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Resumen El SIS es una lesion cerebral traumdtica deportiva infrecuente y devastadora que ocurre cuando se repite una lesion
cerebral traumdtica deportiva, atin con sintomas de la previa sin resolver. Reportamos el primer caso de SIS atendido en nuestro
centro, Hospital Municipal de Urgencias, especializado en la “enfermedad trauma”; el cual contribuye con la existencia del mismo
y proporciona informacion sobre su fisiopatologia subyacente. El gran desafio del presente es poder orientar las guias clinicas del
regreso al entrenamiento para los atletas jovenes post conmocion cerebral.

Abstract SIS is a rare and devastating sports traumatic brain injury that occurs when a sports traumatic brain injury is repeated, even
with unresolved symptoms of the previous one. We report the first case of SIS treated in our center, Municipal Emergency Hospital,
specialized in “trauma disease”; which contributes to its existence and provides information about its underlying pathophysiology.
The great challenge of the present is to be able to guide clinical guidelines for the return to training for young post-concussion
athletes.

Resumo SIS é uma lesdo cerebral traumatica esportiva rara e devastadora que ocorre quando uma lesdo cerebral traumatica esportiva
¢ repetida, mesmo com sintomas ndo resolvidos da anterior. Relatamos o primeiro caso de SIS atendido em nosso centro, Hospital
Municipal de Urgéncia, especializado em “doenga do trauma”; o que contribui para a sua existéncia e fornece informagdes sobre a
sua fisiopatologia subjacente. O grande desafio da atualidade é conseguir orientar diretrizes clinicas para o retorno aos treinos de

jovens atletas pds-concussao.
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1. Introduccion

El SIS es una lesién cerebral traumdtica deportiva infre-
cuente, a menudo devastadora, que ocurre cuando se repite una
lesion cerebral traumadtica deportiva, ain con sintomas de la
previa sin resolver (frecuentemente conmocion cerebral) [En-
gelhardt et al. (2021)].

La primera descripcion clinica del SIS es realizada en 1881
por Otto Bollinger [Bollinger (1891)], luego en 1973, Schnei-
der presentd 2 casos [Schneider (1973)]. La terminologia del
sindrome es acuiada en 1984 por Saunders and Harbaugh
[Saunders and Harbaugh (1984)], y los criterios de definicién
son determinados por Mc. Crory and Verkovic, en 1998 [?].

Aunque existen 47 casos descritos en una reciente revision de
la literatura [Engelhardt et al. (2021); Tator et al. (2019); Sacar
and et al. (2022)], la existencia y definicién del SIS permanece
controvertida, asi como los mecanismos fisiopatolégicos sub-
yacentes [?McLendon et al. (2016)]. Si bien la mortalidad es
desconocida, la misma es elevada, oscilando con cifras que van
del 50 al 100% [Stovitz et al. (2017)].

Las hipétesis fisiopatolgicas mas relevantes se relacionan
con una alteracién postraumadtica de la autorregulacién de la

vasculatura cerebral, con una ventana de vulnerabilidad de 7
a 30 dias y la imposibilidad de responder ante la tormenta de
catecolaminas, en asociacion con un estado inflamatorio neu-
rogénico, que desencadena un edema cerebral maligno, con o
sin hematoma subdural agudo (HSDA) subyacente, de dificil
control [Engelhardt et al. (2021)].

Los grupos de riesgo evidenciados son atletas, predominan-
temente de sexo masculino, entre 13 y 24 afios de edad, y los de-
portes relacionados son fiitbol americano, hockey sobre hielo,
boxeo, rugby, karate, judo y esqui [Engelhardt et al. (2021);
Saunders and Harbaugh (1984); Cantu and Gean (2010)].

Por otro lado, las técnicas de neuroimagen tienen dos fun-
ciones en la atencion de atletas en deportes de contacto: di-
agnOstico personalizado y estratificacion de riesgo individual
potencial. Actualmente, no existen atn directrices de neuroim-
agen para deportes de contacto [Sethi (2017)].

