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ALTERACOES NEUROLOGICAS NAS CARDIOPATIAS
CONGENITAS

UM ESTUDO NEUROPATOLGGICO

8. ROSEMBERG * — A.F. ANDRADE #% — C. M. A. BRANDAOQ %%

RESUM(O — Estudo neuropatolégico foi realizado em 190 autépsias consecutivas de pacientes
com cardiopatias congénitas: 116 casos foram operados (grupo cimirgico, GCg) e os T4 res-
tantes formam o grupo clinico (GCI). Alleracfes neuropatolégicas foram ohservadas em 71
casos (41 no GCg e 30 no GCI). Entretanto, a maior parte dos 129 casos com exame normal
morreu nas primeiras 72 horas apés a cirurgia ou os eventos clinicos responsédveis pela
morte. Quase todas as alteragbes foram hipéxico-isquémicas., Infartos, tGnicos ou maultiplos,
foram encontrados em 41 casos (23 no GCg e 18 no GCl). Mecanismo embdélico foi detectado
em 12 casos. Alteracdes hipdoxicas difusas estavam presentes em 17 casos (10 no GCg e 7
no GCI). Hemorragias foram encontradas em 11 (6 no GCg e 5 no GCI). Em 17 casos (5
no GCI e 12 no GCg), o quadro foi o de uma leucomalacia periventricular., Todos os casos
eram concernentes a criancas abaixo de 6 meses de idade. Em 7 casos, alteragdes inflama-
torias foram detectadas (micro-abscessos difusos em 6 e abscesso de lobo frontal em 1).
Quase todos os casos em ambos 08 grupos apresentaram complicacdes clinicas, isoladas ou
associadas, potencialinente danosas para o cérebro, como parada cardiaca, baixo débito car-
diaco, hipoxemia e insuficiéncia respiratéria., Foi impossivel determinar, em cada caso, a
magnitude do fator ou fatores responsiveis pelo padrio neuropatolégico correspondente. Néo
houve diferencas do padrdo neuropatolégico entre as cardiopatias com hiper ou hipofluxo
pulmonar.

PALAVRAS CHAVE: encéfalo, cardiopatias congénitas, neuropatologia.

Neuropathologic alterations in congemital ecardiopathies

SUMMARY — A neuropathologic study in 190 consecutives autopsies of patients with conge-
nital cardiopathy was performed: 116 cases underwent a surgical procedure (8 group) and
the remaining 74 were non-surgical (NS group). Neuropathologic alterations were observed
in 71 cases (41 in the 8 group and 30 in the NS group). However, most of the 129 cases
with a normal examimation had died in the first 72 hours either after surgery or the elinical
events responsible for the death. Almost all the neuropathologic alterations were hypoxie-
-ischemic, Infarctions, single or multiple, were found in 41 cases (23 in the § and 18 in
the NS group). An embolic mechanism could be detected in 12 cases. Diffuse hypoxic
changes were present in 17 cases (10 in the 8 and 7 in the NS group). Hemorrhages were
found in 11 (6 in the 8 and 5 in NS group), 4 of which were related to a disseminated
intravascular coagulation. In 17 cases (5 in the NS and 12 in the 8 group), the picture
was of a periventricular leukomalacia. All these cases concerned children under 6 months
of age. In 7 cases inflammatory alterations were present (diffuse micro-abscesses in 6 and
a frontal lobe abscess in 1). Almost all cases in both groups presented clinical complica-
tions, isolated or associated, potentially harmful to the brain, as cardiac arrest, cardiac low
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output, hypoxemia, and respiratory distress. If was impossible to determine in each case
the magnitude of the factor or factors responsible for the correspondent pattern of neuro-
pathologic damage. There was no difference as to the neuropathologic pattern between
congenital cardiopathies leading to increased or decreased pulmonary blood flow.

KEY WORDS: brain, congenital cardiopathies, neuropathology.

