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Evaluacion de la atrofia cerebral difusa en pacientes
con antecedentes de traumatismo craneoencefalico
y su relacion con € deterioro cognitivo
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EVALUATION OF DIFFUSE CEREBRAL ATROPHY IN PATIENTSWITH A HISTORY
OF TRAUMATIC BRAIN INJURY AND ITSRELATION TO COGNITIVE DETERIORATION

Summary. Introduction. Diffuse damage secondary to traumatic braininjury (TBI) can be studied through volumetric analysis
of several structures that are sensible to this kind of injury, such as corpus callosum, ventricular system, hippocampus, basal
ganglia and the volume of cerebrospinal fluid spaces. Objective. Our aimisto describe how closed head injury (CHI) occurred
in early years produce diffuse damage, and how this damage affects general cognitive functioning at long term. Patients and
methods. I nitially thegroup of subjectswas composed of 27 head-injured children and adol escentsfoll owing paediatric moder ate-
to-severe TBI. Fromthisinitial group we selected 15 patients without focal lesion, or in case of having suffered focal lesion, this
was smaller than 2,600 mm?. These subjects wer e assessed by means of volumetric analysis of cerebrospinal fluid spaces, corpus
callosum, hippocampus and caudate nucleus, comparing the results with a matched control group. We calculated the degree of
general cognitive ability of these subjectsthrough tests of intellectual, memory, frontal |obe and motor speed functioning. Results.
This study demonstrates that early CHI produce a volume decrease in all measured structures. Corpus callosum atrophy is the
factor that better explainsgeneral cognitiveimpairment. Conclusions. Diffusedamage secondaryto moder ate-to-severepeadiatric
TBI has long term effects on several cerebral structures and on cognitive performance. Corpus callosum atrophy is the best
predictor for general cognitive impairment, compared with other affected structures. [REV NEUROL 2003; 36: 925-9]
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INTRODUCCION

L os traumatismos craneoencefdlicos (TCE) constituyen un im-
portante problema de salud en todos los paises industrializados.
Eslaprimeracausade muerteenlaspersonasde menosde45 afios
y lamés comun de incapacidad neurol 6gica. Lamitad detodala
mortalidad infantil es secundaria a TCE, y gran parte de estas
muertes|ascausanlaslesionescerebrales. Si bienlosnifiostienen
mejor prondstico en cuanto ala supervivencia, 1o tienen mucho
peor en cuanto a las secuelas neuropsicoldgicas [1].

Las lesiones producidas por €l TCE cerrado pueden clasifi-
carse en focales o difusas. Laslesiones focales (contusiones, la-
ceraciones y hematomas) son aquéllas que afectan a un area ce-
rebral concretamacroscOpicamentevisible, y producen alteracio-
nes especificas de las funciones mediadas por esas areas como,
por eemplo, afasias, apraxias, agnosias, sindrome frontal, etc.
[1,2]. Las lesiones focales més frecuentes suelen implicar los
[6bulos frontales y los polos temporales [3-6].
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Por lesi6n difusaentendemos aquellaque no ocupaun volumen
bien definido dentrodel compartimentointracraneal y puededeber-
sealesionesaxonales, hinchazdn (swelling) cerebral, 0 alasuscep-
tibilidad de determinadas estructuras ala hipoxia cerebral [7].

Ladeteccion y evaluacion del dafio cerebral difuso (DCD) a
largo plazo mediantelatécnicadeimagen por resonanciamagné-
tica(IRM), se puederealizar en base alapresenciade hiperinten-
sidades en las imagenes potenciadas en T, [8]. No obstante, el
DCD amedio o largo plazo se ha evaluado también mediante la
medicion volumétrica. En este sentido, €l volumen del liquido
cefalorraquideo (LCR) esunabuenamedidade atrofiacortical y
subcortical [9,10]. Otras estructuras utilizadas en la evaluacion
del DCD son laatrofiadel cuerpo calloso (CC) [11,12], del hipo-
campo [13-15], del férnix [11,14], delosganglios basales[15] y
del talamo [16].

