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Historia

Å Deporteorganizadocomoluchay

boxeodesdeel776a.c.

Å La concusiónya la diagnosticaba

Hipócratesenlosdeportistas.

Å La concusiónrelacionadacon el

deportees un tema debatidoy

controvertidoen medicina del

deporte



Protectores del encéfalo

Å La piel y el tejido conectivo alrededor del cráneo es el primer 

amortiguador del TCE es vascularizado y puede producir shock 

hipovolémico. 

Å El cráneo es hueso diploico muy vascularizado.

Å Las meninges y el liquido cefalorraquídeo son amortiguadores 

que evitan que el parénquima cerebral choque.

Å El cerebro es el tejido con menos tolerancia a la isquemia.

Å El cerebro consume el 20% del oxigeno total.

Å Entre 3 a 5 ml de O2/100 grs tejido minuto.

Å El flujo sanguíneo es de 750 ml por minuto.

Å El  FSC  si esta entre 25 y 40  ml /100 grs de tejido/ min hay 

disminución de la consciencia; menores de 10 ml hay muerte 

neuronal.

Å La producción de LCR es de  450 ml al dia  se recambia 3 veces 

al dia



Conmoción cerebral

Å Es la alteración de la función cerebral secundaria a un 

traumatismo CON O SIN PERDIDA DEL 

CONOCIMIENTO.

Å PROVOCA UNA ALTERACION DEL ESTADO 

INTELECTUAL

Å En la conmoción hay generación de compresión en el 

punto de contacto y de tensión en el lado opuesto al 

traumatismo y hay rotaciones.

Å Puede ser causada por un golpe directo a la cabeza, la 

cara, el cuello o en cualquier parte del cuerpo con el 

impulso transmitido a la cabeza.



Conmoción cerebral

Å El trauma de aceleración lineal es mejor tolerado que el 

de aceleración angular.

Å Una oclusión al flujo mayor a 10 segundos disminuye la 

PAO2 rápidamente a 30 mm HG y se entra en 

inconsciencia.

Å 15 segundos alteraciones electroencefalograficas.

Å Entre 3 a 8 minutos se agota el ATP  y  se inicia la lesión 

neuronal irreversible



Conmoción cerebral

ÅVaria de acuerdo al deporte.

ÅA la edad de los competidores.

ÅEl deportista por temor  no la reporta.

Å300.000 al año en Estados Unidos por 

accidentes deportivos.

ÅFrecuente en futbol, boxeo, futbol 

americano, lucha, rugby. hockey



Epidemiología

Å 20%  de los traumatismos craneales se producen durante la 

actividad deportiva.

Å Cada año se producen en Estados Unidos 300.000 traumatismos 

craneales en actividades deportivas. 

Å 26% de los traumatismo craneales cerrados en niños se 

producen en competencias deportivas. 

Å Las conmociones tiene mas probabilidad de producirse durante el 

partido que durante el entrenamiento.

Å Las conmociones son mas habituales en atletas de enseñanza 

media que en los universitarios.

Å Hay infravaloración y reporte de conmoción. 

Å La investigación en conmoción cerebral deportiva se ha realizado 

en atletas de enseñanza media y en universitarios.



Epidemiología

Å Solo el 19% de los jugadores profesionales de Canadá 

reconocieron que habían sufrido una conmoción.

Å El 47% de los jugadores de futbol americano que 

sufrieron conmoción informaron de su lesión.

Å ante el trauma el deportista quiere seguir jugando, hay 

presión externa.

Å El 61% de los deportistas de futbol americano siguieron 

jugando después del trauma y con cefalea.

Å En Minnesota el 81% de los deportistas que padecieron 

una conmoción volvieron a jugar el mismo día.



Factores de riesgo

Å Una conmoción cerebral previa cinco veces 

mayor riesgo de tener otra.

Å Larga carrera deportiva con impactos.

ÅMayor numero de combates.

Å Tolerar mayor cantidad de golpes.

Å A mayor edad menor plasticidad cerebral.



Conmoción cerebral

Produce lesiones neuropatológicas y los 

síntomas agudos reflejan una alteración 

funcional en lugar de una lesión estructural.



Biomecánica

ÅLa conmoción se puede presentar 

mediante la rotación de la cabeza sin 

impacto sobre la cabeza.

ÅLa aceleración y desaceleración produce 

efectos locales



Fisiopatología

Å Cambios bioquímicos debidos a alteración de la irrigación 

cerebral.

Å Cambios en la demanda y utilización de la energía en la zona de 

conmoción.

Å Degradación de las membranas neuronales.

Å Salida masiva de potasio al espacio extracelular.

Å Liberación de calcio.

Å Liberación de glutamato aminoácido excitador que induce mas 

salida de potasio.

Å Despolarización neuronal y supresión neuronal.

Å La bomba de sodio trata de establecer la homeostasis.

Å A mayor flujo iónico mas gasto de energía lo que aumenta la 

glicolisis y el acido láctico.


