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RESUMEN

Introduccién: El traumatismo craneal por maltrato (Abusive head trauma -AHT-) se
define como todo traumatismo que ocasiona lesiones intracraneles debido a un
impacto directo infligido y/o zarandeo, y se caracteriza por la triada: encefalopatia,

hemorragias retinianas y hematoma subdural.

Objetivos: Conocer las caracteristicas epidemiolégicas, clinicas y radioldgicas, asi

como de las secuelas de los pacientes diagnosticados de AHT.

Metodologia: Estudio descriptivo observacional retrospectivo de los 21 pacientes
diagnosticados de AHT en el Hospital Infantil Universitario “Miguel Servet” de
Zaragoza entre los afios 1997 y 2018, ambos inclusive.

Resultados: La edad media de los afectados es de 6 meses, existiendo
predominancia en varones (57%). Las anamnesis aportadas por los cuidadores son:
ausencia de traumatismo (47,6%), antecedente de caida (33,3%) y zarandeo (19%).
La clinica inicial mas prevalente fueron los sintomas graves en forma de convulsiones
(42,9%), parada cardiorrespiratoria (14,3%) y somnolencia (28,6%). EI 80%
presentaban hemorragias retinianas y el 81% hematoma subdural o higroma. El 57%
no presentaron secuelas al alta y el 14,3% de los pacientes en los que se realizd
seguimiento no presentaron secuelas tardias. Se ha demostrado que un ingreso en la
unidad de cuidados intensivos pediatricos (UCI-P) més prolongado y una puntuacion
de la Escala de Coma de Glasgow <9 se relacionan de forma significativa con un peor

pronéstico al alta (p=0.036 y p=0,032, respectivamente).

Conclusiones: Las caracteristicas epidemiolégicas, clinicas y radiolégicas en Aragon
son muy similares a las publicadas en la literatura. Tanto un ingreso prolongado en la

UCI-P, como una presentacion clinica inicial mas grave asocian peor prondstico.

Palabras clave: Traumatismo craneal por maltrato, lactante zarandeado, hemorragias

retinianas, hematoma subdural, secuelas.
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ABSTRACT

Introduction: Abusive head trauma (AHT) is defined as an injury to the skull or
intracranial contents due to inflicted blunt impact and/or shaking. It is characterized by

the triad: encephalopathy, retinal haemorrhages and subdural hematoma.

Objectives: The main objective is to know the epidemiological, clinical and radiological
characteristics; as well as the short and long term outcomes of patients diagnosed with
AHT.

Methods: It is a descriptive, observational and retrospective study of the 21 patients
diagnosed with AHT at the University Children’s Hospital “Miguel Servet” of Zaragoza
from 1997 to 2018, both included.

Results: The mean age of the patients was 6 months and there was a male
predominance (57%). The principal medical histories reported were: absence of trauma
(47,6%), history of a short fall (33,3%) and shaking (19%). The most frequent initial
presentation was severe: seizures (42,9%), cardiorespiratory arrest (14,3%) and
lethargy (28,6%). Retinal haemorrhages were present in 80% of patients and subdural
hematoma or hygroma in 81% of patients. A 57% of patients did not present short term
outcomes, and long term outcomes were not present in a 14,3% of those patients who
were performed a follow-up. A prolonged admission in the intensive paediatric care unit
(UCI-P) (p=0.036) and a Glasgow Coma Scale scoring < 9 (p=0.032) have been

related to a worse prognosis at discharge.

Conclusions: The epidemiological, clinical and radiological characteristics found in
Aragoén are very similar to those reported in the literature. Furthermore, initial severe
presentation and a prolonged admission in UCI-P are related to worse overall

outcomes.

Keywords: abusive head trauma, shaken baby syndrome, retinal haemorrhages,

subdural hematoma, outcomes.
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ABREVIATURAS
AHT Abusive head trauma
AP Actividad de Protrombina
DE Desviacion Estandar
ECG Escala de Coma de Glasgow
INR International Normalized Ratio
RI Rango Intercuartilico
TC Tomografia computarizada
TORCH Toxoplasma, Rubéola, Citomegalovirus, Herpes simple
TTPA Tiempo de Tromboplastina Parcial Activada
UCI-P Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos
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1 INTRODUCCION

1.1 CONTEXTO HISTORICO

La identificacion del maltrato a nifios se inicié en el siglo IXX con el trabajo de
Tardieu que describié diferentes lesiones fisicas que se identificaban como signos de
maltrato (1). En 1946 el radidlogo y pediatra John Caffey, public6 una serie de seis
casos de nifios con hemorragia subdural y fracturas de huesos largos, sin objetivar en
ninguno de los casos antecedente traumatico o enfermedad. Sin embargo, concluyé
que la hipotesis del trauma era la etiologia mas probable, sin incidir en si el origen era

0 no incidental.

En 1962 Kempe et al. describieron ‘the battered-child syndrome” en el que se
incluian diferentes lesiones, entre las cuales describia la hemorragia subdural como
consecuencia de un traumatismo intencional por parte de los padres o cuidadores. A
partir de entonces, fueron publicadas diferentes series de casos que agrupaban la
sintomatologia: hemorragias retinianas, hemorragia subdural y lesiones G6seas sin

evidencia de trauma externo (2).

Caffey sugirio en 1972, el término “parent-infant traumatic stress syndrome”.
Posteriormente en 1974 propuso el término “whiplash shaken infant syndrome”
(sindrome del lactante zarandeado) haciendo referencia al latigazo o zarandeo como
causa de la hemorragia subdural. La explicaciéon del mecanismo del zarandeo se basoé
en los trabajos previos realizados por Ommaya and Yarnelly y el realizado por
Guthkelch. La fisiopatologia del sindrome del lactante zarandeado se basa en que los
movimientos de aceleracion y deceleracion generados por el zarandeo, provocan el
desgarro de los vasos puente del espacio subdural y el cizallamiento de los vasos
retinianos, dando lugar al hematoma subdural y a las hemorragias retinianas
respectivamente. Ademas, las caracteristicas anatémicas del nifio (cabeza grande y
musculos cervicales débiles) favorecen su vulnerabilidad para este tipo de lesiones.

Este hecho explica porqué en muchos casos no se objetivan lesiones externas (1-4).

En 1987, Duhaime et al. estudié los aspectos clinicos y biomecanicos del sindrome
del lactante zarandeado, encontrando en muchas de los casos lesiones craneales en
el momento del diagnostico. Ademas, los estudios biomecanicos le llevaron a concluir
gue la fuerza de aceleracion causada por un impacto era muy superior a la provocada
por el mecanismo del zarandeo, proponiendo el término “shaken impact syndrome’.
Desde la descripcion de este sindrome, se ha dado mucha importancia a las fuerzas

rotacionales de aceleracion y deceleracion implicadas en el mecanismo del zarandeo.

1
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Diferentes estudios biomecanicos han demostrado la importancia de este mecanismo
en el origen del dafio cerebral, pero este hecho no implica que solo el zarandeo las
pueda producir, sino que un trauma directo o una caida pueden provocar fuerzas

rotacionales de mayor magnitud (3).

El mecanismo implicado en el sindrome del lactante zarandeado es controvertido y
los diferentes modelos biomecanicos han sido usados para apoyar o refutar el
mecanismo del zarandeo o el impacto directo en este sindrome. En realidad, todos los
modelos y teorias tienen limitaciones y muchos investigadores reconocen que los
mecanismos exactos para explicar las lesiones a consecuencia del maltrato siguen sin
entenderse por completo (5). A pesar de la controversia existente entre las diferentes
teorias biomecanicas, el zarandeo es uno de los mecanismos registrados en las

confesiones de los responsables del incidente (5,6).

Como hemos visto, a lo largo de la historia los términos utilizados para hacer
referencia al mismo sindrome han ido variando: the battered-child syndrome, parent-
infant traumatic stress syndrome, whiplash shaken infant syndrome, shaken impact

syndrome, traumatismo craneal no accidental, traumatismo craneal incidental (7).

En 2009 la Sociedad Americana de Pediatria propuso cambiar el término sindrome
de lactante zarandeado por abusive head trauma (AHT) (Traumatismo craneal por
maltrato). El objetivo principal era centrar la atencién en la clinica mas que en el
mecanismo de produccién, puesto que no solo el zarandeo podia estar implicado (5).
El concepto de AHT se define como aquel traumatismo que implica dafio en
estructuras intracraneales o cerebrales en niflos menores de cinco afios como
consecuencia de un trauma directo, zarandeo, o ambas. Excluyendo de esta definicion
las lesiones provocadas de manera no intencional debido a una escasa supervision o

heridas por arma de fuego, pufialadas o trauma penetrante (8).

La validez diagnéstica del AHT ha sido puesta en entredicho en los Gltimos afios
por parte de diferentes sectores como son los medios de comunicacién y las
decisiones judiciales. Se ha menospreciado el zarandeo como mecanismo causante
de maltrato y trivializado el diagnéstico del AHT haciendo Unicamente referencia a la
triada tipica (encefalopatia, hemorragias retinianas y hematoma subdural), siendo que
el diagnostico implica un estudio detallado de la historia clinica, pruebas de imagen y
de laboratorio por parte de un equipo multidisciplinar. Por ello, Narang et al. estudi6 en
2016 cual era la aceptacion del diagnéstico de AHT por parte del sector médico,
comprobando la aprobacion del diagnéstico de AHT y del zarandeo como forma grave

de maltrato fisico (9). En 2018, diferentes sociedades médicas consensuaron la
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validez del diagnéstico de AHT, haciendo hincapié en que el diagnostico es una
conclusion médica, no una determinacion legal que marque la intencionalidad del

causante (4).

1.2 EPIDEMIOLOGIA

La incidencia estimada del AHT en los dos primeros afos de vida se encuentra
entre 16 y 33 casos por cada 100.000 nifios al afio (2). Sin embargo, se considera que
esta infraestimada debido a diferentes aspectos; por un lado, la dificultad del
diagndstico dada la variabilidad clinica inicial; por otro lado, el hecho de que muchos
de los nifios afectos no son vistos por servicios sanitarios y en caso de ser valorados

pueden no ser reconocidos (1).

Se considera que el 53% de las lesiones trauméticas cerebrales en nifios se deben
al AHT (4). La edad media de las victimas se da entre los 2 y los 6 meses de edad
(10). Este periodo de edad coincide con el pico de mayor incidencia de llanto infantil
inconsolable; el cual se ha identificado como el principal factor desencadenante del
AHT u otros tipos de maltrato (11).

Diferentes factores de riesgo se han asociado a este sindrome. Los relacionados
con el nifio son: sexo varén, prematuridad o discapacidad (2,10). Factores perinatales:
lactancia artificial y no haber recibido suplemento durante el embarazo, lo cual puede
estar relacionado con embarazos no planeados (12). Los relacionados con las
personas causantes: consumo de drogas de abuso, problemas psiquiatricos o no
comprender el comportamiento del bebe. Los relacionados con la familia: padres
jévenes, bajo nivel socioecondmico, situacién familiar inestable (2,10) o madres
solteras (12). Sin embargo, la etnia no ha sido identificada como factor de riesgo
(2,10). En cuanto al causante del incidente, el padre es el implicado con mayor
frecuencia, seguido de la pareja de la madre, la cuidadora y por Gltimo la madre. Pese
a que los factores de riesgo identificados son multiples y variados, estos deben ser
tomados con precaucion y no como base para realizar nuestro diagndstico puesto que

nos pueden llevar a error (2,10).

1.3 ANAMNESIS Y PRESENTACION CLINICA

Es importante realizar una anamnesis detallada, preferentemente a la persona que

presencid el suceso, que incluya datos de cémo y cudndo ocurrio el incidente, la

3
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presentacién clinica inicial asi como la evolucion posterior (10). Una historia
incoherente con la presentacién clinica o cambios de la anamnesis inicial, son

sugestivas de maltrato (4).

En la anamnesis de casos confirmados de AHT encontramos dos historias tipicas

sobre los antecedentes del suceso.

La primera, la ausencia de un antecedente traumatico (4,10). Segun el estudio de
Hettler et al. este hecho tiene un valor predictivo positivo del 92% para considerar
maltrato (13).

La segunda historia tipica es el antecedente de una caida de poca altura (4,10).
Revisando la literatura para valorar las consecuencias asociadas a caidas leves,
encontramos que la presencia de una lesion intracraneal moderada-grave es
incoherente con el antecedente de una caida leve (altura menor de 1,5 m.) (4,10). El
riesgo de muerte tras una caida de poca altura, es de menos de 0,48 muertes por
millén por afio en nifios menores de 5 afios segun el estudio de Chadwick et al. (14).

