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Reporte de caso

Atrofia del cuerpo calloso: Secuela del traumatismo craneoencefalico
Atrophy of the corpus callosum: Sequela of traumatic brain injury

Palabras clave: Atrofia del cuerpo
calloso, traumatismo craneo-
encefalico, secuelas de TCE,
resonancia magnética, lesion
axonal difusa.

Autores:

Solérzano Sofia', Flores Verdnica?

"Médica Posgradista de Imagenologia. Servicio de Radiologia, Hospital Clinica San Francisco;
Universidad Internacional del Ecuador UIDE. Guayaquil, Ecuador.

2Médica Radidloga. Servicio de Radiologia, Hospital Clinica San Francisco; Coordinacién de Posgrado de

. S ) . K rds: Atrophy of th
Imagenologia, Universidad Internacional del Ecuador UIDE. Guayaquil, Ecuador. ey woras: AlTopTy of the

corpus callosum, traumatic brain
injury, sequela of TBI, magnetic
resonance imaging, diffuse axonal

Resumen: El cuerpo calloso es la estructura de sustancia blanca mas grande del cerebro y se constituye como Al
injury.

mediador de la transferencia de informacion sensorial y cognitiva entre ambos hemisferios, su atrofia es un
hallazgo frecuente que se asocia al TCE, de predominio los de alta energia, en el que ocurren una serie de inju-
rias axonales, desequilibrio idnico, que condiciona alteraciones en el rendimiento cognitivo, entre otras. La RM
es la modalidad de imagen de eleccion para el diagndstico de lesion axonal difusa y su prondstico posterior.

Comité de ética: Es una presen-
tacion de caso, no requiere de
autorizacion de comité de ética.

La atrofia y el dafio axonal crénico del cuerpo calloso no son solo marcadores estructurales de la lesion, sino
predictores funcionales de deterioro cognitivo. Se presenta el caso de un paciente masculino de 29 arios, con
episodios frecuentes de amnesia anterograda, y como unico antecedente patoldgico refiere TCE grave hace
6 afios. En la RM se identifica atrofia del cuerpo calloso y pequerias areas focales de encefalomalacia frontal
inferior izquierda y en el cingulo derecho.
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Esta atrofia de CC relacionada a mecanismos de aceleracion-desaceleracion, tiene repercusion clinica carac- 2026.

teristica segun el lugar de afectacion. Se resalta la importancia de los métodos de neuroimagen en la detec-
cion y seguimiento de cambios estructurales y morfoldgicos tardios, que permitan establecer tratamiento y
rehabilitacion oportuna.
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Abstract: The corpus callosum is the largest white matter structure in the brain and mediates the transfer of
sensory and cognitive information between the two hemispheres. Its atrophy is a frequent finding associated
with traumatic brain injury (TBI), particularly high-energy TBlIs, which cause a series of axonal injuries and ionic
imbalances, leading to alterations in cognitive performance, among other effects. MRI is the imaging method
of choice for diagnosing diffuse axonal injury and its later prognosis.

Atrophy and chronic axonal damage of the corpus callosum are not only structural markers of the injury but also
functional predictors of cognitive decline.

We present the case of a 29-year-old male patient with frequent episodes of anterograde amnesia, whose only
relevant medical history was a severe TBI six years earlier. MRI revealed atrophy of the corpus callosum and
small focal areas of encephalomalacia in the left inferior frontal and right cingulate cortex.

This corpus callosum atrophy, related to acceleration-deceleration mechanisms, has characteristic clinical re-
percussions depending on the affected area. The importance of neuroimaging methods in the detection and
monitoring of late structural and morphological changes is highlighted, allowing for timely treatment and re-
habilitation.

Introduccion

El cuerpo calloso (CC) es la estructura de sustancia
blanca mas grande del cerebro, consta de alrededor
de 200 millones de proyecciones axonicas mieliniza-
das intra e interhemisféricas, constituyéndose como
mediador de la transferencia de informacién sensorial
y cognitiva entre ambos hemisferios cerebrales’?2.

