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ABSTRACT

Shaken baby syndrome is a serious_form of child maltreatment, most often involving
infants younger than 12 months of age. Diagnosis is ussually based on a constellation
of clinical and radiographic findings because a historyof shaking is often lacking. We
reporta case of a 40 days old infant with a severe brain injury. Suspicion of shaking was
based on clinical findings (seizures, lethargy, stiffness of neck. retinal hemorrhages) and
computed tomography data (interhemispheric subdural hematomas and in the posterior

fossa). He received medical treatment, especially the intracranial hypertension with a

good response.
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INTRODUCCION

El sindrome del nifio sacudido (shaken baby)
fue descripto por primera vez por Caffey en 1972
como una entidad que ocurria en nifnos y que se
caracterizaba por hemorragiasretinianas, subdu-
rales y/o subaracnoideas y signos minimos o
ausentes de trauma externo3. Esta entidad es la
causa mas frecuente de traumatismo craneano en
chicos menores de 1 ano8: 17.

El objetivo de esta presentacion es reportar un
caso de nino sacudido junto a una breve revision
bibliografica del tema que permita ampliar los
conocimientos de esta grave forma de maltrato
infantil a todos aquellos implicados en la atencion
pediatrica.

PRESENTACION DEL CASO

Nino de 40 dias de vida que ingresa al servicio
de neonatologia por convulsiones focales en hemi-
cuerpo izquierdo, precedidas por un cuadro de
somnolencia, rechazo del alimento y febricula
durante las 24 horas anteriores. Segundo hijo de
madre de 21 anos con pareja no estable, cuyo peso
alnacer fue de 3250 g. Consulta 15 dias anteriores
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alingreso por hematomas en tronco cuya etiologia
no pudo ser determinada.

En la admision el nifio presenta regular estado
general, hiporreactivo, con menor movilidad en
hemicuerpoizquierdo yrigidez de nuca. El cuadro
se interpreta como una posible meningitis por lo
que se realiza punciéon lumbar que demuestra
liquido cefalorraquideo hemorragico como tunica
alteracion.

Se realiza tomografia axial computada (TAC)
cerebral donde se observa una lesion con caracte-
risticas de contusion hemorragica frontal izquier-
da y hematomas subdurales interhemisféricos
anterior y posterior y de fosa posterior, no detec-
tandose lesiones 6seas ni de partes blandas extra-
craneanas (Fig. 1). Se realiza resonancia magneé-
tica (IRM) confirmandose los hallazgos dela TC y
descartandose con angioRM la presencia de mal-
formaciones vasculares. Se realiza examen de
fondo de ojo constatandose hemorragias retinia-
nas bilaterales e incipiente edema de papila. Se
descarta con estudios hematologicos la presencia
de coagulopatias.

Se diagnostica traumatismo de craneo grave
causado por sacudidas reiteradas (sindrome del
nino sacudido) debido a la falta de signos externos
de lesion, hemorragias bilaterales en el fondo de
ojo y las imagenes caracteristicas en TAC, a pesar
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del no reconocimiento de maltrato fisico por parte
de los padres y cuidadores del nino.

Se decide tratamiento médico de las lesiones
cerebrales con el objetivo de optimizar la presion
de perfusién cerebral para evitar la aparicion de
lesiones isquémicas secundarias. Se realiza moni-
toreo continuo de la presion intracraneana (PIC)
con un sensor subdural de fibra optica y de la
oxigenacion cerebral con espectroscopia cercana
al infrarrojo. La hipertensién endocraneana es
tratada con sedacién con midazolam y bolos de
manitol.

Luego de siete dias el nino estabiliza su PIC,
con franca mejoria del sensorio y del estado
neurolégico en general por lo que se indica el alta
de internacién. Los controles realizados a los 6
meses posteriores al alta demuestran leve retra-
so en sus pautas madurativas y ligera hemipare-
sia izquierda.