La triada tipica del AHT es: encefalopatia, hematoma subdural y hemorragias
retinianas. Sin embargo, las manifestaciones clinicas iniciales son muy variables,
desde sintomas inespecificos a complicaciones graves (2). Entre los sintomas iniciales
encontramos: irritabilidad, rechazo de la ingesta, vomitos, retraso del desarrollo,
fontanela abombada, aumento del perimetro craneal, somnolencia, alteracion del nivel

de conciencia, apnea, compromiso respiratorio o convulsiones (2,10).

En cuanto al tiempo que transcurre entre el incidente y el inicio de la clinica, esta
suele ser inmediata. El estudio de Starling et al. analizé una serie de casos en los que
el causante habia confesado el zarandeo como mecanismo implicado y la mayoria

objetivaban que la clinica era inmediata (15).

1.4 EXPLORACION FISICA
1.4.1 Exploracién sugestiva de maltrato

a) Lesiones externas: La manifestacion externa mas frecuente en la exploracion
fisica son los hematomas. A pesar de ello, su presencia no es imprescindible para
el diagnéstico de AHT, dado que incluso en los AHT mas graves son infrecuentes
(1). Las localizaciones que tienen valor predictivo positivo de maltrato son los
hematomas en térax, cuello, orejas en nifios con edad menor o igual a 4 afos, asi

como en cualquier localizacion en lactantes que no deambulan. En cuanto a las

4
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gquemaduras, a pesar de ser frecuentes en nifios, solo una pequefia parte se
asocian con maltrato. Cuando estas se presentan en niflos maltratados, suelen ser
mas graves debido a que los afectados son lactantes y la consulta médica se
realiza tardiamente (16).

Fracturas: La presencia de fracturas mdltiples, fracturas diafisarias de huesos
largos, tipicamente huamero y fémur, asi como fracturas costales o0 en
localizaciones inusuales se relacionan con maltrato. La ausencia de hematomas en
nifios con fracturas esta descrita (1,16). Con respecto a las fracturas craneales, a
pesar de ser menos frecuentes que las fracturas de huesos largos o costales en el
AHT, tienen ciertas caracteristicas diferenciales: suelen ser bilaterales, multiples,
cruzan las lineas de sutura y su localizacion principal es parietal u occipital (17,18).
Lesiones cervicales: Las lesiones de la columna cervical en el contexto del AHT
han sido infra-diagnosticadas y no se han considerado tipicamente dentro de las
caracteristicas del AHT. Sin embargo, en los Ultimos afios ha habido un incremento
en la deteccion de estas lesiones, hasta en un 44% en los traumatismos no
accidentales (2). La lesion mas comunmente observada es la ligamentosa (19),
seguida por la hemorragia espinal extra-axial y subluxaciones o fracturas
vertebrales (2). A pesar de la alta incidencia de estas lesiones, su presencia no se
ha relacionado significativamente con el AHT (19).

Otras lesiones: Las lesiones toracicas son frecuentes en el maltrato, pero
infrecuentemente asocian lesiones internas; mientras que las lesiones
abdominales suponen la segunda causa de muerte en los pacientes maltratados,
después del AHT (16).

1.4.2 Fondo de ojo: Hemorragias retinianas

La incidencia de hemorragias retinianas en el AHT es del 85% y hasta del 100% en

casos mortales (20). Hay una correlacién positiva entre la gravedad de la lesiéon

intracraneal y la de las hemorragias retinianas (21), pero su ausencia no descarta el

diagnéstico (10).

Es importante que la primera evaluacion oftalmolégica sea realizada en las

primeras 24 horas, e imprescindible dentro de las primeras 72 horas, puesto que

muchas de las hemorragias retinianas superficiales pueden desaparecer precozmente

en pocos dias. Por esta razén, la monitorizacion neurolégica no debe impedir el

examen oftalmoldgico precoz.
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Las hemorragias retinianas, aunque caracteristicas del AHT, no son
patognomonicas. Pese a ello, se ha descrito un patrén tipico que se relaciona con este
sindrome: hemorragias multiples con imposibilidad de ser contadas, distribuidas en
todas las capas de la retina y que se extienden hasta la periferia. La presencia de
pliegues o retinosquisis (escisién de las capas de la retina) son sugestivos de AHT y

estan casi exclusivamente relacionados con este (20,21).

Por tanto, a pesar de la alta probabilidad de estar ante un AHT en un lactante con
hemorragias retinianas, se debe realizar un amplio diagnéstico diferencial (tabla 1.1).
Entre los diferentes diagnosticos, el parto vaginal es la causa mas frecuente de
hemorragias retinianas en el lactante. Estas suelen resolverse en las primeras
semanas de vida y el patrébn que las caracteriza es el siguiente: hemorragias
bilaterales, confinadas a polo posterior e intrarretinianas. Por el contrario, la presencia
de hemorragias retinianas en los traumatismos craneales accidentales es infrecuente

(3-5%) y estas suelen ser unilaterales, escasas y localizadas en polo posterior (20).

Diagnoéstico diferencial de las hemorragias retinianas

1. Traumatismo

a. Accidental
b. Accidente de trafico
c. Maltrato
d. Parto

2. Enfermedades metabdlicas
a. Aciduria glutéarica tipo |
b. Enfermedad de Menkes
c. Galactosemia
d. Linfohistiocitosis hemofagocitica
e

Deficiencias nutricionales

3. Sindromes genéticos
a. Osteogénesis Imperfecta
b. Ehlers-Danlos tipo Il

4. Anemia

5. Vasculitis
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6. Coagulopatias
a. Hemofilia

b. Trastorno hemorragico del recién nacido

7. Tumores
a. Leucemia linfoblastica
b. Aneurisma cerebral

c. Hemangioma

8. Infecciones
a. Meningoencefalitis herpética

b. Meningitis bacteriana
9. Hipoxia/hipo o hipertension
10. Papiledema / aumento de la presion intracraneal
11. Intoxicacién por mondxido de carbono
12. Resucitacién cardiopulmonar
13. Prematuridad

14. Ruptura malformacion arteriovenosa / aneurisma

Tabla 1.1 Diagnostico diferencial de las hemorragias retinianas. Adaptado de: Narang S. Abusive head trauma: past,
present, and future (2). Choudhary AK. Consensus statement on abusive head trauma in infants and young children (4).
Hansen JB. Retinal Hemorrhages (21).

1.5 PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
1.5.1 Pruebas deimagen

La tomografia computarizada (TC) craneal se considera la primera prueba
radioldgica a realizar en todo nifio con sospecha de AHT (22,23). Ademas, dentro de
los estudios radiol6gicos es preciso realizar una serie 6sea completa para descartar

fracturas ocultas asociadas que puedan apoyar la sospecha de maltrato (23).

En cuanto a los hallazgos neurorradiolégicos asociados al AHT, el hematoma
subdural se asocia significativamente al AHT y es la lesion mas caracteristica. Este
suele ser mdltiple, localizado a nivel inter-hemisférico, convexidad y fosa posterior, sin
asociar fractura craneal. En cambio, la bilateralidad del hematoma subdural no se ha

asociado significativamente al AHT (24).
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Las caracteristicas radiol6gicas del hematoma subdural, permiten clasificarlo en
hematoma subdural agudo (hiperdenso), hematoma subdural crénico o higroma

(hipodenso) o hematoma agudo/crénico si presenta caracteristicas mixtas (25).

El concepto de hematoma subdural cronico o higroma se ha utilizado
frecuentemente como sindénimo y este puede originarse de forma tardia por la efusién
de liquido cefalorraquideo en el espacio creado por el hematoma agudo dias o
semanas después de un AHT, o de forma aguda por la laceracién conjunta de la
aracnoides y los vasos de la duramadre, dando lugar a un hematoma con
caracteristicas mixtas (26). Esta no es la Unica explicacion de las densidades mixtas,
ya que pueden estar favorecidas por diferentes factores; entre lo que encontramos una
sedimentacion precoz de coagulos sanguineos, la mezcla de un sangrado agudo y
liquido cefalorraquideo o la coexistencia de hidrocefalia benigna externa junto con
hematoma subdural agudo.... (17,22,24). Por estas razones, no es fiable estadificar el
tiempo de las lesiones basandonos en las caracteristicas radiolégicas de la coleccion
subdural (26).

El hematoma subdural con caracteristicas mixtas se ha relacionado con el AHT y
se ha interpretado como un signo de re-sangrado espontaneo sobre un hematoma
crénico o como signo de zarandeo repetido (17,22,24,25). Sin embargo, este tipo de
hematoma puede estar presente tanto en los traumatismos incidentales como
accidentales (17,22,24) y no se ha encontrado relacién entre los diferente patrones de

densidades vistos en la TC y el zarandeo repetido (6).

A parte del hematoma subdural, las lesiones hipdxico-isquémicas y el edema
cerebral se han asociado de forma significativa al AHT. Sin embargo, no encontramos
esta asociacion con las lesiones focales parenquimatosas, la hemorragia

subaracnoidea, el hematoma epidural (24) o el dafio axonal difuso (17).

Ademas, habria que tener en cuenta otros diagnosticos diferenciales del hematoma
subdural como el parto, los problemas de coagulacion o las enfermedades metabdlicas
(tabla 1.2). EI hematoma subdural tras el parto se caracteriza por ser asintomatico y
resolverse precozmente en unas cuatro semanas. La hemorragia intracraneal como
primera manifestacion de los trastornos de coagulacién en lactantes es infrecuente; sin
embargo, tanto las hemorragias retinianas como el hematoma subdural se han
descrito como signos en los trastornos de coagulacion, por lo que seria preciso
descartarlos. Lo mismo ocurre con ciertas enfermedades metabdlicas, como la
aciduria glutarica tipo | que puede asociar hematoma subdural y hemorragias
retinianas (17,27).
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Diagnéstico diferencial del hematoma subdural

1. Traumatismo
a. Accidental
b. Maltrato
c. Parto

2. Enfermedades metabdlicas
a. Enfermedad de Menkes
b. Aciduria glutérica tipo |
c. Linfohistiocitosis hemofagocitica
d.

Deficiencias nutricionales

3. Sindromes genéticos
a. Osteogénesis Imperfecta

b. Ehlers-Danlos tipo Il

4. Coagulopatias
a. Hemofilia
b. Trastorno hemorragico del recién nacido

5. Tumores
a. Leucemia linfoblastica

b. Neuroblastoma

6. Malformaciones vasculares

7. Encefalopatia hipdxico isquémica

8. Infecciones
a. Meningoencefalitis herpética
b. Meningitis bacteriana

Tabla 1.2 Diagnostico diferencial del hematoma subdural. Narang S. Abusive head trauma: past, present, and future
(2). Girard N. Neuroimaging differential diagnoses to abusive head trauma (17).

1.5.2 Pruebas de laboratorio

El diagnostico de AHT tiene implicaciones médico-legales importantes, por ello es
fundamental plantearse un diagnoéstico diferencial (tablas 1.1 y 1.2) y realizar
determinadas pruebas complementarias que permitan realizar el diagnéstico correcto.

Por consiguiente, ante cualquier sospecha de AHT debemos realizar un hemograma,
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bioguimica, estudio de coagulacién basico, metabolismo 6seo (25 hidroxi-vitamina D,
paratohormona y fosforo) y estudio metabdlico (aminoacidos, acilcarnitinas y acidos
organicos) para descartar los grupos de diagndésticos que con mas frecuencia pueden

presentar la clinica de AHT (2,23).

1.6 DIAGNOSTICO

El diagnédstico de AHT se realiza tras recabar toda la informacién de la anamnesis,
la exploracion fisica y las pruebas complementarias de laboratorio e imagen. Siempre
se debe plantear un diagnostico diferencial (tabla 1.1 y 1.2), de forma que cuando
establezcamos el diagnéstico de AHT nos aseguremos de que ninguna otra

enfermedad pueda explicar los hallazgos visualizados en el paciente (4).

El estudio de Jenny et al. observé que un tercio de los nifios diagnhosticados de
AHT habian sido previamente valorados una media de tres veces por sintomas
inespecificos, sin haber reconocido el cuadro de AHT. El retraso diagnostico resulta en

un incremento de las secuelas y en mayor reincidencia (28).