No adulto, a ocorréncia de complicagbes neuroldgicas apos cirurgia cardiaca
é bem conhecida 16.17,22, Na maior parte dos casos, as manifestagdes clinicas desa-
parecem alguns dias apos o ato cirurgico o que implica em lesdes neuropatologicas
transitorias e reversiveis. As complica¢ées neurolégicas em criangas com cardiopatias
congénitas, operadas ou nio, sio insuficientemente conhecidas. De modo geral, esses
pacientes apresentam condi¢do clinica isenta de disfuncdo neurolégica se, no decurso
de suas existéncias, nio ocorreram intercorréncias clinicas graves passiveis de levarem
a alteragbes cerebrais hipoxico-isquémicas, o que no entanto é a regra. Clarkson et al.9
assinalam uma série de 110 criancas operadas de cardiopatia congénita que nao apre-
sentaram complicagées neuroldgicas apos a intervengdo. Entretanto, um namero nao
negligenciavel de casos que foram ou nao submetidos a corre¢do cirirgica apresenta,
seja em fun¢do da gravidade de sua cardiopatia, seja como consequéncia de intercor-
réncias pos-operatorias indesejaveis, sinais de disfuncdo neurologica, muitas vezes
permanentes, caso o paciente sobreviva aos insultos pejorativos 14,21, Controvérsias
existem quanto aos efeitos dos procedimentos cirlirgicos propriamente ditos (hipotermia
profunda e interrupgio circulatéria) sobre o desenvolvimento intelectual futuro das
criancas operadas. Enquanto alguns negam qualquer efeito pejorativo 4.6.12 outros
acham que a duragdo da interrup¢do circulatoria tem influéncia negativa sobre o
desenvolvimento psico-intelectual das criancas submetidas a cirurgia extracorpdrea 24
As séries de literatura que lidam com o estudo neuropatolégico de criancas que
faleceram em decorréncia de cardiopatias congénitas ndo sdo numerosas e datam de
varios anos, quando as técnicas, quer operatdrias, quer utilizadas em unidades de
terapia intensiva, eram menos desenvolvidas e eficientes que as atuais. Berthrong e
Sabiston 8 foram os primeiros a estudarem sistematicamente cérebros de criancas com
cardiopatias congénitas. Sua série consta de 162 casos, cirurgicos e clinicos, dos quais
44 mostraram altera¢Oes neuropatolégicas catalogadas como infartos recentes e antigos,
e hemorragias. Cohen 10 estudou 100 casos, sendo 60 cirurgicos e 40 clinicos: algum
tipo de alteracdo neuropatologica significativa foi encontrada em 75% dos casos cirur-
gicos e 65% dos casos clinicos; entretanto, o autor inclui em seus achados alteracdes
ndo diretamente relacionadas as cardiopatias, como malformacbes vasculares, hidro-
cefalia e sindrome de Down, entre outras. Terplan23 estudou a série numericamente
mais expressiva de casos até o momento, ou seja, 224 casos cirurgicos e 274 clinicos:
cerca de 37% apresentaram alteragdes neuropatolégicas que puderam ser diretamente
relacionadas a cardiopatia congénita, como infartos, alteragées hipoxicas difusas e
necrose da substdncia branca. A série mais recente concernente ao assunto é a de
Bozoky et al.7 que analisam 45 casos clinicos e cirurgicos. Neste estudo, praticamente
a totalidade dos casos apresentou algum tipo de alteragdo neuropatoldégica; entretanto,
a inclusdo de aspectos mal definidos e nao universalmente aceitos enquanto verdadei-
ramente patologicos, como «metamorfose glial gordurosa», «leucoencefalopatia telen-
cefalica» e «picnose focal de células nervosas» dificulta a andlise dessas observacgdes.

Assim, resolvemos reinvestigar o assunto, a fim de avaliar a incidéncia atual de
alteragoes neuropatologicas no decurso de cardiopatias congénitas, especificar as varie-
dades morfolégicas encontradas e, se possivel, desvendar mecanismos fisiopatolégicos
subjacentes.