El desafio en la practica clinica de este SIS es generar guias
clinicas para el regreso de los atletas al entrenamiento post con-
mocién cerebral, con un objetivo preventivo. Reportamos el
primer caso de SIS atendido en nuestro centro, Hospital Mu-
nicipal de Urgencias, especializado en la “enfermedad trauma”
[Bosque (2007)].
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2. Presentacion del caso

Paciente masculino de 28 afos, boxeador, que durante el
séptimo asalto de una pelea sufrié un knockout (KO) secundario
a un traumatismo encefalocraneano grave (TEC) con scores
de gravedad de: AIS (Abreviatted injury scale) 4; ISS (Injury
severity score)16, Test de Antigeno para SARS-Cov2(-)PCR(-)

APP. TEC con hematoma subdural (HSD) hemisférico lam-
inar izquierdo, con tratamiento médico (2019). Ingesta de
Paracetamol 1 gr y Antigripal (paracetamol, D pseudoefed-
rina, bromhexina, clorfeniramina) previo a la pelea por cefalea
intensa-fatiga y en los entrenamientos, segin anamnesis indi-
recta.

Fue atendido en la ciudad del evento, en donde se constatd
una Escala de coma de Glasgow (SCG) de 5/15, con pupilas
midridticas arreactivas, con mala mecdnica respiratoria; per-
maneciendo sin aporte de oxigeno durante un lapso de 10 min-
utos aproximadamente, hasta que se realiz6 la intubacién oro-
traqueal. Posteriormente fue derivado a nuestra institucién, in-
gresando, bajo analgosedacion, SCG 4/11 (O:1 V:1 M:2) pupi-
las midticas simétricas, de 2 mm, reflejos fotomotores +, refle-
jos consensuales +, reflejo tusigeno +, en asistencia respirato-
ria mecdnica, con TA 124/72 mmHg, FC 63 Ipm, SO2 99%,
T° 36°. Los estudios de coagulacién y el panel de quimica
fueron normales. El cribado de toxicologia urinaria de anfetam-
inas/metanfetaminas fue de 222,8 ng/ml (Cut-off:100 ng/ml).
Posterior a su estabilizacién inicial, se realizé una tomografia
cerebral (TC) sin contraste (sc) de ingreso la cual evidencid
la presencia de un hematoma subdural agudo (HSDA) fronto-
temporo-parieto-occipital izquierdo, con desviacién de linea
media a la derecha de 6 mm, edema cerebral difuso Marshall
II1, con un indice de Zumkeller ;3 mm Figura A, A’; el cual re-
quiri6 de la realizacién de craniectomia descompresiva y evac-
uacién quirdrgica del HSDA. TC SC control postoperatorio a
las 24 hs. Figura B

Se mantuvo con analgosedacidn, terapia osmdtica (manitol
200 ml c/4 hs), con soporte inotrépico y terapia anticomicial
(fenitoina 15 mg/kg de carga y mantenimiento 100 mg cada 8
hs por 7 dias). Cursé 72 hs de postoperatorio, con monitoreo
no invasivo de hipertensiéon endocraneana (HTEC), seriado in-
termitente, con Ecografia doppler color transcraneal (EDCTC):
dimensién de la vaina del nervio 6ptico (DVNO) e indice de
pulsatilidad (IP) dentro de pardmetros normales pero oscilantes
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del lado izquierdo (DVNO 6,3 mm e IP {1,2). TC control
sc y con contraste (cc), a las 96 hs, donde se objetivé lecho
quirdrgico de craniectomia, HSD residual laminar, ECD, rec-
tificacién de linea media, neumoencéfalo y lesiones hipoden-
sas correspondientes a territorios vasculares de la arteria cere-
bral anterior bilateral, media y posterior izquierdas; ecografia
doppler de vasos del cuello: flujo y calibre conservado, sin ev-
idencia de placas, confirmando esto mediante la realizacién de
angio resonancia magnética nuclear (RMN) con T1, T2 y Flair,
de cerebro y vasos del cuello, isquemia en sectores distales de
la cerebral anterior y posterior del lado izquierdo; sin lesiones
vasculares identificables (trombosis, diseccion, dilataciones ni
vasoespasmo) Figura C,D,E,F,G y sin respuesta neuroldgica
del paciente durante ventanas de sedoanalgesia. Se suspendid
la sedacion. Se realizé un electroencefalograma, donde se ob-
jetivaron ondas lentas y actividad desorganizada.