La presentacion clinica inicial del AHT es variable y realizar un diagnéstico
adecuado es mas sencillo cuanto mas graves son las lesiones o cuando se asocian
varios sintomas o signos (4). El estudio de Maguire 2011 et al. estudid si la
combinacién de diferentes signos clinicos (apnea, hemorragias retinianas,
convulsiones, hematomas craneales o en cuello y fracturas de costillas, huesos largos
o craneales) en menores de 3 afios con antecedente traumatismo craneal permitia
predecir la probabilidad de AHT. En cuanto a los resultados de este estudio, la
probabilidad de que un lactante con traumatismo craneal fuera de causa incidental sin
presentar otro signo/sintoma asociado era del 4%; cuando se asociaban uno o dos
sintomas esta aumentaba dependiendo del signo asociado (por ejemplo, la presencia
de hematoma craneal/cuello con apnea daba una probabilidad de estar ante un AHT
del 54%; mientras que esta aumentaba hasta el 90% si asociaba hemorragias
retinianas y apneas). En cambio, la presencia de tres 0 mas sintomas tenia un valor
predictivo positivo mayor del 85% independientemente de la especificidad individual de
cada uno (29). A partir de este estudio, se elaboré la herramienta predicting abusive
head trauma tool (PredAHT), que estimaba la probabilidad de estar ante un AHT en
cada una de la 64 combinaciones posibles, con una sensibilidad del 72,3% y una
especificidad del 85,7% (30).

10
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Otras herramientas similares se han desarrollado para facilitar el diagnéstico de
AHT. Pediatric brain injury research network clinical prediction rule (PediBIRN CPredR)
informa acerca de si es necesario iniciar una evaluacién de maltrato. Pittsburgh Infant
Brain Injury Score (PIBIS) ayuda a decidir que pacientes tienen riesgo y se les deberia
hacer una TC para descartar alteraciones. Las diferentes herramientas comentadas
pueden ser de ayuda durante el proceso diagndstico; pero siempre debe prevalecer el

juicio clinico del sanitario para establecer el diagnéstico definitivo (31).

A parte de estas herramientas diagnésticas, en la Ultima década se ha investigado
el uso de biomarcadores como screening para detectar la hemorragia intracraneal
aguda en pacientes con riesgo de padecer un AHT. El estudio de Berger et al. hallo
que la determinacién conjunta de varios biomarcadores (matriz metalopeptidasa-9,
enolasa neuronal especifica y molécula de la adhesion vascular celular-1) y la
hemoglobina como variable clinica, mejoraban la sensibilidad de deteccién de la
hemorragia intracraneal (sensibilidad 89% y especificidad del 48%). Esta herramienta
no es capaz de diferenciar el AHT de cualquier otra causa de hemorragia intracraneal.
Por ello, en caso de detectar una hemorragia intracraneal serd preciso realizar una
valoracion clinica complementaria para determinar si realmente estamos ante un caso
de AHT (32).

1.6.1 Diferenciar traumatismo accidental de traumatismo craneal por maltrato

Uno de los principales diagnosticos diferenciales que se debe descartar es el
traumatismo accidental; puesto que no diagnosticar adecuadamente el AHT, se ha
asociado a una mayor reincidencia, secuelas y mortalidad; mientras que diagnosticarlo

errbneamente, conlleva consecuencias negativas para la familia.

Dos revisiones sistematicas (33,34) y dos estudios recientes de series de casos
(35,36) han analizado las caracteristicas diferenciales entre el AHT y el traumatismo

accidental, permitiéndonos diagnosticar el AHT de la forma més certera posible.

El AHT se caracteriza por afectar a lactantes de menor edad cuya historia inicial se
caracteriza por no ser concluyente o no referir antecedente traumético; sin embargo, el
antecedente de caida suele estar presente en muchos de los casos de AHT (34,35).
Los sintomas que se asocian significativamente al AHT son la apnea (33,34) y las
convulsiones (34,36). En la exploracion fisica, la presencia de fracturas de huesos
largos o costillas es un signo de maltrato (34-36); sin embargo, su ausencia no

disminuye la probabilidad de AHT (36). En cuanto al fondo de ojo, la presencia de

11
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hemorragias retinianas tiene un valor predictivo positivo para AHT (33-36). Los

hallazgos caracteristicos de la TC son: hematoma subdural, edema cerebral, lesiones

hipdxico-isquémicas y ausencia de fractura craneal (34—36).

El traumatismo accidental se caracteriza por presentar un antecedente traumatico,

hematoma epidural, fractura craneal aislada y cefalohematoma. La presencia de

hematoma subdural en traumatismos accidentales es infrecuente tras caidas desde

poca altura, so6lo se visualizan tras caidas significativas o accidentes de trafico.

(17,34-36). En la tabla 1.3 se describen las caracteristicas diferenciales de ambos

diagnosticos.

Traumatismo craneal por

maltrato

Traumatismo

accidental

Anamnesis Lactante de menor edad
No antecedente traumatico Antecedente traumatico
Antecedente de caida leve coherente con los hallazgos
Anamnesis incoherente

Exploracion Fracturas costales Cefalohematoma

fisica

Fracturas huesos largos

Hematomas torax, cuello, orejas
0 en cualquier localizaciéon en

lactantes que no deambulan.

Fondo de ojo

Hemorragias retinianas:

- Bilaterales

- Mdltiples

- Polo posterior y periferia

- Mdltiples capas

No hemorragias retinianas.

Si estan presentes:
- Unilaterales
- Escasas

- Polo posterior

TC

Hematoma subdural
Edema cerebral

Lesiones hipdxico-isquémicas

Hematoma epidural

Fractura craneal aislada

Tabla 1.3: Diagnostico diferencial de AHT y traumatismo accidental.
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1.7 SECUELAS

Tras un AHT se considera que entre un 64%-85% de los pacientes tienen secuelas
moderadas-graves (37,38). Las secuelas tras un AHT son mas frecuentes y precisan
de mayor tiempo de recuperacion que tras un traumatismo accidental (39). Risen et al.
observé que la mayoria de los pacientes que padecian un traumatismo accidental
presentaban una recuperacion casi completa antes del alta de rehabilitacion mientras
que % partes de los afectos de AHT presentaban una recuperacion completa dos afios

y medio después de esta (40).

En cuanto a la calidad de vida de los pacientes, el estudio de Miller et al. estimé un
empeoramiento de la calidad de vida del 55,5% en los casos graves de AHT y de un
15,5% en los casos leves-moderados. Ademas, estimé que la media de afios perdidos
eran 7,6 y la media de afios de discapacidad de 5,7 (41). Dada la alta incidencia de
secuelas en los diferentes ambitos y la afectacibn de la calidad de vida, es

imprescindible brindar apoyo a estos pacientes lo antes posible (38).

1.7.1 Secuelas neuroldgicas

Dentro de las alteraciones motoras encontramos hipotonia central, hemiplejia,
ataxia, distonia, alteraciones de la marcha y de la psicomotricidad fina y gruesa. A
nivel sensorial, la sordera y la alteracion de la visiébn son frecuentes. Se cree que la
vision se altera predominantemente por la lesién cortical, mas que por las hemorragias

retinianas (42).

1.7.2 Secuelas cognitivas

A pesar de que las secuelas cognitivas son frecuentes, no siempre son evidentes
tras el incidente. Se ha descrito un intervalo libre de sintomas, haciendo referencia al
periodo (meses o afos) que tardan en hacerse evidentes las secuelas en un paciente

asintomatico (43).

Entre las secuelas cognitivas mas frecuentes encontramos: discapacidad
intelectual, alteraciones en el lenguaje, comprension y escritura, asi como alteraciones
de la memoria (38,42). Alrededor del 30-40% precisan apoyo especial en el colegio
(38).

13
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Los problemas de comportamiento (hiperactividad, impulsividad o déficit de
atencion) estan presentes en mas de la mitad de los pacientes, suelen iniciarse a los

dos tres afos de edad y son mas evidentes cuanto mayor es la edad del nifio (38,42).

1.7.3 Factores que influyen en el prondstico

Diferentes factores, los cuales detallamos a continuacién, se han asociado a un
peor prondstico. Esta informacidon puede ser utilizada para predecir de forma
anticipada aquellos pacientes que tienen mayor riesgo de secuelas neurologicas y por
tanto se beneficiarian de un seguimiento mas estrecho, asi como de una rehabilitacion

precoz.

a) Factores externos: reincidencia de maltrato, retraso psicomotor, factores
socioambientales (bajo nivel socioecondmico, inestabilidad familiar).

b) Factores clinicos: una presentacion clinica mas grave (menor puntuacion en la
Escala de Coma de Glasgow (ECG), mayor duracién de la alteracion de conciencia
(39,42), necesidad de reanimaciéon cardiopulmonar o la presencia de
convulsiones), variables fisiolégicas como la hipertension intracraneal o la
hipotension arterial, la presencia de hemorragias retinianas bilaterales o
hemorragia vitrea, asi como una estancia en la unidad de cuidados intensivos
pediatricos (UCI-P) mas prolongada, se han relacionado con peor prondstico (42).

c) Factores radioldgicos: la presencia de fractura craneal y/o la presencia de
lesiones intracraneales como edema cerebral, hemorragia subaracnoidea, lesiones
parenquimatosas o infartos cerebrales conllevan un peor pronéstico a corto y largo
plazo (39,42). Semanas después del incidente, se objetiva con frecuencia una
disminucion del perimetro cefélico, asociado a atrofia cerebral. Su presencia asi
como las alteraciones intraparenquimatosas cerebrales son los principales factores

relacionados con un peor pronéstico del neurodesarrollo (42).

1.8 MORTALIDAD

La mortalidad tras un AHT varia del 11 al 36% (42), y esta se considera mayor que
la asociada al traumatismo accidental que se estima en torno al 2-3% (35,42,44). Sin
embargo, el estudio reciente de Ferguson et al. no encontré diferencias significativas

en la incidencia de mortalidad entre ambos grupos (45).

14



TRAUAMTISMO CRANEAL POR MALTRATO (ABUSIVE HEAD TRAUMA): CARACTERISTICAS
EPIDEMIOLOGICAS Y CLINICAS, Y SECUELAS A CORTO Y LARGO PLAZO.

Segun el estudio de Miller et al. 1 de cada 14 casos resulta mortal antes del alta
hospitalaria y la mitad de los supervivientes de un caso grave de AHT moriran antes
de los 21 afios (41).

Diferentes factores clinicoradiolégicos se han asociado a un incremento de la
mortalidad: menor puntuacion en la ECG, la presencia de hemorragias retinianas,
hemorragia intraparenquimatosa o edema cerebral. Mientras que la presencia de

hematoma subdural crénico se ha asociado con una disminucion de la mortalidad (46).

1.9 PREVENCION

El AHT supone una de las formas mas graves de maltrato infantil, existiendo una
alta mortalidad y secuelas entre los afectados, asi como altos costes econémicos (47).
El estudio de Peterson et al. estimdé que el coste anual derivado de las visitas
urgencias e ingresos hospitalarios era de aproximadamente 69,6 millones de ddlares
en Estados Unidos (48). Por ello, es importante implantar y fomentar programas de

prevencién del AHT, con el objetivo de disminuir las consecuencias asociadas.

Se han desarrollado varios tipos de programas centrados en diferentes aspectos:
programas orientados a reducir el llanto del lactante, programas destinados a ayudar
emocionalmente a los cuidadores en el manejo del lactante y programas de
informacion acerca del AHT; siendo este Ultimo el que mejores resultados ha obtenido.
Este se basa en dar informacién sobre el AHT, las consecuencias del zarandeo y
sobre el manejo del llanto del bebe a todos los padres de hijos recién nacidos que se
encontraban en la unidad de maternidad (47). Uno de los estudios que aplicé este
programa de prevencion primaria fue Dias et al., el cual observo una disminucién de la
incidencia de AHT en un 47% (49). Otros estudios como el de Barr et al. obtuvieron
resultados similares con una reduccién de la incidencia en menores de 2 afios del 35%
(50).

1.10 ASPECTOS ETICOS Y LEGALES

El diagnéstico de AHT puede tener consecuencias legales importantes. La funcion
del médico es sospechar, diagnosticar y notificar a servicios sociales los casos de
AHT; sin que esto implique una conclusion legal a cerca de la intencionalidad del

causante (4,10).
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Cuando los médicos responsables tengan que hablar sobre la sospecha de un
maltrato con los padres, deben ser respetuosos, directos e intentar no ser acusatorios.
Informandoles a cerca de la obligacién legal de contactar con los servicios sociales
ante toda sospecha de maltrato.

