mayores de 60 afos, archivados en el sistema de
almacenamiento regional de imagenes y comunicaciones médicas del hospital en
cuestion, con el fin identificar la correlacion de las medidas unidimensionales y la
volumetria tridimensional en los pacientes con antecedentes traumaticos para
diagnosticar objetivamente el grado de atrofia dependiente de los eventos previos de
dichos pacientes y comparar esta con la relacionada a senilidad. En 177 pacientes
de edades entre 68 y 88 afos, se evidencid que el volumen cerebral era menor en
la zonas donde fue identificada la atrofia mixta (senil exacerbada con evento previo),
asi como aumento del volumen de liquido cefalorraquideo en las zonas afectadas,
coexistiendo una relacion directamente proporcional entre la atrofia central y el

evento traumatico tomando en cuenta que debia haber una ampliacion del cuerpo



del ventriculo lateral adyacente mayor de 30 milimetros, con una ampliacion de los

surcos de la convexidad de 2.5 milimetros respecto a su anchura.

Eun-Oh, et al (2016), en el hospital universitario nacional Chungnam,
Daejeon, Korea, realizaron un estudio retrospectivo, mediante la revision de
expedientes de pacientes admitidos en dicho hospital desde enero del 2009 hasta
diciembre del 2014, con el fin de determinar si la atrofia cerebral de base,
diagnosticada mediante medicién volumétrica computarizada, indice de Evans,
indice de cuerno frontal, radio bicaudado, radio de la fisura de Silvio y escala de
atrofia cortical, combinados, puede ser un marcador predictivo para la aparicion de
hematomas crénicos subdurales posteriores a trauma craneal. Tras el analisis de
1,476 concluyeron que la escala de atrofia cortical global es util en la gradacion de
la atrofia, evidenciando la relacion entre la atrofia moderada, severa y los hematomas

subdurales cronicos postraumaticos. 2

Cole, et al (2018), en el hospital de Hammersmith, Londres, Inglaterra,
desarrollaron un estudio prospectivo, longitudinal en un periodo medio de 13.1
meses de observacion tras el episodio de trauma craneoencefalico, mediante el
analisis de archivos de imagenes diagnosticas multimodales, en pacientes
certificados segun la puntuacion en la escala de coma de Glasgow y el sistema de
clasificaciéon de Mayo con dafio moderado o severo, con la finalidad de vincular las
lesiones cerebrales focales y microsangrados a la atrofia cerebral y secuelas
neurologicas. De 61 pacientes entre ellos 49 hombres y 12 mujeres, en edades entre
los 29 y 55 ainos, se Evidencio perdida significativa de volumen en la sustancia gris
de la zona afectada por el trauma (1.23%) y la sustancia blanca de todo el cerebro
(1.51%), respecto a controles sanos que solo presentaron escasas perdidas de
volumen (0.22%), en el mismo periodo, siendo evidente ademas que el nivel de dafio
y la zona afectada estaba directamente vinculado a las secuelas. Es importante
resaltar que los estudios demostraron que las lesiones de la materia gris afectaban
predominantemente a nivel de los surcos mientras que las lesiones de la sustancia
blanca que afectaban a los tractos tenian mayor tendencia a desarrollar dafio difuso

de la sustancia blanca en todo el cerebro.3



Irimia et al (2017), en el centro médico Ronald Reagan, Los Angeles, Estados
Unidos, realizaron un estudio retrospectivo, a través de la revision de casos clinicos
expedientes imagenoldgicos y datos de laboratorio de funcidn cerebral en pacientes
monitoreados durante seis meses continuos después de ser diagnosticados con
trauma craneoencefalico, con la intencion de establecer la relacién entre la atrofia
cortical en las regiones frontal, parietal, temporal y los factores predictores de
estatus neuroldgico. En los 33 pacientes, todos hombres, con edades entre 18 y 62
afos se demostré que después del trauma craneoencefalico se puede predecir la
extension total de la zona de atrofia y el tipo de manifestacion clinica que se
presentara acorde a la misma, tomando en cuenta las vias de interconexion
afectadas con un margen de error del 9 al 12 por ciento. Tomando en cuenta estos
resultados se aplicd farmacologia selectiva para la prevencion de cuadros epilépticos
y mejoria de sintomatologia caracteristica, con resultados favorables demostrandose
que la prediccidon de atrofia es util para el manejo de las secuelas inherentes a los

traumas craneoencefalicos.*

Rhodius-Meester, et al (2017), en la cohorte de demencia de Amsterdam, Paises
Bajos, realizaron un estudio retrospectivo mediante la evaluacion de expedientes de
pacientes con trauma craneoencefalico que visitaron el centro de Alzheimer entre el
2000 y el 2015, con el fin de identificar la relacién entre la edad, el diagnéstico con
las escalas de atrofia cortical global, atrofia temporal medial, hiperintensidades de la
sustancia blanca y APOE e4, en asistencia de un analisis de regresion lineal, para la
evaluacion del deterioro cognitivo de dichos pacientes. Siendo evidente que, en
2,934 pacientes entre 58 y 76 anos, donde el 47% eran femeninas, fue evidente que
el valor diagnéstico de las pruebas fue mejor en pacientes menores de 65 anos,
grupo en el cual la escala de atrofia cortical global, fue la de mayor utilidad, mientras
qgue en los pacientes menores de 75 afios la escala de atrofia temporal medial fue
idonea para la evaluacion de la progresion del deterioro cognoscitivo moderado

basado en controles morfoldgicos. °

Hellstrom, et al (2017), en el hospital universitario de Oslo, Oslo, Noruega,
desarrollaron un estudio longitudinal, prospectivo, desde abril 2011 hasta mayo del

2013 mediante el analisis de expedientes clinicos, imagenes de resonancia
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magnética y tomografia computarizada, evaluaron pacientes diagnosticados con
trauma craneoencefalico en estadios moderado y severo, siguiendo la escala de
coma de Glasgow, que presentaran amnesia y perdida de la conciencia en el periodo
de veinticuatro horas inmediatas al evento traumatico, con la intencion de evaluar los
cambios morfolégicos desde las cuatro semanas hasta los doce meses después y
Su asociacion con trastornos cognitivos asi como con variables clinicas. En los 153
pacientes de edades entre 16 y 65 afios, se observo que luego de un traumatismo
cerebral moderado pueden aparecer cambios tanto a nivel corticales directos como
subcorticales indirectos a expensas de dafo en la sustancia blanca, encontrando
que los cambios estructurales no estaban directamente asociados a las
consecuencias funcionales, pero las lesiones temporales corticales (63%) se

vinculaban a una pérdida o disminucion de las funciones ejecutivas.®



|.2. Justificacion

El diagndstico atrofia cortical en pacientes con trauma craneoencefalico, es
un elemento relegado comunmente a las ultimas etapas de la evaluacion y solo cobra
importancia cuando el paciente presenta manifestaciones clinicas que impiden su
adecuado desempefio social. A pesar de que no existe consenso universal para la
valoracién de atrofia producto de trauma craneoencefalico, es de conocimiento
popular en la comunidad médica, que esta no solo se manifiesta con el area afectada,
sino con grados variables de lesion encefalica difusa, debido al dafio microvascular
y la implicaciéon de las vias de interconexidn, por lo que es imperante que la
comunidad radiolégica haga énfasis en estos detalles, para poder asistir tanto a los
pacientes, como a sus médicos tratantes. Esta entidad representa una enfermedad
de alto impacto econdmico en el sistema de salud publica a nivel mundial, tanto por
el alto costo del tratamiento como por la ralentizacién de la reinsercion de los
pacientes a una vida productiva debido a las diversas secuelas. Otro problema es la
congestion de los servicios de salud implicados en el tratamiento de estas secuelas
por lo que la implementacion de nuevos criterios clinicos, anatdmicos y radiolégicos
para valoracion de atrofia cortical conllevaria mayor eficiencia para atender casos
nuevos. El analisis de casos clinicos y expedientes imagenoldgicos que se toman a
diario son los unicos recursos necesarios para la aplicacion de protocolos utiles para
el prondstico y tratamiento de los pacientes, por lo que la reformulacion de los
protocolos aplicados a los mismos no solo seria econdmica, sino también util ya que
el seno familiar y comunidad se benefician al tener individuos sin discapacidades que

sean productivos e incentiven el desarrollo.



Il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El diagnostico de las lesiones cerebrales secundarias a traumas durante el
periodo agudo internacionalmente tiene sus cimientos en escalas universalmente
aceptadas, algunas de ellas con treinta o mas afios de antigiiedad,® hecho que ha
logrado que los protocolos terapéuticos que siguen a la aplicacion de las mismas
sean casi automaticos hoy dia; pero otra historia son los inexistentes protocolos
diagnosticos con que se manejan las lesiones cronicas de la sustancia gris y blanca,
luego de ceder el cuadro agudo y la discapacidad que esto conlleva al paciente.
Términos como dafo axonal difuso, afinamiento cortical y atrofia subcortical, son
comunmente utilizados en los reportes diagndsticos de los pacientes que luego de
haber presentado periodos asintomaticos extensos, cuales de subito desarrollan
convulsiones o afasia, lo que resulta lamentable ya que se ha demostrado que con
la implementacion de protocolos de imagenes especificos a un afio o0 menos, el
tratamiento preventivo, puede evitar o disminuir importantemente la magnitud de los
sintomas.?

Los traumas craneoencefalicos son una de las patologias que con mas
frecuencia que afecta la poblacién general, cobrando aun mas relevancia en el
campo de la salud publica mundial durante los ultimos afios debido a su alto coste
econémico tanto en el periodo agudo como en el manejo de las secuelas. Soélo en
América Latina, estimaciones recientes confirman que aproximadamente seis
millones de personas presentaron lesiones cerebrales por trauma, ° resaltandose no
sélo la problematica respecto a la seguridad vial, sino el auge de los conflictos con

los cuales el sistema de salud publica debera lidiar.

Se estima que la atrofia cerebral, como diagnostico definido por ampliacién de
los surcos de la convexidad, se realiza solo en menos de un tercio de los pacientes
que realmente padecen esta condicion,’”® ya que los métodos actuales son
subjetivos y no existe consenso respecto a los mismos. A pesar de que un porcentaje
importante de la poblacion '' vive con esta condicion sin manifestaciones clinicas
evidentes, la misma predispone a la morbilidad de un amplio espectro de
enfermedades que son de alta importancia social no solo por el dafio al capital

humano que estas producen,'’® sino por los inconvenientes que suscitan tanto
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emocionalmente, como en las esferas de desempefio laboral a los familiares de los
mismos. Estudios han demostrado que al menos el 45.7 por ciento '3 de los pacientes
con lesiones cerebrales postraumaticas, desarrollan convulsiones como
complicacion principal al menos en los primeros dos afios y qué estas pueden
aparecer aun mas tiempo después del evento traumatico, si existen microsangrados
en la zona de lesion. Es comun observar que tras un episodio de lesion cerebral
traumatica patologias neurodegenerativas como la encefalopatia traumatica crénica
y el Alzheimer pueden desarrollarse debido a la compleja asociacién que existe entre
estas y la lesion axonal difusa asociada a degeneracion walleriana, sobre todo en

pacientes que presentan traumas moderado o severo.'®

Partiendo a un enfoque mas local, segun el Fondo de Poblacion de las
Naciones Unidas durante el 2019 la poblacidn envejeciente en la Republica
Dominicana era del 11.3 por ciento y se previé que para el 2050 estas cifras oscilaran
alrededor de un 15 por ciento' lo que supone un porcentaje importante si tomamos
en cuenta que las lesiones cerebrales por trauma craneal incrementan cada dia;
aunque no se conocen cifras exactas, actualmente alrededor del 0.9 por ciento de la
poblacién esta diagnosticada con enfermedades neurodegenerativas, 0.3 por ciento

presentan secuelas cerebrales por trauma,®

En tiempos en que los equipos médicos trabajan con Inteligencia artificial y la
resonancia magnética es el estudio de eleccion en los paises del primer mundo la
Republica Dominicana debe aceptar la realidad sobre las condiciones
socioeconomicas de sus pacientes para mejorar los tratamientos, por lo que se
deben trabajar protocolos que adapten las técnicas de vanguardia a los métodos
disponibles siempre abriendo puertas para trabajar al beneficio del paciente. Sin
importar la afeccion en que la atrofia se identifique, es bien sabido que esta como
manifestacion de las enfermedades neurodegenerativas, es evolutiva,’® lo que
implica tratamientos se extienden por tanto tiempo que afectan econémicamente
incluso a las familias mas pudientes. Se ha demostrado que las secuelas a los
traumas craneoencefalicos moderados o severos, van mas alla de simples lesiones
focales con manifestaciones transitorias ya que en muchas ocasiones, los pacientes

presentan dafo secundario que puede, en el peor de los casos, desarrollar demencia



acelerada o exacerbada a raiz de la topografia del trauma. Estos factores hacen
imprescindible, la implementacién de protocolos para valoracion de la atrofia, en los

esquemas de reportes radiologicos diarios.

Basandose en la literatura consultada anteriormente, se formula la siguiente
pregunta de investigacion: ¢Cuales fueron los criterios clinicos, anatémicos y
radiolégicos para valoracion de atrofia cortical en pacientes con trauma
craneoencefalico, Centro de Educacion Médica de Amistad Dominico Japonesa.
2018-2019?



lll. OBJETIVOS

[.1.

.2

General

Criterios clinicos, anatdmicos y radiologicos para valoracion de atrofia cortical
en pacientes con trauma craneoencefalico, Centro de Educacion Médica de

Amistad Dominico Japonesa. 2018-2019.

Especificos:

Determinar el sexo y la edad de los pacientes diagnosticados con trauma

craneoencefalico moderado o severo.

Distinguir los antecedentes patolégicos que guardan mayor relacién con el

diagnéstico de atrofia cortical.

Evaluar a partir de la escala para atrofia cortical global e indice de Cella media
la magnitud de la atrofia desarrollada en los controles de pacientes
diagnosticados con trauma craneoencefalico moderado o severo, segun su

puntuacion inicial en las escalas de Rotterdam y Marshall.

Evidenciar la utilidad de escala Fazekas como marcador de dafio en la
sustancia blanca adyacente a la zona de trauma en los pacientes

diagnosticados con atrofia cortical postraumatica.

Detectar segun la escala de consecuencias de Glasgow extendida, la
presencia de trastornos cognitivos y motores en pacientes diagnosticados con

trauma craneoencefalico moderado o severo.

Identificar el tiempo entre el episodio traumatico y el estudio tomografico

control.



IV. MARCO TEORICO
IV.1. Anatomia del cerebro

Desde el punto de vista anatémico el sistema nervioso se divide en dos sectores
principales: el sistema nervioso central (contenido por el craneo y el conducto
medula) y el sistema nervioso periférico (distribuido a través del cuerpo).'” El sistema
nervioso central engloba al cerebro y a la médula espinal. El sistema nervioso
periférico abarca las vias nerviosas que conectan el resto del organismo al sistema

nervioso central.®

La volumetria cerebral es uno de los datos mas estudiados desde los inicios
de la neuroanatomia, definiendo que el cerebro forma aproximadamente el dos por
ciento del volumen corporal; mientras las variedades entre los individuos usualmente
condicionan cambios muy minimos, esperando un volumen de 1260 centimetros
cUbicos con una variabilidad de aproximadamente 100 gramos menos en la mujer.'®
El peso promedio de un cerebro humano adulto es de aproximadamente 3 libras, es
el rgano que regula y coordina todas las funciones de los demas 6rganos de nuestro
organismo. El cerebro tiene tres divisiones generales: el cerebro, el tallo cerebral y

el cerebelo.

El telencéfalo consiste en la parte mas voluminosa del cerebro (representando
aproximadamente el 85 por ciento del peso total del cerebro). Engloba los
hemisferios cerebrales, y por ello incluye la corteza cerebral y un conjunto de otros
elementos que se ubican debajo de ella (estructuras subcorticales), asi como una
variedad de haces de fibras importantes, entre ellos el cuerpo calloso. El margen
inferior del telencéfalo se situa en el diencéfalo y el tronco cerebral. Posteriormente,

esta bordeado por el cerebelo.?°

Se observa en la superficie del cerebro un surco profundo que corre de anterior
a posterior conocido como la hendidura interhemisférica, el cual se extiende a lo largo
del cerebro, dividiéndolo en dos mitades, los hemisferios cerebrales derecho e
izquierdo: En general, cada hemisferio cerebral es responsable de distintas funciones

cognitivas y motoras. Por ejemplo, el hemisferio derecho es el encargado del
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movimiento del lado izquierdo del cuerpo, asi como el procesamiento de los datos
sensoriales que acceden al cerebro desde el lado izquierdo del cuerpo. Por otro lado,
la semiesfera izquierda se encarga de mover el lado derecho del cuerpo y procesar
la informacion sensorial que se origina desde el lado derecho del cuerpo.?! El cuerpo
calloso da hogar a las vias mas grandes de materia blanca responsables de conectar

los hemisferios izquierdo y derecho.??
IV.1.1. Corteza cerebral

Macroscopicamente corteza cerebral es de color gris y se encuentra plegada y
marcada por varias crestas y valles. El material cerebral se pliega sobre si mismo
con el fin de que mas tejido neural pueda ser empaquetado en un espacio mas
restringido. La coloracion grisacea de la superficie cerebral resulta del color gris de
los somas celulares de las neuronas, por tal razén, se dice que consiste en materia
gris, es aqui donde el procesamiento y la regulacién de la informacién tiene su sede
en el SNC.23 Ademas de la corteza cerebral, la materia gris se encuentra también en
algunas estructuras subcorticales, como el cerebelo, el talamo, los ganglios basales

y ademas de la médula espinal.

Los pliegues en la corteza cerebral son creados por pequefias circunvoluciones
y surcos, o crestas y valles. Las crestas son conocidas como giros ©
circunvoluciones. Los valles son conocidos como surcos. Los surcos de mayor
profundidad que hacen divisiones mas pronunciadas en la anatomia del cerebro se
conocen como fisuras.?* Los surcos y fisuras son importantes puntos de referencia
para describir la ubicacion de areas y estructuras del cerebro; los mismos durante
mucho tiempo fueron utilizados para realzar la division funcional del cerebro, hecho
que ha sido parcialmente rebatido gracias a las aplicaciones actuales de la

resonancia magnética cerebral funcional.