MATERIAL E METODOS

Encéfalos de 190 criancas com cardiopatias congénitas autopsiadas no Imstituto de¢
Coracdo do Hospital das Clinicas da FMUSP no periodo de 1-janeiro-1988 a 31-dezembro-1989
foram estudados andtomo-patologicamente. A autépsia geral foi realizada com intervai¢
nunca maior do que 12 horas apés o G6bito. Os encéfalos foram pesados e fixados imediata-
mente em solucdo de formol a 109 durante 21 dias. Apés a fixaclio, os encéfalos foramn
fatiados em cortes vértico-frontais de 1 ecm de espessura. As eventuais anomalias macroscopi-
cag foram anotadas. Fragmentos de cértex e substincia branca provenientes dos lobos
frontais, parietals, temporais e occipitais; hipocampo; mesencéfalo, ponte e bulbo; coértex
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e substincia branca cerebelares e ntcleo denteado; bem como fragmentos com lesdes macros-
copicamente evidencidveis — foram retirados, incluidos em parafina e corados pelo método
da hematoxilina-eosina. A andlise dos casos foi feita sempre pelo mesmo neuropatologista.

Os prontuarios médicos foram analisados e os casos divididos em grupos clinico e
cirirgico, segundo a realizacio ou nfo de correcdio operatéria da cardiopatia congénita. As
intercorréncias clinicas existentes, e passiveis de induzir alteracGes, foram anotadas e tabu-
ladas.

RESULTADOS

Na Tabela 1 sdo listados os 190 casos estudados segundo a faixa etdria, categoria
clinica ou cirdrgica e quanto & normalidade ou ndo do exame neuropatolégico. As idades
variaram de 1 dia a 24 anos, com média de 1 ano e 5 meses; 150 casos (78,80%) eram refe-

rentes a criancas abaixo de 1 ano de idade.

Tabela 1 — Casos clinicos e cirurgicos: achados neuropatolégicos e faixa etdria.
Casos clinicos Casos ciruargicos
Autépsia Autépsia Autépsia Autépsia

Faixa etaria normal alterada normal alterada Total
0 -1 més 22 13 14 14 63
1 - 6 meses 16 12 30 10 68
6m -1 ano 3 4 9 3 19
> 1lano 3 1 22 14 40
Total 44 30 75 41 190

Setenta e quatro (38,8%) dos casos foram clinicos e 116 (61,1%) cirurgicos. Dos 74
casos clinicos, 44 (59,5%) nio mostraram alteracdoes ao exame neuropatolégico e 30 (40,5%)
revelaram-se alterados. Dos 116 casos cirtGrgicos, 75 (64,7%) e 41 (35,3%) achavam-se res-
pectivamente normais e alterados. Do conjunto dos casos, 71 (37,49%) apresentavam lesdes

Py

neuropatolégicas direta ou indiretamente relacionadas & cardiopatia congénita.

As cardiopatias observadas incluem as seguintes morfologias (associadas entre si ou
isoladamente): defeitos atriais septais, defeitos ventriculares septais, transposicido dfas gran-
des artérias, defeitos septais atrioventriculares, tronco arterial comum, atresia trictuspide
tipo IC e IIC, dupla saida do ventriculo direito e persisténcia do ducto arterial (todos esses
responsiveis por hiperfluxo pulmonar); atresia ou estenose da artéria pulmonar, tetralogia
de Fallot e atresia tricuspide tipo IA, ITIA, IB, IIB (todas essas responsiveis por hipofluxo
pulmonar). Houve também casos de hipoplasia do ventriculo esquerdo e coartacdo adrtica
isolada, responsaveis por efeitos pulmonares congestivos.

ANALISE DOS CASOS CLINICOS — Dentre os 44 casos clinicos cujo exame neuropatologico
nio revelou alteracdes, apenas em 28 os dados constantes dos prontudrios eram suficientes
para i avaliacio do tempo decorrido entre o inicio das intercorréncias clinicas passiveis de
provocar lesdes cerebrais e o O6bito do paciente. Destes, em 22 (78,5%) este intervalo foi
menor que 72 horas, tempo insuficiente para o estabelecimento de alteragées morfolégicas
conspicuas. Em apenas 6 casos, o intervalo foi superior a 72 horas. Dos 30 casos em que
0 exame neuropatoldgico revelou-se alterado, em 26 o tempo decorrido entre as intercorrén-
cias e o O6bito foi superior a 72 horas. Nos 4 casos em dque este intervalo foi menor que
72 horas, em 3 as lesfes observadas (2 hemorragias e 1 microinfartc embdlico) nédo requerem
tempo para sua definicio morfolégica. As alteracGes neuropatolégicas encontradas estido
relacionadas com as intercorréncias clinicas na Tabela 2 e com os grupos etdrios na Ta-
bela 3.