Por otra parte, ademas de la evaluacion del DCD, existe un
interés clinico en evaluar €l nivel de deterioro cognitivo (DCO)
asociado a éste, y su relacion con las estructuras af ectadas, pues
esto podria ayudar a caracterizar mejor las consecuencias del
TCE y a€elaborar programas de rehabilitacion individualizados.
En este sentido, los estudios realizados han puesto de manifiesto
que la atrofia del CC se asocia a un déficit de la velocidad de
procesamiento y de las funciones visuoespaciales [12]. Por su
parte, losestudioscentradosen laafectaciéndel hipocampo como
consecuenciadel TCE han observado unamarcadarelacion entre
suatrofiay losdéficit entareasdememoria. Asi, Bigler et al [13]
encontraronunacorrelaciénsignificativaentrelaatrofiadel hipo-
campo izquierdo y tanto lamemoria verbal como el cociente de
inteligenciamanipulativo. Ademés, laatrofiadel hipocampotam-
bién se ha relacionado con peores puntuaciones en el indice ge-
neral dememoria[14] y con déficit de memoriadeclarativa, eva-
luadamedianteel test de aprendizaje auditivoverba de Rey [15].
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Ademas de la atrofia hipocampal , también se han observado co-
rrelaciones significativas entre la afectacion del fornix y los dé-
ficit de memoria[11].

En cambio, el estudio de los ganglios basales en pacientes
afectadosde TCE muestradatos menos consi stentes. Por unlado,
Primus et a [17] no encontraron una disminucion significativa
del volumen del cuerpo del estriado en su muestra global de
trauméticos, aunque si observaron una diferenciade unadesvia-
cionestandar (DE) en ocho desuspacientes, quecorrel aciond con
un peor rendimiento significativo en el ensayo derecuerdo demo-
rado del test auditivoverbal de Rey. Por otra parte, en un estudio
reciente, se observo que el tamafio del estriado correlacionaba
significativamente con el rendimiento en la memoria procedi-
mental, y que obtenian peores puntuaciones |os sujetos con un
volumen estriatal menor [15].

Si bien los estudios previos han puesto de manifiesto que el
DCD causaatrofiaen diferentesestructurascerebrales, y que ésta
serelaciona con déficit cognitivos en diversas funciones, no hay
hasta la fecha ningln estudio que haya evaluado conjuntamente
todaslas estructuras af ectadas con el fin de determinar cud esla
mejor predictoradel DCO residual alargo plazo en pacientescon
antecedentes de TCE. En este estudio nos planteamos, como ob-
jetivo principal, evaluar larelacion entre el DCD y € DCO, e
intentar esclarecer cudl delasestructurasafectadaspredice mejor
el rendimiento cognitivo en estos pacientes.

PACIENTESY METODOS
Pacientes

Para la realizacion del estudio se utiliz6 una muestra de 27 pacientes que
sufrieronun TCE moderado o graveenlainfanciao adolescencia. L ospacien-
tes se seleccionaron de los archivos de los servicios de Neurocirugia pedi&
tricadel Hospital de la Santa Creu i Sant Pauy del Hospital Vall d’Hebron,
en Barcelona

Los criterios de seleccion de esta muestra fueron:

1. Puntuacion en laescalade comade Glasgow (GCS) inferior oigual a8y,
en €l caso de ser superior a8, acompafiandose de |esiones intraparenqui-
matosas evidenciadas mediante tomografia computarizada inicial.

2. Edad inferior a 16 afios en el momento de sufrir el TCE.

3. Tiempo de evolucion (intervalo lesion-test) igual o superior a 6 afios.

4. Ausencia de antecedentes psiquiétricos y neurol dgicos, retraso mental o
trastornos evolutivos.

5. Capacidades sensoriomotorasy comprension del lenguaj e adecuados para
Ilevar a cabo las tareas de exploracion neuropsicol 6gica

Trasun primer andlisis visual de laresonancia magnética (RM) de todos los
sujetos, se seleccionaron aquellos con atrofia cerebral difusa sin lesiones
focales, o con lesiones focales menores de 2.600 mm? (concretamente 15
pacientes). El presente trabajo estudiara especificamente esta submuestrade
15 sujetos, alos cuales nos referiremos como grupo TCE.

Lascaracteristicasclinicasy demogréficas delos 15 sujetos sel eccionados
para el presente estudio, se muestran en latablal.

El grupo control se componiade 15 sujetos emparejados alos pacientesen
sexo, edad y nivel socioecondmico. El grupo control y el de TCE no diferian
significativamente en cuanto ala edad (p < 0,228).