La investigacion sobre cualquier caso de sospecha de AHT debe ser multidisciplinar
(radib6logos, oftalmélogos, trabajadores sociales...), con el objetivo de diagnosticar y
tratar de la manera mas adecuada al paciente. La historia clinica y exploracion fisica
deben ser lo mas completas y detalladas posibles, incluyendo en la anamnesis
cualquier referencia que haga la familia acerca de como ocurri6 el incidente, prestando
atencion a posibles cambios respecto a la anamnesis inicial, dado que estas seran

dtiles para la evaluacion legal posterior (10).
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2 JUSTIFICACION

El AHT se caracteriza por la triada de encefalopatia, hemorragias retinianas y
hematoma subdural. Sin embargo, la presentacion clinica inicial es muy variada y no
siempre estan presentes los signos clinicos tipicos; ademas, no hay una técnica gold

standard que permita realizar un diagndstico certero.

Diagnosticar el AHT supone un reto; puesto que diagnosticarlo errbneamente
conlleva implicaciones legales y sociales; mientras que no diagnosticarlo se ha
relacionado con un aumento de la reincidencia de maltrato y de las secuelas

asociadas.

Los diferentes estudios realizados coinciden en que este sindrome esta infra-
diagnosticado y que no se conoce una incidencia real; puesto que se considera que
solo salen a la luz los casos mas graves que precisan ingreso hospitalario.

La revisién de casos de este hospital en los Gltimos once afios nos puede permitir
conocer caracteristicas clinicas tipicas de este, las diferentes presentaciones, asi
como otros signos que puedan implicar maltrato; poniendo en relevancia datos

clinicos que favorezcan la sospecha diagndstica por parte del Pediatra.
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3 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GENERAL

El objetivo de este trabajo es conocer las caracteristicas epidemiolégicas, clinicas y
radioldgicas, asi como las secuelas precoces y tardias de los pacientes diagnosticados
de AHT en el Hospital Infantil Universitario “Miguel Servet” de Zaragoza en los ultimos
11 afos, y compararlas con otras series de casos realizadas en otras areas

geograficas.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

= Determinar las caracteristicas fisiopatolégicas del incidente (mecanismo de
produccién, persona causante...).

= Valorar si existen signos de maltrato en la exploracion fisica.

= Valorar las caracteristicas de la exploracion oftalmolégica inicial.

= Analizar de las pruebas de imagen realizadas, asi como de las lesiones
objetivadas.

= Realizar una valoracion de las secuelas al alta y las de aparicion tardia, asi
como correlacionar la gravedad del cuadro inicial con la evolucion posterior.

= Valorar el abordaje a nivel legal y social que se realizd en estos casos.
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4 METODOLOGIA

4.1 DISENO DEL ESTUDIO

Se trata de un estudio descriptivo observacional retrospectivo que tiene por objetivo
analizar las caracteristicas epidemiol6gicas, clinicas y radiolégicas, asi como las
secuelas a posteriori de los pacientes diagnosticados de AHT en el Hospital Infantil

Universitario “Miguel Servet” de Zaragoza en los ultimos 11 afios.

4.2 SELECCION DE MUESTRA Y RECOGIDA DE DATOS

En este estudio se incluyen todos los pacientes con diagnostico de AHT incluidos
en la base de datos de la seccion de Neuropediatria del Hospital Universitario “Miguel
Servet” de Zaragoza desde el afio 1997 hasta 2018, ambos inclusive, obteniendo una
muestra total de 21 pacientes.

Los datos se obtuvieron de forma retrospectiva a partir de la historia clinica.
Recogiendo informacion sobre: los antecedentes familiares y personales, la
exploracion fisica, los informes clinicos de radiologia y de alta; asi como los informes
de las consultas de Neuropediatria de aquellos pacientes cuyo seguimiento se habia

realizado en este hospital.

4.3 VARIABLES ANALIZADAS

Las variables analizadas en el estudio se detallan a continuacién y han sido

agrupadas en distintas categorias.

Datos epidemioldqicos:

e Sexo.

e Procedencia.

e Fecha de nacimiento.
e Fecha del suceso.

e Edad al diagndstico.

Antecedentes personales:

= Edad gestacional.

=  Enfermedad crénica.
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= Retraso psicomotor.
= Antecedente de consulta previa por un episodio similar que pudiera estar

relacionado con el diagndstico final de AHT.

Antecedentes familiares:

= Edad de la madre y del padre.
= Nivel de estudios y profesién de los progenitores.
=  NuUmero de hijos.

=  Orden del hijo afecto.

Anamnesis del episodio:

= Desencadenante del episodio (llanto intenso, problemas de alimentacion,
colicos...).

= Persona causante del incidente.

= Mecanismo de produccién de la lesion (zarandeo, golpe directo, caida...).

= Clinica inicial: asintomatico, fontanela abombada, convulsiones, irritabilidad,

vomitos, somnolencia, rechazo ingesta, apnea, parada cardiorrespiratoria.

Exploracion fisica:

= ECG modificada para lactantes.
= Signos de lesiones externas que pudieran sugerir maltrato (hematomas,
abrasiones, quemaduras...).
= Presencia de lesiones en otras localizaciones: lesion abdominal o cervical.
= Fondo de ojo:
= Tiempo hasta realizar la primera valoracion oftalmoldgica.
= Presencia de hemorragias retinianas y caracteristicas de estas
lesiones:
¢ Hemorragias unilaterales / bilaterales.
e Numero de lesiones: Unicas / multiples.
e Extension de la hemorragia: polo posterior / periferia.
e Profundidad de Ila hemorragia: prerretiniana,
intrarretiniana, subretinina 0 hemorragias en
multiples capas.
e Presencia de otros hallazgos: hemorragia vitrea o

edema de papila.

Pruebas complementarias

=  Analitica;
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= Hemograma: hemoglobina, hematocrito, plaquetas.
= Coagulacion.
= Estudio metabdlico.
= Serologias: estudio de serologias TORCH (toxoplasmosis, rubéola,
citomegalovirus, herpes simple)
=  Serie 6sea: Localizacién y numero de fracturas.
= Gammagrafia 6sea.
= TC craneal:
= Numero de TC craneales realizados durante el ingreso.
= Alteraciones objetivadas:
» Hematoma subdural y caracteristicas (unilateral / bilateral).
= Higroma y caracteristicas (unilateral / bilateral).
= Hematoma epidural.
= Hemorragia subaracnoidea.
= Hemorragia parenquimatosa.
= Hemorragia intraventricular.
= Edema cerebral.
» Fractura craneal.
= Resonancia magnética cerebral.
= Electroencefalograma.
= Potenciales evocados visuales.
= Potenciales evocados auditivos tronculares.

= QOtras pruebas complementarias realizadas.

Tratamiento recibido:

= Ingreso en UCI-P.

= Tiempo de ingreso en UCI-P y tiempo total de ingreso.

= Necesidad de tratamiento neuroquirdrgico y tipo de cirugia.
= Parte al juzgado.

=  Consulta a Servicios Sociales.
Evolucion:

= Secuelas al alta.
= Tiempo de seguimiento en consultas de Neuropediatria, en caso de que se
realizara.

=  Secuelas tardias.
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4.4 ANALISIS ESTADISTICO

La base de datos se realiz6é con el programa Microsoft Excel y el andlisis estadistico
con el programa SPSS (Statistical Package for the Social Science).

El andlisis descriptivo de las variables cualitativas se expresé en valores absolutos
y porcentajes. En cuanto a las variables cuantitativas, los resultados se expresaron

como media y desviacion estandar (DE); mediana y rango intercuartilico (RI).

Para realizar el estudio analitico, se comprobd la normalidad de las variables
cuantitativas con el test Shapiro-Wilks, dado que la muestra total era menor a 50
casos. El contraste de hipétesis entre una variable cualitativa independiente y una
variable cuantitativa que no tenia una distribucién normal se realiz6 con un test no
paramétrico, el test U de Mann-Whitney. En aquellos casos en los que la variable

cuantitativa seguia una distribucién normal, aplicamos el test paramétrico T de student.

Para realizar el contraste de hipotesis entre dos variables cualitativas, se hizo uso
de tabla de contingencia y el test exacto de Fisher, dado que la muestra era pequefa y
no se cumplian las condiciones necesarias para aplicar el test de Chi cuadrado (que
los valores esperados de al menos el 80% de las celdas en una tabla de contingencia
fueran mayores de 5). La significacion estadistica se ha considerado con un valor de
p<0.05.

4.5 ASPECTOS ETICOS

El estudio se ha realizado siguiendo las normas deontolégicas reconocidas por la
declaracién de Helsinki (592 Asamblea General, Seull, Corea, Octubre 2008) las
normas de Buena Practica Clinica y cumpliendo la legislacién vigente y la normativa
legal espafiola que regula la investigacion clinica en humanos (RD 223/2004 sobre
ensayos clinicos y Ley 14/2007 de investigacion Biomédica).
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5 RESULTADOS

5.1 EPIDEMIOLOGIA

Se analiz6 una muestra de 21 pacientes compuesta por 9 mujeres y 12 varones
(figura 5.1). En cuanto a la procedencia de la muestra 11 eran espafioles y 10
extranjeros. La edad media de los pacientes fue de 6 meses (DE: 4,58), mediana 5
(RI: 7) y el intervalo de edad comprendia desde los 26 dias hasta los 17 meses de

vida.

Sexo n=21

9 (43%)

® Varon
Mujer

Figura 5.1. Distribucion de la muestra por sexo.

5.2 ANTECEDENTES PERSONALES

En cuanto a la edad gestacional de los pacientes, encontramos 3 casos de
prematuridad (14,3%), con edades gestacionales de 30, 32 y 34 semanas
respectivamente. El resto de la muestra 18 (85,7%) eran recién nacidos a término
(figura 5.2). La edad gestacional media era de 38,24 (DE 2,98) y la mediana de 38

semanas (RI 2).
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Prematuridad n=21

m 2> 37 SEG
n< 37 SEG

Figura 5.2. Distribucion de la muestra segin la edad gestacional.

Ademas, 7 pacientes (33,3%) presentaban una enfermedad crénica de base (figura
5.3): sindrome de Waardenburg y reflujo gastroesofagico, sindrome de Goldenhar,
encefalopatia prenatal, encefalopatia hipdxico-isquémica, Osteogénesis Imperfecta
tipo | (diagnosticada a raiz del episodio) y 2 pacientes presentaban displasia

broncopulmonar. En cuanto al retraso psicomotor, estaba ya presente en 2 pacientes.

Enfermedad crénica n=21

mSi
“No

Figura 5.3. Distribucion de la muestra en funcién de si padecian o no enfermedad crénica.
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Previo al episodio de AHT, 7 pacientes (33,3%) fueron valorados previamente por
un episodio que podria estar relacionado con el diagnéstico final de AHT. Los

diagndsticos que se realizaron se recogen en la tabla 5.1.

Diagnosticos de los episodios previos relacionados con AHT

- Traumatismo craneoencefalico tras caida.

- Traumatismo craneoencefélico asociado a espasmo del sollozo.
- Espasmo del sollozo.

- Estancamiento ponderal y vomitos.

- Vomitos.

- Encefalopatia aguda.

- Crisis convulsiva febril vs. sintomatica tras caida.

Tabla 5.1: Diagnésticos realizados previamente al diagnéstico de AHT.

5.3 ANTECEDENTES FAMILIARES

La edad media de la madre y del padre (n=13) eran de 32,8 (DE 7,3) y 37,1 afios
(DE 8,13) respectivamente. La media de numero de hijos era de 1,71 (DE 0,7) y la
mediana de hijos 2 (RI: 1); siendo el afectado siempre el de menor edad.

Media (DE) Mediana (RI)

32,8 (+7,3) 33 (14)
37,1 (8,1) 37 (12)

Edad madre

Edad padre

Tabla 5.2: Andlisis descriptivo de la edad de los progenitores.

No teniamos datos para analizar los niveles de estudios de los progenitores, pero si
informacion acerca de la profesion en algunos de ellos (padres n=11 y madres n=12);
de los cuales: 3 padres y 1 madre realizaban un trabajo que requeria estudios

superiores.

5.4 ANAMNESIS

La valoracion inicial del episodio fue realizada en el centro de salud en 6 casos

(28,6%), en el servicio de urgencias hospitalarias en 14 casos (66,7%) y por el servicio
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de emergencias 061 en 1 caso (4,8%). Posteriormente, 8 de los pacientes (38,1%)
fueron trasladados desde un hospital comarcal al hospital terciario de referencia.

