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I.- Objetivo: 

1. - Conocer la incidencia de Accidente Ne.!! 

rolÓgico en el paciente cardiópata en edad pediátrica en una 

unidad de concentración. 

2. - Correlacionar las causas que predispo­

nen al desarrollo de accidente neurológico y las secuelas -­

del mismo. 

3.- Observar que cardiopatía más frecuent~ 

mente condiciona estos eventos. 

JI.- Diseño de la Investigación. 

Las cardiopatías son la malformación congénita más fre­

cuente, aproximadamente o.sr. de los nacidos vivos.(1,12) 

1-lasta hace pocas décadas el estudio de la cardiopat!a 

era solo académico, en parte por la dificultad para precisar 

el diagnóstico y por otro lado la imposibilidad de hacer co­

rrecciones quirúrgicas. 

Con el avance tecnológico, la sobrevida y la calidad de 

vida ha mejorado en el paciente .con cardiopatía congénita 12 

granda una mayor longevidad, manifestando complicaciones que 

antes poco se veian, y de estas los accidentes neurolÓgicos­

forman un cap!tulo importante. (3,4,5) 

La hipoxemia,an~mia y acidosis en el paciente con car-­

diopat!a congénita favorece la presentación de Accidente Ne~ 

rolÓgico (AN). Otro mecan!smo mencionado es el cate terlsmo y 

clrugfa cardiáca, y por Último los cort•,círc11ito~ de rlerecha 

a izquierda 
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en donde la sangre al no pasar por el filtro pulmonar no se 

depura de bacterias circulantes que se presenta en bacters­

mias llegando a colonizar sistema nervioso central con el­

consecuente desarrollo de absceso cerebral,(4,ó,) 

Los accidentes neurológico como complicación de cnrdig 

patia congénita se mencionan desde el siglo pasado por Ba•• 

llet en 1880 quien postuló la relación directa entre ambos 

fenómenos; sin embargo los mecanismos fisiopatogénicos no -

se habian dilucidado en forma satisfactoria, dando como re­

sultado incidencias controvertidas,(ó) 

lll,• Método. 

Los datos del presente trabajo se obtuvierón del arcl1i, 

vo del Hospital General Centro Médico La Raza y del depart,!I. 

mento de Patología del Instituto ~~xicano del Seguro Social 

a través de una revisión retrospectiva realizada durante -­

los aílos 1984 y 1985 encontrándose un total de 402 expedien 

tes de pacientes que acudierón al servicio de Cardiologia -

Pediátrica con diagnóstico principal de cardiopat!a congéni 

ta. 

En todos los expedientes se analizó el diagnóstico ca~ 

diolÓgico, el cual se efectuó mediante revisión cl!nica del 

paciente, electrocardiograma, estudio radiográfico, ultrasg 

nido, siendo confirmado por cateterismo cardiáco en el 503-

de los casos y estudio necrÓpsico en el 573. Tanto cl!nica­

mente como por estudio patológico se seleccionarán los pa-­

cientes con accidente neurológico en cualquiera de sus mod,a 

lidades (absceso, hemorragia o trombosis cerebral) se efec-
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tuó' la correlación con el tip·o de cardiopatía que más fre­

cuentemente se asocia a dichos eventos¡ además se realizÓ­

revisión de exámenes de laboratorio que se sabe pueden in­

fluir en el desarrollo de Accidente Neurológico (AN). 

La revisión neurológica estuvo a cargo del servicio -

de neurolog!a y neurocirugía pediátrica, cuando las condi­

ciones del paciente lo permitierón. 

Reaul tados : 

La incidencia de Accidente Neurológico (AN) en el prs, 

sente trabajo fué de 5,23 (21 casos), predominando en el -

sexo masculino en una proporción 2:1, La edad promedio de­

presentación fué de 3 anos con mínima de 6 d!as y máxima -

de 13 aftos, Se encontró mayor relación de esta complicación 

en cardiopatías congénitas cianógenas con un 71.53 de los­

casos, correspondiendo el 28,53 a las no cianÓgenas. 