Imagen mediante resonancia magnética
Adquisicion de IRM
Se realizaron cortes coronales tridimensionales potenciados en T, en una
mégquinade 1,5 T de General Electric SignaMR System (Milwakee, WI), con
los siguientes pardmetros: TR, 12,5 ms; TE, 2,2 ms; angulo de rotacion, 20°,
campo de visién, 24 cm; grosor de los cortes, contiguos de 1,2 mm; NEX, 3;
matriz, 256 x 160. Estasecuenciaproporcionabaunvoxel de1,2 x 0,9 x 0,9mm?®,
por o que obtuvimos 119 cortes contiguos.

Losdatosdel RM seguardaron en un disco magnetodptico parasu posterior
andlisis morfométrico.
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Tabla I. Caracteristicas clinicas y demogréficas de la submuestra de 15
sujetos.

Media Desviacion tipica
Edad actual (afos) 18,40 2,75
Edad TCE (afios) 8,93 3,32
Tiempo de evolucién (anos) 9,46 1,84
Escolaridad 10,21 1,72
GCSMIN 6,27 2,05
Nivel de deterioro cognitivo 5,13 5,1

GCSMIN: puntuacion minima en la escala de coma de Glasgow.

Andlisis morfométrico

L asiméagenesdel ossujetos seanalizaron posteriormenteen unamagquinasSun
Solaris ultra 60 (Sun Microsystems Inc) mediante el programa informético
Analyze v3.0 (Mayo Foundation, Rochester, Minn). En primer lugar, las
imégenes semodificaron mediantelaopcion forcecubic, conlo queseobtuvo
un voxel isotrépico (1,2 x 1,2 x 1,2 mm?®). Posteriormente, |as imagenes se
procesaron con laopcidn region deinterés (ROI, del inglés, region of inter-
est). El trazado de ROI serealiz6 semiautométicamentey se corrigio manual-
mente, para las siguientes estructuras: CC, hipocampos y nlcleo caudado
(NC). Posteriormente, el volumen de estas estructuras se cuantificd automé-
ticamente. Dos operadores entrenados trazaron los ROl separadamente. La
fiabilidad interoperador del volumen estimado fue superior a0,95.

Cuerpo calloso

Lasuperficietotal del CC, desde el rostro hastael esplenio, semidi6 sobre el
corte sagital potenciado en T, que mejor representa la region sagital media,
tal como han descrito otrosautores[12,18]. Los criterios seguidos paradeter-
minar laorientacion sagital mediafueronlosestablecidospor Giedd et al [19]:
vision del acueducto cerebral, presencia del septum pellucidumyy distincion
del tdlamo.

Unavez determinado el corte sagital medial, se selecciond el CC como la
regiondeinterés(ROI). Mediantelaherramientaintensity thresholddeAnaly-
ze, secred autométicamente un contorno sobrelaROlI, enestecaso el CC, que
posteriormente se corrigié de forma manual. El programa calcul 6 autométi-
camente la superficie de la region asi seleccionada (unidad: mm?).

Hipocampo

Para distinguir la parte anterior de la posterior del hipocampo, se aplicaron
criterios utilizados previamente por otros autores[13], y que pueden consul-
tarseenVerger etal [15]. Laparteposterior del hipocampo seidentifico segin
los siguientes criterios: a) Presenciade los coliculos superiores, y b) Visibi-
lided delacoladel hipocampo al nivel delacruz del fornix. Lateralmente, el
limite se establecié por el astatemporal del ventriculo lateral o por lasustan-
ciablanca(SB) adyacentealasustanciagris(SG) hipocampica. Anteriormen-
te, el limite se determind en el corte en el que se observo parte del ventriculo
lateral entre el hipocampo y la SG de la amigdala. Para delimitar mejor el
espacio entre el hipocampo y laamigdala se recurri6 alaherramienta ortho-
gonal sections, que permitelavisualizacién simultaneade un punto cual quie-
raen lostresejesdel espacio. En este caso, |os cortes sagitales nos permiten
ver mejor los limites entre laamigdalay el hipocampo. Asimismo, laorien-
tacion sagital se usa finalmente para delimitar mas finamente el hipocampo.
Tal y como sedescribeen Bhatiaet al [20], lasmedidasincluyen el hipocam-
po, el giro dentado, el alveus, lafimbriay el subiculo.