Infarto — Infartos ocorreram em 18 casos. Em 9, sua localizacio foi focal e isolada, seja
em um lobo do hemisfério cerebral, seja acometendo os génglios da base. Em 8 casos, os



68 Arq Neuro-Psiquiat (Sdo Paulo) 50(1) 1992

Tabela ¢ — Casos clinicos (m=30): intercorréncias clinicas presemnles em cada tipo de alte-
rac@o meuropatolébgica.

Autépsia
Leucomalicia Processos
Infarto Hipéxia Hemorragia  peri-ventr. infec.

Intercorréncias 18 casos 7 casos b casos 5 casos 4 casos Total
PCR 5 1 1 3 1 11
Baixo débito 7 4 2 3 3 19
Hipoxemia 1 1 2 2 —_— 6
Insuficiéncia

respiratoria 7 5 1 3 2 18
CIVD 2 2 2 1 1 8
Septicemia 6 2 1 2 3 14
Total 28 15 10 14 10 76

PCR, parada cdrdio-respinatéria; CIVD, coagulag¢do intravascular disseminadaq.

Tabela 3 — Casos clinicos: achados neuropatolégicos e faixa etdria.

Faixa etaria

Autépsia 0-1 més 1 - 6 meses 6m -1 ano > 1 ano Total
Infarto 7 7 3 1 18
Hipéxia 2 4 1 —_— 7
Hemorragia 4 1 — - 5
Leucomalédcia peri-ventric. 4 1 - — 6
Processos infecciosos 2 2 — —_ 4
Total 21 15 4 1 41

infartos foram miltiplos, sempre da mesma época, disseminados pelos hemisférios cerebrais.
Em 2 casos, os infartos estavam localizados nos territérios fronteiras entre grandes 4reas
de irrigacdo vascular («watershed») e em 2, ambos os hemisférios cerebrais achavam-se
macicamente infartados.

Hip6xia — Hip6xia cerebral difusa foi verificada em 7 casos, em 2 estando associada 8
infartos (muiltiplos em um dos casos e em regido fronteira no outro).

Hemorragia — Hemorragia foi encontrada em 5 casos, em 2 dos quais relacionada a coagu-
lacdo intravascular disseminada. Em uma observaciio, a hemorragia situada no lobo occipi-
tal esquerdo estava associada a infartos corticais multiplos e, na restante, tratava-se de
um grande hematoma parieto-occipital esquerdo, cuja patogenia permaneceu ignorada. Esta
crianca havia apresentado sinais de baixo débito, insuficiéncia respiratéria e septicemia.
Nenhuma evidéncia de vasculite foi observada.



Arq Neuro-Psiquiat (8do Paulo) 50(1) 1992 69

Leucomalicia peri-ventricular -- HEsta alteracdo achava-se presente em 5 casos, em 1 asso-
ciada a infarto cortical macico.

Processos infecciosos — Presentes em 4 casos, caracterizados sempre por micro-abscessos
miultiplos, disseminados pelo neuro-eixo. Em uma observacio esta alteracdo estava associada,
mas néo relacionada, a miiltiplos infartos corticais,

ANALISE DOS CASOS CIRURGICOS — Em 75 casos o exame heuropatolégico revelou-se
normal. Destes, 40 (53,3%) faleceram dentvo das primeiras horas do pés-operatério. Dos 33 res-
tantes que sobreviveram além desse periodo, a maioria apresentou intercorréncias importantes
em determinado momento, sendo no entanto dificil, a partir da andlise dos prontuarios, a avalia-
cdo do intervalo entre seu aparecimento ¢ o 6bito. Em 2 casos, o dia exato da morte em
relacdo & operacdo néo era conhecido. Dos 41 casos em que se verificaram alteracdes neuro-
patolégicas, em apenas 2 o 6bito ocorreu nag 72 horas subsequentes a cirurgia. Estes casos
eram relativos a embolizac8o macica em um e a sinais discretos, mas indiscutiveis, de hipo-
xemia difusa Incipiente, em outro. Nas Tabelas 4 e 5 sdo relacionados os achados neuropa-
tol6égicos com as intercorréncias clinicas e os grupos etirios, respectivamente.