La reduccioén del tamafio del CC posterior al trauma-
tismo craneoencefalico (TCE), de predominio en los
de alta energia como se presenta en los accidentes
de transito, en el que intervienen fuerzas de acele-
racidn-desaceleracion y rotacién importante, puede
alterar la conectividad entre las redes neuronales
frontoparietales bilaterales?®, producto de secuelas
estructurales permanentes como la atrofia del cuerpo
calloso secundario a lesion axonal difusa.

La atrofia del CC es un hallazgo frecuente asociado
al TCE, y hallazgo detectable mediante resonancia
magnética (RM), presenta alteraciones clinicas que
incluyen disminucién 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 relacién entre un TCE
severo y las manifestaciones neuroldgicas tardias del
paciente.

Caso Clinico

Se presenta el caso de un paciente masculino de 29
anos, remitido del departamento de neurologia con
solicitud ambulatoria de RM simple de cerebro, refie-
re cuadro clinico caracterizado por episodios recu-
rrentes de amnesia anterégrada, caracterizados por
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dificultad para recordar acontecimientos recientes,
sin otros sintomas asociados, ni otros déficits neu-
rolégicos referidos.

Como Unico antecedente patologico de relevancia
indica TCE grave secundario a accidente de transi-
to mientras conducia una motocicleta 6 afios antes
de la presente evaluacion, consecuencia de este
traumatismo de alto impacto, permanecié hospi-
talizado durante aproximadamente dos meses en
unidad de cuidados intensivos, requiriendo manejo
multidisciplinario. Tras el alta hospitalaria presenté
evolucién clinica favorable, persistiendo Unicamente
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 imagenes de cerebro, con cortes axiales en
secuencias turbo espin eco (TSE) ponderadas en T1
y T2 y FLAIR, cortes sagitales en secuencias TSE T2
y cortes coronales en FLAIR.

El estudio evidencié marcado adelgazamiento de la
rodilla y cuerpo del CC, con pérdida evidente de vo-
lumen compatible con atrofia, ver Figuras 1a y 1b.
Adicionalmente, se identificaron pequefas areas fo-
cales de encefalomalacia de localizacion frontal infe-
rior izquierda y en el cingulo derecho, ver Figura 2, en
relacion con secuelas de lesion traumatica previa. No
se observaron otras alteraciones parenquimatosas de
significacion clinica.

Figura 1 (a y b). RM de cerebro. a) Secuencia TSE potenciada en T2, corte sagital. b) FLAIR corte coronal, sefialando
con flecha naranja, se observa acentuado adelgazamiento de rodilla y cuerpo del CC con relacion a atrofia.

Fuente: Hospital Clinica San Francisco. Guayaquil, Ecuador.

Figura 2 (a y b). RM de cerebro. a) FLAIR corte axial, se observan pequefias areas focales de encefalomalacia frontal
inferior izquierda. b) T1 sagital, sefalando con flecha naranja, se observan pequefias areas focales en el cingulo derecho.
Fuente: Hospital Clinica San Francisco. Guayaquil, Ecuador.
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Discusion

Las lesiones del CC son el resultado de multiples
trastornos: enfermedades vasculares, trastornos me-
tabolicos, tumores, enfermedades desmielinizantes,
traumatismos e infecciones?®, ademas se reporta una
asociacion entre los cambios en su morfologia con el
envejecimiento normal. La reduccion de su tamafo se
ha relacionado con esquizofrenia, autismo, trastorno
por déficit de atencion, hiperactividad, trastornos de
personalidad y el trastorno afectivo bipolar.

La reduccién del tamafio del CC posterior al TCE, de
predominio en los de alta energia como se presenta
en los accidentes de transito, en el que intervienen
fuerzas de aceleracién —desaceleracion y rotacion im-
portante, puede alterar la conectividad entre las redes
neuronales frontoparietales bilaterales?®.