Nucleo caudado

Para el trazado del NC se utilizd un procedimiento descrito previamente [21].
Loslimitesmedia y temporal del NC se definieron apartir delapresenciadel
ventriculo lateral y las partes anteriores delacdpsulainterna, respectivamente.
El limite superior del NC seidentificd claramente mediantelapresenciade SB.
El limite inferior se defini6 por la presenciadel nticleo accumbens. En cortes
coronales mas posteriores, el NC se distingui6 facilmente de otras estructuras.
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Tabla Il. Diferencia de medias entre TCE y sus respectivos controles (n = 15).

ATROFIA CEREBRAL DIFUSA

Tabla lll. Resultados de la prueba de regresion.

Media (mm?®) Desv. tip. t (128 p R? Regresores B t p
LCR 0 145.218,13 23.903,25 -6,821 <0,001 0,326 Cuerpo calloso -0,571 -2,408 0,033
1 248.985,13 53.849,73
Variables excluidas
Hipocampo 0 6.371,35 890,81 8,180  <0,001
1 4.150,17 559,04 Hipocampo 0,128 0,398 0,698
Caudado 0 7.667,89 118,19 6,643 <0,001 Nucleo caudado 0,137 0,402 0,695
1 5.371,01 736,99
LCR -0,208 -0,642 0,534
Cuerpo calloso 0 70791 109,72 9,632 <0,001
1 361,62 88,16 Escolaridad -0,342 1,444 0,177
0: grupo control; 1: grupo TCE. Edad TCE 0,11 0,443 0,666
Tiempo evolucion -0,125 -0,509 0,621
Correccién volumétrica por volumen intracerebral GCSMIN 022 _0.081 0.937

Lasmedidasdirectasdelasdiferentes estructuras cerebral es deben corregirse
segln el tamafio cerebral de cada sujeto, excepto parala correccion del CC,
enlaqueutilizamosel dreasagital medial [18,22]. Paralacorreccion del resto
de estructuras utilizamos el volumen cerebral, de acuerdo ala siguiente for-
mula: (volumen de la estructura estudiada/volumen cerebral) x 10°. El volu-
men cerebral se obtuvo trasun proceso de segmentaci on: imagenes potencia-
dasen T, detodoel cerebro sesegmentaron automati camentecon|lautilizacion
del procedimiento de procesamiento automético de imagenes integrado en
SPM99 (Wellcome Department of Cognitive Neurology, University College,
London, UK). Las adquisiciones de IRM se transformaron en espacio estan-
dar MNI (Montreal Neurological Institute), mediante una normalizacién
espacial automatizada, con la utilizacion delaimagen SPM-T, predefiniday
laopcion de interpolacion de sinc (9 x 9 x 9), para adaptarlas a un espacio
estandarizado conigual espacio, igual orientaci n (comisuraanterior-comisura
posterior), igual niUmero de cortes (79 x 95 x 68) e igual tamafio de voxel (2
x 2 x 2). Las iméagenes normalizadas de todo €l cerebro se segmentaron
automati camente en imagenes separadas y representaron mapas probabilis-
ticosde SG, SB y LCR, con la utilizacién de laintensidad pixel combinada
y un procedimiento integrado en SPM 99, y complementado por laopcionlots
of non-homogeneity corrections. Paraobtener lasmedidasde SG, SBy LCR
utilizamos un procedimiento automético de Matlab. Las estimaciones de
volumenintracraneal seobtuvieronal sumar losvaloresdeSB, SGy LCR. El
proceso de segmentaci on automética utilizado en el presente estudio incluye
todo el cerebro, con €l cerebeloy €l tronco del encéfalo.

El volumen del LCR obtenido apartir de este proceso de segmentacion se
utiliz6 también como medida de atrofia cerebral.

Evaluacion del deterioro cognitivo

La evaluacion del DCO se redliz6 a partir de la puntuacion obtenida en las
siguientes pruebas, descritas en Verger et a [12] y Lezak [23]: los subtest de
informacion, semejanzas, aritmética, vocabulario, comprension, digitos, figu-
ras incompletas, historietas, cubos, rompecabezas y claves, de la escala de
inteligencia de Wechder para nifios-revisada (WISC-R) o la escala de inteli-
gencia paraadultos (WAIS); las pruebas de aprendizaje y de recuerdo del test
de aprendizaje auditivo verbal de Rey (RAVLT —Rey’s auditory verbal lear-
ning test-); las pruebas de copiay dememoriadel test delafiguracomplejade
Rey (CFT —Rey-Osterrieth complex figuretest); el test de orientacion deliness;
lasformasA'y B del trail making test y € test de Stroop. Ademas, se utilizo la
puntuacion delas categoriasy del error perseverante del test de categorizacion
de cartas de Wisconsin (WCST —-Wisconsin Card Sorting Test).