Tabela 4 — Casos cirirgicos (n=41): intercorréncias clinicas e/ou cirurgicoas presentes em
cada tipo de alteragdo mneuropatolégica.

Autépsia
Leucomalacia Processos
Infarto Hipodxia Hemorragia  peri-ventr. infec.

Intercorréncias 23 casos 10 casos 6 casos 12 casos 3 casos Total
PCR 9 5 1 5 1 21
Baixo débito 13 10 2 7 1 33
Hipoxemia 3 1 —_— — —_— 4
Insuficiéncia

respiratéria 12 7 3 10 2 34
CIVD 3 1 2 4 1 11
Septicemia 5 5 2 7 2 21
Total 45 29 10 33 7 124
Tabela 5 — Casos cirirgicos: achados neuropatolégicos e faixa etdria.

Faixa etaria
Autépsia 0-1 més 1 - 6 meses 6m-1 ano > 1 ano Total

Infarto 6 4 2 11 23
Hipéxia 2 1 3 4 10
Hemorragia — 1 — 5 6
Leucomaléacia peri-ventriec. 7 5 — — 12
Processos infecciosos 1 0 — 2 3

Total 16 11 5 22 54
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Infartos — Estiveram presentes em 23 observacdes. Destas, 10 foram infartos corticais muil-
tiplos, sendo que em 2 casos estavam presentes particulas de material birrefringente na 1luz
de vasos do parénquima. Em 8 casos, os infartos eram dunicos, focais; em 2, localizavam-se
em regides fronteiras («watersheds).

Hip6xia — Sinais de hipéxia difusa foram verificados em 10 casos, estando associados a
infarto Unico em 1 caso e a leucomalicia periventricular em 3.

Hemorragia — Presente em 6 observacdes, sendo 2 relacionadas a coagulopatia intravascular
disseminada e 1 a provavel vasculite. A patogenia da restante ndo pdde ser esclarecida.

Leucomalicia periventricular — Ocorreu em 12 casos, em 3 dos quais associava-se a sinais
de hipéxia difusa.

Processos infecciosos — Em 2 casos foram observados micro-abscessos miltiplos e, no ter-
ceiro, havia apenas um abscesso grande no lobo frontal direito.

Tabela 6 — Achados neuropatolégicos e tipo de alteracdo funcional decorrente da malformacdo

cardiaca.
Hupofluxo Hiperfluxo
pulmonar pulmonar Total
Infarto 5 13 18
Hipé6xia 1 5 6
Hemorragia 2 5 7
Leucomalécia peri-ventric. 2 3 5
Abscesso 1 3 4
Total ' 11 29 40

ANALISE DOS CASOS SEGUNDO O TIPO FUNCIONAL DE CARDIOPATIA — O objetivo
desta anilise foi verificar possivel relacio entre as injurias cerebrais e os dois diferentes tipos
de padrdo circulatério funcional — hipo e hiperfluxo pulmonar — condicionados pelas dife-
rentes formas de cardiopatia. Como se observa na Tabela 6, os diversos tipos de alteracdes
neuropatolégicas estdo presentes em ambos os grupos, sendo as diferencas estatisticamente néao
significativas (teste do qui-quadrado).