Superficie de los hemisferios cerebrales presenta numerosas depresiones, estas
delimitan los Iébulos cerebrales y sus circunvoluciones. Aquellas de mayor
envergadura son denominadas surcos principales o fisuras; las que poseen menores
dimensiones se denominan surcos secundarios, presentando algunas veces

variantes que comunican circunvoluciones o lobulos entre si, denominandose
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entonces pliegues de comunicacion.?® Por su implicacion en la poblacién cerebral el
surco central y el surco lateral no se consideran parte de un Iébulo por si mismas,
sino que limitaciones de estos. La superficie medial es plana y vertical, el aspecto
superior de la misma esta separada de las demas estructuras cerebrales por la cisura
interhemisférica. En su aspecto inferior estd ocupada por 6érganos denominados,

cuerpo calloso, el septo peltcido, el foérnix y el diencéfalo.?®

Se considera normal por debajo de los sesenta afios 2.5 milimetros de ancho
maximo en los surcos.?®® Los hemisferios cerebrales estan separados por una
profunda depresion que se denomina fisura longitudinal cerebral, en la que se
encuentra la hoz del cerebro y las estructuras vinculadas al diencéfalo, asi como
estructuras vasculares. El surco central es el mas amplio de todos los surcos de la
convexidad. El surco lateral es una depresion profunda encontrada en la superficie
inferior y lateral de los hemisferios cerebrales en su porcion terminal se divide en tres
ramas una anterior otra horizontal y otra posterior. El surco parietooccipital parte del
margen superomedial de los hemisferios aproximadamente a cinco centimetros del
polo occipital.’” El surco calcarino pertenece a la superficie media de los hemisferios
y se prolonga desde la porcion posterior del cuerpo calloso hasta las proximidades
del polo occipital dénde termina, aunque presenta una variante anatoémica que la

puede continuar la superficie lateral de los hemisferios.

Lébulo frontal se divide en cuatro circunvoluciones: La circunvolucion precentral,
la circunvolucion frontal superior, la circunvolucion frontal media y la circunvolucién
frontal inferior cada una de ellas subdivididas por un surco de similar nombre. La
superficie inferior también llamada porcion orbitaria, esta ubicada entre la fisura entre
la fisura interhemisférica y el surco olfatorio. Existe ademas el lobulillo paracentral,
qué es la parte mas posterior de la superficie medial del I6bulo frontal, compartido

parcialmente con I6bulo parietal.?’

La medicién de los surcos en el lébulo frontal a pesar de ser los mas
pronunciados, tiende a aumentar 0.3 milimetros por década, con el consecuente
afinamiento de la sustancia negra de 0.07 milimetros.' Se piensa que la mayor

ampliacion de los surcos frontales respecto a los demas surcos de la convexidad se
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asocia al indice de girificacion cortical, el cual expresa que la superficie cortical se

modificara de acorde la edad y funcion.

El 16bulo parietal,? en el mismo se divide por tres circunvoluciones, las
posteriores separadas por el surco intraparietal: La circunvolucion postcentral el
lobulillo parietal Superior y el lobulillo parietal inferior. Cémo I6bulo cede de procesos
sensoriales unimodales, el I6bulo temporal tiene una menor tasa de atrofia segun el

paso de los anos.

De los I6bulos cerebrales el temporal, presenta las variaciones de género mas
significativas, principalmente en el surco temporal superior. Ubicado en la parte
media e inferior del hemisferio cerebral, se limita superiormente por el surco lateral y
medialmente por la posicidn lateral de la fisura transversa del cerebro que divide la
superficie medial del hemisferio. ElI surco occipital transverso lo separa
indistintamente del I6bulo occipital. Se observan en el mismo las circunvoluciones
temporal superior, media, inferior, y en su superficie inferior las occipito-temporales
lateral y medial, esta ultima también denominada para hipocampal en su porcion

posterosuperior conforma el uncus o gancho.?

El I6bulo occipital ocupa el Polo posterior del hemisferio cerebral adoptando un
aspecto de piramide triangular. Los limites estan establecidos por el surco
parietooccipital y el surco occipital transverso, no observandose limite anterior
preciso en su superficie inferior. El I6bulo occipital presenta circunvoluciones
separadas por cinco surcos de nombre homdnimo que se denominan circunvolucion
occipital primera, segunda, tercera, cuarta, quinta y la cufia, esta ultima, esta limitada
anterior y superiormente por el surco parietooccipital e inferiormente por un profundo
surco denominado surco calcarino, en ocasiones bifido o segmentado. El occipital
posee los surcos mas estrechos del cerebro.?® Como Iébulo cede de procesos
sensoriales unimodales, el I6bulo occipital tiene la menor tasa de atrofia de todos los
I6bulos segun el paso de los afios, tendiendo a iniciar sus cambios atroficos muy

entrada la tercera edad, si es que existen.

El surco del cingulo se ubica en la superficie medial del hemisferio cerebral

originandose anterior e inferiormente a la rodilla del cuerpo calloso préoximo el borde

13



superior del hemisferio cerebral. El surco de la circunvolucién del cingulo presenta
variantes anatomicas aproximadamente en el cincuenta y cinco por ciento de la
poblacién, donde se divide en anterior y posterior, lo mismo sucede con el surco que
se continua como colateral en el treinta por ciento de la poblacion. Se describe que
los surcos de la circunvolucién del cingulo tienden a ser discretamente mas amplios
en las personas con trastorno bipolar, dato de alta relevancia ya que los mismos
presentan atrofia acelerada en esta topografia respecto a la poblacion sana.?' La
circunvolucion del cingulo esta limitada superiormente por el surco del cingulo y
subparietal, mientras en su porcion inferior se encuentra en surco pericalloso dénde

se encuentra el indusium griseum.
IV.1.2. Materia gris

El término materia gris refiere a zonas de sistema nervioso central con una alta
concentracion de cuerpos neuronales y sus dendritas, las mismas, se encuentran
distribuidos tanto en la superficie como la profundidad de las porciones del encéfalo,
asi como en la porcion central de la médula espinal. Se desarrolla desde el momento
del nacimiento hasta la adolescencia, realizando modificaciones especificas hasta la
adultez temprana. Algunas células neuronales por funcion y morfologia especifica
reciben el nombre propio entre ellas encontramos las células piramidales o de Betz,
las estrelladas, fusiformes, las células horizontales de Cajal y las células multipolares
de Martinotti. Pueden estar distribuida en capas asimétricas (Capa molecular,
granular externa, piramidal externa, granular interna, capa ganglionica y capa
multiforme) en cuanto a grosor con neuronas que poseen denominaciones
especiales interconectadas, asi como en conglomerados tridimensionales

denominados nuicleos que funcionan como centros de reprocesamiento.3?
IV.1.3. Materia Blanca

La materia blanca del SNC consiste en las prolongaciones celulifugas de las
neuronas, las cuales estan recubiertas por una vaina blanca de un proteina y
sustancia grasa denominada mielina, La mielina se encarga de aislar a los axones
de las neuronas y permitir que se realicen impulsos quimicos eléctricos en sistema

nervioso a una velocidad aproximada de cien metros por segundo.3® Las neuronas
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gue no poseen esta capa de mielina pueden conducir los impulsos neurales tan solo
a un aproximado de un metro por segundo. La sustancia blanca es la responsable
de conectar las diferentes areas y estructuras cerebrales entre si, permitiéndoles
comunicarse. Cuando se organizan las fibras nerviosas encefalicas se pueden
dividir en tres grupos acorde a sus conexiones: las comisurales, de asociacion y de

proyeccion.
IV.1.4. Lébulos cerebrales

La corteza cerebral se encuentra asociada con procesos de niveles superiores
como la conciencia, el pensamiento, las emociones, el razonamiento, el lenguaje y
la memoria. Cada hemisferio cerebral (derecho e izquierdo) puede subdividirse en
cuatro lébulos, los cuales se nombran por los huesos del craneo que los recubren.
Cada uno asociado con diferentes funciones.?* Dichos lébulos cerebrales han sido
estudiados para describir sus caracteristicas en solitario o conjunto, asi como su
influencia en el estado mental del individuo, resultados que arrojan luz no solamente
en el desempefio motor, sensitivo o sensorial del individuo, sino también del mismo
como ente social.®® Los cuatro lébulos del cerebro son los lébulos frontal, parietal,

temporal y occipital.
I\V.1.4.1. Lébulo Frontal

Ell6bulo frontal esta situado en la parte anterior del cerebro y se ocupa el territorio
comprendido hasta una fisura conocida como el surco central. Este I6bulo se
involucra con el razonamiento, el control motor, la emocién y el lenguaje. Ademas,
contiene la corteza motora, involucrada con la planificacion y coordinacion del
movimiento; la corteza prefrontal, responsable del funcionamiento cognitivo de nivel
superior; y el area de Broca, que es vital para la produccion del lenguaje. La corteza
frontal funciona basada en un sistema de jerarquia3® que procesa las érdenes a
ejecutar, asi como sirve de guia para el inicio y programacién de la secuencia para
un movimiento o accion de razonamiento superior. A pesar que los hemisferios son
desde el punto de vista anatdmico parcialmente simétricos, a través de resonancia

magnética funcional, se ha demostrado que la asimetria de su relieve o sus
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conexiones internas influyen mucho en cémo el individuo se desenvuelve en una

accion.36
IV.1.4.2. Lébulo Parietal

Los Iébulos parietales estan situados por detras de los Iébulos frontales y son los
encargados de recibir y procesar informacién sensorial relacionada con el cuerpo.38
La propiocepcion es la capacidad de percibir donde se encuentran sus extremidades
y demas partes de su cuerpo en el espacio. La primera circunvolucién de los I6bulos
parietales acomoda la corteza sensorial primaria, la cual recibe y procesa
informacion tactil proveniente del cuerpo, asi como informacion de tipo propioceptivo.
Por ejemplo, cuando una persona cierra sus 0jos y extiende sus brazos detras a él,
puede sentir sus brazos ahi afuera y saber exactamente dénde se situan en el

espacio, a pesar de tener los ojos cerrados.

La corteza parietal posterior usualmente esta asociada con coordinacion sensitiva
visual y el posicionamiento de diversos objetos, respecto a las partes del cuerpo.
Estudios han demostrado que la misma también se envia involucrada con la memoria
episddica hecho que ha resaltado la corteza parietal en cuanto su relevancia para

las actividades superiores.3®
IV.1.4.3. Lébulo Temporal

Los I6bulos temporales se situan inferior a la porcion posterior de los I6bulos
frontales y al segmento anterior de los I6bulos parietales. Estos I6bulos aportan mas
a la memoria que cualquier otro Iébulo cerebral. La mayor proporcion de la capacidad
de memoria de los I6bulos temporales pueden ser atribuir al hipocampo (latin para
el caballito de mar). Los hipocampos se ubican dentro de la cara interna y medial del

I6bulo temporal, donde la corteza se enrosca en si misma.

La corteza auditiva, el area principal encargada del procesamiento de la
informacion auditiva, esta situada dentro del I6bulo temporal. El area de Wernicke,
responsable de la comprension del lenguaje, también se situa aqui. Mientras que las

personas con dafos en el area de Broca tienen dificultades para la produccion del
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lenguaje,*® las personas con dafios en el area de Wernicke pueden producir un
lenguaje sensible, mas, no pueden entenderlo.#' Otro aspecto en el cual el l6bulo
temporal es relevante es respecto a la memoria episodica ya que a través de
modelos tedricos se ha demostrado que la activacion de estos eventos depende de
la comunicacion entre el hipocampo y la neocorteza.*? Entendiendo esto podemos
sin miedo a firmar qué Iébulo temporal realmente constituye uno de los bastiones de
procesamiento mas importantes del cerebro, porque directa o indirectamente

contribuye a las acciones indispensables para la vida y la relacion.
IV.1.4.4. Lébulo Occipital

El I6bulo occipital se situa en la regidn posterior del cerebro y contiene la corteza
visual primaria, sector responsable de interpretar la informacion visual entrante. La
corteza occipital se organizada de manera retinotdpica, lo que significa que existe
una relacion angosta entre la posicion de un objeto en el campo visual de una

persona con la posicion de la representacion de ese objeto en la corteza visual.*3

Dependiendo el nivel en la corteza occipital propiamente dicha o la topografia que
corresponde a la parte del giro estudiado, el I6bulo occipital presenta diferentes
funciones; tanto el reconocimiento de los colores, la memoria visual y la correlacion
de la vista con otros sentidos y vias cerebrales estd muy bien representadas entre
los haces aferentes y eferentes que se describen en contacto con la corteza estriada.
Estudios han demostrado que, en individuos con ceguera temprana,** esta porcién
del cerebro utiliza su plasticidad para reforzar vias alternas que asocien la capacidad

de procesamiento de este I6bulo a la facultad de discriminar de los demas Iébulos.
IV.1.4.5. Lébulo de la insula

El I6bulo de la insula ubicado en las profundidades del valle Silviano desde
siempre ha sido una estructura cerebral definida como primitiva, pero, estudios
recientes o marcan como una porcion altamente evolucionada del cerebro
encargada de asistir en los procesos sensitivo motores, relaciones con el ambiente
y funciones superiores evocadas a la corteza limbica. La insula esta vinculada a

procesos propioceptivos, conocimiento y por su ubicacién topogréafica entabla
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conexiones de alta relevancia con las porciones mas importantes del cerebro.*® Los
limites de la insula estan marcados por el surco periférico insular que aisla su corteza
del resto de las porciones cerebrales, pero sus conexiones con el claustro y sus
proximidades al opérculo frontoparietal marcan puntos de conexién con las demas

estructuras cerebrales.
IV.1.4.6.1. Diencéfalo y ganglios basales

El diencéfalo es la parte caudal del cerebro anterior y que ocupa la region central
del cerebro. Se compone de: Epitalamo, talamo, Subtalamo, Metatalamo, hipotalamo
y la hipdfisis cerebral.#6 Cada uno de los elementos del diencéfalo tiene funciones
especializadas que son parte integral de la vida. El diencéfalo trabaja como un centro
primario de relevo y procesamiento para toda la informacion sensorial, el control
autondmico, excepto para la via olfatoria evento ampliamente debatido en los ultimos
anos.*” El gran nimero de vias de comunicacion entre estos elementos y las demas
partes del organismo hace que el diencéfalo sea un sector funcionalmente diverso.
Algunas de estas conexiones incluyen conexiones con el sistema limbico (asiento de
la memoria y la emocion), los ganglios basales (coordinacion motora), asi como

areas sensoriales primarias, como auditivas o visuales.

Los ganglios basales corresponden a un grupo de nucleos (agrupaciones de
cuerpos neuronales) en el cerebro, los cuales se ubican en la region mas profunda
debajo de la corteza cerebral.*” Los nucleos basales se especializan en procesar
informacion sobre la actividad motora y afinar las actividades de los circuitos
cerebrales que determinan la mejor respuesta posible en una situacién dada (por
ejemplo, utilizar las manos para atrapar una pelota o utilizar los pies para correr). Por
ello, desempefan un papel fundamental en la planificacién de las acciones que se
requieren para lograr un objetivo particular, en la aplicacion de acciones habituales

bien practicadas y en el aprendizaje de nuevas acciones en situaciones novedosas.

Los nucleos basales del circuito motor incluyen el nucleo caudado y el putamen
(denominados colectivamente como estriado dorsal), el nucleo subtalamico, el globo
palido, tanto externo como interno, y la sustancia negra (parte reticulada y parte

compacta). Los ganglios basales del circuito limbico, quienes procesan datos sobre
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la motivacion y la emocion, engloban el nucleo accumbens (también conocido como
estriado ventral), el palido ventral y el tegmento ventral.*® La informacion sensorial y
la informacidn asociativa (que relaciona los detalles sobre elementos no relacionados
previamente) también son procesados a través de vias paralelas que involucran a
estas formaciones, lo que proporciona informacion para ser integrada en un plan de

accion por parte de los ganglios basales.

IV.1.5. Ventriculos encefalicos y liquido encéfaloespinal

El sistema ventricular del cerebro consta de cuatro cavidades llenas de liquido
encéfaloespinal, libremente comunicadas: Dos ventriculos laterales (el izquierdo
ligeramente mas grande que el derecho), el tercer ventriculo y el cuarto ventriculo.
Por su topografia natural estas cavidades ocupan parte del interior en la masa
cerebral, conectadas entre si por los agujeros interventriculares de Monro en las
porciones mas costales y el acueducto de Silvio que conecta las estructuras
superiores con el ventriculo propio del rombencéfalo.*® Los espacios ocupados por
el liquido cerebroespinal esencialmente son los ventriculos intracerebrales el canal
central de la médula espinal los surcos y cisuras de la convexidad localizados en el
espacio subaracnoideo. Por su topografia, las dimensiones ventriculares son utiles
para calcular parcialmente la cantidad de liquido encéfaloespinal, asi como sirven de
base para especular posibles dafios del parénquima circundante, ya que su

ampliacion es caracteristica de la atrofia.