En la anamnesis del episodio, la historia mas frecuente entre los afectados fue la
ausencia de antecedente traumatico en 10 casos (47,6%), seguido por el antecedente
de una caida leve en 7 casos (33,3%); y en 4 casos (19%) se reconoce el antecedente
del zarandeo.

Se han registrado dos tipos de desencadenantes del zarandeo: el llanto intenso en
2 casos (9,5%) y el zarandeo mientras jugaban en otros 2 (9,5%). La persona
causante del incidente se desconoce en 14 casos (66,7%) y segun los datos
registrados: el padre fue responsable en 3 casos (14,3%), la madre en 2 (9,5%),
ambos progenitores estuvieron implicados en uno de los casos (4,8%) y en otro caso
(4,8%) el implicado fue otro familiar.

El lugar del suceso fue en domicilio en 18 casos (85,7%) y desconocido en 3
(14,3%).

5.5 CLINICA INICIAL

La clinica que se presentd al inicio del cuadro es variada y esta se recoge en la
tabla 5.3.

Clinica Frecuencia

Asintomatico 0
Bradicardia 0

Apnea 1 (4,8%)
Fontanela abombada 11 (52,4%)
Convulsiones 9 (42,9%)
Somnolencia 6 (28,6%)
Irritabilidad 5 (23,8%)
Vomitos 6 (28,6%)
Rechazo ingesta 1 (4.8%)
Parada cardiorrespiratoria 3 (14,3%)

Tabla 5.3: Clinica inicial que presentaron los pacientes diagnosticados de AHT.
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5.6 ANTECEDENTES Y CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES

En la tabla 5.4 detallamos los antecedentes, el mecanismo implicado, asi como la

clinica de cada paciente.

N° | Edad Sexo Enfermedad | Episodio Mecanismo
cronica previo

1 4m Varén | No No No consta Convulsion,
somnolencia,
fontanela
abombada

2 2m Varon | Sindrome No No consta Apnea  tras

Waardenburg vomito, PCR
RGE

3 6m Varon | No No No consta Convulsion,
fontanela
abombada

4 26d Mujer | No No Zarandeo tras | Vomito, PCR

juego

5 12m Varén | No Caidaa | Caida desde | Vomito

los4m su altura

6 5m Mujer | No No Caida desde el | Vémito,

soféa irritabilidad,
somnolencia,
fontanela
abombada

7 17m Varén | Sindrome Trauma- | Caida Convulsion

Goldenhar tismo

craneal y

espasmo

sollozo a

los 16 m
8 3m Mujer | Osteogénesis No Zarandeo tras | Convulsion,
Imperfecta llanto fontanela
abombada

9 8m Mujer | No No Caida desde | Convulsion,

trona fontanela
abombada

10 | 9m Mujer | No Espasmo | Caida desde | Convulsion,

sollozo sofa somnolencia
hace 2s

11 | 2m Varén | No Encefalo- | No consta Irritabilidad,

patia fontanela
aguda abombada
hace 2s

12 | 12m Mujer | DBP No No consta Convulsion
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4m

4m

m

Im

m

2m

2m

2m

5m

Mujer

Varoén

Varén

Varén

Mujer

Varon

Mujer

Varon

Varon

HIV grado |
No

No

No

Hipoxia
perinatal
parto
distécico.
Convulsién
neonatal

No

por

Encefalopatia
prenatal

No

No

DPB

Estanca-
miento
ponderal y
vomitos
(ingreso6 a
los 3 m)

No

No

No

No

No

Vomitos
hace un
mes

Convul-
sion febril
VS.
sintoma-
tica tras
caida

No

Zarandeo tras
juego

No consta

No consta

No consta

Caida en la
bafiera  hace
3d

No consta

Zarandeo tras
llanto

Caida desde
brazos de Ila
madre

No consta

Aumento del
perimetro
cefélico y
fontanela
abombada

Irritabilidad,
rechazo
ingesta,
vomitos y
fontanela
abombada

Somnolencia,
fontanela
abombada

Convulsion,
PCR

Somnolencia
e irritabilidad

Fontanela
abombada,
ojos en sol
poniente sin
seguimiento
visual.

Vomitos,
somnolencia,
fontanela
abombada,
aumento
perimetro
cefalico

Irritabilidad

Convulsion

Tabla 5.4. Antecedentes personales, fisiopatologia del mecanismo y clinica inicial. (m: meses, d: dias, s: semanas,
DBP: displasia broncopulmonar, RGE: reflujo gastroesofagico, PCR: parada cardiorrespiratoria)
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5.7 EXPLORACION FiSICA

La puntuacién de la ECG consta en 15 pacientes, siendo la media de 10,2 (DE: 5,5)
y mediana de 15 (RI: 12) (Figura 5.4).

Escala de Coma de Glasgow | n=15

m<3
® 4-9
10-15

8 (53%)

Figura 5.4: Puntuacion de la Escala de Coma de Glasgow.

En la exploracion fisica destacé que 8 de los pacientes (38,1%) presentaron
hematomas en diversas localizaciones, sin objetivar otras lesiones externas como
abrasiones o quemaduras. Ninguno de los pacientes presenté lesiones abdominales o

cervicales.

El fondo de ojo se realiz6 en 20 de los pacientes (95,2%). El Unico paciente en el

gue no consta, sufrié el episodio en un hospital de Bolivia.

Este se realizé antes de las primeras 24 horas en 10 de los 20 casos (50%), siendo
la media de 2,7 dias (DE: 3,3), la mediana 1 dia (RI: 1) y un intervalo que comprendia
desde 1 hasta 15 dias.

En 16 de los 20 pacientes en los que se realizé el fondo de ojo (80%) se
visualizaron hemorragias retinianas (figura 5.5); las caracteristicas de estas se detallan
en la tabla 5.5.
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Hemorragias retinianas n=20

m Presencia
O Ausencia

Figura 5.5: Pacientes con hemorragias retinianas.

Caracteristicas hemorragias retinianas Frecuencia n (%)
(n=16)
Unilaterales / Unilaterales 5 (31,3%)
Bilaterales Bilaterales 11 (68,7%)
Nimero Unica 1 (6,3%)
Multiples 15 (93,7%)
Extension Polo posterior 6 (37,5%)
Polo posterior + periferia 10 (62,5%)
Profundidad Prerretininana 3 (18,7%)
Intrarretiniana 3 (18,7%)
Varias capas 10 (62,5%)
Otras lesiones Hemorragia vitrea 3 (18,7%)

Tabla 5.5: Caracteristicas de las hemorragias retinianas.
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5.8 PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

5.8.1 Estudios analiticos y microbioldgicos

En todos los pacientes se realiz6 un estudio béasico analitico con hemograma,
bioquimica y coagulacion. Los pardmetros numéricos de la coagulacion se
desconocian en muchas ocasiones, debido a que constaba en la historia clinica como
normal (Tabla 5.6).

Media Mediana Intervalo
(3]5)] (R (minimo-maximo)

. 10,6 10,2
Hemoglobina 7.4 -15
(g/d1) (+1,7) (1.9)
; 31,5 31,7
Hematocrito 23,1-455
(%) (+4,8) (5.7)
: 12.873 13.100
Leucocitos 6.500 — 20.900
(mm?) (+3.571,5) (5.225)
370.450 313.000
Plaquetas 131.000 — 683.000
(mm?) (x 173.879,1) (354.250)
1,1 1,1
INR 0,94 - 1,37
(x0,1) (0,2)
12,6 12,3
TTPA 11,5 - 15,2
(seg) (+1,1) (1,3
89,1 90,5
AP 63 — 105
(%) (+10,9) )

Tabla 5.6: Valores analiticos. (INR: International Normalized Ratio, TTPA: Tiempo de Tromboplastina Parcial Activada,
AP: Actividad de Protrombina)

El estudio metabdlico de &cidos organicos en orina y otras variables analiticas se

realizaron en 16 pacientes (76,2%). En cuanto al despistaje infecciosos mediante
serologias de las infecciones TORCH se realizé en 8 pacientes (38,1%).
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5.8.2 Serie 6sea

El estudio de serie Osea se realiz6 en 13 pacientes (61,9%) y 3 de ellos tenian
fracturas: 1, 2 y 4 fracturas respectivamente. En cuanto a la localizacion, 2 pacientes
tenian fracturas costales (9,5%), 1 paciente fractura diafiso-metafisaria en ambos
radios (4,75%) y 2 pacientes fractura craneal (9,5%) (Figura 5.6).

Serie 6sea. Fracturas n=21

®m No serie 6sea
O Si serie 6sea
O Fractura

ONo fractura

Figura 5.6: Pacientes a lo que se les realizo la serie 6sea y presentaban fractura.

5.8.3 Gammagrafia

El estudio de gammagrafia se realizé6 en uno de los pacientes que presentaba
multiples fracturas; visualizando hipercaptacion en la zona costal que coincidia con las

fracturas diagnosticadas por serie 0sea.

5.8.4 Tomografia computarizada craneal

La TC craneal se realiz6 en todos los pacientes excepto en uno, en el cual se
realizd ecografia transfontanelar. La media de numero de TC realizados fue de 1,7

(DE 1,2) y la mediana de 1 (RI: 1); siendo el intervalo del numero de TC de 0 a 5.

En cuanto a las alteraciones visualizadas, encontramos que 10 pacientes
presentaban hematoma subdural, siendo bilateral en 5 de ellos; el higroma estaba

presente en 6 pacientes, siendo bilateral en todos ellos. Otras lesiones visualizadas
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fueron: hematoma epidural (n=2), hemorragia subaracnoidea (n=3), hemorragia
parenquimatosa (n=1), hemorragia intraventricular (n=1), edema cerebral (n=1) y
fractura craneal (n=2). La TC fue normal en 2 pacientes. A parte de las lesiones
descritas, en uno de los pacientes se visualizd6 agenesia parcial del cuerpo calloso,

discreta dilatacion de ventriculos laterales con areas de encefalomalacia de

predominio fronto-parietal que estaban en relacidon con su encefalopatia prenatal (tabla

5.7).

Hematoma subdural 10 (50%)
- Unilateral 5 (25%)
- Bilateral 5 (25%)
Higroma 6 (30%)
- Unilateral 0

- Bilateral 6 (30%)
Hematoma epidural 2 (10%)
Hemorragia subaracnoidea 3 (15%)
Hemorragia parenquimatosa 1 (5%)
Hemorragia intraventricular 1 (5%)
Edema cerebral 1 (5%)
Fractura craneal 2 (10%)
Sin alteraciones 2 (10%)

Tabla 5.7: Lesiones visualizadas en la TC.

5.8.5 Resonancia magnética

La resonancia magnética se realizo en 3 pacientes (14,3%) en el momento agudo o

subagudo, encontrando lesiones similares a las visualizadas en la TC.
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5.8.6 Electroencefalograma

El electroencefalograma se realiz6 en 19 pacientes (90,5%). En cuanto a los
hallazgos de este, no se visualiz6 alteraciébn en 7 de ellos, encontrandose una
actividad de fondo lentificada en 8, muerte encefélica en 2 y focalidad en otros 2 (el
primero presentaba un foco en region parieto-occipital con ondas agudas y el segundo
una focalidad lenta en region centro occipital del hemisferio izquierdo) (Figura 5.7).

Alteraciones del n= 19
electroencefalograma

2 (11%) = Normal

2 (11%)
m Actividad de fondo
lentificada

Muerte encefalica

Focalidad

Figura 5.7: Alteraciones objetivadas en el electroencefalograma.

5.8.7 Potenciales evocados visuales

Lo potenciales evocados visuales se realizaron en 3 de los pacientes (14,3%),
encontrandose alteraciones en 2 de ellos (9,5%). Estas alteraciones consistian en una

respuesta de baja amplitud y latencias alargadas de la sefial de la via visual.

5.8.8 Potenciales evocados auditivos de tronco cerebral

Los potenciales evocados auditivos de tronco cerebral se realizaron en 6 pacientes
(28,6%) y se encontraron alteraciones en 3 (14,3%). Uno de ellos presentaba
disfuncion de la via auditiva bilateral, otro paciente disfunciéon de transmision en la via

auditiva derecha y el otro respuesta retrasada hasta 60 dB de la via auditiva izquierda.
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5.8.9 Otras pruebas complementarias

A parte de las pruebas complementarias detalladas, en algunos de los pacientes se
completo el estudio con otras pruebas que resumimos en la tabla 5.8.