COMENTARIOS

O comprometimento do sistema nervoso central (SNC) em criangas com cardio-
patias congénitas que vém a falecer continua, independente de situagdo clinica ou
cirurgica do caso, relativamente elevado, atingindo mais de um terco dos casos. Estes
resultados pouco diferem dos obtidos no estudo realizado em 1951 por Berthrong e
Sabiston 5 e por Terplan 23 em 1973, nos quais respectivamente 27% e 37% dos casos
de cardiopatia congénita apresentavam lesGes neuropatologicas. E possivel inclusive
que estas cifras estejam aquém da realidade pois, como mostramos em nossa série,
78% dos casos clinicos e 63% dos casos cirurgicos em que o exame neuropatologico
nao revelou anormalidade, faleceram nas primeiras 72 horas a contar das intercor-
réncias potencialmente lesivas ao SNC. Dentro deste periodo, lesGes hipoxico-isqué-
micas ndo muito graves podem ndo levar a alteragbes estruturais microscopicas evi-
dentes, sobretudo em criancas nos primeiros meses de vida. Inversamente, com relacao
aos casos clinicos e cirurgicos que sobreviveram além de 72 horas as intercorréncias
pejorativas e que ndo apresentaram lesGes, pode-se postular que ou possivelmente
estas injurias ndo tenham atingido um limiar lesivo, ou que elas tenham atingido
esse limiar apenas nos dois ou trés dias que antecederam o Obito (sobretudo nos
casos cirurgicos), ou ambos.

O porcentual de casos que apresentaram alteracdes neuropatoldogicas em ambos
os grupos foi semelhante (41,5% e 35,3% nos grupos clinicos e cirurgicos, respec-
tivamente). Isto se explica pelo fato de que, como é mostrado nas Tabelas 2 e 4, o
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niimero e o tipo de intercorréncias clinicas que ocorreram nas duas populagdes sio
praticamente superponiveis. A totalidade das criangcas do grupo nao ciriirgico veio a
falecer apds experimentar uma ou mais das intercorréncias assinaladas, muito prova-
velmente em funcdo de sua condi¢do de cardiopatas. Varias delas achavam-se hospi-
talizadas aguardando cirurgia, que nao foi realizada devido as precdrias condigdes
clinicas. Nenhum caso da série veio a falecer subitamente (acidente, por exemplo)
ou como consequéncia de doeng¢a ndo relacionada. Igualmente, as criancas do grupo
cirurgico faleceram sempre apO0s um poés-operatorio rico das mesmas intercorréncias
clinicas pejorativas.

Com excecao do insignificante namero de alteragles devidas a processos infec-
ciosos (apenas 7 casos, ou seja, 3,6% do total), sobretudo se relacionado a elevada
quantidade de pacientes que apresentaram septicemia clinica (Tabelas 2, 3,4 e 5), todas
as alteragdes neuropatologicas foram concernentes a disfungdes circulatérias que impli-
cam em mecanismo hipdxico-isquémico veiculado pelas intercorréncias clinicas. E evi-
dente que disturbios tais como paradas cardio-respiratdrias, baixo débito cardiaco,
hipoxemia, insuficiéncia respiratoria e alteracdes da coagulag¢do, quer isolados ou, mais
frequentemente, em diversas associagbes, como verificamos em nossa casuistica, sdo
potencialmente lesivos ao SNC. O padrao das alteragdes neuropatoldgicas ¢ sua gra-
vidade estdo diretamente relacionados ao tipo de disfun¢do e a sua intensidade.
Insuficiéncia respiratéria e/ou hipoxemia sdo passiveis de acarretar lesdes neuronais
hipoxémicas difusas nas dareas sensiveis, do género necrose laminar do cértex cerebral
e do setor de Sommer do corno de Ammon. Baixo débito cardiaco a niveis criticos,
oclusdes trombo-embolicas ou disturbios de coagulacdo acarretam infartos cuja topo-
grafia varia de acordo com sua patogenia. Em nossa casuistica foi impossivel isolar,
caso por caso, o fator intercorrente responsavel por tal ou qual alteracdo anatomo-
-patologica, pois as intercorréncias foram sempre numerosas e, na maioria dos casos,
associadas no mesmo paciente. Deve-se notar ainda que a presenca de uma inter-
corréncia nio exclui o fato de que sua intensidade possa estar abaixo de nivel critico
capaz de induzir lesdo cerebral. Igualmente, o fato de que as intercorréncias clinicas
estavam igualmente presentes entre os pacientes apresentando cardiopatias, com hiper
ou hipofluxo pulmonar, deve ter sido responsdvel pela distribuicio semelhante das
alteracoes neuropatologicas entre ambos os grupos.