En esencia el liquido encéfaloespinal es un fluido compuesto por distintos
elementos cdmo son glucosa, albumina, prostaglandinas, inmunoglobulinas, potasio
entre otras este delicado equilibrio en su composicion se mantiene mediante la
renovacion del mismo aproximadamente de tres a cinco veces al dia extraido
mayormente de componentes sanguineos en un 80 por ciento.*® La funcién esencial
del mismo es ayudar a mantener la homeostasis del sistema nervioso central
involucrando procesos como nutricion y regulacion de la presion intracraneal. Es de
interés ademas considerar que, en los procesos de involucion normal cerebral, el

liquido incrementa en volumen para asistir como punto amortiguador.®
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IV.3. Meninges

En el espacio comprendido entre la superficie del cerebro y el craneo coexisten
tres capas anatdmicas de tejido conectivo conocidas como las meninges cerebrales.
La mas superficial de estas capas es la duramadre (latin para madre dura),?! la cual
es una densa capa fibrosa protectora de tejido que rodea el cerebro y la médula
espinal. La piamadre (latin para madre gentil)®? es la capa meningea mas interna y
delicada, abraza estrechamente la superficie del cerebro y de la médula espinal a
medida que asciende y desciende a lo largo de los giros, surcos y fisuras del cerebro.
Los elementos vasculares del tejido aracnoideo atraviesan la capa pial para nutrir la

superficie del cerebro y la médula espinal.53
IV.4. Desarrollo estructural del cerebro a través del tiempo

La formacion de las bases del cerebro inicia antes del nacimiento y se extiende
hasta la edad adulta. Las experiencias tempranas afectan la calidad de esa
arquitectura al constituir una base solida o fragil para todo el aprendizaje, la salud y
el comportamiento que continua. En los inicios de la vida se generan miles de
millones de conexiones cada dia.>* Después de este intervalo de rapida proliferacion,
las conexiones disminuyen a través de un proceso llamado poda, a fin de que los
circuitos cerebrales se tornen mas eficientes. Esencialmente los sentidos vinculados
a los pares craneales se desarrollan inicialmente, luego las capacidades de habla y
razonamiento superior. Las conexiones se desarrollan y podan segun una secuencia

en circuitos complejos y posteriores basados en circuitos mas simples y anteriores.>®

El cerebro es mas flexible, o "plastico", al inicio de la vida para adaptarse a una
extensa gama de entornos e interacciones, sin embargo, a medida que el cerebro en
desarrollo se vuelve mas especializado para asumir funciones mas complejas,
disminuye su capacidad para reorganizarse y adaptarse a situaciones nuevas o no
esperadas.® Por ejemplo, durante el primer afio de vida, las secciones del cerebro
que diferencian el sonido se estan especializando en el lenguaje al cual el bebé ha
estado expuesto; al mismo tiempo, el cerebro ya esta iniciando a perder la capacidad
de reconocer otros distintos sonidos que se encuentran en otras lenguas.®” Aunque

las ventanas para el aprendizaje de idiomas y otras habilidades continuan abiertas,
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estos circuitos cerebrales se tornan cada vez mas complicados de alterar con el
tiempo. La plasticidad temprana expresa que es mas sencillo y mas efectivo influir
en la arquitectura cerebral en desarrollo de un infante que en volver a cablear partes

de su circuito en la edad adulta.

La produccion y migracion de neuronas son eventos de la vida prenatal en gran
medida, sin embargo, la neurogénesis prosigue en un grado muy limitado en el area
subventricular, donde las nuevas neuronas siguen emergiendo y migrando hacia el
bulbo olfatorio, y en la circunvolucion dentada del hipocampo, donde migran una
corta distancia desde la capa subgranular hacia la granular. Estas formas
excepcionales de neurogénesis parecen extenderse a lo largo de la vida adulta,® sin
embargo, producen solo un pequefo porcentaje de la poblacion neuronal. En
contraste, la proliferacion y migracion de las células progenitores gliales es
particularmente llamativa durante los afios inmediatos postnatales y preescolares, y
continua durante un intervalo prolongado a medida que los oligodendrocitos y los
astrocitos se diferencian; de hecho, los progenitores gliales (sobre todo las células
progenitoras de oligodendrocitos) continuan indefinidamente en el cerebro adulto en
una amplia distribucion anatomica, y son capaces de diferenciarse en respuesta a
una lesion. Estos progenitores proliferan principalmente en la region subventricular
del cerebro anterior y migran radial y lateralmente a la sustancia blanca y la corteza,
el cuerpo estriado y el hipocampo suprayacentes, donde presentan diferenciacion en
oligodendrocitos y astrocitos. A diferencia de los progenitores neurales, los

progenitores neurogliales siguen proliferando a medida que migran.%°

Los estudios realizados en resonancia magnética revelan dramaticos cambios en
el tejido cerebral en desarrollo durante la aceleracion postnatal con respecto
crecimiento cerebral.®° Estos cambios en la sefial de resonancia magnética traducen
alteraciones en la quimica de los tejidos, los cuales marcan la proliferacion de
oligodendrocitos y la deposicidon de mielina, asi mismo, revelan mucho sobre el

tiempo y la distribucion anatomica de estos procesos.®’

Uno de los retos mas importantes en la interpretacion de estas investigaciones

es la diferenciacion de las modificaciones de la superficie tomando en cuenta el
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espesor cortical, en especial a lo largo de la primera década de la vida. Como esta
distincion es complicada desde un punto de vista computacional, la relacidn entre la
superficie y el espesor puede ser altamente variable durante los afios preescolares.
Sin embargo, estudios han demostrado que el adelgazamiento cortical se realiza
primero en la corteza sensorio-motora primaria y después afecta a la secundaria,

luego pasa a ser multimodal, a lo largo de la infancia y de la adolescencia.®?

La edad posee un fuerte impacto en el tamafo del cerebro, lo cual se vuelve
evidente al observar las mediciones morfométricas de la region central en un cerebro
de un infante normal. Sin tomar en consideracion el género, se evidencio el impacto
de la edad de los sujetos en la region central de un cerebro infantil normal; siendo
encontradas diferencias significativas en el desarrollo de los nifilos de entre seis y

once afos en todas las distancias usadas como intervalos de referencia.®?

En las investigaciones que revelan las diferencias en el desarrollo del cerebro
segun el sexo, se determind que un cerebro masculino es entre siete y diez por ciento
mas voluminoso que el cerebro femenino.®* Sin embargo, el cerebro inicia a
desarrollarse mas tempranamente en las mujeres que en los hombres, Aunque
existe desarrollo cerebral en todas las edades visto desde el punto de vista
morfométrico, en planos de dos ejes tomando como referencia la comisura anterior,
la comisura posterior, asi como la base del encéfalo y las estructuras ubicadas en
los margenes del surco interhemisférico, esta evolucibn no muestra ninguna
diferencia significativa pese a la aceleracion entre las edades catorce y diecisiete
anos, existiendo en las femeninas un desarrollo mayor respecto a los masculinos en
las distancias posteriores a la region central del cerebro. Las medidas morfométricas
de la zona central del cerebro de estas jovenes demostraron que se desarrollan con
rapidez después de los catorce afos, alcanzan las medidas de los varones y hasta
las superan un poco.%® Estos hechos sugieren que pese a que en cuestion de tiempo
el desarrollo de los cerebros masculino y femenino es asimétrico los productos

terminados tienen una importante similitud.

Las diferencias en volumen de la materia gris en la infancia tardia, la adolescencia

temprana y los adultos jovenes se encuentran, principalmente, en la disminucion del
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volumen de la materia gris de la corteza olfativa izquierda, la precuna derecha, los
nucleos caudados, el putamen izquierdo, los globos palidos y el I6bulo temporal
izquierdo medio; mientras en la comparacion entre la adolescencia temprana y los
adultos jovenes se evidencia una considerable pérdida de materia gris en todo el
cerebro, y solamente en tres zonas no mostraron importancia, las cuales fueron la

amigdala izquierda, la amigdala derecha y polo temporal izquierdo medio.¢

Analisis de regresion multiple mostraron efectos significativos en evaluaciones
realizadas a individuos entre 6 y 26 afios mostraron una dramatica disminucién del
volumen de la materia gris en las regiones corticales y subcorticales del cerebro,
siendo evidente ausencia de afectacion en las estructuras del sistema limbico. De
manera curiosa, la mayor pérdida de volumen en la sustancia gris resulto ser en los
I6bulos parietales en el 25.12 por ciento, cuando fue comparada con los otros cuatro
I6bulos), después en I6bulos frontales en el 21.51 por ciento y los occipitales en el
19.59 por ciento, y la relacién de menor pérdida resulté en los I6bulos insulares en
el 15.98 por ciento y temporales en el 15.38 por ciento. Coexistia ademas una
reduccion pronunciada del volumen de materia gris. en los nucleos basales y el

talamo, en el cual se observo una disminucion del 33 por ciento en el globo palido.5”

Desde el principio de los afios 2000 se ha puesto en evidencia el incremento de
la expectativa de vida a nivel mundial, por ejemplo en Europa la expectativa de vida
al nacer llega Aproximadamente a los 80 afos indistintamente en hombres y mujeres
y se espera que regiones aumente aproximadamente 6 arfios hasta el 2050% todo
esto gracias a los mejores servicios de salud y a las correcciones y disponibilidad de
la dieta adecuada para estas etapas de la vida dependiendo de la accesibilidad del
individuo a estos recursos. Pero el hecho de que haya aumentado la expectativa de
vida no necesariamente expresa que la calidad de la misma en esta etapa siempre
pueda ser denominada como adecuada en este renglon se debe realzar la
importancia de la salud mental cual esta sujeta las proporciones que las patologias
basales del individuo pueda generar en el momento, asi como el impacto de la

degeneracion normal del sistema nervioso.
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Estudios de imagenes cruzadas a nivel cerebral reportan que la tercera edad asi
como en la adultez media y tardia se registra un una disminucion de la sustancia gris
y sustancia Blanca Entre cero punto cinco y cero punto ocho por ciento usualmente
asociados a cambios como disminucion de los cuerpos neurales y dismorfia
dendritica condicionando una disminucidn de la densidad sinaptica mas aun la
degeneracion de la sustancia Blanca asociada a la edad expone una degeneracion
axonal por cambios en la mielina coexistiendo depdsitos cicatriciales gliales y
residuos de metabolismo cerebral.®® Aunque estos hallazgos estan muy bien
documentados a nivel histopatoldgico los hallazgos de imagenes de resonancia

magnética aun son pobremente entendidos.

Se ha identificado una importante disminucién de la sustancia gris prefrontal en
individuos con una edad variable entre cuarenta y cinco a setenta y siete afios
predominando este evento en adultos mayores. Aunque esta bien documentado que
la actividad cerebral va en el declive segun el paso del tiempo se ha hecho evidente
que los estudios de imagenes cruzadas no son suficientes para diagnosticar el grado
de inhabilidad que el paso del tiempo genera.”® AGn hoy dia no estd muy claro qué
la disminucion volumétrica focal cerebral se asocia a una marcada afectacion de la
funcion ya que los individuos podrian estar siendo afectados por la deshabituacién

de las acciones a realizar durante las pruebas aun en individuos saludables.

En contraste, la mayor parte de areas de la neocorteza de seis capas que
evolucionan después de la distribucion, solo mostré un efecto de la edad lineal.”" Asi,
la complejidad del cerebro con respecto a la relacion estructura y edad en el
envejecimiento normal pueden estar relacionadas con la organizacion laminar de la

corteza y los diferenciales entre las edades evolutivas regionales.

Los efectos relacionados a la edad fueron hallados en varias areas limbicas y
paralimbicas, incluyendo la corteza orbitofrontal medial, la corteza temporal medial,
asi como la corteza cingulada, para todas las medidas. Este estudio transversal
ademas revelo la edad de alrededor de los 60 afilos como el punto de quiebre para
la morfologia cortical asociada con las areas propensas a la enfermedad de

Alzheimer.”?
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IV.5. Atrofia cerebral

La atrofia cerebral es la presentacion comun de muchas enfermedades que
afectan el cerebro. La atrofia de cualquier tejido significa la pérdida funcional
considerable de células. En tejido cerebral, la atrofia describe la perdida de neuronas
y las conexiones entre ellas. La atrofia puede ser generalizada, lo cual significa que
la anatomia total del cerebro ha disminuido, siendo focal cuando afecta solo una o
multiples areas del encéfalo y resultando en un descenso en las funciones las cuales
estaba encargada dicha area del cerebro. Si el hemisferio cerebral es afectado, la
conciencia, el pensamiento y otros procesos voluntarios se veran afectados.
Partiendo de la superficie afectada por la atrofia se puede considerar como atrofia
cortical, a la ampliacion de los surcos y atrofia central, cuarto existe ensanchamiento

de los ventriculos, denominandose atrofia compuesta a la mezcla de ambas.
I\V.5.1. Aspectos generales de la atrofia cerebral

El patrén y la progresion de la atrofia cerebral depende de la enfermedad que
esta envuelta en la misma, en los acapites siguientes desglosaremos alguna de ellas.
Dentro de los sintomas de atrofia cerebral estan la demencia, afasias y epilepsias.
La atrofia cortical es mas frecuente en encéfalos con menos de 1100 centimetros
cubicos, entendiendo que la tasa de ampliacion de los enfermos alrededor de 0.3
milimetros por década, mientras que la profundidad aumenta razén de 0.2 milimetros
por década. Algunas de las manifestaciones clinicas de la demencia son: trastornos
de memoria, orientacion, abstraccion, habilidad de aprendizaje y funciones
ejecutivas como el planeamiento, organizacién y secuencia son algunas de sus
manifestaciones.”® La demencia es caracterizada por el deterioro progresivo de la
memoria y la funcion intelectual que podria afectar de tal manera que interfiera con

las habilidades sociales y laborales del individuo.

La epilepsia como entidad patologica es producida por trastornos de la
transmision eléctrica cerebral. Puede tomar diferentes formas, debuta como
desorientacion, movimientos repetitivos, pérdida de la conciencia o convulsiones.”*

Se conoce como afasia al grupo de desérdenes caracterizadas por la perturbacion
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del habla y entendimiento del lenguaje,”® 7® asi como a ciertos trastornos motores

comunmente asociado a las dos caracteristicas previamente mencionadas.
[1.4.3. Demencias vasculares o multiinfarto

Es un conjunto de trastornos qué afecta usualmente a los pacientes hipertensos
de larga o con predisposicion a la aterosclerosis.”” 78 Las manifestaciones clinicas
oscilan entre personalidad insdlita, paralisis incontinencia, alteraciones
pseudobulbares y ataxia. Se caracterizan por afectaciones focales o difusos de la
sustancia Blanca radiolégicamente conocidas como leucoaraiosis (proveniente del
griego enrarecimiento de lo blanco),”® 8° expresada por trastornos multiinfartos y
cambios en las densidades imagenoldgicas. Alguna de las patologias mas célebres

en este acapite es: la enfermedad de Binswanger®'y las leucoencefalopatias.

La leucoaraiosis se describe en tomografias y resonancias como dafo en la
sustancia blanca de varias regiones en el cerebro. Aparece independientemente de
los predictores de la misma. La evidencia en neuroimagen indica que la leucoaraiosis
es causada por infartos en la sustancia blanca, la cual es particularmente frecuente
en pacientes con enfermedad de pequeiios vasos agresivas.? El dafio que produce
la leucoaraiosis parece ser resultado del poco riego sanguineo de las arterias de
pequeno calibre y los capilares del cerebro, su manifestacion puede ser punteada,
parcheada o confluente. Todos estos hallazgos terminan tarde o temprano afectando
el metabolismo cerebral y por concerniente, condicionando su expresion

macroscopica mas comun, la atrofia.

El dafo en la sustancia blanca provoca un deterioro en las funciones normales
del cerebro afectando interacciones complejas entre las regiones. Dichas
interacciones incluyen las asi llamadas funciones ejecutivas como es la memoria, la
toma de decisiones, marcas prioridades, asi como funciones mas basicas como la

coordinacion motora, el balance, entre otros.

Los sintomas emergen muy lentamente a través del tiempo, y son confundidos
normalmente con el envejecimiento normal del cerebro. Pero, estudios han

mostrado,®® que hasta en adultos mayores que no presentan una discapacidad, la
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leucoaraiosis en resonancia magnética estan asociada de manera significativa con
cambios neurolégicos sutiles que pueden ser detectados en un examen fisico simple:
Anormalidades en la marcha y postura, reflejos anormales, y el enlentecimiento de

pequefos movimientos precisos.
IV.5.2. Post-isquémica

Es bien conocido por la comunidad médica que los eventos cerebrovasculares
tienen un importante componente cardiovascular como riesgo, pero aun no se
conoce exactamente cudles seran las variaciones en cada individuo.®* La atrofia
cerebral como signo de enfermedades neurodegenerativas como el alzheimer y otras
demencias, se ha detectado en multiples estudios a través de los ultimos afos,
conjuntamente con enfermedades sistémicas como la hipertension la diabetes
mellitus tipo 2 el tabaco e indice de masa corporal aumentado, pero un aspecto en
comun que tienen todos estos, es que en aquellos pacientes en los cuales existia un
factor de riesgo como las enfermedades antes anteriormente citadas la presentacion
de atrofia cerebral fue mas grave, hecho de vital importancia ya que casi todas ellas
tienen una posibilidad desde media hasta alta desarrollar eventos cerebrovasculares

isquémicos ya sean transitorios o con importantes repercusiones.

No se ha demostrado que exista una relacién directa entre el tamafo de la lesion
isquémica y la atrofia cerebral total; algunos individuos han reportado pérdidas
volumétricas hasta de 824 milimetros cubicos, con tendencias a desarrollar atrofia
moderada o importante en el Ministerio ipsilateral afectado. En el caso del hipocampo
evaluaciones comparativas en un aino, demuestran que el grado de atrofia luego de
un evento isquémico es mayor del lado de la lesion respecto al contralateral
independientemente si el individuo tiene o no, un factor de riesgo previo. El grosor
cortical (sustancia negra) no se ve significativamente afectado cuando se evaluaba
desde el punto de vista del hemisferio evaluado respecto al contralateral, hecho que
realza que la pérdida volumétrica generalmente valorada tiene bases solidas en las

diferentes afecciones de la sustancia blanca circundante al evento.86

La mayoria de los pacientes post-isquémicos experimentan cierto grado de

remision neurologica, particularmente dentro de las primeras semanas. La causa de
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la remisién es multifactorial. El desarrollo de ramas colateral y recanalizacion de las
arterias ocluidas puede mejorar el flujo sanguineo. Los axones pueden reestablecer
la estructura neuronal. Pero la cronicidad de un paciente post-isquémico mas el
agregado de nuevas lesiones pueden provocar una atrofia marcada en el cerebro del

individuo, caracterizada por un atrofia global.
IV.5.4. Postraumatica

En el 2013 departamentos de emergencia los Estados Unidos archivaron un total
de dos a ocho millones de casos sobre traumas craneoencefalicos. Estos numeros
pueden ser alarmantes pero, por mucho, no son representativos del presupuesto
desembolsado en el tratamiento de estos pacientes. Definimos como traumatismo
cerebral el complejo patoldgico producto de estimulos mecanicos externos que se
extienden desde menos de un segundo, hasta meses después del cese de dicho
estimulo. El dafo producto en el trauma craneoencefalico se produce principalmente
a nivel del surco, mas que en la circunvolucién, en el trauma agudo, debido a la

acumulacion de proteinas en dicha topografia segun la fisiopatologia del trauma.®’

Se estima que en el primer ano después del trauma craneoencefalico clasificado
como un moderado o Severo los pacientes pueden tener cambios en el volumen
cerebral global de entre 1.9 porciento y 4.16 porciento, con cambios especificos en
la sustancia gris pericalcarina, y cambios en la sustancia blanca que encaja con la
definicion de degeneracion walleriana en las regiones donde predomina la afectacion

desde 1.4 por ciento hasta de 5.8 por ciento.®

Es conocido que el traumatismo craneoencefalico leve o moderado causa
secuelas neurologicas persistentes; existe un descenso progresivo en el volumen
total del cerebro a partir de la tercera semana después de tener un traumatismo de
moderado a severo, y adquiriendo relevancia significancia luego de doce meses.
Subsecuente a la perdida de volumen debido al envejecimiento normal del cerebro,

se visible la perdida continua del volumen luego de tres afios de la lesion.