Hubo 12 casos de pacientes que fallecierón durante a! 

gÚn episodio agudo de la evolución y 9 que sobreviven, a! 

gunos de estos aún con secuelas del accidente presentado -

(cuadro 1, lA, lB) 

El tipo de cardiopatía que más se asoció al evento 

neurológico fué la Tetralogía de Fallot con un 28.53 (6 n,i 

nos) seguido de la transposición de grandes vasos,atresia­

tricuspÍdea ~ hipoplásia de cavidades izquierdas con ClV ,­

con un 9.53 respectivamente. 

Hallazgos de Autopsia. 

La leucoencefalopat!a perinatal telencefálica (acumu-
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los de astrocitos hipertróficos con o sin glóbulos PAS po­

ait!vos) se encontró en 7 casos, con un grado mayor de le­

sión en la placa subependimaria y en la substancia blanca­

profunda, En un nifto de 15 dÍas se asoció a necrosis corti 

cal bilateral de predominio izquierdo, frontoparietal, con 

gran afección de la sustancia blanca subcortical (foto No-

1 caso 2), E.n ninguno de los casos se asoció a glóbulos -­

PAS positivos, 

Un hallazgo frecuentemente encontrado en S casos, fué 

la picnosis de neuronas asociada también a leucoencefalOPA 

tía perinatal telencefálica 'f en Z. casos a hemoi:regias pe­

queftas en la placa germinativa. Un caso mostró trombosis -

venosas superficiales con infarto hemorra'gico superficial­

izquierdo, Bn un nifto de 2 meses de edad la necrósis cortj. 

cal bilateral se asoció a coagulación intravascular disemi 

nada y las lesiones mostrarón un gran componente hemorrági 

co (caso No 1D foto 2). 

Manifestaciones Clínicas, 

Bl cuadro cl!nico presentado se dividió en z. grupos -

(grupo 1 ninos menores de 4 aftos, Grupo 11 mayores de 4 a­

nos), debido a que la sintomatolog!a varió en relación a -

la edad y as! tenemos que en el grupo I se manifestó con -

mayor frecuencia: crisis convulsivas, periÓdos de apnea, -

espasticidad, irritabilidad alternada con somnolencia, crí 

sis de hipoxia, agravamiento de la cianosis o insuficiencia 

cardiaca congestiva, que precedierón a la parálisis o la -
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s 
cuadro 1 

PACIENTES FALLECIDOS DE A.X:IDENTE N.EUROLOGICO Y CilRDIOPATIA. 

.Edad Sexo 

6 d!as M 

15 dias ll 

18 días M 

18 dÍ&s F 

20 d:!as M 

20 dÍas F 

* cateterismo card.!aco. 

cardiopatía. 

Atresia TricuspÍdea lA 
situs inversus. 

Drenaje venoso anómalo-
tota.1 con estenosis a -
vena cava superior. 

Tetra.log!a de Fa.1lot. 

Transposición grandes -
vasos,coartacion aorta-
preductal. 

Transposición grandes -
vasos. 

Interrupción Arco aortí 
co lA con comwiicación':' 
interventricular. 

Lesión Neurológica. 

Leucoencefalo~t!a peri­
natal te1encefá.lica,HemB, 
rragia subaracnoidea. 

Leucoencefalopatía peri­
natal telencefálica1 in-­
farto parietal bilateral 

LeucoencefalOll&l&ci& zo­
nas de necrÓsis cortical 
y coagulación intravasc_!! 
la.r. 

Necrosis cortical con -­
coagulación intravascular 

Hemorragia biventricular 
y núcleos basales. 

.Hemorragia en cuerpo ca-
11 oso, encc falo pa tía hiP.é, 
xico subaguda y degener~ 
ción neurona1. 
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Cuadro 
PAClllNTES FALLECIDOS DE AGClD.llNTll NllUROLOGlCO Y CARlllOPATlA, 

Pac. l!dad Sexo cardiopa t!a. Lesión Neurológica. 

l. 6 d!as M Atresia Tricusp!dea 
situs inversus. 

lA Leucoencefalopat!a peri-
natal telencefálica,Hem,2 
rragia subaracnoidea. 

2. 15 d[as M Drenaje venoso anómalo- Leucoencefalopatfa peri-
total con estenosis a - na tal telencefálica,in--
vena cava superior. farto parietal bilateral 

3, * 18 d[as Tetralogía de Fallot, Leucoencefa~Olll&lacia. zo-
nas de necrqsis cortical 
y coagulacion intravasc)! 
lar. 

