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Reporte de caso

Atrophy of the corpus callosum: Sequela of traumatic brain injury
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Introducción

El cuerpo calloso (CC) es la estructura de sustancia 
blanca más grande del cerebro, consta de alrededor 
de 200 millones de proyecciones axónicas mieliniza-
das intra e interhemisféricas, constituyéndose como 
mediador de la transferencia de información sensorial 
y cognitiva entre ambos hemisferios cerebrales1,2,3.

La reducción del tamaño del CC posterior al trauma-
tismo craneoencefálico (TCE), de predominio en los 
de alta energía como se presenta en los accidentes 
de tránsito, en el que intervienen fuerzas de acele- 
ración-desaceleración y rotación importante, puede 
alterar la conectividad entre las redes neuronales 
frontoparietales bilaterales2-8, producto de secuelas 

calloso secundario a lesión axonal difusa. 

al TCE, y hallazgo detectable mediante resonancia 
magnética (RM), presenta alteraciones clínicas que 
incluyen disminución del rendimiento cognitivo, alte- 
raciones de memoria, velocidad de procesamiento y 
funciones ejecutivas, entre otras. El reconocimiento 
de estas secuelas mediante estudios neuroimagen es 
fundamental para establecer la relación entre un TCE 
severo y las manifestaciones neurológicas tardías del 
paciente.

Caso Clínico   

Se presenta el caso de un paciente masculino de 29 
años, remitido del departamento de neurología con 

re cuadro clínico caracterizado por episodios recu- 
rrentes  de amnesia  anterógrada, caracterizados por
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-
rológicos referidos.

Como único antecedente patológico de relevancia 
indica TCE grave secundario a accidente de tránsi-
to mientras conducía una motocicleta 6 años antes 
de la presente evaluación, consecuencia de este 
traumatismo de alto impacto, permaneció hospi-
talizado durante aproximadamente dos meses en 
unidad de cuidados intensivos, requiriendo manejo 
multidisciplinario. Tras el alta hospitalaria presentó 
evolución clínica favorable, persistiendo únicamente                                   
alteraciones progresivas de memoria reciente, motivo 
por el cual se solicita el estudio de imagen.

Se realiza la resonancia magnética de cerebro en un 
resonador Siemens Magnetom Essenza 1.5 T, se ob-
tuvieron imágenes de cerebro, con cortes axiales en 
secuencias turbo espín eco (TSE) ponderadas en T1 
y T2 y FLAIR, cortes sagitales en secuencias TSE T2 
y cortes coronales en FLAIR.

El estudio evidenció marcado adelgazamiento de la 
rodilla y cuerpo del CC, con pérdida evidente de vo- 

-
cales de encefalomalacia de localización frontal infe-
rior izquierda y en el cíngulo derecho, ver Figura 2, en 
relación con secuelas de lesión traumática previa. No 
se observaron otras alteraciones parenquimatosas de 

Figura 1 (a y b).

Fuente:

Figura 2 (a y b). 

Fuente:

a)

a)

b)

b)
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Discusión 

Las lesiones del CC son el resultado de múltiples 
trastornos: enfermedades vasculares, trastornos me-
tabólicos, tumores, enfermedades desmielinizantes, 
traumatismos e infecciones3, además se reporta una 
asociación entre los cambios en su morfología con el 
envejecimiento normal. La reducción de su tamaño se 
ha relacionado con esquizofrenia, autismo, trastorno 

personalidad y el trastorno afectivo bipolar1.

La reducción del tamaño del CC posterior al TCE, de 
predominio en los de alta energía como se presenta 
en los accidentes de tránsito, en el que intervienen 
fuerzas de aceleración –desaceleración y rotación im-
portante, puede alterar la conectividad entre las redes 
neuronales frontoparietales bilaterales2,8.