En muchas ocasiones las zonas de dafo cerebral, principalmente aquellas

con lesion axonal, no presentan trastornos morfolégicos detectables en el analisis
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imagenologico estructural, aunque en los casos en los que la lesién es importante
para el parénquima adoptan un aspecto apolillado, en radiologia, esta morfologia
tipica se conoce como zona de encefalomalacia y se asocia tanto a lesion endotelial
como a dafo vascular extenso lo suficientemente grave como para trastornar la
funcion local, e incluso el reflejo de vasodilatacion en respuesta a un estimulo en
dicha area. Existe poca informacién respecto a trastornos conductuales permanentes
directamente asociados hasta unas de encefalomalacia por si sola aunque la fatiga
trastornos del estado de animo accesibilidad a la memoria sensibilidad y vision son

algunas de las manifestaciones clinicas que mas frecuentemente se visualizan.®

I\V.5.5. Habitos toxicos y atrofia cerebral

Los efectos del alcohol en el cuerpo humano son diversos, en el sistema nervioso
central la manifestacion es englobada como encefalopatia alcohodlica (de Wernicke).
Este complejo patolégico afecta a varias estructuras del encéfalo, entre estas el
cerebelo, especificamente a nivel del vermis Superior, el cuerpo calloso con
extensién a la sustancia blanca periférica (enfermedad de Machiafava-Bignami), los
ganglios basales (principalmente cuando se asocia a hepatopatias), cuerpos
mamilares, sustancia gris periacueductal, hipotalamo, tdlamo y en los hemisferios,
donde la afectacion predomina en el I6bulo frontal esencialmente a nivel cortical.*°
La atrofia cerebral alcohdlica deteriora los procesos superiores del paciente pero
sobre todo las funciones motoras, causando en situaciones extremas discapacidad

del paciente.

El estudio de la nicotina avanzado mucho desde los afios 60 cuando comenzaron
a salir a la luz datos con base cientifica respecto al inofensivo hasta el aquel
entonces, habito de fumar. Se ha demostrado que fumadores ligeros y fumadores
pesados presentan cambios moderados en la sustancia gris y sustancia blanca
comparado a los no fumadores. Las areas mayormente afectada fueron la cufia, la
precuia, circunvolucién frontal inferior, circunvolucion frontal superior, las
circunvoluciones temporales superiores, porciones del neocerebelo y la insula.®' Con

el advenimiento de los cigarrillos electrénicos la informacion mediatica ha difuminado
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estos hallazgos al publico general, no asi a la poblacion médica, pero es
marcadamente visible que las afectaciones de la sustancia gris a nivel cortical de la

nicotina siguen mas o menos un patron me recuerda la encefalopatia alcohdlica.

Los narcéticos como el cannabis han sido ampliamente estudiados desde que
fue clasificada como droga de prioridad uno en los Estados Unidos y a nivel mundial;
hoy en dia existen debates respecto a su uso terapéutico y las diferencias en la
principalmente en el sistema nervioso central, entre los individuos de corto, mediano
y largo uso, pero entre esos estudios resalta que mas importante que la cantidad de
tiempo que el individuo utiliza estos psicoactivos, el grado de afeccion depende en
buena manera de la cantidad en gramos que utiliza. Entre las estructuras mas
afectadas por el consumo de cannabis a nivel del cerebro se encuentra el hipocampo
especificamente se describe un aumento paraddjico en la fimbria del hipocampo que
se encuentra superiormente la circunvolucion dentada, esta ultima describe
disminuciones volumétricas de hasta un tres por ciento de su volumen inicial en

individuos de alto consumo en gramos.®?

En la costumbre popular y sobre todo el pueblo dominicano, las tisanas forman
un componente basico, pero poco sabe la poblacion de los efectos neurotéxicos de
algunos de los elementos utilizados para realizar dichos brebajes. Entre aquellas que
presentan efectos neurotdxicos se encuentran el anis estrella y las salvias los cuales
condicionan una discreta mejora en el funcionamiento del sistema vascular cerebral
y afectan el intercambio de los neurotransmisores a nivel de la sustancia negra;* a
pesar de esto, no se ha demostrado que exista afectacion significativa en los

volumenes cerebrales.

IV.5.6. Antecedentes personales patoldgicos y atrofia cerebral

I\VV.5.6.1. Diabetes y atrofia cerebral

La diabetes mellitus como conjunto patoldgico, tiene su base en los trastornos del

manejo de la glucosa, es comunmente asociada a multiples afectaciones que
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involucran el sistema cardiovascular, endocrino, urinario y nervioso. Con el pasar de
los afnos multiples estudios han correlacionado su presencia con el incremento en la
probabilidad para desarrollar enfermedades neurodegenerativas, pero, aunque es
una enfermedad moderadamente agresiva no se asocia a cambios significativos por
si sola en el parénquima cerebral hasta aproximadamente los 75 afios, mas bien es
una afectacién metabdlica difusa y como consecuencia, acelera el proceso de

envejecimiento del sistema nervioso.%

IVV.5.6.2. Quimioterapia y atrofia cerebral

La quimioterapia como tratamiento tiene diferentes efectos a nivel sistémico
segun el 6rgano evaluado, una vez dejado esto claro, damos por hecho que el
sistema nervioso central no esta exento de complicaciones durante la aplicacion de
la misma y después de ésta. Sintomas como deterioro de las destrezas sociales y la
memoria se presentan como manifestaciones de la encefalopatia por quimioterapia
observandose que la afectacion predomina en los |I6bulos parietales occipitales y
temporales, observandose afectacién predominante la sustancia blanca. Pero los
dafios no son totalmente irreversibles, ya que tratamientos con citicolina y factor de
crecimiento nervioso se usaron para revertir los efectos de la aplicacion de

daunorubicina y vincristina® con efectos favorables para el paciente.

I\V.5.6.3. Hepatopatias y atrofia cerebral.

La las hepatopatias como la encefalopatia hepatica y esteatosis hepatica no
alcohdlica, son patologias primordialmente asintomaticas y muy frecuentes en la
poblacion general. Usualmente estas se asocian a diversas patologias, las de mayor
interés para este estudio son la arteriosclerosis, la diabetes y la consecuente
disfuncion endotelial, todas estas se asocian en medidas variables a la afectacién
del parénquima encefalico sobre todo por el dafo vascular. Disminuciones
volumétricas globales del parénquima cerebral fueron visibles hasta en el 17.9 por
ciento de los individuos evaluados en el estudio Framingham estos individuos fueron

evaluados adicionalmente con parametros de indice de masa corporal no
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encontrandose significacion estadistica en cambios en el hipocampo o en zonas
especificas del cerebro.®® Por otro lado en la encefalopatia hepatica los cambios
existen principalmente a nivel de los ganglios basales y los nucleos rojos
mesencefalicos, donde la composicion se ve alterada, condicionando cambios en las
sefales evaluadas® mediante resonancia magnética todo esto significando una

alteracion variable en las funciones cerebrales de dichos pacientes.

I\V.5.6.4. Radiacién y atrofia cerebral

Las lesiones inducidas por radiacién suelen ser casi clasificadas de acordes a su
tiempo de aparicion en aguda, tardia precoz y tardia retardada, usualmente van
desde edema vasogénico hasta necrosis, todas asociadas en cambios en las
imagenes por tomografia o resonancia magnética. Las manifestaciones radioldgicas
pueden ir desde atrofia de los ganglios basales y de la sustancia blanca subcortical
hasta microangiopatia mineralizante en el proceso comunmente conocido como
leucoencefalopatia necrotizante.?® Las lesiones por radiacion usualmente estan

focalizadas al area de foco y sus inmediaciones.

I\V.5.7. Escalas para la valoracion de atrofia

Las escalas de asesoria para la valoracion visual analoga cerebral, constituyen
hoy dia una herramienta importante en el diagnostico médico, asi como la historia
clinica los es para la medicina en general. Desde hace tiempo ya se vienen refinando
los protocolos antiguos para valoracion de imagenes médicas, que junto con las
nuevas herramientas digitales conforman un complejo sdlido al momento de
diagnéstico de enfermedades comunes y poco frecuentes. Las escalas usualmente
se utilizan para valorar las caracteristicas de las diferentes estructuras cerebrales
como su dimensién, morfologia y las relacionan con alguna funcién, ya sea en
cerebros adultos o en vias de desarrollo, pero en los ultimos anos la resonancia
magnética funcional ha extendido el alcance a la terapéutica farmacoldgica y

quirurgica.
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I\V.5.8. Escala de atrofia cortical global (Pasquier)

La escala de Pasquier también llamada escala de atrofia cortical global, evalua
13 regiones cerebrales incluyendo la dilatacion ventricular la dilatacion de los surcos
temporales parietooccipital y frontales. Para esto se evalua cada hemisferio
individualmente y luego se suman todas las mediciones. El trabajo original se
desarroll6 para valorar la atrofia cerebral en pacientes con eventos
cerebrovasculares pero los resultados no fueron concluyentes, pero no fue un
esfuerzo vano, la escala comenzaria utilizarse positivamente para la evaluacion de
riesgo de demencia segun las alteraciones morfolégicas cerebrales. La valoracion
para cada region puede ser desde cero a tres respectivamente siguiendo los

siguientes criterios:%
e 0: Volumen normal de los surcos sin agrandamiento ventricular.
e 1: Abertura de los surcos con leve agrandamiento ventricular.
e 2: Perdida de volumen con moderado agrandamiento ventricular.
e 3: Atrofia en hoja de cuchilla con severo agrandamiento ventricular.

Luego de la publicacion original, otros estudios han propuesto la simplificacion de
la escala de Pasquier para proveer una impresion general de la atrofia cerebral,
haciéndola mas facil y mas aceptada. Pese a la sensibilidad de la escala, el problema
fundamental de la misma a través de los afios y lo que ha estimulado la creacion de
los programas de volumetria cerebral, es que, para individuos no entrenados,’® su

aplicacion usualmente resulta poco efectiva y con un margen de error muy alto.
IV.5.9. Escala de Fazekas para dafio en la sustancia blanca

A finales de la década de los 80 la comunidad radiolégica comenzaba el proceso
evolutivo entre la tomografia y la resonancia magnética. Estos eventos motivaron a
diferentes autores comenzaban esfuerzos para extrapolar las técnicas diagnodsticas
de la tomografia al nuevo método de imagen. Fazekas y colaboradores’

desarrollaron un método para identificar focos hiperdensos asociados a
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enfermedades vasculares, desmielinizacion y gliosis en la sustancia blanca
periventricular y profunda desde el punto de cuantitativo. Dicha escala fue revisada

en multiples ocasiones en el transcurso de los siguientes 30 afios. %2

Esencialmente tomando como punto de partida de la forma de agrupacién de los
cambios en la sefal, si se habla desde el punto de resonancia magnética o los
cambios en la densidad tisular en el caso de la tomografia computarizada, se gradua
en un sistema de cuatro puntos. Se debe diferenciar, ademas, si las mismas se ubica
alrededor de los ventriculos o en la profundidad de la sustancia blanca de cada Iébulo

hemisférico.
IV.6. Trauma craneoencefalico

El centro de control y prevencién de enfermedades define la lesidn cerebral por
trauma como aquel evento producto de un golpe o sacudida de la cabeza con
afectacion de las estructuras que conforman o estan incluidas en la boveda craneal
condicionando trastornos en la funcién normal del cerebro. Acorde a dichas

caracteristicas puede ser definida como una lesion penetrante y no penetrante. 03
IV.6.1. Epidemiologia del trauma craneoencefalico

Se estima que en orden de frecuencia las lesiones cerebrales inducidas por
traumas moderados son los mas frecuentes y las severos van en segundo lugar. En
el ano 2014 el Centro de Control de Enfermedades de Estados Unidos realizé un
estudio epidemiolégico en el cual demostr6 que en su totalidad las lesiones
cerebrales inducidas por trauma que se asocian a muerte se escalan de un 32.5 por
ciento en dafno infligido un 28.1 por ciento son caidas accidentales y un 18.7 por
ciento en lesiones por accidentes de vehiculos de motor.'"% Esto representa
estadistica que varian a través del mundo, pero se estima que solo en los Estados
Unidos el tratamiento por lesiones cerebrales inducidas por trauma excede los
cincuenta billones de ddlares por ano, asi como la poblacidén sigue aumentando y
envejeciendo se estima que los gastos atenderan en los préximos anos. Estos datos
son mas alarmantes cuando se pone a consideracion que al menos el sesenta y ocho

por ciento de los pacientes que no tienen seguro médico son los que menos
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tendencia tienen a reactivar rehabilitacidon después de la lesidén hizo lo que tiene
mayor tasa de mortalidad en el hospital acercandose aproximadamente al trece por

ciento comparado con los pacientes que tienen algun tipo de seguro médico.'%
IV.6.2. Fisiopatologia del trauma craneoencefalico

Las fuerzas directas de desgarro y rotacionales estan presentes en todas las
debilidades de los traumas y es la forma en la cual se lesiona la funcién celular. Los
trastornos del flujo sanguineo inicialmente producidos por la disminucién del mismo
y exacerbados por una vasodilatacion ineficiente secundario la liberacién de oxido
nitrico en el tejido son mejor documentado en casos de lesion cerebral por trauma
moderado, aunque solo se tiene datos de esto en roedores.'% Las lesiones axonales
difusas usualmente provienen de la destruccion de los tractos de la sustancia blanca
que resultan de lesion por fuerzas rotacionales, esto se suma al edema subyacente
focal; para la evaluacion de este dafo se utilizan secuencias de difusion de tensor

en imagenes de resonancia magnética.

Las lesiones focales son producto de impacto directo usualmente de las fuerzas
rotacionales, aunque las lesiones difusas pueden ser producto de similar
mecanismo. El liquido encéfalo espinal se encarga de atenuar la lesién de golpe al
lado opuesto del craneo evento que produce la lesion por segundo Impacto. Las
lesiones directas estan mas asociadas con fuerzas que impactan los Iébulos

temporal y frontal lo cual produce tanto afasia como apraxia ulteriormente. %’
IV.6.3. Conmocidn cerebral

La pérdida del conocimiento inmediato independiente del tipo de afectacion
estructural luego de un trauma craneoencefalico leve, es denominada conmocion.
Afectaciones de la memoria verbal, funciones cognitivas basicas como el
aprendizaje, son las mas afectadas bajo este sindrome postraumatico. Contrario a
lo que se conoce en la comunidad médica, estudios recientes han demostrado que
pacientes evaluados en el transcurso de doce meses luego de ser diagnosticados
bajo esta condicion pueden presentar alteraciones imagenoldgicas vy

neuropsicolégicas certificadas bajo exploracion de electroencefalografia. Un estudio
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qgue reunio a mil ciento cuarenta y cuatro pacientes, determiné que al menos el siete
por ciento de estos, presentaban lesiones consistentes con dafio axonal difuso bajo
criterios estandarizados de imagenes por resonancia magnética de tres teslas.'®
Pese a que la definicion es excluyente de los objetivos de este trabajo, se quiere
hacer constatar que incluso las lesiones qué a una exploracion estandarizada y de
triaje catalogan al paciente en 6ptimas condiciones, pueden tener repercusiones a
corto y mediano plazo relevantes para el desempefo psicolégico y social del

individuo.
IV.6.4. Contusién cerebral

La contusion cerebral, es la manifestacion fisica mas severa en el parénquima
cerebral o la béveda craneal producto de un trauma, se estima que aparece en nueve
por ciento de los traumatismos craneoencefalicos y puede ser reaccién directa del
golpe o de un contragolpe. Sus manifestaciones intraparenquimatosas pueden
catalogarse de acuerdo a si existe o no hemorragia, describiéndose estas
imagenologicamente como: hematomas intraparenquimatosos, subdurales vy
epidurales, dependiendo si afectan el parénquima, el espacio subaracnoideo o el

espacio entre tabla y la duramadre respectivamente. '

Existen importantes diferencias sociales en el contexto en el cual se desarrolla
en ese tipo de lesion. Se ha demostrado que en los ultimos veinte afos los paises
de altos ingresos econémicos, han presentado una discreta disminucién dada que la
prevencion es mas eficiente en lo referente a las lesiones por vehiculos de motor. Es
evidente ademas que el envejecimiento poblacional ha logrado que su prevalencia
disminuya en paises como bélgica hasta un 3.7 por ciento anual,''® mientras que en
paises de moderado y bajo ingreso, las lesiones por contusion cerebral se han
mantenido estadisticamente similares, denotando la importancia de las politicas de

salud publica del estado a la hora de lidiar con este problema.