DISCUSION

El sindrome del nifio sacudido es una forma
grave de maltrato infantil que ocurre generalmen-
te en ninos menores de 1 anio# 8. Hasta no hace
mucho tiempo el abuso fisico de menores era un
diagnéstico de exclusion6. 16, En la actualidad se
han reunido los suficientes elementos clinicos y
radiolégicos que permiten sospechar el maltrato
infantil atin ante la negativa del reconocimiento
por parte de los causantes del trauma (general-
mente padres o cuidadores)2: 6. 8. 15,

Las formas clinicas de presentacién incluyen
vomitos, rechazo del alimento, convulsiones, alte-
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raciones del sensorio y dificultad respiratorial®,
aunque los sintomas son inespecificos y pueden
simular infecciones, intoxicaciones y alteraciones
metabdlicas o convulsivasl0. 15. 16, Usualmente
no hay signos externos de trauma, aunque pue-
den hallarse marcas de dedos en el térax, fractu-
ras de huesos largos y de costillas con o sin lesion
pulmonar!4. Un elemento del examen fisico muy
sugestivo de este sindrome es la presencia de
hemorragias retinianas y/ vitreas, que ocurren en
un 75-100% de los casos y pueden ser uni o
bilateralesl: 13, La presencia de estas hemorra-
gias obliga a descartar otros diagnésticos como
parto vaginal (ocurren hasta en un 40% de todos
los recién nacidos y usualmente se resuelven en
forma espontanea en 10 dias)9, vasculopatias,
coagulopatias y raramente resucitacion cardio-
pulmonars.

La herramienta diagndstica mas importante es
la TAC cerebrall5. 16, Los hallazgos mas comunes
incluyen hematomas subdurales agudos (que
suelen ser bilaterales en un 80% de los casos) y
hemorragia subaracnoidea (HSA) con componen-
te interhemisférico® 6. Las IRM tienen un papel
complementario, ya que si bien es mas sensible
para detectar hematomas subdurales y lesiones
corticales del cerebro, es poco sensible para el
diagnostico de HSA o fracturas de craneo!8. En la
actualidad las IRM espectroscopicas permiten
detectar cambios bioquimicos cerebrales causa-
dos por el trauma lo que posibilita establecer
mejor el pronésticol2.

Con respecto a la patogenia de las lesiones
intracraneanas se aceptaba que eran la resul-
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tante de fuerzas reiteradas de aceleraciéon-des-
aceleracion (sacudidas) lo que causaba el desga-
rro de las venas puente del cerebro (que lo unen
a la duramadre adherida al craneo)!6. La debi-
lidad de la musculatura cervical, el relativo
mayor tamano de la cabeza, el mayor espacio
subaracnoideo y el alto contenido de agua del
cerebro fueron postulados como factores contri-
buyentes a la produccion de la hemorragias.
Actualmente se ha demostrado que estas fuer-
zas de aceleracion-desaceleracién también pro-
ducen lesiones en la sustancia blanca (dano
axonal difuso) y que en los casos mas graves
existe un golpe brusco final, posiblemente el
nino que luego de ser sacudido reiteradamente
es arrojado sobre la cuna u otra superficie
golpeando la parte posterior de la cabeza, gene-
rando una fuerte y breve desaceleracién final?-
6.11 Se han observado en autopsias de los casos
fatales, fracturas craneanas o contusiones del
cuero cabelludo, especialmente en la zona occi-
pital o parieto-occipitallO.

En el manejo de estos ninos es tan importante
el tratamiento de la lesion aguda como la preven-
ciéon para el futuro. El tratamiento inicial es
esencialmente médico?. Rara vez es necesaria la
evacuacion quirurgica de grandes volumenes de
sangre subdural o significativas contusiones he-
morragicas. El objetivo de la terapia médica es
recuperar a las regiones del cerebro que estén
reversiblemente danadas e impedir la aparicién
de lesiones secundarias?- 9. En este aspecto
todos los esfuerzos deben dirigirse a la preven-
cién de laisquemia cerebral, esencialmente man-
teniendo normal la presién intracraneana (PIC) y
corrigiendo los desacoples entre flujo sanguineo
cerebral (FSC) y metabolismo, especialmente los
generados por convulsiones?- 8. En los casos
graves es necesario el monitoreo continuo de la
PIC, FSC y oxigenacién cerebral. Un analisis
detallado de las medidas especificas de trata-
miento escapa a los objetivos de esta presenta-
cion.

El pronéstico de estos ninos esta relacionado
con dos factores: la magnitud de las lesiones
cerebralesy el tratamiento que se haga al entorno
de estos pacientes. En este aspecto es muy impor-
tante realizar una cuidadosa evaluacion de todas
las personas que rodean y cuidan al nifio. Es una
presuncién segura que el nifno que retorna al
cuidado por los responsables del trauma, tiene
mas del 50% de riesgo de ser victima nuevamente
del abuso8.
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