Infartos estiveram presentes em 41 casos (20%), sendo 18 do grupo clinico
e 23, do cirargico. Em 12 casos (5 clinicos e 7 cirurgicos), sua natureza embdlica
pode ser verificada. Em 2 casos, a fonte embdlica foi representada por particulas de
silicone que se desprenderam do respirador, por ocasido do uso de circulagdo extra-
corporea. Lesdes deste tipo estio bem documentadas na literatura8, mas sua ocor-
réncia em criancas é mais rara. Nos demais, sobretudo nos casos cirurgicos, embolia
gordurosa ou aérea nio estd afastada13. Em nosso material, ndo procedemos colo-
racido para lipides em cortes de congelacdo, o que permitiria visualizar eventuais
particulas gordurosas. Sao dignos de nota os achados de Aguilar et all que encon-
traram elevada porcentagem de embolia gordurosa em casos cirurgicos, com ou sem
circulacdo extracorpdérea. Estes émbolos, segundo os autores, sdao provenientes de
fratura de costelas, esternotomia, massagem cardiaca externa e outros fatores; é de
se notar, também, que a maioria destes casos se compde de individuos adultos.
Em 6 casos clinicos e 8 cirtrgicos, os infartos eram focais, acometendo geralmente
um territério de irrigacdo vascular determinado. No grupo cirurgico, em 6 casos os
infartos eram antigos, tendo seguramente ocorrido anteriormente, ndo estando pois
relacionados ao ato cirtirgico. A patogenia destes infartos € desconhecida. Em adultos
idosos, fendmenos locais oclusivos (tromboses) sdo geralmente evidentes. Alteragdes
funcionais sistémicas, como baixo débito cardiaco e hipotensdo arterial, podem induzir
a infartos focais em pacientes com Aarvore arterial comprometida15. Em criangas,
tais fendmenos sdo menos plausiveis. E muito provavel que a maioria desses infartos
seja também devida a fendmenos embolicos veiculados através de lesGes vasculares
decorrentes de cateterismo23 ou a émbolos de maior didmetro, de origem cardiaca.
Contrariamente a experiéncia de Terplan23, em nossa série, a maioria dos pacientes
que apresentaram infartos nio foi submetida a cateterismo prévio. Igualmente, nao
visualizamos oclusdes trombo-embdlicas que poderiam ser responsabilizadas pelos infar-
tos focais ou mualtiplos. Em 4 observacbes (2 em cada categoria) os infartos eram
limitados as regiGes fronteiras («watershedy) dos territérios de irrigacdo das grandes
artérias cerebrais. Hipotensdo arterial ou choque sido o mecanismo patogénico res-
ponsavel por este tipo de infarto 19,

Alteracées hipéxicas caracterizadas predominantemente por necrose laminar cor-
tical e perda neuronal no setor de Sommer do corno de Ammon foram verificadas em
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17 casos (7 clinicos e 10 ciriirgicos). Este numero relativamente baixo nido deixa
de ser surpreendente, tendo em vista as numerosas intercorréncias observadas em
criancas deste grupo. Insuficiéncia respiratéria, por exemplo, foi verificada em 11
casos, hipoxemia em 2 e parada cardio-respiratéria em 7 (Tabelas 2¢4). No entanto,
este fenOmeno torna-se mais compreensivel se levarmos em conta que estas mesmas
intercorréncias estiveram significativamente presentes (insuficiéncia respiratoria em 22
casos, hipoxemia em 2, parada cardio-respiratéria em 24) em crian¢as cujo exame
neuropatologico ndo revelou alteracdes e que sobreviveram mais que 72 horas a elas.
Assim, parece claro que a evidéncia de intercorréncias clinicas graves, potencialmente
capazes de levar a comprometimento de oxigenacdo cerebral, nio sdo obrigatoriamente
injuriantes. Uma parada cardio-respiratéria rapidamente revertida ou uma insuficiéncia
respiratoria grave adequadamente assistida sio compativeis a fung¢do cerebral normal.

Fendmenos hemorragicos foram constatados em 11 casos (5 clinicos e 6 cirur-
gicos). Em 4 casos, estavam claramente relacionados a distirbios de coagulagdo
(coagulacdo intravascular disseminada) e, em 1 caso, havia uma vasculite provavel.
Nos casos restantes, a patogenia nio esta clara. Deve-se notar que na série de
135 casos de cardiopatia ciandtica de Berthrong e Sabiston5, 8 casos apresentaram
hemorragia recente e em nenhum deles, a patogenia pdde ser elucidada.