IV.6.5. Concusion cerebral

Una concusion, por definicion es la lesion cerebral traumatica asociada un breve

periodo de pérdida de la conciencia, asi como a trastornos cognitivos crénicos. Las
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manifestaciones clinicas mas notables son cefalea, trastornos del estado de animo,
depresion y el sindrome postconcusional, que en algunos individuos puede durar

hasta tres meses para resolverse tras los eventos iniciales.’’

Las lesiones cerebrales por trauma moderado son las mas asociadas a disfuncion
cronica. Los trastornos de la funcion tienden a ser mas marcados en la fase
inmediata luego de la injuria, pero los mismos son poco detectables. La fisiopatologia
implicada conlleva alteraciones de la sustancia blanca conocida como un dafo
axonal difuso, trastornos de la cascada neurometabdlica, y manifestaciones

periféricas de la lesion central.’1?

Uno de los estudios mas relevantes del tema en el campo de la neuroradiologia
revisd mil ciento setenta y siente adultos, asi como a setecientos ochenta y seis nifios
con y sin trastornos cognitivos después de un trauma craneoencefalico moderado,
en este se demostro que el cincuenta por ciento de los nifios y aproximadamente el
cincuenta y ocho por ciento de los adultos desarrollan trastornos neurologicos en
escala de severidad variable de tres a doce meses luego del evento. Estos datos
condicionaron un cambio de paradigma ya que siempre se consideré que solamente
el quince por ciento de la poblacion que presentan lesion cerebral por trauma
desarrollaban lesiones cronicas, logrando que los nuevos protocolos de resonancia
magnética hicieran evidente que el porcentaje subvaluacion de dafo central en la
poblacion general.''3 Las nuevas aplicaciones de resonancia magnética difirieron de
las previas que solo tomaban en cuenta los aspectos radiolégicos al incluir un
algoritmo de evaluacion que presenta tres criterios: pacientes desde quince hasta
trece en la escala de Glasgow, treinta minutos o menos de amnesia postraumatica,
las complicaciones del paciente con certificacion radioldgica y tercero que el paciente

haya recibido una concusion previa.

I\VV.6.6. Dano cerebral difuso y lesion axonal

Las lesiones cerebrales traumaticas son producto de las fuerzas implicadas en el
trauma, estas, condicionan dafio axonal difuso a través de un proceso degenerativo
(degeneracion walleriana) que comienza con la diseminacion del edema y estrés

oxidativo que desregula la homeostasis del calcio en ausencia de los mecanismos
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de defensa antioxidantes, causando muerte neuronal y por consiguiente pérdida de

la conciencia.14

Es interesante resaltar que los eventos que causan dafno axonal difuso, no
necesariamente deben ser los implicados en las fracturas craneales. Las lesiones
causadas por estirar y acortar en los axones (lesiéon en bulbo axonal) y los vasos
sanguineos son el evento principal asociado edema zonal, que ulteriormente
desarrolla la interrupcion del transporte axoplasmico y alteracion de la
homeostasis.''® La deformidad en el parénquima resultante de las fuerzas dinamicas
primarias define la severidad del dafio, por ejemplo: es esencial para la lesion y el
edema la direccion en la cual la cabeza se desplaza; el movimiento coronal de la

cabeza, esta asociado a mayor dafno difuso que el movimiento sagital.

Mediadores quimicos se establecen de manera secundaria en el foco del evento
produciendo desregulacion del metabolismo del calcio condicionando a su vez la
liberacion de glutamato y otros aminoacidos excitatorios, los cuales, causan
alteracion de la permeabilidad de membrana.''® Ademas, se libera capsaicina y la
calpaina cuales juegan un papel importante en el inicio de la necrosis y apoptosis.
Todo se asocia a la liberacién de radicales libres y enzimas lipoliticas de los
lisosomas condicionando la llamada cascada citotoxicas. Los anticuerpos antisialina
y las citoquinas se presentan desde cinco a quince dias después del trauma.'"’ La
respuesta neuroinflamatoria contribuye a exacerbar los mecanismos del dafo sobre
todo por células de la microglia. El marcador Galetina-3/Mac-2 esta involucrado en
la degradacion de la mielina, parte importante de la patogénesis en el dafio axonal
difuso.’'® Se hace imposible establecer itinerario por el cual le ocurren las lesiones
sean focales o difusas ya que los productos del edema dependen del metabolismo,
lo que si es evidente, es que las lesiones croénicas son productos de la migracion de
los macréfagos y productos de la degeneracion hacia regiones sanas, donde las

células granulosas grasas se adhieren a los tractos degradandolos.

La importancia de la tomografia computarizada para la valoracién de lesiones
difusas consiste en la deteccion de hemorragias intraventriculares y la afectacion

concomitante del cuerpo calloso, todo esto puede estar asociado al mecanismo de
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desgarro de los vasos subependimarios y las estructuras de la linea, hecho que
establece la relevancia de una exploracion posterior por imagenes de resonancia
magnética con secuencias ponderadas en Difusién y Flair.''® Se estima que menos
del veinte de los pacientes con dafo axonal difuso recientes hallazgos de la

tomografia computarizada

Los dafios macroscopicos de la lesion axonal difusa pueden ser catalogados de
acuerdo a la severidad de la lesion, siendo el dafio axonal supratentorial (grado uno)
el mas leve, las lesiones focales del cuerpo calloso (esencial para la fisiopatologia)
asociadas a sangrado ventricular (grado dos) y las lesiones focales o lesiones
rostrales multiples en el vientre anterior del tallo cerebral (grado tres), las mas
severas Yy afectan al pedunculo cerebeloso superior.'?® Usualmente estas lesiones
son diagnosticadas en autopsias, aunque son dificiles de identificar dado tienden a
encoger por el proceso cicatricial condicionando la pérdida volumétrica de la
sustancia blanca, asi como ensanchamiento ventricular progresivo, lo que puede ser
confundido con hidrocefalia postraumatica, razén por que se utiliza la tincién de

hemosiderina.
I\VV.6.7. Encefalopatia traumatica crénica

Originalmente conocida como sindrome del pufietazo borracho, ya que describia
el estado neuropsiquiatrico que sucedia los boxeadores; hoy, la mecanica
involucrada en las lesiones cerebrales traumaticas moderadas y severas repetitivas,
asi como el riesgo neurodegenerativo han convertido a la encefalopatia traumatica
cronica en uno de los diagndsticos mas importantes de la medicina del deporte.'?' A
pesar de los limitados estudios y que su diagnostico depende en gran mayoria de
los hallazgos en la autopsia, es un tema que ha cobrado popularidad en el campo de
la neuropsiquiatria la neuropatologia ya que los sintomas, como se han descrito
desde el inicio, conllevan una morbilidad importante para los pacientes. Se describe
como atrofia moderada y difusa cortical y subcortical de los hemisferios cerebrales
con predileccion temporal y frontal, asi como del cerebelo, cuerpos mamilares,
ensanchamiento del tercer ventriculo, afinamiento del cuerpo calloso y pérdida de la

sustancia negra y del septum pellucidum,’?? todo esto asociado a trastornos de la
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proteina Tau que pueden elevarse acorde a la edad, un aio a partir del momento del

trauma.
I\V.6.8. Escalas para trauma craneoencefalico.

La relevancia estadistica de las lesiones cerebrales traumaticas realza la
importancia de una adecuada caracterizacion del cuadro clinico de los pacientes,
sobre todo cuando se trata de los niveles moderado y severo, medidos mediante la
escala de coma de Glasgow. Los aspectos involucrados en la clasificacion han
permitido que con el transcurso de los afios disminuya la utilizacion de sedacion
intubacion y ventilacion mecanica gracias a la optimizacion del manejo. Hoy dia la
caracterizacion morfolégica se basa esencialmente en Los criterios aplicados a
tomografia o imagenes de resonancia magnética, a pesar de que esta ultima posee
caracteristicas qué le restan factibilidad al momento de la emergencia; los
numerosos estudios internacionales han clasificado ambas pruebas con evidencia

de clase uno que exalta sus beneficios. 23

I\V.6.8.1. Escala de coma de Glasgow

Publicada en 1974, en la universidad de Glasgow por los profesores Tisdale y
Jennett, la escala de coma de Glasgow se utiliza para describir el estado de
conciencia de los pacientes con alteraciones clinicas y traumaticas. Esta basada en
la revision de la respuesta en tres componentes principales: Apertura ocular,
respuesta verbal y motora.’?* Estos elementos pueden aportar informacion aceptada
respecto a la severidad del cuadro clinico ya que comunica de forma basica y
eliminando la linguistica completa el estatus del paciente. Desde el. de lista del
trauma craneal la clasificacién describe las lesiones como leves de 13 a 15 puntos,

moderadas de 9 a 12 puntos y severo de 3 a 8 puntos.

El sistema estadiaje varia en valores de entre 3 a 15 de peor a mejor cuadro
clinico respectivamente, combinando las respuestas en cada categoria. El sistema
puede ser utilizado en pacientes mayores de 5 afios sin ningun inconveniente y
aunque ha existido multiple sistema que la adaptan a infantes ninguno es

universalmente aceptado.’?® A continuacién se desglosara el estadiaje de la escala:
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e Apertura ocular mejor (4)
No apertura ocular

Ojos abren el dolor

O O O

Ojos abren el sonido

o0 Ojos abren espontaneamente
e Respuesta verbal (5)

0 No respuesta verbal

0 Sonidos incomprensibles

o Palabras inapropiadas

o Confundido

o Orientado
¢ Respuesta motora (6)

0 No respuesta motora
Anormal extension al dolor
Anormal flexional dolor
Retira del dolor

Localiza dolor

©O O O o o©o

Obedece comandos

Para la correcta aplicacion de la escala se tienen que tomar en cuenta el lenguaje
los trastornos cognoscitivos y los trastornos de la audicién entendiéndose que la
escala no es aplicable a pacientes con ventilacidn mecanica y farmacolégicamente
sedados, asi como en fracturas craneales lesiones medulares eventos
cerebrovasculares y exposicion al frio extremo.'?® A pesar de estas limitantes la
escala de Glasgow se ha utilizado como. de en diferentes guias clinicas sobre todo

en trauma cuidados intensivos y soporte de vida cardiaco avanzado.
I\V.6.8.2. Escala consecuencias de Glasgow extendida

La escala de consecuencias de Glasgow es uno de los formatos mejor aceptados
a nivel mundial respecto para los trastornos y recuperacion de pacientes luego de un
traumatismo cerebral. En la version extendida, la mas aceptada actualmente, con un

rango de aceptacion de setenta y ocho por ciento en observadores experimentados,
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se establece que puede haber problemas que dificulten la evaluacién.’?” La misma
esta basada en un sistema jerarquico que comprende ocho puntos, que van desde

la muerte, hasta prondéstico de buena recuperacion.

La escala se concentra en las lesiones postraumaticas y no diferencia los
cambios atribuidos a lesiones cerebrales extrinsecas del trauma, ya que la
evaluacion se concentra en evaluar la respuesta de los pacientes, que realizan un
analisis comparativo de desempefo, antes y después de la lesion. Luego de una
breve introduccion y exposicion del procedimiento a desarrollar al paciente se

comienza a valorar los aspectos siguientes, cada uno con valor de un punto:'?®
e Paciente obedece a comandos.
e Paciente necesita asistencia en las actividades en el diario vivir del hogar.

e Como es el desempeno del paciente luego del trauma respecto a la

adquisicion material y viajes.

e Existe alguna circunstancia que impida retomar su forma de trabajo previo al

accidente.
e Existe algun cambio en la relacién del paciente respecto a familia y amigos.

e Paciente necesita asistencia en las actividades en el diario vivir fuera del

hogar.

Para la correcta aplicacion de la escala los informantes deben ser mayores de
dieciocho afos y deben tener al menos un dia de contacto a la semana, de no ser el
paciente mismo.'® En caso de que existan dudas respecto a la veracidad de la

informacion se sugiere realizar multiples cuestionarios y comparar las respuestas.

Se debe tomar en cuenta si los pacientes eran capaces de realizar las actividades
sugeridas por el entrevistador previo al trauma, antes de sugerir realizar alguna
actividad. Las respuestas deben ser consistentes entre un acapite y otro, por lo cual,

de existir variaciones respecto a prueba similares, se deben corregir los resultados
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de ambas pruebas. Aquellos pacientes vivos que no pueden responder, por lo que
no pueden ser entrevistados verbalmente, deberan utilizar como variante, sehas
manuales, para responder: si 0 no, a los comandos verbales del entrevistador, en
caso de no estar consciente, el acapite de evaluacién sera descartado. Aquellos
pacientes en estado vegetativo o con moderado deterioro cognitivo postraumatico

seran evaluados por su capacidad de rastreo visual a sefias del entrevistador.'3

El reporte de actividades de la vida diaria que el paciente no puede realizar deben
ser comparadas con actividades de similar o superior compromiso psicomotor para
verificar la veracidad de la difusion, recordando que si la discapacidad era previa al
trauma y se ha exacerbado luego del mismo la respuesta seria negativa ya que
depende de la lesion inicial externa al trauma.'® Las habilidades del paciente para
saciar el hambre, deteccion de riesgos a su integridad y capacidad de desenvolverse
en emergencias pequefas son necesarias para evaluar el potencial para el
desempeno de la vida diaria. En caso de que la asistencia sea necesaria después
del trauma para realizar adquisiciones materiales se debe especificar que dicho
evento sea independiente de la cantidad de elementos adquiridos. Es importante
ademas desglosar con exactitud si el paciente es capaz de desplazarse fuera del

hogar sin necesidad de asistencia.

En relacion a la competencia laboral es vital identificar si el paciente perdi6 las
habilidades que lo hacian competente en el trabajo previo al trauma y en caso de ser
empleado de una seccion de pacientes deshabilitados, scomo se desenvuelve la
misma? solo se debe saltar el acapite de verificacion respecto al desempefio laboral
si el paciente esta retirado o no busca trabajo. Las evaluaciones de desempefio
social se basan principalmente en la participacion, ya sea que el paciente participe

menos mucho menos o no sea capaz de participar.'32

Al tomar en cuenta el registro de problemas producto del trauma en las relaciones
familiares o amistades, se debe valorar los cambios temperamentales como diarios
o episadicos o si existe aislamiento social de parte del entorno luego del trauma.'33
En el aspecto de que el paciente no presenta ninguna manifestacion clinica

postrauma, como mareo, fatiga, dolores de cabeza, trastornos de la concentracién o
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sensibilidad a crisis epiléptica, se debe Investigar si el paciente presentaba algun
sintoma previo al trauma que esté presente ahora o si en alguna de estas

circunstancias el trauma ha influido al desarrollo.

IVV.6.8.3. Escala de Marshall

Basados en los datos del Traumatic Coma Data Bank, en 1992 Marshall y
Marshall formularon una clasificacion con el propdsito de describir las lesiones
cerebrales en pacientes con trauma craneal, pese a que inicialmente el sistema era
puramente descriptivo, su difusion lo estableci6 como una de las herramientas de
valoracidon mejor aceptadas a nivel mundial en contra traumatismo craneal,
incentivando la apariciéon de numerosos trabajos derivados.’™* La formulacion
cataloga los pacientes en una de seis categorias (I a VI), graduadas de peor a mejor
prondstico respecto a la supervivencia. Sus fundamentos estan constituidos por la
desviacion de la linea media, presion de las cisternas basales, la presencia o no de

contusiones y hemorragias definidas como lesiones de alta densidad o mixta.

Las posibilidades respecto al aumento de dimension en las lesiones
intracraneales de alrededor de un cuarenta por ciento en las veinticuatro horas
subsiguientes al trauma, asi como la posibilidad, de que pacientes con traumatismos
moderados sin hallazgos radiologicos, presenten cambios catastroficos
posteriormente al trauma fueron las bases que iniciaron el debate para la realizacién

de la investigacion. A continuacion, se presentan las claves para la clasificacion:3°

e Lesion difusa tipo |: Sin patologias intracraneales visibles en la tomografia

computarizada

e Lesion difusatipo Il: Cisternas presentes con desviacién de 0-5 milimetros con
o sin densidades presentes, No lesiones de alta o mezclada densidad
mayores de 25 mililitros, Puede incluir fragmentos de huesos y cuerpos

extranos.

e Lesion difusa tipo Ill (edema): Cisternas comprimidas o ausentes con
desviacion de 0-5 milimetros, no lesiones de alta o mezclada densidad

mayores de 25 mililitros.
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e Lesion difusa tipo IV (desviacion): Desviacion mayor de 5 milimetros, no

lesiones de alta o mezclada densidad mayores de 25 mililitros.

e Lesion de masa evacuada tipo V: Lesiones de alta o mezclada densidad

mayores de 25 mililitros, no evacuadas quirurgicamente.

e Lesidn de masa no evacuadas VI: Lesiones de alta o mezclada densidad

mayores de 25 mililitros, no evacuadas quirurgicamente.
I\V.6.8.4. Escala Rotterdam para lesion cerebral traumatica.

Basados en los datos de 2269 pacientes, en el 2005 el doctor Maas et al, en
colaboracion con el doctor Marshall, el investigador principal detras de la clasificacidon
Marshall para traumatismo cerebral, formularon una clasificacion con el propésito de
actualizar los parametros en la valoracion de pacientes con lesion cerebral
traumatica. Alternativamente en pacientes con mayor grado de severidad la nueva
escala permitiria la evaluacion tanto en tomografia como en imagenes de resonancia
magnética, optimizando la sensibilidad y especificidad de la herramienta para el
pronéstico del evento. La clasificacion estd basada en el estadiaje de cuatro
elementos entre los que se encuentran: El grado de compresién de las cisternas
basales, la desviacion de la linea media, la existencia ausencia de masas epidurales,
la presencia o ausencia de sangrado intraventricular o hemorragia subaracnoidea,
presencia ademas del tipo de lesiones de masa y la probabilidad de evacuacion, asi

como lesiones simples contra lesiones multiple no asociada efecto de masa.