Otras pruebas complementarias Frecuencia
Ecocardiografia 4
Ecografia oftalmica 2
Gammagrafia perfusién cerebral 2
Toxicos orina 2
Ecografia abdominal 5
Consulta hematologia 3
Ecografia transfontanelar 3
Cariotipo 2
Puncion lumbar 1

Tabla 5.8. Otras pruebas complementarias realizadas.

59 EXPLORACION FISICA Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS DE LOS
PACIENTES

La siguiente tabla recoge los datos de la exploracion fisica, asi como del fondo de

ojo y las imagenes obtenidas de la neuroimagen (tabla 5.9).

Lesiones | Fracturas | Hemorragias

externas CHRIERES
1 6 No Costales Bilaterales H. subdural bilat.
Radios Multiples HSA

P. posterior + periferia

Hemorragia vitrea

2 3 No No Bilaterales Higromas bilat.
Multiples
P. posterior

3 3 No No Bilaterales Encefalopatia
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10

11

12

13

15

15

15

15

No

No

No

No

No

No

No

No

No

Costales
Craneal

No

No

No

No

No

Multiples

P. posterior + periferia
Hemorragia vitrea
Bilaterales

Multiples

P. posterior + periferia

Bilaterales
Multiples
P. posterior

Bilaterales

Multiples

P. posterior + periferia
Unilateral

Unica

P. posterior
Bilaterales

Multiples

P. posterior

Unilaterales
Multiples
P. posterior

Normal

Bilaterales

Multiples

P. posterior
Unilaterales

Multiples

P. posterior + periferia
Bilaterales

Multiples
36

hipbxico-isquémica

H. subdural bilat.
H. epidural
HIV

Normal

H. subdural frontal
izquierdo

H. subdural parietal
derecho

H. subdural bilat.
HSA
Edema cerebral

Hemorragia
parenquimatosa
focal

H. subdural frontal
derecho

H. subdural frontal
izquierdo.

Atrofia
bilateral

frontal

Higroma bilat.
HSA

Normal

Higroma bilat.

Atrofia difusa.
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14

15

16
17

18

19

20
21

15

15

15

15

No

No

No

No

H.
No

No

No

No
No

No

No

Craneal
No

P. posterior + periferia

Normal

Bilaterales

Multiples

P. posterior + periferia
Normal

Unilaterales

Multiples

P. posterior + periferia
Unilaterales

Multiples

P. posterior + periferia
Hemorragia vitrea

Bilaterales

Multiples

P. posterior + periferia
Normal

No consta

No se realiz6
EcoTF: normal
H. subdural bilat.

Higromas bilat.
Higromas bilat.
Lesion
aguda

isquémica

Higromas bilat.

Agenesia  parcial
cuerpo calloso.
Ventriculos

laterales dilatados
Encefalomalacia

H. subdural
hemisférico
izquierdo

H. epidural
H. subdural bilat.

Tabla 5.9. Exploracion fisica, caracteristicas del fondo de ojo y de la neuroimagen. (TC: tomografia computarizada.
ECG: Escala de Coma de Glasgow, P: polo. H: hematoma, bilat: bilateral. HSA: hemorragia subaracnoidea. EcoTF:
ecografia transfontanelar.)

5.10 TRATAMIENTO

5.10.1

Ingreso

El 61,9% de los pacientes precisaron ingreso en UCI-P (figura 5.8).

Los dias de ingreso en UCI-P fueron una media de 7,1 (DE 10), mediana 3 (RI 15).

En cuanto a los dias totales de ingreso, fueron una media de 19 dias (DE 14,9),

mediana de 15 (RI 24) y el intervalo total de dias comprendia de 1 hasta 49 dias.
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Ingreso en UCI-P n=21

8 (38%)

uSj
No

Figura 5.8: Pacientes que ingresaron en UCI-P

5.10.2 Neurocirugia

En cuanto a los pacientes que precisaron intervencion por parte de Neurocirugia

para drenar los hematomas subdurales fueron 3 (14,3%).

5.10.3 Parte al juzgado y servicios sociales

El parte al juzgado consta como cursado en 13 pacientes (61,9%) y la interconsulta
a servicios sociales durante el ingreso en 11 (52,4%). Posteriormente, 4 de los
pacientes quedaron a cargo de servicios sociales siendo dados en adopcion.

5.11 EVOLUCION

5.11.1 Secuelas al alta

De los 21 pacientes, 2 fallecieron durante el ingreso y 7 presentaron secuelas al
alta (figura 5.9). El tipo de secuelas se resume en la tabla 5.10.
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Secuelas al alta n=21

® No
uSj
Fallecido

Figura 5.9: Pacientes que presentaron secuelas al alta.

Secuelas al alta ‘ Frecuencia ‘
Secuelas neuroldgicas

- Macrocefalia

- Hipoacusia

- Escaso contacto visual

- No sonrisa social

- Hipertonia extremidades

- Hipotonia axial

- Escasos movimientos espontaneos

P NN DN R DN R R

- Dificultad deglucién

Trastorno visual

- Estrabismo 2

Tabla 5.10: Tipo de secuelas presente al alta.

5.11.2 Seguimiento posterior y secuelas tardias

El seguimiento posterior en el hospital terciario de referencia se realizé en 12
pacientes (57,1%). De estos, presentaron secuelas tardias 9 (42,9%), no presentaron
secuelas 3 (14,3%) y en 9 casos se desconoce puesto que no se ha podido comprobar
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si se ha realizado seguimiento posterior. El tipo de secuelas tardias, quedan

resumidas en la tabla 5.11.

En cuanto a la duracién del seguimiento en aquellos pacientes que presentaron
secuelas, 5 de estos fueron controlados durante toda su infancia o seguian controles
por parte de Neuropediatria en la actualidad. Mientras que 7 casos dejaron los
seguimientos por causas desconocidas a diferentes edades (al afio en 4 casos, a los

3, 6y 8 afios en el resto de casos).

Secuelas tardias Frecuencia

Secuelas Neuroldgicas

- Microcefalia

1

- Déficit visual 3
- Pardlisis cerebral 1
2

- Epilepsia

Secuelas Cognitivas
- TDAH

- Retraso lenguaje / aprendizaje

N

- Trastorno &nimo / comportamiento

Tabla 5.11: Tipo de secuelas tardias presentes. (TDAH: Trastorno por déficit de
atencion e hiperactividad)

5.12 SEGUIMIENTO POSTERIOR Y SECUELAS DE LOS PACIENTES

En la tabla 5.12 se recogen las caracteristicas de los pacientes, con respecto a las

secuelas que padecieron al corto y a largo plazo.

Secuelas alta Seguimiento | Secuelas a posteriori
[ Tiempo
1 Si Macrocefalia No No consta
Escasa movilidad
espontanea

Hipertonia extremidades
No seguimiento visual

2 Si Hipoacusia No No consta

Hipertonia extremidades
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Si
Si
No
No
Si
Si

No
No
Si

Si

No
No
Si
Si

Si

No

No
Si
Si

Fallecido

Fallecido

No

No

No

Hipertonia extremidades
Escaso contacto visual

No
No
No

Hipotonia axial y de

extremidades

No
No
No

Hipotonia axial
Hipertonia extremidades
Escaso contacto visual
Encefalopatia difusa

Escasos movimientos

espontaneos

Escaso contacto visual
No sonrisa social
Estrabismo convergente

Estrabismo divergente

No
No
No

Si/l6m
No

No

Si/ 1 afio

No
No
Si/14 afos

Si/ 6 afnos

Si/ 8 afos

Si/18 meses
Si/ 18 meses

Si/14 arios

Si/13 arios

Si/11 afos

No
Si/3 afos
Si/10 afios

No
No consta
No consta

No contacto
Microcefalia

visual

Hipertonia  extremidades,
Hipotonia axial

No consta

No consta

Déficit visual
estrabismo divergente
TDAH

Tr:_;lstorno comportamiento/
animo

Retraso aprendizaje
TDAH

No

No

Paralisis cerebral
(deambulacién escasa, no
lenguaje)

Epilepsia
Epilepsia parcial
TDAH

Epilepsia.

Déficit visual.

Retraso psicomotor global.
No consta

Retraso lenguaje

Retraso aprendizaje
Trastorno de animo, TDAH

Tabla 5.12: Secuelas precoces y tardias en los pacientes. (TDAH: trastorno por déficit de atencién e hiperactividad)
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5.13 FACTORES QUE INFLUYEN EN EL PRONOSTICO POSTERIOR

Al analizar si la gravedad clinica inicial de los pacientes se correlacionaba con un
peor prondstico, encontramos que los pacientes con una ECG=3 no asociaban
significativamente mayor mortalidad (p=0,057). Los pacientes con un ECG <9 (sin
tener en cuenta los dos casos fallecidos) presentaban mayores secuelas al alta de
forma significativa (p=0,032) y los pacientes con un ECG >10 asociaron menores
secuelas al alta (p=0,015). No se obtuvieron diferencias significativas con respecto a

las secuelas tardias y una puntuaciéon de ECG<9 (p=1).

Con respecto al tiempo de ingreso y las secuelas, entre los que tuvieron secuelas al
alta, la media de dias de ingreso en UCI-P (p=0,036) fue significativamente mayor,
pero no los dias de ingreso total (p=0,061). Con respecto a las secuelas tardias, no
existen diferencias significativas entre los dias de ingreso en UCI-P (p=0,157), pero si
con respecto a los dias totales (p=0,012).

DIAS INGRESO TOTALES

DIAS INGRESO UCI-P

Media Mediana Media Mediana
(DE) (R) (DE) (R)
Secuelas alta 12,1 14 0,036 27,6 29 0,061
(£9,6) (13) (£14,4) (23)
No secuelas 4,6 0 14,7 10,5
alta (9.,6) ) (+13,6) (19)
Secuelas 11,8 8 0,157 25,11 20 0,012
tardias ( 12,8) 21) (+16.7) (32)
No secuelas 2 0 6,7 7
tardias (+3.4) (+3.5)
Total 7,1 3 19 15
(+10) (15) (+14,9) (24)

Tabla 5.13: Datos descriptivos y analiticos entre los dias de ingreso en UCI-P y totales y la presencia de secuelas al
alta o tardias. (Desviacion estandar (DE), Rango intercuartilico (RI))
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6 LIMITACIONES

El estudio presenta una serie de limitaciones.

En primer lugar, el andlisis retrospectivo de los datos hace que no se haya podido
recabar toda la informacion necesaria teniendo datos perdidos en algunas de las

variables.

En segundo lugar, la muestra recogida en nuestro hospital puede no incluir todos
los casos afectos de AHT, dado que seguramente solo hayan quedado registrado los
casos mas graves que hayan precisado ingreso hospitalario. Ademas, el hecho de que
los datos recogidos procedan de un solo centro hospitalario en Aragén, aunque este
sea el de referencia para la Comunidad, puede dar lugar a resultados sesgados por no
incluir todos los casos de esta area y por tanto no reflejar las caracteristicas reales del

AHT en Aragon.
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7 DISCUSION

7.1 EPIDEMIOLOGIA, ANTECEDENTES Y ANAMNESIS DEL SUCESO

El AHT se caracteriza por afectar fundamentalmente a lactantes menores de un
afo, y se han relacionado diferentes factores de riesgo como el sexo varén o la
prematuridad (2,10). En nuestra serie de casos, encontramos una ligera
predominancia masculina y la media de edad entre los afectados es de 6 meses, datos
que se correlacionan con otros estudio realizados en zonas geograficas de occidente
(37,51,52). En cuanto a la prematuridad, el estudio de Kelly et al. (12) hall6 que a
mayor edad gestacional del recién nacido menor riesgo de AHT. El antecedente de
prematuridad en nuestra serie de casos se da con una frecuencia del 13%, similar a la

objetivada en otros estudios (51,53).

Si centramos nuestra atencion en el ambiente familiar, tener padres jovenes, un
bajo nivel socioeconémico o0 una situacién familiar inestable se han considerado
factores de riesgo de AHT (2,10). Sin embargo, llama la atencién que la edad media
de los padres en nuestro estudio supera los 30 afios. Si analizamos el nivel
socioecondmico en relacion al tipo de trabajo ejercido por estos, encontramos que solo
cuatro de los padres ejercian un trabajo que requeria estudios superiores. Cabe
destacar, que estos datos pueden estar sesgados por la falta de informaciéon y el

analisis indirecto realizado basandonos Unicamente en el tipo de trabajo.