F RMN difusion T2 vy Flair

Durante su internacién evolucioné con escala de Glas-
gow evolutiva (GOS) 1-2, traqueostomizado, gastrectomizado
y tuvo una intercurrencia infecciosa en el sitio quirdrgico,

sin compromiso meningeo subyacente; se realizd toi-
lette quirtrgico y antibioticoterapia.  Requirié6 de neuro-
rehabilitacién kinésica y fonoaudioldgica intensivas, logrando
un GOS 3 tras 66 dias de internacién, y fue enviado a su lugar
de origen para continuar con rehabilitacién, quedando pendi-
ente la realizacién de una craneoplastia. El paciente evoluciond
con GOS 4 y Escala de Glasgow evolutiva extendida (GOSE)
de 5 en el control de 6 meses.
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Gy H Angio IRM cerebral y vasos del cuello

3. Discusion

Todos los deportes, especialmente los competitivos, con-
ducen a conmociones cerebrales frecuentes, siendo el 50% de
las mismas no reportadas [Sye et al. (2006)].

El boxeo es un deporte de contacto tnico en el que cada golpe
se lanza a la cabeza con la intencién de provocar un KO. No ex-
iste una Unica definicién de conmocidn cerebral universalmente
aceptada, y la identificacion de grados leves de conmocion cere-
bral (golpes subconmocionales) durante el curso de un combate
es particularmente desafiante [Cantu (1998)].

A pesar de la variacién significativa de los criterios que
definen al SIS, nuestro paciente: a) practicaba un deporte
con elevada probabilidad de conmociones repetitivas, con an-
tecedente de un TEC previo con lesién cerebral pero de var-
ios afios de evolucién (no representa primer impacto ya que
el intervalo es ;4 semanas [McLendon et al. (2016)]). b)
Seglin la anamnesis familiar, la persistencia de la sintoma-
tologia, cefalea, con ingesta de medicamentos, da indicios de
un primer impacto reciente y estado inflamatorio neurogénico.
Las investigaciones sobre el efecto de medicamentos estim-
ulantes en poblaciones atléticas con déficit cognitivos post
conmocion cerebral son limitadas, considerando los efectos
ergogénicos. No se recomiendan en atletas con anomalias
cardiacas preexistentes y defectos cardiacos estructurales sub-
yacentes [Vasan and Olango (2023)]. El hallazgo de anfetam-
inas/metanfetaminas urinarias podria influir en el desencade-
namiento de SIS, incrementando el flujo sanguineo cerebral en
un 30% [Vasan and Olango (2023)]. c) La presentacién clinica
inicial por KO, segundo impacto, emula las descripciones de
varios autores [Saunders and Harbaugh (1984); Cantu (1998)].
d) En la TC de ingreso, evidenciamos edema cerebral difuso,
HSDA, y en las siguientes TC lesiones anéxica-isquémicas
[Cantu and Gean (2010); Weinstein et al. (2013)] y la discrep-
ancia entre el desplazamiento de la linea media y el espesor
del hematoma como factor prondstico, a través del indice de
Zumkeller, y edema cerebral hemisférico subyacente, fueron lo
que determinaron la técnica de resolucién quirdrgica [de Souza
et al. (2021)].