4, 18 días p Transposición srandes - Necrosis cortical con --
vasos,coartacion aorta- coagulación intravascular 
preductal, 

s. * 20 d[as M Transposición grandes - Hemorragia biventricular 
vasos. y núcleos basales. 

6. 20 días p Interrupción Arco aortí Hemorragia en cuerpo ca-
co lA con comunicación- lloso,encefalopat!a hip.!Í 
interventricular, xico subaguda y degener.r. 

ción neuronal. 

* cateterisDJo cardíaco. 
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7. 
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11.- * 
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Cuadro 1-A 

PAClENTl!S l'ALUlCIOOS Dll ACCIDl!NTll NBUROLOGICO Y CARDIOPATIA. 

Edad. Sexo. 

28 d!aa M 

Z iueaea M 

Z meses M 

2 iueaes M 

2.5 meses M 

6 aftoa F 

Cardiopada. 

l!ipoplásh de cavidades 
izquierdas. 

Atresia de arteria p~l-
monar con· comunicu.cion-
interventdcular. 

Tetralog!a de .Pallot. 

lil po pl ásia de cavidades 
izquierdas 

Atresia tricusp!dea lA 

Coiuunicaci6n Interven--
tricular. 

Lesión Neurológica. 

l.eucoencefa1opat!& per ina t&l 
telencefálica y astrocitos -
bipertr6ficos. 

Hemorragia subpi&l. Leucoencs 
!alopatía perinatal telence­
fálica, nccrÓsis astroci tos. 

l.eucoencefalopa t!& perinat&l 
telencefálica,infarto occi~ 
tal izquierdo sec. a troiubo• 
sis venosa. 

l~iuorragia parenquimatosa y­
subarancoidea, ClD, hemorra• 
ala intraventricular. Ne ero-­
sis neuronal. 

l.eucoenc~falopa da ,pecina tal 
telence f ali ca, necrosis cor ti 
cal b\lateral 1 astrocitos lli 
pertroficos. 

Trombosis arteria cerebral--
11edh y frontal derecha con• 
datoa de craneo hipertensivo 
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13. 

14. 

u. 

16. 

17. 

18. 

19. 

20. 

21. 

7 
Cuadro 1-B, 

PACIENTliS CON SECUELAS DI! ACCIDl!NTI! NEUROLOGICO Y CARDIOPATIA, 

Edad, Sexo. Cardiopatía. Lesión Neurológica, 

9 meaes. M Tetralogla de Pallo t. Tromboaia de arteria cerebral 
media izquierda, 

* 1 ano, M Vea tdculo Único. Tromboembolia arteria cerebral 
ruedia derecha. 

1 • .s anos. M Cardiomiopa t!a Dila-· Tromboembolia arteria cerebral 
tada, media derecha. 

6 aflos. M Tetralogía de Pallot. Tromboembolia arteria cerebral 
media izquierda. 

* 7 aftoa, p Tetra101!a de Pallo t. Tromboembolia arteria cerebral 
media de re cha. 

* 7 anos. p Tetralos!a de fallot. Absceso frontoparietal derecho 

* 9 anea. p llipoplaaia válvula mi- Tromboembolia arteria cerebral 
tral, frontal izquierda, 

12 afloa. M Enfermedad de l!batein, Tromboembolia arteria cerebral 
media derecha. 

* 13 aflos, p Canal atroventricular - Tremboembolia arteria cerebral 
completo, media izquierda, 

* CeteteriallD cardiaco, 
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muerte. lln el grupo lI la presentación fué incidiosa repo,¡_­

tandose confusión, somnolencia, cefalea de intensidad variA 

ble, parálisis facial, disminución del tono y fuerza muscu­

lar en un hemicuerpo y con frecuencia en forma brusca se -­

presentó hemiplegia. 

Labora torio. 