Con respecto a la anamnesis del suceso, lo mas tipico en los casos de AHT es que
no exista un antecedente traumatico previo o que haya un antecedente de una caida
desde poca altura (4,10). En nuestra serie de casos encontramos con mas frecuencia
estos dos tipos de anamnesis: la ausencia de antecedente traumatico se da en la
mitad de los casos, el antecedente de caida en un tercio de estos y solo el 19%
reconoce haber zarandeado a su hijo. La confesion de lo ocurrido por parte de los
causantes es rara, lo cual concuerda con nuestro estudio. El estudio de Adamsbaum
et al. analizé las caracteristicas clinicas de pacientes diagnosticados de AHT cuyos
causantes habian confesado zarandear a los afectados; la reincidencia del zarandeo

se daba en mas de la mitad de los casos porque conseguia ceder el llanto del bebe
(6).

El llanto es considerado el principal desencadenante del zarandeo. Se ha
estudiado el patrén de llanto del bebe encontrando un incremento progresivo desde las

dos semanas de vida hasta alcanzar el pico maximo a los dos meses, disminuyendo

progresivamente a partir de entonces. De tal forma, que al cuarto mes el llanto se hace
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cada vez mas esporadico e intencional (11). Barr et al. analizaron si el patrén de llanto
descrito anteriormente coincidia con la edad de incidencia del AHT, encontrando una
curva similar con inicio a las dos semanas, un pico a las 10-13 semanas de vida y una
progresiva disminucion hasta la semana 36. La curva es similar en ambos casos con la
Unica diferencia de que el pico de incidencia era 4-6 semanas mas tarde (54). En
nuestra serie de casos se identifico el llanto inconsolable como el desencadenante en
la mitad de los casos de zarandeo, mientras que la otra mitad reconocieron
zarandearlo mientras jugaban. Llama la atencion que el juego no esté registrado en la

literatura como desencadenante tipico del zarandeo (1,2,7,11).

En relacion a las caidas, la revision de la literatura confirma que la presencia de una
lesién intracraneal grave es incoherente con el antecedente de una caida leve (4,10).
El estudio de Burrows et al. hallé que el 6% de los pacientes que habian sufrido una
caida presentaban fractura craneal y/o lesién intracraneal, siendo infrecuente la
presencia de lesién intracraneal sin fractura (55). Este hecho contrasta con lo
objetivado en nuestra serie de casos: de los 7 casos que presentan como antecedente
una caida leve, solo uno de ellos (caso 20) asocia fractura craneal a la lesion
intracraneal. Este hecho pone de manifiesto la incoherencia entre la anamnesis y los

hallazgos clinicos posteriores.

En cuanto a la persona causante del episodio suele encontrarse en el entorno
familiar, siendo lo mas frecuente que se trate del padre, seguido por el padrastro, la
nifiera y la madre (2,10,51). En nuestra serie de casos existe una ligera predominancia
del padre sobre la madre, sin ser esta muy llamativa. Esto puede ser debido a la falta

de datos de esta variable.

7.2 PRESENTACION CLINICA

La encefalopatia aguda asociada a otros signos tipicos como las hemorragias
retinianas y el hematoma subdural se han considerado la triada tipica del AHT. Sin
embargo, la clinica inicial puede ser muy variable, presentando inicialmente sintomas
graves como la alteracién del estado de conciencia (77%), convulsiones (43-50%) (27)
0 apnea (21-26%)(51,53); o sintomas inespecificos que pueden dificultar el diagndstico

como el retraso del neurodesarrollo (12%) o los vémitos (15%) (2).

No se ha objetivado correlacion entre la clinica inicial y el tipo de mecanismo
implicado en la lesion (15). Esta va a depender de la gravedad de las lesiones

neuroldgicas asociadas. Minns y Bussultil propusieron, tras analizar una serie de casos
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escoceses, cuatro patrones tipicos de formas de presentacion del AHT. La
encefalopatia hiperaguda, (6%) suele darse en lactantes de 2-3 meses de edad con
clinica inicial de fallo respiratorio agudo y edema cerebral que suele resultar en la
muerte. La encefalopatia aguda, (53%) hace referencia al patron tipico del AHT:
encefalopatia aguda (disminucién del nivel de conciencia, aumento de la presion
intracraneal, convulsiones, apnea, hipotonia o shock) hematoma subdural y
hemorragias retinianas. La presentacion subaguda, (19%) suele asociar hematoma
subdural, hemorragias retinianas y otros signos clinicos de maltrato (fracturas,
hematomas) pero no clinica de encefalopatia aguda. La presentacién crénica
extracerebral, (22%) se caracteriza por aumento del perimetro craneal y signos de
aumento de la presion intracraneal como irritabilidad, vomitos o hipotonia. Suele
asociar hematoma subdural, pero las hemorragias retinianas pueden no estar

presentes (56).

Tras analizar nuestra serie de casos, comprobamos que la triada tipica completa
del AHT: encefalopatia (disminucién del nivel de conciencia, apnea, convulsiones o
parada cardiorrespiratoria) hemorragias retinianas y hematoma subdural se cumple en
el 57,1% de los casos (casos 1,2,3,4,6,7,8,9,15,17,18,19). Mientras que en un gran
porcentaje de casos no se da esta triada por distintas razones; por no asociar
hemorragias retinianas (casos 10,14,16,20,21), por no asociar hematoma subdural
(casos 5,12,14,20), o por presentar clinica subaguda en forma de irritabilidad (casos

11,14,20), vémitos (caso 5) o aumento del perimetro cefélico (caso 13).

Diferentes series de casos muestran como una presentacion clinica inicial mas
grave prevalece sobre la leve (37,51,53). Lo mismo ocurre en nuestro estudio, en el
que la sintomatologia grave fue mas prevalente en forma de convulsiones, parada
cardiorrespiratoria, somnolencia o disminucién del nivel de conciencia. Cabe destacar
que la apnea como clinica inicial solo se presenté en uno de los casos, siendo menor
gue en otras series consultadas (51,53). Si analizamos aquellos casos que Unicamente
presentaron sintomas inespecificos, solo el 23,8% (casos 5,11,13,14, 20) presentaron
vomitos, irritabilidad o aumento de perimetro cefalico como clinica inicial. Esto puede
deberse a que la presentaciéon inicial en forma de sintomas graves facilita el

diagnéstico; siendo los casos con clinica leve faciimente infra-diagnosticados (4).

El diagnéstico de AHT resulta complicado puesto que es clinico y la sintomatologia
muy variable. El estudio de Jenny et al. hall6 que hasta un 30% de los pacientes
diagnosticados de AHT habian sido valorados previamente una media de tres veces

por un episodio que podria tener relacion con el AHT. El grupo de pacientes que no
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habian sido diagnosticados adecuadamente desde el principio se caracterizé por:
tener menor edad, un ambiente sociofamiliar estable y no presentar una
sintomatologia inicial grave como la apnea o las convulsiones. Los diagndsticos mas
frecuentes que se habian realizado fueron la gastroenteritis y el traumatismo craneal
accidental (28). En nuestro estudio encontramos un porcentaje similar, aunque estos
fueron valorados previamente en una Unica ocasion. Los diagnosticos mas frecuentes
coinciden, pero cabe destacar que un caso de encefalopatia aguda y un episodio de
convulsion no fueron identificados adecuadamente. Este hecho llama la atencion
puesto que a mayor gravedad de los sintomas mas facil es la identificacion. Las
razones que pueden favorecer un diagndstico errbneo son principalmente dos: la
sintomatologia inicial inespecifica y la inexactitud de la anamnesis proporcionada por
los cuidadores.

7.3 EXPLORACION FiSICA Y OFTALMOLOGICA

Realizar una exploracion fisica exhaustiva es fundamental, dado que uno de los
signos sugerentes de maltrato es la presencia de hematomas (17-46%) (51,53). Pese
a ser el signo externo mas frecuente no es imprescindible e incluso puede estar
ausente en los casos mas graves y ante la presencia de fracturas 6seas (1,16). Esto
concuerda con los datos registrados de nuestros pacientes, puesto que dos de los tres
pacientes que presentaron fracturas no asociaban hematomas. La presencia de otro
tipo de lesiones como las abrasiones (14%), las quemaduras (1%), la lesién abdominal
(15%) (51) o las lesiones cervicales (36-44%) son infrecuentes (2,19). A pesar de que
las lesiones cervicales se han considerado infra-diagnosticadas y su deteccién estaba
en aumento en los Ultimos afios (2), ninguno de nuestros pacientes las presentaba.
Esto se debe a que no se hicieron pruebas complementarias adecuadas para su

diagndstico, lo cual no implica que no existieran.

En la exploracion oftalmolégica, la mayoria de los casos presentan el patrén tipico
de hemorragias retinianas del AHT; hemorragias retinianas mdltiples y bilaterales que
se extienden hasta la periferia de la retina y afectan a varias capas de esta. Sin
embargo, no existe un patron de hemorragias retinianas exclusivo para este
diagnéstico (57). Tanto el estudio de Gilles et al. como el de Arlotti et al. ponen de
manifiesto que la presencia de hemorragias retinianas unilaterales no descarta el
diagnoéstico de AHT. Ademas, se objetivd que los pacientes que presentaban
hemorragias retinianas unilaterales, asociaban hematoma subdural unilateral de ese

mismo lado (58,59). Entre nuestros casos, encontramos pacientes con hemorragias
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retinianas unilaterales (casos 7,9,12,17,18), asociando dos de ellos (casos 7,9)
hematoma subdural unilateral; mientras que los casos 17 y 18 presentaron hematoma

subdural bilateral.

El tiempo que transcurrié para realizar la primera exploracion oftalmoldgica fue
menor de 24 horas, segun lo recomendado, en la mitad de los casos. Pero llama la
atencion que en algun caso el tiempo hasta la primera valoraciéon fue de hasta 15 dias;
esto pone de manifiesto la dificultad de realizar una adecuada aproximacion

diagnostica inicial.

7.4 PRUEBAS COMPLEMENTARIAS Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La simple sospecha diagnéstica del AHT es percibida por los padres como una
acusacion o negligencia por haber ocasionado o permitido que alguien haya
provocado lesiones en su hijo. Por ello y por las consecuencias médico-legales que
conlleva, es preciso plantear un adecuado diagndstico diferencial previo al diagndstico
definitivo, realizando las pruebas complementarias pertinentes. En el 100% de los
pacientes de nuestra muestra se realiz6 un estudio de coagulacion basica y en tres
cuartas partes un estudio metabdlico sin hallarse ninguna alteracién. Cabe destacar
gue el Unico paciente catalogado de AHT y que fue diagnosticado posteriormente de
Osteogénesis Imperfecta tipo | es el caso 8. La Osteogénesis Imperfecta se ha incluido
dentro del diagnéstico diferencial de las posibles causas de hematoma subdural y
hemorragias retinianas. Esto se debe a que una deficiente produccién de colageno tipo
I, favorece la fragilidad vascular y con ello la diatesis hemorragica de estos pacientes
(60). Realizar un diagnéstico adecuado de Osteogénesis Imperfecta y diferenciarlo de
un posible caso de maltrato, no siempre es facil. Ademas, las fisuras frecuentes de
este sindrome provocan dolor crénico y crisis de llanto que pueden motivar el
zarandeo del paciente (61). Una serie de tres casos, muestra pacientes diagnosticados
de Osteogénesis Imperfecta tipo | en los que coexistian hemorragias retinianas y
hematoma subdural tras el antecedente de una caida leve, en estos casos legalmente
no se consideré que hubiera maltrato, pero los propios autores sefialaron que no se
podia descartar la coexistencia de ambos (62). El paciente 8 presentdé como clinica
inicial la triada tipica de AHT asociada a fracturas costales. Ademas, el padre confes6
haberle zarandeado en ocasiones tras presentar crisis de llanto intenso. Este caso fue
publicado, dado la excepcionalidad que suponia la coexistencia en un mismo paciente

de ambos diagnosticos; el de AHT y el de Osteogénesis Imperfecta (61).
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En cuanto a los hallazgos de la neuroimagen, el AHT se caracteriza por la
presencia de hematoma subdural. Sin embargo, también podemos encontrar otro tipo
de lesiones como el hematoma epidural, la hemorragia subaracnoidea o
parenquimatosa, edema cerebral, lesiones de hipoxia-isquemia y fracturas craneales
(17). En nuestra serie de casos encontramos todo tipo de lesiones intracraneales,
siendo la mas frecuente el hematoma subdural o higroma presente en el 81% de los
casos, porcentaje similar a otras series (37,51). La descripcion radiolégica de higroma
no se puede interpretar como signo indiscutible de cronicidad; a pesar de que higroma
y hematoma subdural cronico se han wusado indistintamente como términos
intercambiables a lo largo de la historia. Puesto que el higroma puede generarse de
forma aguda o tardia, no es fiable estadificar el tiempo de las lesiones en funcién de
este criterio (26) y por ello no incidiremos en si la presencia de este en nuestros
pacientes implica cronicidad o reincidencia del zarandeo.