Frente a la importante diversidad que se presenten las lesiones cerebrales
traumaticas la escala propone un esfuerzo para catalogar tanto numéricamente
como descriptivamente los aspectos involucrados en el cuadro clinico del paciente.
A continuacion, se presenta el sistema en el cual se basa la clasificacion para su

aplicacion:
e Cisternas basales

o 0: Normal
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o 1: Comprimidas
0 2: Ausentes
e Desviacion de la linea media
0 0: No desviacion < 5 milimetros
o0 1: Desviacién > 5 milimetros
e Lesion de masa epidural
0 O0: Presente
o 1: Ausente
e Sangrado intraventricular o hemorragia subaracnoidea traumatica
o O0: Ausente
o 1: Presente
e Presenciay tipo de lesion de masa con posibilidades de evacuacion
e Lesion simple versus multiples lesiones no asociada efecto de masa
I\V.7. Valoracion volumétrica digital del cerebro

Los programas de volumetria cerebral son una herramienta importante para el
diagnéstico radiolégico en el siglo 21, sobre todo aquellos que se fundamentan en
los sistemas de Inteligencia artificial esencialmente pueden ser de dos tipos de
medicion de pixeles tridimensionales (voxels) o de morfometria de superficie.’3¢ En
esencia los programas mas usados en morfometria de superficie se destinan a
extraer modelos geométricos de las imagenes de adquisicién principalmente de
resonancia magnética, aunque algunos aceptan tomografia de 16 cortes en
adelante. Los programas de evaluacion de superficie pueden diferenciar entre la
sustancia gris y la sustancia blanca, asi como el incrédulo encéfalo espinal. Al

contrario de los anteriormente mencionados los programas basados en morfometria
46



de tensores requieren una plantilla del cerebro no asi un atlas genérico, para realizar
los analisis ya que poseen algoritmos qué valoran la deformacién de los gradientes

en el campo poblacional estudiado.'?’

IV.5. Aspectos técnicos para la valoracion del encéfalo en el traumatismo

craneoencefalico

IV.7.2. Tomografia axial computarizada para la valoracion del encéfalo

El tiempo es cerebro, este concepto comunmente asociado al evento
cerebrovascular etiologia vascular, define con exactitud el principal beneficio de la
tomografia, la velocidad de adquisicion. La tomografia suministra cortes axiales que
pueden ser reconstruidos a coroneles y sagitales en base a un foco de emisién por
rayos X, lo que condiciona ionizacién del paciente poniendo en riesgo su salud. Para
su valoracion la tomografia toma en cuenta las densidades y tasa de absorcién de
cada tejido. El principio del procesamiento digital de la tomografia axial
computarizada radica en un mosaico de volumenes elementales denominado voxels,
qué son recibidas por detectores en la mesa del tomografo.’®® La disposicion grafica
de los valores de absorcion configura la imagen final del estudio tomografico. Los
valores de absorcion se expresan en unidades Hounsfield en honor a uno de los

inventores de la misma.

Las densidades radiolégicas se esquematizan en una linea basal donde el cero
representa el agua, siendo los valores positivos los que expresan mayor densidad,
ejemplo: el hueso y metal. Mientras las estructuras marcadas en el negativo de la
linea, son las menos densas en el espectro van desde la grasa hasta el aire. La
resolucién minima espacial de la tomografia es de tres milimetros a un milimetro,
siendo este ultimo la expresion de la tomografia de alta resoluciéon usualmente
utilizada para la valoracion de pulmon.'3® Unas de las principales desventajas que
tiene la tomografia son: primero, el volumen parcial ya que para la obtencion de la
misma el equipo se debe angular el emisor de rayos x respecto al eje principal
transverso de la estructura o el campo a evaluar y en segundo lugar, la pobre

resolucion lateral que ofrece a los focos irradiados. La tomografia es definida como
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un método aceptable al momento de valorar las estructuras desde el punto de vista

macroscopico y anatémico.
IV.7.3. Imagenes por resonancia magnética para la valoracion del encéfalo

La resonancia magnética es un método diagndstico no ionizante a diferencia de
la tomografia computarizada, los principios especificos relacionados con la
resonancia magnética son muy complejos. Esta modalidad utiliza imanes muy
potentes que utilizan deforman el campo magnético de los atomos de hidrogeno del
agua, con una potencia variable desde 0.3 Tesla en adelante; tomando en cuenta
que el campo magnético terrestre es de 0.5 gauss y que 10,000 gauss equivale a un
tesla, podemos hacernos una idea de la potencia del magnetismo que utiliza este
equipo.’® Esto condiciona uno de los principales inconvenientes de la resonancia
magnética las estructuras metalicas deben ser aisladas para al menos poder

encender el equipo.

Existen una amplia variedad de técnicas de resonancia magnética utilizadas para
optimizar la valoracién de diferentes tejidos y procesos patoldgicos, hecho que
conforma la piedra angular que sostiene la resonancia magnética como el método
imagenologico de eleccion hoy dia sobre todo para la exploracion cerebral. A
diferencia de la tomografia computarizada, la resonancia magnética permite una
exploracion directa en multiples planos sin necesidad de reconstruccion salmo para
procesos especificos.'*! La principal desventaja de este medio la constituye el
tiempo de adquisicion hecho que se realza principalmente en la resonancia
magnética de térax ya que el movimiento interfiere importantemente con el proceso

de decodificacion.
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V. VARIABLES
Sexo.
Edad.
Antecedentes patoldgicos.
Escala para atrofia cortical global.
Escala de Rotterdam.

Escala de Marshall.

Escala de Fazekas.

Escala de consecuencias de Glasgow extendida.

Tiempo.
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V.1. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

VARIABLE

Criterios
clinico-
anatomo-
radiolégicos
para
valoracion de
atrofia

cortical.

Sexo.

Edad.

Antecedentes

patolégicos.

CONCEPTO

Conjunto de
variables
clinicas,
anatomicas y
radiologicas
tomadas en
cuenta para
valorar atrofia

cortical.

Estado fenotipico
condicionado
genéticamente y
que determina el
género a que
pertenece cada

individuo.

Tiempo
transcurrido
desde el
nacimiento de un
ser vivo hasta el
momento del
ultimo control

luego del trauma.

Diagnésticos

clinicos de

INDICADOR

ESCALA

indices de volumetria Cualitativa

cerebral.

Escalas de
valoracién para
lesion traumatica

cerebral.

Aspectos clinicos.

Técnica radioldgica.

Género.

Anos cumplidos.

Diabetes.

Cardiovasculares.

nominal.

Cualitativa

nominal

Cuantitativ

a continua

Cualitativa

nominal.

VALOR

Si
No

Masculino

Femenino

Si.
No.
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Escala para
atrofia cortical

global

entidades
patologicas que
presenta el

individuo.

Conjunto de
mediciones
realizadas en el
parénquima
cerebral para
determinar

atrofia.

Quimioterapia.

Radioterapia.

Trastornos hepaticos.

Ampliacién de los

sSurcos

Dilataciéon ventricular

a continua

Cuantitativ = 0= Normal o

no
agrandamien
to
ventricular.
1=
Ampliacion
superficial de
los surcos o
leve
ampliacion
ventricular.
2=
Ampliacién
moderada de
los  surcos
con perdida
volumétrica
de la
circunvolucio
n o
moderada
ampliacion
ventricular.
3=

Ampliacién
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Escala de
Rotterdam.

Conjunto de
valoraciones

cerebrales

postrauma para

la evaluacion

prondstica clinica

del paciente.

Cisternas basales.

Cuantitativ

a continua

severa de los
surcos con
aspecto en
hoja de
cuchillo o]
severa
ampliacion

ventricular.

0= Normal

1=Comprimi

das

2= Ausentes

Desviacion de la linea

media.

Cuantitativ

a.

0= No
desviacion o
<5

milimetros

1=
Desviacion >

5 milimetros

Lesion
epidural.

de

masa

Cualitativa

nominal.

0= Presente

1= Ausente
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Escala de
Marshall.

Conjunto de
valoraciones
cerebrales
postrauma para
la evaluacién
prondstica
quirurgica del

paciente.

Escala de Clasificacion

Fazekas. utilizada para

graduar las

Cualitativa

Sangrado 0= Presente
intraventricular o hominal.
hemorragia 1= Ausente
subaracnoidea
traumatica
., Cualitativa  Si.
Lesion de masa con
posibilidades de hominal.  Ng,
evacuacion
o Cualitativa Simple.
Lesién simple versus
mdltiples lesiones no hominal. Mdltiples.
asociada efecto de .
masa No Existe
Cisternas encefalicas Cualitativa
Presente.

Lesiones de densidad hominal.
heterogénea. Ausente.
Edema.
Lesion de masa
evacuada.
Lesidon de masa no
evacuada.
Desviacion de la Cuantitativ  Milimetros.
linea media. a

continua.
Hipodensidades de la Cuantitativ 0O=ausente.
sustancia blanca sub acontinlia = 1=pyntiform
cortical (profunda). es
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Escala de
consecuencia
s de Glasgow

extendida.

hipodensidades
producto de la
afectacion
cronica en la
sustancia blanca
subcortical
asociada a
gliosis o
enfermedad de

pequefnos vasos.

Esquema de
evaluacion
basado en el
desempenio del
paciente
posterior al
egreso clinico del
evento

traumatico.

Obedece a Cualitativa

comandos. nominal.

Necesidad de
asistencia en el

hogar.

Necesidad de
asistencia al adquirir

materiales.

Limitantes para
retomar su trabajo

previo.

Relacion con familia y

amigos.

Necesidad de
asistencia fuera del

hogar.

2=confluenci
a parcial.
3=areas de
confluencia

extensa.

0=Desempe

Ao limitado.
1=Desempe
no

adecuado.
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Tiempo

Periodo desde el Meses transcurridos
evento

traumatico hasta

la realizacion del

control para la

valoracién de

cambios

parenquimatosos

cerebrales.

Cuantitativ
a

continua.

6 meses
12 meses
18 meses

24 meses
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VI. MATERIAL Y METODOS
VI.1. Tipo de estudio

Se realizé una investigacion de tipo descriptiva, de corte transversal con inclusion
de datos retrospectivo.
VI.2. Area de estudio

El Centro de Educacién Médica de Amistad Dominico Japonesa, es una entidad

de autogestion perteneciente al Sistema Nacional de Salud. Este fue elegido como
ubicacién para realizar esta investigacion ya que corresponde a la unidad de
imagenes Diagnésticas de la Ciudad Sanitaria Luis Eduardo Aybar, el cual
representa uno de los centros de salud con mayor afluente de casos en la Republica
Dominicana. El Centro de Educaciéon Médica de Amistad Dominico Japonesa esta
ubicado en la calle Federico Velasquez numero 1, Ciudad Sanitaria Luis Eduardo
Aybar, Maria Auxiliadora, Santo Domingo, Republica Dominicana.

VI.3. Tiempo de realizacion
El estudio fue realizado en el periodo entre enero del 2018 a diciembre del 2019.

VI.4. Universo

El universo estuvo conformado por doscientos cuarenta y tres (243) pacientes
referidos con trauma craneoencefalico al Centro de Educacion Médica de Amistad
Dominico Japonesa para la realizacion de estudios de imagenes durante el periodo
citado.
VI.5. Muestra

La muestra estuvo conformada por los noventa y cuatro (94) pacientes referidos a
control tomografico por trauma craneoencefalico moderado o severo al Centro de
Educacion Médica de Amistad Dominico Japonesa luego de haber recibido

terapéutica.

VI.6. Criterios

V1.6.1. De inclusion

Individuos de ambos sexos, con 20 afios en adelante, diagnosticados con trauma
craneoencefalico moderado o severo que se hayan realizado al menos dos estudios
de tomografia axial computarizada de craneo, en el Centro de Educaciéon Médica de

Amistad Dominico Japonesa.
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V1.6.2. De exclusion

e Pacientes menores de 20 ainos.

e Pacientes con enfermedades diagnosticadas del sistema nervioso central
previas al evento traumatico.

e Pacientes con trauma craneoencefalico leve.

e Pacientes con trauma craneoencefalico moderado o severo antiguo.

e Pacientes sin controles tomograficos luego del trauma craneoencefalico
moderado o severo.

e Pacientes sin acceso al estudio tomografico al momento del trauma craneal.

e Pacientes con escala de consecuencias de Glasgow no verificable.

V1. 7. Instrumento de recoleccion de la informacion
Para la recoleccion de los datos se elabord un formulario, el cual fue disefiado por

el sustentante con la colaboracién del asesor, el cual que contiene preguntas
cerradas basadas en datos sociodemograficos, tales como: edad y sexo, y datos
sobre los criterios clinico-anatomo-radiolégicos utilizados para valoracion de atrofia
cortical en pacientes con trauma craneoencefalico, en el Centro de Educacion
Médica de Amistad Dominico Japonesa. (ver anexo: Xll.2. Instrumento de

recoleccion de la informacion).

VI. 8. Procedimiento

El método que siguié la presente investigacion fue la revisidon minuciosa de los
expedientes clinicos e imagenoldgicos iniciales y controles de los pacientes que se
localizaron en la base de datos general en el Centro de Educacion Médica de
Amistad Dominico Japonesa, depurados bajo los criterios de inclusiéon y exclusion,
en el periodo entre enero del 2018 a diciembre del 2019. Los estudios de imagenes
(136.9 Gigabytes totales) fueron obtenidos a través de un tomégrafo Philips MX de
16 cortes.

VI.9. Tabulacion

Los datos obtenidos, fueron sometidos a revision y procesamiento, utilizando los

programas tecnolégicos: Microsoft Word 365, Microsoft Excel 365, SPSS version 25.,

Radiant 2020.2.3.; generando archivos con resultados de gran facilidad de analisis.
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VII.10. Analisis

Los datos fueron analizados en frecuencia simple. Las variables susceptibles de
comparacion, fueron sometidas a la prueba del chi-cuadrado (X?) considerandose de
significacion estadistica cuando p < 0,01. Se utilizé la prueba exacta de Fischer para

evaluar la relaciéon de dos variables dicotdmicas.

VI.11. Consideraciones éticas
El presente estudio fue ejecutado con apego a las normativas éticas

internacionales, incluyendo los aspectos relevantes de la Declaracién de Helsinkiy
las pautas del Consejo de Organizaciones Internacionales de las Ciencias Médicas
(CIOMS). El protocolo del estudio y los instrumentos disefiados para el mismo fueron
sometidos a la revision a la coordinacion de la Unidad de tesis de la Universidad
Nacional Pedro Henriquez Urefia (UNPHU), asi como a las autoridades competentes
en el Centro de Educaciéon Médica de Amistad Dominico Japonesa

El estudio implicé el manejo de datos identificatorios ofrecidos por personal que
labora en el el Centro de Educacion Médica de Amistad Dominico Japonesa
(departamento de archivo). Los mismos fueron manejados con suma cautela, e
introducidos en las bases de datos creadas con esta informacion y protegidas por
una clave asignada y manejada unicamente por el sustentante.

Todos los datos recopilados en este estudio fueron manejados con el estricto
apego a la confidencialidad. A la vez, la identidad de los pacientes contenidos en la
base de datos fue protegidos en todo momento, manejandose los datos que
potencialmente puedan identificar a cada usuario de manera desvinculada del resto
de la informacion proporcionada contenida en el instrumento.

Finalmente, toda informacion incluida en este estudio tomada de otros autores,

fue justificada por su llamada correspondiente.
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VII. RESULTADOS

En la tabla 1, se representa la distribucion de los pacientes segun grupos etarios
y sexo evaluados para valoracion de atrofia cortical en pacientes con trauma
craneoencefalico. 60 de los pacientes (64%) entrevistados fueron masculinos, de los
cuales la mayor cantidad correspondi6 a 26 pacientes (27.7%) que oscilaban entre
los 20 y 29 afos; datos similares se presentan al evaluar las 34 pacientes femeninas

(34%), donde 13 de las mismas (13.8%) correspondié al mismo rango de edad.

Tabla 1. Criterios clinicos, anatémicos y radiolégicos para valoracion de atrofia
cortical en pacientes con trauma craneoencefalico, Centro de Educacion Médica de

Amistad Dominico Japonesa. 2018-2019. Segun edad y sexo.

Edad (afnos) 20-29 30-39 40-49 50-59 602  Frecuencia (%)

Masculino 26 9 10 8 7 60 64%
Femenino 13 6 4 6 5 34 36%
Total 39 15 14 14 12 94 100%

Fuente: Expedientes clinicos.

Grafica |. Criterios clinicos, anatémicos y radiolégicos para valoracion de atrofia
cortical en pacientes con trauma craneoencefalico, Centro de Educacion Médica de

Amistad Dominico Japonesa. 2018-2019. Segun edad y sexo.
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Fuente: Tabla 1.
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En la tabla 2, se muestra la distribucion de antecedentes patoldgicos que guardan
relacion con la valoracion de atrofia cortical en pacientes con trauma
craneoencefalico. Es visible que 70 de los pacientes (74%) presentaban ningun
antecedente personal patologico, ademas 34 de ellos (36.2%) se encontraban en
rango de edad entre los 20 y 29 afos, mientras, 12 de los pacientes (13%)
presentaron antecedentes cardiovasculares, ocho de los pacientes (9%), exhibia la
diabetes como antecedente.

Tabla 2. Criterios clinicos, anatémicos y radiolégicos para valoracion de atrofia
cortical en pacientes con trauma craneoencefalico, Centro de Educacion Médica de

Amistad Dominico Japonesa. 2018-2019. Segun antecedentes personales

patolégicos.
Ant. pers. pat.” 20-29 30-39 4049 50-59 602 Frecuencia (%)
Ninguno 34 13 10 8 5 70  74%
Diabetes 2 0 2 1 3 8 9%
Ant. cv.* 3 2 1 4 2 12 13%
Enf. hep.” 0 0 1 0 1 2 2%
Quimioterapia 0 0 0 1 0 1 1%
Radioterapia 0 0 0 0 1 1 1%
Total 39 15 14 14 12 94 100%

Fuente: Expedientes clinicos. *Ant. pers. pat..: Antecedentes personales patoldgicos.* Ant. cv.:

Antecedentes cardiovasculares. “Enf. hep.: Enfermedades hepaticas.
Grafica Il. Criterios clinicos, anatomicos y radiologicos para valoracion de atrofia
cortical en pacientes con trauma craneoencefalico, Centro de Educacion Médica de

Amistad Dominico Japonesa. 2018-2019. Segun antecedentes personales

patolégicos.
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En la tabla 3, se visualizan la puntuacion segun la escala de atrofia cortical global
(Pasquier), evaluados para la valoracion de atrofia cortical en pacientes con trauma
craneoencefalico. Respecto a los pacientes encuestados 35 (37%) correspondieron
al grado 0 de la escala para atrofia cortical global, seguido de 29 de los pacientes
(31%) cuales eran clasificados en el grado 1, mientras cuatro de ellos (4%)
encajaban en el mayor grado de severidad de la clasificacion.