Paralaobtencion delapuntuacion final del DCO general de cadasujeto se
sumaron las pruebas en las que éste presentaba una puntuacion patol 6gica
(dos DE 0 més por debajo delamedia, en funcion delaprueba). Asi, e grado
de DCO podiair de0a21 (0="‘normal’ en todas |as pruebas; 21=‘alterado’
en todas | as pruebas).

Andlisis estadistico
Volumetria cerebral

En primer lugar, se aplico lapruebat de Student paraevaluar las diferencias
demediasdel volumendel CC, delosdoshipocampos, del NC, y del volumen
del LCR cerebral. Losresultados obteni dos debian confirmar losencontrados
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GCSMIN: puntuacién minima en la escala de coma de Glasgow.

previamente, al tratarse de una submuestra de estudios previos [12,15], aun-
gueennuestro estudio, y adiferenciadelosanteriores, losdatosvolumétricos
del grupo TCE se contrastaron con los del grupo control.

Relacion entre medidas de atrofia cerebral y deterioro cognitivo

Paraidentificar las variables que mejor predecian el DCO en los pacientes
con antecedentes de TCE, se realizé un andlisis de regresion mdltiple. El
andlisis de regresion maltiple considera todas |as variables independientes
conjuntamente, y permite el estudio de la relacion entre éstas (variables
predictoras) y unavariable dependiente. Paraello, utilizamos el modelo de
regresion ‘por pasos’, en el que |as variables independientes se introducen
unaaunaen el modelo, y seanalizalaproporcién devarianzadelavariable
dependiente, en este caso, el nivel de DCO, que explica cada unade ellas.
Las variables independientes utilizadas fueron: volumen del CC, del hipo-
campo, del NC'y del LCR cerebral, asi como diferentes variables clinicas
y demogréficas (escolaridad, edad del traumatismo, tiempo deevoluciénen
afios desde el momento del traumatismo hasta la actualidad y puntuacién
minimaen la GCS.

RESULTADOS

Laevaluacion visual delasimégenes potenciadasen T, revel6 que, delos 27
sujetosiniciales, 12 presentaban lesiones focales superioresa2.600 mm?®. La
distribucion de estas lesiones erala siguiente (un paciente podiatener unao
més lesiones focales): siete lesiones frontales, tres de ellas en el hemisferio
derechoy cuatro en el izquierdo; nuevelesionestemporales, tresen el hemis-
ferio derechoy seisen el izquierdo; tres|esiones parietales, unaen el hemis-
ferio derechoy las otrasdos en €l izquierdo; no se observé ningunalesion en
el I6bulooccipital. Losresultadosdeatrofiacerebral y surelacionconel DCO
que se describen acontinuacién se obtuvieron delasubmuestrade 15 pacien-
tes con lesiones focales inferiores a 2.600 mm? (tres pacientes) o sin lesion
focal aparente.

Resultados de la volumetria cerebral

El andlisis volumétrico mostré que los sujetos con antecedentes de TCE
mostraban atrofiaen las estructuras cerebral es estudiadas, como se esperaba,
s tenemos en cuenta que los sujetos estudiados eran una submuestra de
estudios anteriores[12,15]. L osresultados de lacomparacion volumétricase
muestran en latablall.

Resultados de la relacion entre las medidas
de atrofia cerebral y el deterioro cognitivo

Los resultados obtenidos pusieron de manifiesto que e &rea del CC erala
variable que mejor predecia €l nivel de DCO, y explicaba un 32,6% de la
varianza observable. Ningunade las otras variables consiguié un nivel desig-
nificacion suficientemente alto para entrar en el modelo obtenido (Tablalll).
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DISCUSION

El objetivodel presenteestudio eraeva uar larelaciénentre DCD
y DCO a largo plazo en pacientes con antecedentes de TCE
moderado o grave.

L osresultados obtenidos ponen de manifiesto quel os pacien-
tesTCE muestran DCD, tal y comorreflgjalaatrofiaobservadaen
las estructuras estudiadas; no obstante, ésta se predice apartir de
los estudios previos de los que se tomé la muestra [12,15].