Leucomalacia periventricular é variedade especifica de infartos profundamente
situados no centro oval dos hemisférios cerebrais 2.3, Sua patogenia é bem conhecida,
tratando-se de infartos em regides fronteiras dos territorios arteriais de irrigagido
profunda por ocasido de baixo débito cardiacoll. Qcorre predominantemente em
prematuros e em criangas de baixa idade. Sua instalacio no curso de cardiopatias
congénitas ja foi documentada anteriormente20, Em nossa casuistica, em 17 obser-
vagoes (5 clinicas e 12 cirurgicas) este tipo lesional particular foi detectado. E digno
de nota o fato de 11 destas criancas estarem no primeiro més de vida e as 6 res-
tantes, abaixo dos 6 meses (Tabelas 3 e 6), refletindo a vulnerabilidade particular das
regides periventriculares a isquemia nas etapas iniciais do desenvolvimento cerebral.

Diante do elevado numero de processos infecciosos assinalados nesta casug’sﬁica
(septicemia foi referida em 14 casos clinicos e 21 cirurgicos), as alteragdes encefalicas
deles decorrentes foram relativamente modestas. Apenas em 7 casos (4 clinicos e
3 cirurgicos) observou-se a existéncia de microabscessos multiplos, configurando o
quadro de «encefalite metastatica», comum em pacientes septicémicos. Grandes abs-
cessos cerebrais sio comumente observados em pacientes com cardiopatias congénitas
cianoticas acima dos 3 anos de idade18. Curiosamente, em nossa casuistica, o unico
caso desta natureza ocorreu no mais idoso dos pacientes, uma jovem de 23 anos.
Esta paciente, operada de cardiopatia congénita complexa (dupla via de saida de ven-
triculo direito, comunicagdo interatrial, comunicacdo interventricular, cavalgamento de
valva mitral) evoluiu com crises convulsivas e hemiplegia direita. Um abscesso frontal
esquerdo foi drenado, vindo a paciente a falecer no 28° dia de pos-operatorio.

Conclusoes — (1) O comprometimento do SNC na vigéncia de cardiopatias
congénitas, operadas ou ndo, e que sdo responsdveis pela morte dos pacientes, € ele-
vado, acometendo mais de um ter¢co dos casos estudados. (2) Este comprometimento
afeta igualmente os casos cirurgicos e os casos clinicos. Em ambas as populagoes, as
intercorréncias clinicas tidas como responsaveis pelas lesdes cerebrais sdo quantita-
tiva e qualitativamente semelhantes. (3) Na quase totalidade dos casos, as alteragoes
observadas foram de natureza hipoxico-isquémicas ou hemorragicas. Em 7 casos obser-
vou-se a ocorréncia de processos infecciosos, em 2 associados a fendmenos hipoxico-
-isquémicos. (4) Infartos, isolados ou multiplos, foram de longe as alteragbes mais
frequentemente encontradas, sendo em sua maioria de natureza embdlica. Cateterismo
nao parece ter influenciado em sua génese. (5) Alteragdoes hipoxicas difusas, hemor-
ragias e leucomaldcia periventricular foram os outros disturbios circulatorios encon-
trados. Todas as criancas que apresentaram esta ultima patologia tinham menos de
6 meses de idade, o que atesta a especificidade desta alteracdo nesta faixa etaria.
(6) Nio foi possivel atribuir-se determinada alteracio neuropatolégica a fator inter-
corrente isolado ou associado. Paradas cardio-respiratorias, fendmenos de baixo débito
cardiaco, insuficiéncia respiratéoria ou hipoxemia podem, isoladamente ou em conjunto,
provocar alteragdes cerebrais de natureza hipdxico-isquémica. Fendmenos desta espécie
estiveram presentes em diversas associa¢oes na quase totalidade de populacdo estudada.
(7) Este deve ser o motivo pelo qual cardiopatias com hiper ou hipofluxo pulmonar
nao diferem entre si quanto a presenca ou nido de alteragdes neuropatologicas.
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