En cuanto a las consideraciones fisiopatoldgicas: durante la
evolucion de las primeras 72 horas, en el monitoreo no invasivo
de HTEC con EDCTC, en el contexto de un paciente despla-
quetado, no se evidenciaron elevaciones de las mismas; sin em-

bargo, fueron oscilantes del lado izquierdo, lo que podria cor-
responder retrospectivamente a un fallo de autorregulacién. Es
necesario destacar que en la medicién de la presién intracere-
bral en un paciente craneotomizado, los conceptos terapéuticos
basados en 20 mm Hg como el corte establecido no estdn proba-
dos y deben ser reconsiderados (PIC entre 10-17 mmHg ademads
de la dependencia temporal), y se necesitan umbrales basados
en la evidencia para ensayos futuros [Sauvigny et al. (2017)].

En nuestro paciente, los hallazgos en RMN y angio IRM rev-
elaron, ademads de los cambios postoperatorios habituales, dreas
de isquemia (corroboradas por técnicas de difusion), con com-
promiso (en T2 y Flair) de territorios vasculares correspondi-
entes a la arteria cerebral anterior izquierda, en forma incom-
pleta territorio silviano izquierdo (con respeto de perforantes
M1) y arteria cerebral posterior del mismo lado (figuras F). La
angio IRM de vasos del cuello (TOF) no mostrd alteraciones
(figuras G y H). Asimismo, pero en modo mds limitado, hubo
compromiso en territorio cerebral anterior derecho.

Asimismo, nuestras imagenes representan el efecto del
trauma en un cerebro hiperémico “sectorizado”, que rela-
cionamos con alteracion de la autorregulacion o la incapacidad
para responder a los cambios del gradiente de presion arterial
con mayor sensibilidad a la isquemia, asociados al segundo im-
pacto del KO [Cantu and Gean (2010); Weinstein et al. (2013)].
En este contexto, la prueba de valoracién de autorregulacion
cerebral, por EDCTC, de “respuesta hiperémica transitoria”,
podria evidenciar esta sospecha [Robba and Taccone (2019)].

Este caso contribuye con mds evidencia a la existencia de
SIS y proporciona informacién sobre su fisiopatologia subya-
cente. No estd claro por qué un atleta sufre de SIS mientras
que otro no, o por qué este sindrome parece afectar a los atletas
de un deporte sobre otro. Es imperativo que los médicos fa-
miliarizados con las conmociones cerebrales deportivas tomen
la iniciativa en educar a entrenadores, atletas, familias y a los
emergenci6logos sobre los TEC relacionados con el deporte,
sus posibles riesgos y consecuencias. La medicina del de-
porte ofrece protocolos de retorno al entrenamiento post con-
mocién cerebral en cada actividad. El boxeo profesional ac-
tualmente carece de un retorno estandarizado después de la
conmocidn cerebral a protocolo de pugilismo. Los boxeadores
profesionales son arbitrariamente suspendidos por periodos que
van desde 30 a 90 dias después de KO. Sethi NK describe
un protocolo de regreso estandarizado al boxeo [Sethi (2016)].
Sin embargo, el dltimo consenso americano sobre conmociones
cerebrales relacionadas con los deportes juveniles no considera
el SIS [Rivara et al. (2020)].

4. Conclusiones

Las conmociones cerebrales son una presentacion frecuente
y repetitiva en los deportistas que practican boxeo, por ende la
consideracidn especial es esencial. Los atletas que sufren una
conmocion cerebral y regresan precozmente a su deporte corren
alto riesgo.

Nuestro primer caso cumpli6 con los criterios de anamnesis,
presentacion clinica e imdgenes iniciales y evolutivas de SIS
descritos en la literatura, asi como la evidencia de hiperemia
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“sectorizada” por alteracion en la autorregulacién e isquemia
consecuente, evolucionando con una discapacidad moderada.

En la literatura consultada no encontramos referencias de
otros casos similares en nuestro pais. Los autores declaran no
tener conflicto de intereses.
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