Tabla 3. Criterios clinicos, anatémicos y radiolégicos para valoracion de atrofia
cortical en pacientes con trauma craneoencefalico, Centro de Educacion Médica de
Amistad Dominico Japonesa. 2018-2019. Segun la escala para valoraciéon de atrofia
cortical global.

Escala de Pasquier 20-29 30-39 40-49 50-59 602 Frecuencia (%)

Grado 0 14 5 7 6 3 35 37%
Grado 1 14 7 5 1 2 29 31%
Grado 2 11 3 2 7 3 26 28%
Grado 3 0 0 0 0 4 4 4%
Total 39 15 14 14 12 94 100%

Fuente: Expedientes clinicos.

Grafica lll. Criterios clinicos, anatdmicos y radiolégicos para valoracion de atrofia
cortical en pacientes con trauma craneoencefalico, Centro de Educacion Médica de
Amistad Dominico Japonesa. 2018-2019. Segun la escala para valoracién de atrofia

cortical global.
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En la tabla 4, se establecen los valores asociados a la escala de Rotterdam en

pacientes evaluados para la valoracidon de atrofia cortical en pacientes con trauma

craneoencefalico. Entre los pacientes encuestados, se aprecia que 40 de ellos

(43%), clasificaban con puntuacion 5 segun la escala de Rotterdam, mientras, diez

pacientes (11%), obtuvieron un punto segun la escala.

Tabla 4. Criterios clinicos, anatémicos y radiolégicos para valoracion de atrofia

cortical en pacientes con trauma craneoencefalico, Centro de Educacion Médica de

Amistad Dominico Japonesa. 2018-2019. Segun la escala de Rotterdam.
Escala de Rotterdam 20-29 30-39 40-49 50-59 602 Frecuencia

Puntuacion 1
Puntuacion 2
Puntuacion 3
Puntuacion 4
Puntuacion 5
Puntuacion 6
Total

Fuente: Expedientes clinicos.
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Grafica IV. Criterios clinicos, anatdmicos y radiolégicos para valoracion de atrofia

cortical en pacientes con trauma craneoencefalico, Centro de Educacion Médica de

Amistad Dominico Japonesa. 2018-2019. Segun la escala de Rotterdam.
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En la tabla 5, se exhibe la clasificacién segun la escala de Marshall para

valoracién del trauma craneoencefalico de los pacientes encuestados para
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valoracion de atrofia cortical al momento del evento traumatico. Es evidente que 27

de los pacientes (29%) clasificaban con lesiones de tipo Ill segun la escala, seguido

por 24 de estos (26%) que mostraban lesiones de tipo V, resaltando que ninguno de

los pacientes (0%) presentaban lesiones de tipo |, pudiendo ser catalogadas como

trauma leve, las cuales no encajan en los parametros del presente estudio.

Tabla 5. Criterios clinicos, anatémicos y radiolégicos para valoracion de atrofia

cortical en pacientes con trauma craneoencefalico, Centro de Educacion Médica de

Amistad Dominico Japonesa. 2018-2019. Segun Escala Marshall.

Esc. Marshalli

Les. Tipo | 0
Les. Tipo Il 5
Les. Tipo llI 9
Les. Tipo IV 8
Les. Tipo V 11
Les. Tipo VI 6
Total 39

Fuente: Expedientes clinicos.
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Grafica V. Criterios clinicos, anatémicos y radiolégicos para valoracién de atrofia

cortical en pacientes con trauma craneoencefalico, Centro de Educacion Médica de

Amistad Dominico Japonesa. 2018-2019. Segun Escala Marshall.
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En la tabla 6, se presenta la relacidon entre el rango de edad, escala de atrofia

cortical global (Pasquier) y escala de Marshall en los pacientes evaluados para

valoracién de atrofia cortical en pacientes con trauma craneoencefalico. En los
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pacientes evaluados con edades entre 20 y 29 afos, diez con grado lll, 18 en los
grados IV y V segun la clasificacion de Marshall, fueron catalogados tras los controles
como grado 0, en la escala de atrofia cortical global, mientras, aquellos de 30 a 39
afnos (aunque en menor cantidad en comparacion con el acapite previo) inicialmente
clasificados con grados lll, IV y V segun la clasificacion de Marshall, correspondieron
al mayor grupo en el grado 1, de la clasificacion para atrofia cortical global. Fue
evidente ademas que individuos con edades comprendian los rangos 40 a49y 50 a
59 afios en los grados lll, IV y V segun la clasificacién de Marshall, representaron el
grado 2 de la clasificacion para atrofia cortical global. Finalmente, pacientes mayores
de 60 anos en el espectro de la clasificacion Marshall Ill, IV y V, fueron incluidos

dentro de los grados 2 y 3 en la escala de atrofia cortical global.

Grados segun la escala de Marshall

Rango Total
Grado Il  Grado lll  Grado IV | Grado V | Grado VI
Conteo 5 9 0 0 0 14
Grado 0
Conteo 1.8 3 29 3.9 9 14
esperado
Conteo 0 0 8 6 0 14
Escala de Grado 1 Cont
Pasquier esnef: o 1.8 3.2 2.9 3.9 59 14
20-29 P
Conteo 0 0 0 5 6 11
Grado 2
Conteo 1.4 2.5 2.3 3.1 1.7 11
esperado
Conteo 5 9 8 11 6 39
Total
Conteo 5 9 8 11 6 39
esperado
Conteo 3 0 2 0 5
Grado 0
Conteo 1.7 1 1 13 5
esperado
Escala de Srado 1 gon:eo 2 3 1 1 7
Pasquier e:”ef: o 2.3 1.4 1.4 1.9 7
30-39 P
Conteo 0 0 0 3 3
Grado 2
Conteo 1 0.6 0.6 0.8 3
esperado
Conteo 5 3 3 4 15
Total
Conteo 5 3 3 4 15
esperado
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Conteo
Conteo
esperado
Conteo
Conteo
esperado
Conteo
Conteo
esperado
Conteo
Conteo
esperado
Conteo
Conteo
esperado
Conteo
Conteo
esperado
Conteo
Conteo
esperado
Conteo
Conteo
esperado
Conteo
Conteo
esperado
Conteo
Conteo
esperado
Conteo
Conteo
esperado
Conteo
Conteo
esperado
Conteo
Conteo
esperado

0.5

0.3

0.5

0.7

10

3.7

3.1

2.8

0.4

10
10

1.4

0.6
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0.4
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27
27
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1.1

0.4
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0.3

o~ AN
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1.7
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7.1
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23
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14
14
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12
35
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En la tabla 6.1, se presentan las pruebas de chi-cuadrado respecto a la relacion

entre el rango de edad, escala de atrofia cortical global (Pasquier) y escala de

Marshall en los pacientes evaluados para valoracion de atrofia cortical en pacientes

con trauma craneoencefalico. Tomando en cuenta un nivel de significancia del 0.01

por ciento, donde él grado de libertad fue de nueve se obtuvo un valor critico de

26,217 segun la tabla de valor de chi-cuadrado, datos que contratan a su vez con el

analisis realizado, qué refirié un chi-cuadrado calculado de 77,347. Se concluye el

rechazo de la hipotesis nula en el cual la escala de atrofia cortical global es

independiente de la clasificacion para trauma craneoencefalico de Marshall

afirmando que existe una relacion entre ambas variables.

Rango

20-29

30-39

40-49

50-59

60>

Total

Chi-cuadrado de Pearson
Razén de verosimilitud
Asociacion lineal por lineal
N de casos validos
Chi-cuadrado de Pearson
Razon de verosimilitud

Asociacion lineal por lineal

N de casos validos
Chi-cuadrado de Pearson
Razoén de verosimilitud
Asociacion lineal por lineal
N de casos validos
Chi-cuadrado de Pearson
Razén de verosimilitud

Asociacion lineal por lineal

N de casos validos
Chi-cuadrado de Pearson
Razoén de verosimilitud

Asociacion lineal por lineal

N de casos validos
Chi-cuadrado de Pearson
Razoén de verosimilitud

Asociacion lineal por lineal

N de casos validos

Valor

60.733
70.059
31.804

39
15.043¢
16.265
5.099

15
11.400¢
13.921
8.111
14
7.222¢
9.194
5.281

14
17.433f
19.270
7.765

12
77.3472
82.448
43.893

94

gl

12
12

caras)

Sig. asintética (2

.000
.000
.000

.020
.012
.024

.077
.031
.004

125
.056
.022

.042
.023
.005

.000
.000
.000
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En la tabla 7, se presenta la relacidén entre el rango de edad, escala de atrofia
cortical global (Pasquier) y escala de Rotterdam en los pacientes evaluados para
valoracién de atrofia cortical en pacientes con trauma craneoencefalico. En los
pacientes evaluados con edades entre 20 y 29 afios, cinco con grado 4, siete en los
grados V y VI segun la clasificacién de Rotterdam, fueron catalogados tras los
controles como grado 0, en la escala de atrofia cortical global, mientras, aquellos de
30 a 39 anos (aunque en menor cantidad en comparacion con el acapite previo)
inicialmente clasificados con grados 4,5 y 6 segun la clasificacion de Rotterdam,
correspondieron al mayor grupo en el grado 1, de la clasificaciéon para atrofia cortical
global. Fue evidente ademas que individuos con edades comprendian los rangos 40
a 49 y 50 a 59 afnos en los grados 4,5 y 6 segun la clasificacion de Rotterdam,
representaron el grado 2 de la clasificacion para atrofia cortical global. Finalmente,
pacientes mayores de 60 afos en el espectro de la clasificacién Rotterdam 1,4y 5

fueron incluidos dentro de los grados 2 y 3 en la escala de atrofia cortical global.

Grados segun escala de Rotterdam

Rango Total
Rotterdam 1 ' Rotterdam 4  Rotterdam 5 Rotterdam 6

Recuento 5 4 5 0 14
Grado 0
BT 1.8 5.4 4.7 29 14
esperado
Recuento 0 6 8 0 14
Escala de Grado 1 R n
Pasquier ec”ezo 1.8 5.4 4.7 29 14
20-29 esperado
Recuento 0 5 0 6 11
Grado 2
RS 14 42 3.7 17 1
esperado
Recuento 5 15 13 6 39
Total
OB 5 15 13 6 39
esperado
Recuento 5 0 0 5
Grado 0
XOSIEY 2 17 13 5
esperado
Recuento 1 5 1 7
Escala de Grado1 R n
Pasquier ec“e’;° 2.8 2.3 1.9 7
30-39 esperado
Recuento 0 0 3 3
Grado 2
Recuento 192 1 0.8 3
esperado
Recuento 6 5 4 15
Total
Recuento 6 5 4 15
esperado
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40-49

50-59

60>

Total

Escala de
Pasquier

Total

Escala de
Pasquier

Total

Escala de
Pasquier

Total

Escala de
Pasquier

Total
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Grado 2
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Grado 0
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Grado 2
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Recuento
Recuento
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Recuento
Recuento
esperado
Recuento
Recuento
esperado
Recuento
Recuento
esperado
Recuento
Recuento
esperado
Recuento
Recuento
esperado
Recuento
Recuento
esperado
Recuento
Recuento
esperado
Recuento
Recuento
esperado
Recuento
Recuento
esperado
Recuento
Recuento
esperado
Recuento
Recuento
esperado
Recuento
Recuento
esperado
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esperado
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esperado
Recuento
Recuento
esperado
Recuento
Recuento
esperado
Recuento
Recuento
esperado
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11
9.4

1.4
34
34

3.7

3.1

2.8

0.4

10
10

N N o0 o0 NN

14
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En la tabla 7.1, se presentan las pruebas de chi-cuadrado respecto a la relacion

entre el rango de edad, escala de atrofia cortical global (Pasquier) y escala de

Rotterdam en los pacientes evaluados para valoracidon de atrofia cortical en

pacientes con trauma craneoencefalico. Tomando en cuenta un nivel de significancia

del 0.01 por ciento, donde él grado de libertad fue de nueve se obtuvo un valor critico

de 21,666 segun la tabla de valor de chi-cuadrado, datos que contratan a su vez con

el analisis realizado, qué refirié un chi-cuadrado calculado de 44,559. Se concluye el

rechazo de la hipotesis nula en el cual la escala de atrofia cortical global es

independiente de la clasificacion para trauma craneoencefalico de Rotterdam

afirmando que existe una relacién entre ambas variables.

Rango

20-29

30-39

40-49

50-59

60>

Total

Chi-cuadrado de Pearson
Razén de verosimilitud
Asociacion lineal por lineal
N de casos validos
Chi-cuadrado de Pearson
Razon de verosimilitud
Asociacion lineal por lineal
N de casos validos
Chi-cuadrado de Pearson
Razoén de verosimilitud
Asociacion lineal por lineal
N de casos validos
Chi-cuadrado de Pearson
Razon de verosimilitud
Asociacion lineal por lineal
N de casos vélidos
Chi-cuadrado de Pearson
Razoén de verosimilitud
Asociacion lineal por lineal
N de casos validos

Chi-cuadrado de Pearson

Razén de verosimilitud

Asociacion lineal por lineal

N de casos validos

30.839
35.338
10.013
39
20.357
21.407
11.123
15
6.211
7.642
1.802
14
1.143
1.530
.072
14
8.417
9.364
5.390
12
44.559

46.658
17.580

94

»

Sig.
asintética
(2 caras)

.000

.000
.002

.000
.000
.001

.184
.106
79

.565
.465
.789

.209
.154
.020

.000

.000
.000
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En la tabla 8, se observa el grado segun la escala de Fazekas para evaluacion
de lesiones cronicas en la sustancia blanca subcortical asociada a gliosis o
enfermedad de pequefios vasos. En lo referente a los pacientes, 64 de estos (68%),
no presentaban signos patoldgicos, coexistiendo 15 pacientes (16%) en el grado 2

de la clasificacion, siendo evidente ademas, solo tres pacientes (3%) en el grado 3.

Tabla 8. Criterios clinicos, anatémicos y radiolégicos para valoracion de atrofia
cortical en pacientes con trauma craneoencefalico, Centro de Educacion Médica de

Amistad Dominico Japonesa. 2018-2019. Segun Escala de Fazekas.

Escala de Fazekas 20-29 30-39 40-49 50-59 60> Frecuencia (%)

Sin lesiones 36 11 7 7 3 64 68%
G. 1 2 1 3 4 2 12 13%
G.2 1 3 4 3 4 15 16%
G.3 0 0 0 0 3 3 3%
Total 39 15 14 14 12 94 100%

Fuente: Expedientes clinicos.
Grafica VI. Criterios clinicos, anatdmicos y radioldgicos para valoracion de atrofia
cortical en pacientes con trauma craneoencefalico, Centro de Educacion Médica de

Amistad Dominico Japonesa. 2018-2019. Segun Escala de Fazekas.
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En la tabla 9, se muestra la puntuacion de los pacientes evaluados con la escala
de consecuencia de Glasgow extendida (Glasgow Outcome Scale Extended o
GOSE). Es evidente que 69 de los pacientes (73%), obtuvieron seis segun la
evaluacion, mientras sélo ocho (9%) poseian el perfil caracteristico de una

puntuacion de 4.

Tabla 9. Criterios clinicos, anatémicos y radiolégicos para valoracion de atrofia
cortical en pacientes con trauma craneoencefalico, Centro de Educacion Médica de
Amistad Dominico Japonesa. 2018-2019. Segun la escala de consecuencias de

Glasgow extendida.

GOSE 20-29 30-39 40-49 50-59 602 Frecuencia (%)
Puntuacion 1 0 0 0 0 0 0 0%
Puntuacion 2 0 0 0 0 0 0 0%
Puntuacion 3 0 0 0 0 0 0 0%
Puntuacion 4 3 2 1 0 2 8 9%
Puntuacion 5 8 3 3 3 0 17 18%
Puntuacion 6 28 10 10 11 10 69 73%
Total 39 15 14 14 12 94 100%

Fuente: Expedientes clinicos.
Grafica VII. Criterios clinicos, anatémicos y radiolégicos para valoracion de atrofia
cortical en pacientes con trauma craneoencefalico, Centro de Educacion Médica de
Amistad Dominico Japonesa. 2018-2019. Segun la escala de consecuencias de

Glasgow extendida.
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Fuente: Tabla 9.
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En la tabla 10, se representa el tiempo que transcurrié entre el evento traumatico

y el estudio control para valoracion de atrofia cortical. Se hizo visible que 50 de los

pacientes evaluados (53%), se presentaban para realizar el estudio control a los 18

meses, observandose que solo seis pacientes (6.4%), se realizaban estudios control

a los 24 meses.

Tabla 10. Criterios clinicos, anatomicos y radiolégicos para valoracion de atrofia

cortical en pacientes con trauma craneoencefalico, Centro de Educacion Médica de

Amistad Dominico Japonesa. 2018-2019. Segun tiempo entre el estudio original y el

control.

Tiempo
6 meses
12 meses
18 meses
24 meses
Total

20-29 30-39 40-49 50-59

2
10
25

2
39

Fuente: Expedientes clinicos.
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Grafica VIII. Criterios clinicos, anatdmicos y radiolégicos para valoracién de

atrofia cortical en pacientes con trauma craneoencefalico, Centro de Educacion

Médica de Amistad Dominico Japonesa. 2018-2019. Segun tiempo entre el estudio

original y el control.
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VIII. DISCUSION

La presente investigacion permiti6 conocer los criterios clinicos, anatdmicos y
radiolégicos para valoracion de atrofia cortical en pacientes con trauma
craneoencefalico, en una muestra poblacional de 94 pacientes, de la cual el 64 por
ciento fueron masculinos y el 36 por ciento femeninas; el 41.5 por ciento del total
general estaba comprendido en rangos de edad entre 20 a 29 afos, 16 por ciento de
30 a 39 afos, 14.1 por ciento de 40 a 49 anos, mientras 12.8 por ciento de los
encuestados eran mayores de 60 anos. Datos congruentes con los presentados por
Rhodius-Meester, et al (2017),° en la cohorte de demencia de Amsterdam, Paises
Bajos, donde se evidencio la relevancia de la edad ante el diagndstico con la escala
de atrofia cortical global, donde fue evidente exacerbacién del proceso atréfico segun
el grupo etario y la importancia de los controles imagenolégicos en conjunto con la

terapia farmacologica.