Con relacion al dafio cerebral encontrado, nuestro estudio
demuestra que la afectacion del CC es la que mejor explica el
DCO observado en los sujetos del grupo TCE. En este sentido,
entrabajos previosyase habiarelacionado laatrofiadel CC con
déficit cognitivosconcretos, como unamenor velocidad de pro-
cesamiento cerebral y alteraciones de la funcion visuoespacial
[212]. En el mismo sentido, Galeet al [11] observaron unacorre-
lacion entre el areadel CCy el rendimiento en tareas de memo-
riay motoras.

En nuestro caso, la variable ‘nivel de DCO’ se calculaba a
partir de la presencia 0 no de alteracion en diferentes test que
evaluaban funciones frontales, de memoria, de inteligencia y
motoras. El hecho de que sea la atrofia del CC la que mejor
explique el DCO podriarelacionarse con el papel del mismo en
las conexiones interhemisféricas, detal maneraque, a atrofiarse
el CC, todas las funciones cognitivas eval uadas se verian af ecta-
das. De hecho, recientemente, Benavidez et a [24] observaron
guelaatrofiadel CC secorrelacionabacon laafectacion del fun-
cionamiento interhemisférico. Por otra parte, lafaltaderelacion
entre el DCO general y la atrofia hipocampal y de los ganglios
basales podria explicarse porque estas estructuras parecen rela-
cionarse mas con aspectos cognitivos especificos —como es el
aprendizaje declarativo [25] y procedimental [26], respectiva
mente- que con €l rendimiento cognitivo general.

Otro aspecto novedoso del presente trabajo es que en éste se
comparansimultaneamentevariasestructurasindicativasde DCD
en pacientes sin lesiones focales importantes. Lamayoriade los
estudios de neuroimagen realizados en sujetos con antecedentes
de TCE, focalizan su trabajo en sélo una o dos estructuras cere-
brales. Ademés, en nuestro caso se han utilizado también varia-

blesclinicasy demogréaficas parael estudio de las secuelas cog-
nitivasdel TCE, yaque estudios anteriores habian observado que
eran variablesrelevantes en larecuperacion posterior al TCE. En
este sentido, en trabajos previos se habiarelacionado laedad del
traumatismo con lareversibilidad delasfuncionesafectadas, y se
observé que entre los pacientes con dafio axonal difuso, los pa-
cientes mas jovenes eran |os que presentaban peor evolucién de
la recuperacion cognitiva [3,27-29]. Por otra parte, la gravedad
del TCE, evaluadamediantelaGCS, también se habiarel aciona-
do con la preservacion de las funciones cognitivas. En este sen-
tido, los valores bajos en la GCS se han asociado a mayor dete-
rioro [30,31], aunque estarel acion podriaser menos claracuanto
mayor fuese el tiempo pasado entre el traumatismo y la evalua-
cién cognitiva

Finamente, se destacan algunas limitaciones del presente
estudio. Por unlado, existetodaviaunalimitacionintrinsecaala
utilizacion del andlisisvolumétricodeestructurascerebrales, y es
gueésteno permitelaevaluacién simultaneadetodo el parénqui-
macerebral, y se debe hacer unaseleccidn previadelasestructu-
rasaestudiar. Lautilizacién de métodos que permitan un analisis
global delaintegridad detodalaSB y SG cerebral enlospacientes
con TCE puede proporcionar unavision masampliadelas secue-
las a largo plazo. Ello seria posible, por gjemplo, mediante la
utilizacion de la VBM (del inglés, voxel-based morphometry)
[32], tal y como se haempleado recientemente para observar las
secuelas a largo plazo en pacientes con antecedentes de asfixia
perinatal [33]. Por otrolado, el tamafio reducido de nuestramues-
tra, y que en ellano pudieran diferenciarse claramentelos grupos
segun la gravedad del TCE es, a nuestro entender, otra posible
limitacion.