Durante el trauma, los axones pueden sufrir daños de-
bido a la carga mecánica del cerebro durante acelera-
ciones rápidas de la cabeza,  en cuestión de segun-
dos de estiramiento axonal dinámico, los axones se 
ondulan y desalinean temporalmente debido a la pér-
dida de elasticidad y daño citoesquelético subyacen-
te producto de la rotura primaria de los microtúbulos 
axónicos, produciéndose interrupción del transporte 
axonal y acumulación de materiales transportados, 
formándose las denominadas varicocidades axónicas 
en tan solo horas de trauma, las mismas que cons- 
tituyen una forma de interrupción parcial del trans-
porte axonal, asociado a esto, el desequilibrio iónico 
después de un traumatismo axonal, como los niveles 

de cambios en la actividad calcio ATPasa), las al-
teraciones mitocondriales (incluída la permeabilidad 
mitocondrial), el estres oxidativo, y la peroxidación 
lipídica, entre otras resultan perjudiciales para el me-
tabolismo energético normal y por tanto causantes de 
la degradación del citoesqueleto e integridad axonal9.               

La TC es la técnica de imagen inicial en el TCE, sin 
embargo, la RM proporciona información más deta- 
llada sobre la estructura y composición tisular, y re-
sulta muy sensible para la detección de lesiones en 
sustancia blanca, ganglios basales y fosa posterior, 
siendo de elección para diagnosticar lesión axonal 
difusa y su pronóstico posterior .

Las secuencias ponderadas en T1, T2 y T2*, FLAIR, 
DWI y ADC, junto con las imágenes ponderadas en 
T1 con gadolinio, son esenciales para analizar las le-
siones del CC en el trauma agudo3. Las alteraciones 
en RM de la señal del CC posterior al trauma agudo, 
con mayor frecuencia, se presentan como pequeñas 

lesiones redondas u ovaladas con alta intensidad de 
señal en T2, FLAIR, hipo o isointensa en T1, y en la 
mayoría de los casos difusión restringida sin realce 
con el gadolinio, debido a que las interacciones com-
plejas entre las células y citocinas dan lugar a la en-
trada de agua hacia las neuronas produciendo edema 
citotóxico10. En el estudio de seguimiento de pacien-
tes con TCE publicado por Tomaiuolo et al. (2012), 
se compararon pacientes al año y a los 8 años de 
la lesión, mostrando cambios progresivos en el CC, 
lo que implica claramente que la degeneración de la 
sustancia blanca ocurre mucho después de los cam-
bios patológicos iniciales4.

En el estudio realizado por Kinnunen et al. (2011), en 
el que se incluyeron pacientes con antecedente de 
TCE moderado a grave, se aplicaron técnicas de ima- 
gen por  tensor  de difusión (modalidad avanzada de 
RM) y se sometió a los participantes a pruebas  neu-
ropsicológicas estandarizadas sensibles al deterioro  
cognitivo  asociado  con  TCE, se evidenció una re-

en la rodilla y el esplenio del CC en asociación directa 
-

el daño axonal crónico del cuerpo calloso no son solo 
marcadores estructurales de la lesión, sino predicto-
res funcionales de deterioro cognitivo11.

Conclusiones

axonal difuso secundario a los mecanismos de ace-    
leración-desaceleración que comprometen de mane-
ra preferente al esplenio y al cuerpo.

La correlación entre la localización de la lesión en el 
-

caciones en la estructura de la rodilla están asociadas 
con alteraciones ejecutivas y de conducta; el cuerpo 

y el esplenio con trastornos en la transferencia inter-
hemisférica de información visual y cognitiva12.

En un paciente joven, que posterior a 6 años de haber 
sufrido TCE grave y que presenta episodios de amne-
sia anterógrada frecuentes, se pudo ilustrar secuelas 

demostrando así la importancia de los métodos de 
neuroimagen en la detección y seguimiento de cam-
bios estructurales y morfológicos tardíos, y así po-
der enfocar de mejor manera el tratamiento y rehabili- 
tación del paciente.
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