Los datos de laboratorio fuerón obtenidos de los repo¡ 

tes anexados en el expediente cl!nico y para su aplicación­

en el presente trabajo, se dividicrón en 2 grupos de acuer­

do a la edad con otra subdivisión en la que se determinó el 

tipo de cardiopatía con o sin cianosis, 

La hemoglobina que se reportó en pacientes menores de 

4 al\os y con cnrdiopat!a cianógena fué en promedio de 13-

g% con una desviación estandar (US) de 2.0g%, en el grupo­

de pacientes sin cianósis la Hb media fué de 12.16 g3 y 

una DS de 1.7 ¡¡%. En el grupo de pacientes mayores de 4 a­

ftos la HB promedio fué de 14.66 g% con una DS de 2.a g3 PA 

ra los cianóticos y 11.70 g 3 en una paciente sin cianósis 

paciente 19, 

La concentración media de hemoglobina globular se man 

tuvo para ambos grupos y subgrupos sin cambios signif icat! 

vos con una media de 30,6 y una OS de 1.1 

La saturación periférica de ox{geno en pacientes me­
nores de 4 aftos cianóticos fué en promedio de 44.83 con -

una DS de 13,6 y para los &cianóticos la media fué de 89.33 

y una DS de s.1. En el grupo de más de 4 al\os con cianósis-
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9 
IUlSULT/lllOS DB LABORATORIO DE PAClllN'fBS CON 

ACCIDENTE NBUROLOGICO Y CARDIOPATIA, 

Pac. 111>. CM!lG, Sat\\ 02, Tl'T pll Cianósis. 

l.* 17.0l 30 301. 6.47 + 

2.* 12.60 32 401. 1.10 

3. * 14.80 31 su 1.z1 + 

4." 11.00 30 5911 46 11 7.09 + 

s ... 10.30 30 593 50" 7.46 + 

6.* 11.70 32 88\lo 70" 7.38 

1.• 10.40 31 853 7.28 

ª·* 14.30 30 59 11 + 

9. * 11.80 31 23,53 31" 7,37 + 

10.• 14.6'5 32 95\\ 41" 7.36 

11. * 12.60 29 42% 4811 7.90 + 
12 ... 

13. 12.20 29 36% 7.33 + 

14 •. 14.80 32 66\\ 30° --- + 

15. 11.90 32 3211 

16. 17.42 30 58,33 33" 

17. 16.40 31 40.6" + 

18. 12.10 30 79\\ 33.4" 7.43 + 

19. 11.70 32 S7S 43,8 11 

continua •••• 
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20. 

21. 

llb 

14.60 

12.80 

CMllG 

32 

31 
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*Pacientes fallecidos. 

Sat% 02 TPT pH CianÓsis 

42,8" + 

64% 41.9" 7.45 + 

Sin reporte de laboratorio. 

la media fué de 67.1% y una DS de 10.6. Una sola paciente­

sin cianÓsis se reBistró con una saturación de 573 durante 

el episodio agudo de estado convulsivo, (paciente 19) 

pH que se registró en el primer grupo con cianÓsis f ué 

en promedio de 7.24 con una DS de 0,40, y para el grupo sin 

cianósis 7. 34. En los pacientes mayores de 4 allos el pi! pr,S? 

medio fué de 7.44, 

Por Último también se valoró el tiempo parcial de trom 

boplastina con una media de 44. 311 y una DS de 11.46" para -

el grupo con cianósis, y con 47,6 como media para los acia­

nÓgenos, en el grupo de nillos mayores de 4 allos con cianósis 

la medi¡¡ de 38. 3". 

Como hallazgo de importancia en el paciente No 6 se -­

reportó fibrinÓgeno de 116 y plaquetas de 79,500. (foto 5)­

y en el paciente No 10 f ibrinÓgeno de 10 con plaquetas de-

5 ,000 (foto 2). 



Foto No l. 

Foto No 2. 
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Gbservese la necrosis de la 
substancia blanca como com­

ponente de Leucoencefalopatía. 

Necrosis extensa cortical -

y de la substancia blanca .! 
saciada a cuagulaciÓn intr.! 

vascular.diseminada 



Foto No 3. 

Foto No 4. 

12 

Macrofotográf!a de lo~ polos -
frontales donde se ve necrosis 
de la suustanc1a ulanca. 

Necrosis que se extiende a la­
substancia blanca de los lóbu­
los parietales y temporales. 



Foto No S. 
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La macrofotograf Ía corresponde 
al caso No 6 que muestra un ª! 
pecto casi normal, excepto una 
pequeaa hemorragia en talamo -
izquierdo, 
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Discución. 