En conclusion, los resultados del presente estudio ponen de ma-
nifiesto que la atrofiadel CC es la variable de DCD que mejor
prediceel DCO general alargo plazo en pacientes con anteceden-
tesde TCE grave o moderado durantelainfancia. En este sentido,
laatrofia observada en otras estructuras, como el hipocampo, el
NCoel volumendel LCR cerebral, podrian relacionarse mascon
déficit cognitivos especificos.
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EVALUACION DE LA ATROFIA CEREBRAL
DIFUSA EN PACIENTES CON ANTECEDENTES

DE TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

Y SU RELACION CON EL DETERIORO COGNITIVO

Resumen. Introduccioén. El dafio cerebral difuso (DCD) secundario
al traumatismo craneoencefalico (TCE) puedeestudiarseatravésde
la evaluacion volumétrica de diversas estructuras, entre las cuales
destacan el cuerpo calloso, el hipocampoy losgangliosbasales. Asi-
mismo, €l volumen de liquido cefal orraquideo es también una buena
medida de pérdida de masa enceféalica. Objetivo. Evaluar e DCD
producido por un TCE cerradoinfantil y observar losefectosque éste
tienealargo plazo sobreel rendimiento cognitivo general . Pacientes
y métodos. Separtidinicialmente deunamuestrade 27 pacientescon
TCE cerrado infantil, moderado o grave, dela cual seseleccionaron
15 sujetos, por carecer de lesiones focales, 0 en su caso, que éstas
fueraninferioresa2.600 mn?. Enlos 15 sujetosestudiados serealizd
unandlisisvolumétricodel liquidocefalorraquideo, del cuerpocallo-
s, del hipocampo y del nticleo caudado y se compar6 con un grupo
control. Ademas, se evalud su deterioro cognitivo general mediante
test deinteligencia, de memoria, y dela evaluacion delas funciones
frontales y motoras. Resultados. Los resultados mostraron que los
pacientes con antecedentes de traumatismo presentaban atrofia en
todaslas estructuras medidasy quela atrofia del cuerpo calloso fue
lavariable que megjor explicaba el deterioro cognitivo general. Con-
clusiones. El dafio difuso causado por TCE moderado-grave en la
infancia persistealargo plazoy comporta déficit cognitivos; laatro-
fiadel cuerpo calloso esla que mejor predice el deterioro cognitivo
general delosafectados, conrelacionaotrasestructurasindicadoras
de DCD. [REV NEUROL 2003; 36: 925-9]
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AVALIACAO DA ATROFIA CEREBRAL

DIFUSA EM DOENTES COM ANTECEDENTES

DE TRAUMATISMIO CRANIO-ENCEFALICO

E SUA RELACAO COM A DETERIORACAO COGNITIVA

Resumo. Introdugdo. A lesdo cerebral difusa (LCD) secundéria a
traumatismo cranio-encefalico (TCE) pode estudar-se através da
avaliacao volumétrica de diver sasestruturas, entreasquaisdesta-
cam-se 0 corpo cal0so, 0 hipocampo e os ganglios da base. Desta
forma, o volume de liquido cefalorraquidiano é também uma boa
medida de perda de massa encefalica. Objectivo. Avaliar a LCD
produzida por um TCE fechado infantil, e observar os efeitos que
estetemalongo prazo sobreorendimento cognitivo geral. Doentes
e métodos. Partiu-se inicialmente de uma amostra de 27 doentes
com TCE fechado infantil, moderado ou grave, da qual se selecci-
onaram 15 individuos, sem lesdes focais, ou com lesdes focais in-
ferioresa2.600 mm®. Nos 15individuos estudadosrealizou-seuma
andlisevolumétricadoliquido cefal orraquidiano, do corpo cal oso,
do hipocampo e do nucleo caudado, e compar ou-se com um grupo
de controlo. Além disso, avaliou-se a sua deterioracgéo cognitiva
geral atravésdetestesdeinteligéncia, de meméria, eda avaliagéo
de fungdes frontais e motoras. Resultados. Os resultados mostra-
ram gue os doentes com antecedentes de traumatismo apresenta-
vam atrofia em todas as estruturas medidas, e a atrofia do corpo
calosofoi avariavel quemelhor explicavaadeterioracao cognitiva
geral. Conclusdes. A lesdo difusa causada por TCE moderado-
grave nainfancia, persiste a longo prazo e comporta défices cog-
nitivos; a atrofia do corpo caloso é a que melhor prediz a deterio-
racdéo cognitiva geral dos envolvidos relativamente a outras
estruturasindicadoras de LCD. [REV NEUROL 2003; 36: 925-9]
Palavraschave. Analisevolumétrica. Corpocal oso. Gangliosdabase.
Hipocampo. Infancia. Neuropsicologia. Ressonancia magnética.
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