Respecto a la evaluacién de antecedentes personales patologicos en los
pacientes encuestados el 74 por ciento presentaban ningun antecedente patologico
seguido de un 13 por ciento con antecedentes cardiovasculares, datos que no
guardan relacion directa con el trauma, pero, al tomar como punto de partida
evaluacion crénica de la atrofia podrian considerarse como factores agravantes del
dano al parénquima cerebral. con la terapia farmacolégica. Los resultados guardaron
cierta similitud con el estudio realizado por Dunham, et al (2016)"! en la unidad de
cuidados criticos de trauma del Hospital Santa Elizabeth, Youngstown, Ohio,
Estados Unidos, donde se evidencio la relacidon entre la atrofia y los antecedentes
clinicos y eventos traumaticos previos, basado en criterios métricos aplicados a la

volumetria cerebral.

En relacion con el estudio retrospectivo realizado por Eun-Oh et al (2016),2 en
Chungnam, Daejeon, Korea, la escala para valoracion atrofia cortical global, asi
como la medicién del surco lateral, en diferentes décadas de la vida sirvieron como
bases a las predicciones diagnosticas realizadas por médicos imagenologos en el
momento en el cual los pacientes presentaban traumas craneoencefalicos agudos.
Estos datos, con escasa tasa de fallo se vinculan al presente estudio ya que fue

perceptible la relacion entre la edad, las clasificaciones para trauma
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craneoencefalico de Marshall y Rotterdam, asi como con la escala para valoracion
de atrofia cortical global, a pesar del escaso tiempo entre controles donde 14.9y 11.7

por ciento presentaron grado de atrofia significativos respecto a los controles previos.

Segun los datos obtenidos en lo referente a la escala de Fazekas el 68 por ciento
de pacientes, no presentaban signos patoldgicos, coexistiendo 16 por ciento en el
grado 2 de la clasificacion, datos que excluyen la escala como marcador temprano
de gliosis, aunque se excluye su valor en la evaluacioén crénica. Estos datos difieren
con el estudio de Irimia et al (2017),* en el centro médico Ronald Reagan, Los
Angeles, Estados Unidos, donde tras monitorear durante seis meses continuos a
pacientes después de ser diagnosticados con trauma craneoencefalico se

observaron mediante imagenes cruzadas las secuelas inherentes al trauma.

Al evaluar segun la escala de consecuencia de Glasgow extendida, la presencia
de trastornos cognitivos y motores en los pacientes encuestados fue posible
observar que el 73 por ciento de los pacientes recibieron una puntuacion de seis al
ser evaluados luego del trauma, seguidos por el 18 por ciento, que obtuvieron cinco
puntos; todos los pacientes estaban distribuidos en diferentes rangos etarios estos
datos coinciden con el estudio de Hellstrom, et al (2017),° en el hospital universitario
de Oslo, Oslo, Noruega, en el cual de los 153 pacientes en edades entre 16 y 65
afnos los cambios estructurales no estaban directamente asociados a las

consecuencias funcionales.
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IX. CONCLUSIONES

A partir de los resultados obtenidos en este estudio sobre los criterios clinicos,

anatomicos y radioldgicos para valoracion de atrofia cortical en pacientes con trauma

craneoencefalico en el Centro de Educacion Médica de Amistad Dominico Japonesa

durante el periodo 2018-2019, se lleg6 a las siguientes conclusiones.

1.

El sexo con mayor volumen diagnostico de traumatismo craneoencefalico
moderado a severo fue el masculino, con un 64 por ciento de los cuales, el
27.7 por ciento oscilaban en el rango de edad entre 20 y 29 afios.

Los antecedentes personales patolégicos no guardan relacion con el evento
traumatico, dato diferenciado ante el 74 por ciento de los pacientes, aunque,
los antecedentes cardiovasculares estaban presentes en el 13 por ciento de
la muestra poblacional con grado leve de atrofia identificada.

Segun la escala para evaluacion de atrofia cortical global (Pasquier) el 37 por
ciento de los pacientes se incluia en el grado cero, seguido del 31 por ciento
en el grado 1y del 28 por ciento en el grado 2.

La escala de Rotterdam para evaluacion pronostica en trauma
craneoencefalico, englobd principalmente los pacientes encuestados con
puntuacion de 5, en un 43 por ciento, seguido por aquellos con puntuacién de
4, con 36 por ciento.

Al evaluar los pacientes segun la escala de Marshall los mayores volumenes
hicieron referencia a la lesion tipo 3, con un 29 por ciento, para la lesion tipo
5, un 26 por ciento y la lesidn tipo 4, el 24 por ciento, datos que no distan en
su totalidad respecto a la clasificacion de Rotterdam.

El analisis de variable cruzada entre la escala para atrofia cortical global, las
clasificaciones para trauma craneoencefalico de Rotterdam y Marshall,
presento significancia estadistica por lo que la valoracion inicial de las escalas
de trauma craneoencefalico esta asociada directamente a los cambios
atroficos subsecuentes al trauma craneal.

La escala de Fazekas (en su visualizacion por tomografia axial

computarizada), no es un marcador directo de lesiones posteriores a trauma
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craneoencefalico, ya que los pacientes en un 68 por ciento no presentaban
lesiones visibles competentes a la escala de caracterizacion.

Los resultados de la escala de consecuencias de Glasgow extendida no
siempre estan asociados a lesiones macroscopicas corticales, ya que el 73
por ciento de los pacientes evaluados presenté una puntuacién de seis,
seguido del 18 por ciento, que exhibié una cinco.

El tiempo dominante entre controles del presente estudio fue de 18 meses en

un 53 por ciento, seguido de los controles en 12 meses con un 28 por ciento.
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X. RECOMENDACIONES

A la Universidad Nacional Pedro Henriquez Urefia (UNPHU).

Recomendamos integrar programas de instruccion virtual para anatomia aplicada

con orientacién clinica. Fomentar la participacion e interés de los estudiantes,

mostrandoles las implicaciones del conocimiento anatomico en la clinica y

terapéutica diaria, aclarando que las correlaciones morfoldgicas, fisioldgicas y

patolégicas son esenciales para el adecuado desempefio del personal médico,

hecho que adquiere mayor relevancia cuando se toma en cuenta que la medicina

actual esta basada en la evidencia.
Al Ministerio de Salud Publica

Establecer protocolos formales para el manejo y difusién de la informacion
clinica de los pacientes a favor del personal médico.

Ofrecer a los centros de imagenes nacionales, sistemas informaticos para la
exploracién avanzada de imagenes, algunos de los cuales previos acuerdos
institucionales, estan disponibles de manera gratuita en el internet.
Establecer micro conferencias dirigidas al personal especializado para la
deteccion y manejo temprano de las consecuencias a mediano y largo plazo
relacionadas a traumatismos craneoencefalicos, en la que se unifiquen vy
actualicen los criterios terapéuticos empleados.

Integrar a las exploraciones de la mediana edad (urologia y ginecologia),
evaluaciones neurolégicas para la deteccion temprana de posibles

afectaciones.

A la sociedad en general

Recordar que las medidas de seguridad vial son simples de seguir y ahorraran
costos y sufrimiento a la poblacidn.

Tomar en cuenta que, la mayoria de las secuelas de los traumas
craneoencefalicos actuales tienen tratamiento definitivo o paliativo, por lo que

es posible ralentizar la aparicion de sus manifestaciones o su curacion total.
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XIl. ANEXOS
XII.1. Cronograma

Actividades

Seleccion del tema

Busqueda de referencias
Elaboracion del anteproyecto
Sometimiento y aprobacion
Ejecucion de llenado del formulario
Analisis de la informacién
Actualizacién de titulo

Busqueda de referencias

(actualizacion)
Tabulacién

Redaccion del informe
Revision del informe

Encuadernacion
Presentacion

Tiempo: 2018-2021

Aho Mes

2018 Agosto
Noviembre
Diciembre

2019 Enero
Febrero-Diciembre

2020 Enero-Diciembre

2021 Febrero
Marzo

Abril
Abril-Mayo
Mayo
Junio

Julio
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XIl.2. Instrumento de recoleccién de la informacion

CRITERIOS CLINICOS, ANATOMICOS Y RADIOLOGICOS PARA
VALORACION DE ATROFIA CORTICAL EN PACIENTES CON TRAUMA
CRANEOENCEFALICO, CENTRO DE EDUCACION MEDICA DE AMISTAD
DOMINICO JAPONESA. 2018-2019.

INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE LA INFORMACION

FECHA: FORMULARIO NO.: ESCALA: MILIMETROS (MM)
1. ANTECEDENTES PERSONALES
1.1. EDAD: [] 20-29 [] 30-3( ] {149 [P-59
60>
1.2. SEXO: [] MASCULINO - FEMENINO
2. ANTECEDENTES PATOLOGICOS/MEDICAMENTOSOS
[ JCARDIOVASCULARES ESPECIFIQUE DIABETES[]
] CARDIOVASCULARES DX. PREVIO
ESPECIFIQUE
U raDIOTERAPIA [1QUIMIOTERAPIA HEPATOPATIAS[ ]

3. ESCALA PARA ATROFIA CORTICAL GLOBAL
3.1. SURCOS FRONTALES

A.DERECHOS: 0[] 1[] 2[] 3[] B.1ZQUIERDOS:0 []1 [1 2 [
3

3.2 SURCOS PARIETALES

A.DERECHOS: 0[] 1[] 2[] 3[]J B.1ZQUIERDOS:0 []1 [1 2 [
3

3.3. SURCOS TEMPORALES

A.DERECHOS: 0[] 1[] 2[] 3[] B.1ZQUIERDOS:0 []1 [1 2 [
3

3.4. ASTA FRONTAL

DERECHA: 0[] 1[] 20 3[] 1zQUIERDA:0[] 1[] 2[1 3 []
3.5. PORCION PARIETOOCCIPITAL

DERECHO: 0 1[] 2 3 IZQUIERDO: 0[] 1[] 2[] 3 []
3.6. ASTA TEMPORAL

DERECHO: 0[] 1[] 2 [ 3[] 1zQUIERDO:0 []1 [] 2 [1 3 [
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3.7. TERCER VENTRICULO

MEDIDA TRANSVERSAL VISUAL [J0 [J1 [] 2 [
3

ALIFICACION

SURCOS NORMALES / NO AGRANDAMIENTO

ENTRICULAR

AMPLIACION DE LOS SURCOS / DISCRETO
AGRANDAMIENTO VENTRICULAR
[_PERDIDA DE VOLUMEN EN LA CIRCUNVOLUCION /
ODERADO AGRANDAMIENTO VENTRICULAR
ATROFIA EN HOJA DE CUCHILLO SEVERO
AGRANDAMIENTO VENTRICULAR

4. ESCALA DE MARSHALL, AL MOMENTO DEL TRAUMA, PUNTUACION:

4.1. LESION DIFUSA TIPO | 4.2. LESION DIFUSA TIPO I 4.3. LESION
DIFUSA TIPO Ill (EDEMA)

4.4. LESION DIFUSA TIPO IV (DESVIACION) 45. LESION DE MASA
EVACUADA TIPO V

4.6. DESVIACION DE LA LINEA MEDIA: 4.6.1.SI[] (MM) 462. []
NO

4.7. CISTERNAS: 4.7.1. PRESENTES/COMPRIMIDAS [] 4.7.2. AUSENTES[ ]
4.8. DENSIDADES PRESENTES: 5.8.1. SI 4.8.2. NO
4.9. LESION DE MASA NO EVACUADAS VI: {].1.8I (MM) 4] . NO

5. ESCALA DE ROTTERDAM, AL MOMENTO DEL TRAUMA. PUNTUACION:

5.1. CISTERNAS BASALES

A.0. NORMALES B.1. COMPRIMIDAS C.2. AUSENTES
5.2. DESVIACION DE LA LINEA MEDIA

A.0. NO DESVIACION B.<5MM C.DESVIACION >5 MM

5.3. LESION DE MASA EPIDURAL

5.3.0. PRESENTE 6.3.1. AUSENTE

5.4. SANGRADO INTRAVENTRICULAR O HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA
TRAUMATICA
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5.4.0. AUSENTE 6.4.1. PRESENTE

5.5. DESCRIBA LA PRESENCIA Y TIPO DE LESION DE MASA CON
POSIBILIDADES DE EVACUACION (EN CASO DE EXISTIR)

55.0.NO[] 55.1.SI[]

5.6. LESION SIMPLE VERSUS MULTIPLES (LESIONES NO ASOCIADA EFECTO
DE MASA)

5.6.0. NO EXISTE 5.6.1. SIMPLE 5.6.2. MULTIPLES

6. ESCALA DE FAZEKAS. PUNTUACION GENERAL: _ |

6.1. PERIVENTRICULAR

6.1.0. AUSENTES 6.1.1. PUNTIFORMES 6.1.2. EN HALO
6.1.3. IRREGULAR CON EXTENCION A SUSTANCIA BLANCA PROFUNDA

6.2. SUSTANCIA BLANCA PROFUNDA

6.2.0. AUSENTES 6.2.1. PUNTIFORMES 6.2.2. INICIO CONFLUENCIA
6.2.3. GRAN ZONA DE CONFUENCIA

7. ESCALA DE CONSECUENCIAS EXTENDIDA DE GLASGOW

7.1. PACIENTE OBEDECE A COMANDOS O SENAS.

7.1.0. NECESITA AYUDA 7.1.1. SIN NECESIDAD DE AYUDA

7.2. PACIENTE NECESITA ASISTENCIA EN LAS ACTIVIDADES EN EL DIARIO
VIVIR DEL HOGAR.

7.2.0. NECESITA AYUDA 7.2.1. SIN NECESIDAD DE AYUDA

7.3. COMO ES EL DESEI\/JPENO DEL PACIENTE LUEGO DEL TRAUMA
RESPECTO A LA ADQUISICION MATERIAL Y VIAJES.

7.3.0. NECESITA AYUDA 7.3.1. SIN NECESIDAD DE AYUDA

7.4. EXISTE ALGUNA LIMITANTE QUE IMPIDA RETOMAR SU FORMA DE
TRABAJO PREVIO AL ACCIDENTE.

7.4.0. EXISTE LIMITACION 7.4.1. NO EXISTE LIMITACION
7.5 EXISTE ALGUN CAMBIO EN LA RELACION DEL PACIENTE RESPECTO A
FAMILIA'Y AMIGOS.
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7.5.0. EXISTE LIMITACION 7.5.1. NO EXISTE LIMITACION

7.6. PACIENTE NECESITA AYUDA EN LAS ACTIVIDADES EN EL DIARIO VIVIR
FUERA DEL HOGAR.

7.6.0. NECESITA AYUDA 7.6.1. SIN NECESIDAD DE AYUDA

8. TIEMPO ENTRE EL EVENTO TRAUMATICO Y EL ESTUDIO CONTROL
8.1. 6 MESES 8.2. 12 MESES 8.3. 18 MESES 8.4. 24 MESES
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XIl. 3. Costos y recursos

1X.3.1. Humanos

e 1 sustentante
e 1 asesor (metodolégico y clinico)
°

Personal médico calificado en nimero de cuatro
e Personas que participaron en el estudio

IX.3.2. Equipos y materiales

Cantidad

Precio

Total

Papel bond 20 (8 1/2 x 11)

Papel Mistique

Lapices

Borras

Boligrafos

Sacapuntas

Computador Hardware:
Pentium 11l 700 Mhz; 128 MB RAM;
20 GB H.D.;CD-ROM 52x
Impresora HP 932c
Scanner: Microteck 3700

Software:
Microsoft Windows XP
Microsoft Office XP
MSN internet service
Omnipage Pro 10
Dragon Naturally Speaking

Easy CD Creator 2.0

Presentacion:
Sony SVGA VPL-SC2 Digital data
projector

Cartuchos HP 45Ay 78D

Calculadoras

1 resmas
1 resmas
2 unidades
2 unidades
2 unidades

2 unidades

2 unidades

2 unidades

80.00

180.00
3.00

4.00
3.00
3.00

600.00
500.00

240.00
540.00
36.00
24.00
36.00
18.00

1,200.00
1,000.00

1X3.3. Informacioén

Adquisicion de libros

Revistas en linea

29,730.71

101



Revistas fisicas 2,645.00
Referencias bibliograficas
(ver listado de referencias)

IX.3.4. Econémicos*
Papeleria (copias ) 1200 copias 00.50 600.00
Encuadernacién 12 informes 80.00 960.00
Alimentacion 3,000.00
Transporte 5,000.00
Inscripcion al curso 15,000.00
Inscripcion del anteproyecto
Inscripcion de la tesis
Imprevistos 10%

Total $60,029.00
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XI1.4. Evaluacion

Sustentante:

Dr. Maggiolo Alberto Cornielle Garcia.

Asesores:
Dra. Claridania Rodriguez Dra. Magdalena Ortiz
Asesor metodoldgico Asesor clinico
Jurados:
Dra. Niraima Peguero Dr. Josué Pérez

Dr. Umberto Osorio
Autoridades:

Dra. Magdalena Ortiz
Coordinadora residencia de Imagenologia / Jefa Departamento Imagenes

Dra. Rosa Maria Acosta

Jefa de consejo de Ensefianza e Investigaciones
Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar

Dra. Claridania Rodriguez Dr. William Duke
Coordinadora Unidad de Posgrado de Decano de la facultad de ciencia
la facultad de Ciencias de la Salud UNPHU de la salud UNPHU

Fecha de presentacion:

Calificacion:
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