Durante el trauma, los axones pueden sufrir dafios de-
bido a la carga mecanica del cerebro durante acelera-
ciones rapidas de la cabeza, en cuestion de segun-
dos de estiramiento axonal dinamico, los axones se
ondulan y desalinean temporalmente debido a la pér-
dida de elasticidad y dafo citoesquelético subyacen-
te producto de la rotura primaria de los microtlibulos
axoénicos, produciéndose interrupcion del transporte
axonal y acumulacién de materiales transportados,
formandose las denominadas varicocidades axénicas
en tan solo horas de trauma, las mismas que cons-
tituyen una forma de interrupcién parcial del trans-
porte axonal, asociado a esto, el desequilibrio ibnico
después de un traumatismo axonal, como los niveles
elevados de calcio (Ca2*) intraaxonal (consecuencia
de cambios en la actividad calcio ATPasa), las al-
teraciones mitocondriales (incluida la permeabilidad
mitocondrial), el estres oxidativo, y la peroxidacién
lipidica, entre otras resultan perjudiciales para el me-
tabolismo energético normal y por tanto causantes de
la degradacion del citoesqueleto e integridad axonal®.

La TC es la técnica de imagen inicial en el TCE, sin
embargo, la RM proporciona informacion mas deta-
llada sobre la estructura y composicion tisular, y re-
sulta muy sensible para la deteccidon de lesiones en
sustancia blanca, ganglios basales y fosa posterior,
siendo de eleccidon para diagnosticar lesion axonal
difusa y su prondstico posterior?>678,

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

lesiones redondas u ovaladas con alta intensidad de
sefal en T2, FLAIR, hipo o isointensa en T1, y en la
mayoria de los casos difusion 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
citotdxico™. En el estudio de seguimiento de pacien-
tes con TCE publicado por Tomaiuolo et al. (2012),
se compararon pacientes al afio y a los 8 afos de
la lesion, mostrando cambios progresivos en el CC,
lo que implica claramente que la degeneracion de la
sustancia blanca ocurre mucho después de los cam-
bios patologicos iniciales*.

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 difusién (modalidad avanzada de
RM) y se someti6 a los participantes a pruebas neu-
ropsicoldgicas estandarizadas sensibles al deterioro
cognitivo asociado con TCE, se evidencio una re-
duccion significativa de la anisotropia fraccional (FA)
en la rodilla y el esplenio del CC en asociacion directa
con déficits en memoria verbal y velocidad de proce-
samiento, dichos hallazgos evidencian que la atrofia y
el dafio axonal cronico del cuerpo calloso no son solo
marcadores estructurales de la lesion, sino predicto-
res funcionales de deterioro cognitivo.

Conclusiones

La atrofia del CC producto del TCE, refleja el dafio
axonal difuso secundario a los mecanismos de ace-
leracién-desaceleracién que comprometen de mane-
ra preferente al esplenio y al cuerpo.

La correlacion entre la localizacion de la lesion en el
CCy la sintomatologia clinica resulta esencial: modifi-
caciones en la estructura de la rodilla estan asociadas
con alteraciones ejecutivas y de conducta; el cuerpo
del CC con déficits motores e integracion sensorial;
y el esplenio con trastornos en la transferencia inter-
hemisférica de informacion visual y cognitiva'?.

En un paciente joven, que posterior a 6 afios de haber
sufrido TCE grave y que presenta episodios de amne-
sia anterograda frecuentes, se pudo ilustrar secuelas
anatémicas y funcionales que justifiqguen su clinica,
destacandose la identificacion de la atrofia del CC,
demostrando asi la importancia de los métodos de
neuroimagen en la deteccion y seguimiento de cam-
bios estructurales y morfoldgicos tardios, y asi po-
der enfocar de mejor manera el tratamiento y rehabili-
tacién del paciente.
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