Con el objetivo de facilitar el diagndstico, el estudio de Kemp et al. defini6 las
caracteristicas neurorradiolégicas diferenciales entre el AHT y el traumatismo
accidental. De tal forma, que el hematoma subdural en el AHT se caracterizaba por ser
multiple, localizado en zonas inter-hemisféricas, convexidad y fosa posterior, sin
encontrar diferencias significativas con respecto a la bilateralidad de este (24). En
nuestra serie de casos llama la atencién que la mitad de los hematomas subdurales
son unilaterales, siendo esta incidencia mayor a la objetivada por el estudio de

Fanconi et al. (37).

La presencia de lesiones intracraneales y hemorragias retinianas coexisten en el
97% de los casos de AHT. Sin embargo, un pequefio porcentaje de los pacientes del
estudio de Maguire 2013 et al. presentaron hemorragias retinianas y clinica
neuroldgica sin asociar lesiones intracraneales inicialmente. Cabe destacar que en
algunos casos, la alteracién neurorradiolégica se manifestd posteriormente al repetir la
TC (57). A pesar de que lo mas frecuente es encontrar alteraciones intracraneales en
los pacientes afectos de AHT, dos pacientes de nuestra serie tampoco asociaron
lesiones intracraneales. El caso 12 presentaba hemorragias retinianas y clinica
neurolégica, pero no alteraciones neurorradiolégicas; aunque no se repitid la
neuroimagen posterior. En cuanto al caso 14, no presentaba ni hemorragias retinianas
ni lesiones intracraneales, pero en un control de ecografia transfontanelar posterior se
objetivaron higromas peri-cerebrales. Este hecho a pesar de no ser comudn, también lo

encontramos de forma puntual en algunos estudios como el de Fanconi et al. (37).
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7.5 TRATAMIENTO Y SECUELAS

El principal tratamiento neuroquirirgico precisado por los pacientes afectos de AHT
esta en relaciéon con el manejo de las colecciones subdurales. Aproximadamente el
50% de la muestra del estudio de Boop et al. precisé tratamiento neuroquirargico (52),
un porcentaje bastante superior al objetivado en nuestra serie de casos. Este hecho
puede estar influenciado por el nivel de gravedad de los pacientes y el compromiso

vital que provoquen las lesiones intracraneales.

Las secuelas tras un AHT son mudltiples y variables, con una alta incidencia de
secuelas visuales, neuroldgicas, retraso del aprendizaje, alteraciones del suefio o del
comportamiento. Se estima que el 8-36% de los pacientes no presenta ninguna
secuela (38). En nuestro estudio, teniendo en cuenta a los pacientes que recibieron
seguimiento posterior, encontramos que solo el 14,3% no presentaron secuelas

tardias, lo cual concuerda con lo objetivado en la literatura.

Diferentes factores clinicos se han asociado con un peor prondstico: una
presentacion clinica mas grave (menor puntuaciéon en la ECG (39,42), necesidad de
reanimacién cardiopulmonar o la presencia de convulsiones), la presencia de
hemorragias retinianas bilaterales, asi como una estancia en UCI-P mas prolongada
(42). Al comparar en nuestra serie de casos si la clinica inicial mas grave asociaba un
peor prondstico, encontramos que una ECG menor de 9 se asocia significativamente
con la presencia de secuelas al alta; sin embargo, una ECG de 3 no se asocio
significativamente con mayor mortalidad. Estos datos se correlacionan en parte con los
observados en el estudio de Fanconi et al., en el que una ECG menor de 8 se
relacionaba con peores secuelas al alta, y una ECG de 3 se relacion6 mas
frecuentemente con el fallecimiento (37). Sin embargo, hay que tener en cuenta que
en nuestro estudio falta el valor de la ECG en un gran porcentaje de casos, por lo que

puede que los resultados se encuentren sesgados.

En cuanto a la estancia en UCI-P, todos los pacientes que presentaron secuelas al
alta o tardias, excepto uno (caso 18), habian ingresado en UCI-P. Con respecto al
tiempo de ingreso en UCI-P, este fue significativamente mayor entre los que
presentaron secuelas al alta, lo cual se correlaciona con lo descrito en la literatura
(42).

El estudio de Lind et al. realizé un seguimiento a pacientes afectos de AHT durante
8 afios para determinar qué tipo de secuelas desarrollaban. Los resultados obtenidos

fueron los siguientes: el 45% presentaba déficits motores, el 38% epilepsia, el 45%
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déficit visual, el 49% déficit de comprensién, el 79% déficit de atencion y el 53%
problemas de comportamiento. Llama la atencidn que entre las secuelas mas
frecuentes encontremos los problemas cognitivos y de comportamiento. Esto queda
explicado por la combinacién de varios hechos; por un lado, la lesion cerebral
temprana provoca la alteracion del comportamiento y la capacidad de respuesta en
diferentes contextos sociales; por otro lado, los factores genéticos, psicosociales y el
ambiente familiar pueden tener una gran influencia en el desarrollo posterior del nifio
(38,43). Los problemas de comportamiento también se han atribuido a la lesién del
I6bulo frontal, y dado que las consecuencias de esta lesién pueden no manifestarse
hasta la pubertad, es probable que la prevalencia de estos problemas sea mayor a la
descrita hasta ahora (43). En nuestro estudio, a pesar de no poder sacar conclusiones
por falta de datos con respecto al seguimiento, llama la atencién que una de las
secuelas mas prevalentes es el déficit de atencién, que se correlaciona con lo
objetivado en el estudio de Lind et al. (38). Es preciso mencionar los casos 16 y 18,
ambos presentaron secuelas tardias graves pero también asociaban encefalopatia
perinatal; por tanto, no podemos estimar que porcentaje de secuelas se deben a su
enfermedad de base o al AHT.

Ademas, se ha descrito un periodo libre de sintomas en el que pacientes que se
encontraban asintomaticos, presentan secuelas tardias meses o afios después. El
estudio de Bonnier et al. puso de manifiesto este hecho y entre las secuelas que mas
tardiamente se manifestaban estaban: el retraso psicomotor y de aprendizaje,
detectados alrededor de los 24 meses, y los problemas de comportamiento detectados
entre los 3 y los 6 afios (63). En nuestro estudio, encontramos como este periodo libre
de sintomas se objetiva en el 19% de la muestra (casos 11,13,20,21). El tipo de
secuelas que predomina en estos pacientes son los problemas cognitivos y de
comportamiento manifestados como retraso de aprendizaje o trastorno de déficit de
atencion e hiperactividad. Generalmente, este tipo de secuelas no se hacen evidentes
hasta el inicio del periodo escolar (43). Ademas, el ritmo de desarrollo mas lento hace
que las diferencias con respecto a sus compafieros tiendan a hacerse mas evidentes
con el tiempo. Este hecho tiene consecuencias negativas a largo plazo en el

desempefio de las funciones del dia a dia (42).

Cabe destacar en nuestra serie de casos, el grupo de pacientes en los que a pesar
de realizarse un seguimiento posterior en consultas no se detectaron secuelas (casos
5,14,15). Esto puede deberse a que el tiempo de seguimiento de estos pacientes fue
escaso (<18meses) y por tanto, puede haber secuelas que no diera tiempo a que se

manifestaran como las alteraciones del comportamiento o el retraso del aprendizaje.
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La mortalidad de los casos de AHT es superior a la encontrada en los casos de
traumatismo accidental. En nuestro estudio encontramos un porcentaje de mortalidad

menor al descrito en otras series de casos que varia del 13-19% (51,53).

7.6 ASPECTOS LEGALES

Con respecto a las implicaciones legales que tiene el diagnostico de AHT, el estudio
de Laurent-Vannier y Chevignard realiz6 una encuesta destinada a distintos
profesionales con el objetivo de conocer los conocimientos sobre AHT que estos
tenian. Cuando se pregunté si era preciso notificar un caso de AHT a las autoridades,
el 20% de los médicos contestd que no (64). En nuestro estudio, observamos que en
el 38,1% de las historias clinicas de los afectados no constaba como cursado el parte
al juzgado y en la mitad no se habia realizado una consulta a servicios sociales. Dado
que los datos se han recogido retrospectivamente a partir de las historias clinicas,
puede que la notificacién legal se realizara adecuadamente en un mayor porcentaje de
casos y que esta no quedara registrada en la historia clinica. A pesar de ello, es
llamativo el alto porcentaje de casos en los que no se realiza la notificacion legal
necesaria. Cabe recordar que el diagnéstico de AHT es un diagnostico médico que
precisa ser notificado, pero no es una conclusion legal que implique la intencionalidad

indiscutible del causante del incidente.
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8 CONCLUSIONES

1.

10.

Las caracteristicas epidemiolégicas son similares a las encontradas en otras
series de casos, con una edad media de los afectados de 6 meses y
predominancia en varones.

Los antecedentes més frecuentemente detallados en la anamnesis inicial son la
ausencia de antecedente traumatico o una caida leve. El reconocimiento del
zarandeo por parte del agresor es infrecuente.

La sintomatologia grave inicial prevalece sobre la inespecifica, siendo las
convulsiones el sintoma mas frecuente.

Los signos externos de maltrato en forma de hematomas son raros entre los
pacientes diagnosticados de AHT.

El diagndstico de los casos de AHT es dificil, un tercio de los casos habia
consultado previamente al diagnéstico por sintomas que podrian tener relacion
con este.

El patron méas frecuentemente objetivado en el fondo de ojo es el tipico
encontrado en el AHT: hemorragias retinianas bilaterales, multiples, que afectan
a polo posterior y periferia, asi como varias capas de la retina.

La TC es la prueba de imagen de eleccion, siendo el hematoma subdural la
lesion intracraneal mas frecuentemente observada.

Las secuelas precoces son mas frecuentes entre los pacientes que presentaron
clinica inicial mas grave. En algunos casos, existe un periodo libre de sintomas
entre el estado del paciente al alta hospitalaria y la aparicion de las secuelas.

Las secuelas se manifiestan mas frecuentemente como problemas cognitivos y
de comportamiento, como el retraso de aprendizaje o el trastorno de déficit de
atencion e hiperactividad.

La notificacion legal y la consulta a servicios sociales no se realizd
adecuadamente en un gran porcentaje de los casos. El diagnéstico de AHT es
un diagndéstico médico que precisa ser notificado, pero no es una conclusion

legal que implique la intencionalidad indiscutible del causante del incidente
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9 FUTURAS INVESTIGACIONES

Tras la revision bibliogréafica realizada y los datos objetivados en nuestra serie de
casos, encontramos que las secuelas cognitivas y de comportamiento son las mas
frecuentes y que estas, sobre todo los problemas de comportamiento, pueden
manifestarse tardiamente. Esto se ha atribuido en parte a la lesién del l6bulo frontal y
dado que las consecuencias de esta lesion pueden no manifestarse hasta la pubertad,
es probable que la prevalencia de estas secuelas sea mayor a la encontrada en la
actualidad. Por ello, seria interesante realizar un seguimiento a largo plazo (hasta la
adolescencia o inicio de la edad adulta) para poder estimar cual es la prevalencia y
gravedad de las alteraciones cognitivas y del comportamiento encontradas en los
pacientes afectos de AHT.

Por otro lado, la alta incidencia del AHT, la gravedad de las secuelas y los costes
econdémicos asociados ponen de manifiesto la importancia de aplicar un programa de
prevencién primaria en nuestro medio. Los programas de prevencion centrados en dar
informacién a los padres sobre las consecuencias del zarandeo, asi como del manejo
del llanto del bebé han dado buenos resultados en reducir la incidencia del AHT y son
los que menor coste econdmico tienen. Por ello, seria importante aplicar este tipo de
programa de prevencion para comprobar si es realmente efectivo en nuestro medio,

analizando si ha habido una reduccion de la incidencia del AHT a largo plazo.

Este programa estaria destinado a todos los padres de hijos recién nacidos; se
iniciaria en la maternidad del hospital y se continuaria en las sucesivas revisiones del
pediatra de atencion primaria. El inicio de un programa tan precoz, tendria por objetivo
abarcar de forma adecuada el tiempo en el que el lactante se encuentra en riesgo, el

cual es mayor cuanto mas pequefio es.
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