De 402 pacientes analizados con cardiopatía congénita­

en 21 se encontró que como parte de su evolución presenta-­

rón Accidente Neurológico (AN) correspondiendo a un 5.2~-­

fué más frecuente en menores de 1 año con cardiopatía congf 

nita cianógena, hallazgo similar a lo reportado en la lite­

ratura, (3-7) 

Todos los pacientes portadores de cardiopntía congéni 

ta manifiestan en un 25% algún síntoma o signo neurológico 

que va desde alteraciones de la conducta basta retrazo psi 

comotor importante, sin embargo, algunas cardiopat!as tie­

nen alta predisposición a desarrol.\ar AN sobre todo si no­

reciben un manejo adecuado en etapas tempranas que modifi­

quen los mecanísmos fisiopatogénicos subyacentes que condi 

clonen dicho acontecimiento, lln nuestro trabajo como en -

otras series reportadas la tetralogía de Pallot predominÓ­

como cardiopatía que se acompaña con AN ,(1,3 1 4 1 6 1 7,8 1 ) 

l.a correlac.ión entre los mecan!smos fisiopatogénicos 

que se sabe predisponen a AN se estudiarón en los pacien­

tes vivos y muertos destacando lo siguiente, 

En nuestros pacientes menores de 4 años encontramos -

cuando menos 2 parámetros anormales,predominando la anemia 

en un 64,,_ (7 niños), concentración media de hemoglobina -

globular (media de 30,1%) y saturacion periférica de 02 

(promedio 44.8~) lo que aunado a· un pH acidÓtico nos ayu-
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dÓ a corroborar la relación entre AN y cardiopat!a como se 

ha comentado en otros trabajos.(4,6,7,13,14) 

A pesar de lo anterior en nuestro grupo de pacientes­

de más de 4 años el único hallazgo de !nteres fué la Hb 

promedio de 14.66 g3, cifra que se considera baja si se t,2 

ma en cuenta que el paciente cianótico habitualmente tien­

de a la policitemia compensatoria; el resto de parametros­

evaluados se encontrarón dentro de cifras aceptables en r~ 

!ación a su problema de fondo; lo cual contrasta con lo rs 

portado en la literatura. 

Secuelas Neurológicas. 

En nuestro estudio as! como en otros reportados, los­

AN son más comunes en pacientes menores de 4 aftos y en ge­

neral se asocian a secuelas residuales del sistema nervio­

so central¡ estos pacientes fuerón usualmente los más ané­

micos o hipÓxicos y los más suceptibles de desarrollar com 

promiso neurológico con serias secuelas y/o resultados fu­

nestos. La recuperación en pacientes mayores en general es 

más aceptable y así se observó que el tiempo promedio de -

recuperación mediante fisioterapia fué .de 6 meses, sin em­

bargo algunos de los pacientes aún persisten con secuelas­

del accidente presentado. 

Los resultados de autopsia obtenidos en 11 pacientes­

fuerón similares a otras series (5,8), La leucoencefalopa­

t:!a perinatal telencefálica fué la lesión más frecuente y­

se presenta principalmente en los J primeros meses de vida 
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y se consideró a la hipoxemia como causan te ele la misma. -

lln nuestros casos esta lesión se acompafl.Ó de afección en -

la substancia blanca profunda, as! como picnosis de neuro­

nas y con menor frecuencia a necrosis cortical bilateral.­

La degeneraciÓ!\ neuronal que se ha reportado en pacientes­

mayores <le 3 meses de edad se observó en 5 pacientes y es­

tos hallazgos estan relacionados con la cdsis de hipoxia-

aguda del paciente antes de morir. 

Cabe hacer notar que en nuestro material, las trombo­

sis venosas asociadas a coagulación intravascular disemin~ 

da 1 forman un factor importante como causa de co1nplicación 

y agravamiento de las lesiones asociadas. 

Conclusiones. 

l.- La frecuencia de AN en nuestra institución en el­

paciente con cardiopat!a congénita fué de 5.23 (21/402), 

2,- Pué más frecuente en menores de 1 afl.o y con cardiB 

pat!a cianÓgena 71.53 contra 28,5% del paciente itcianógcno 

3,- Las cardiopat!as más frecuentes que presentan J\N­

fuerón 'I'etralog!a de l'allot,T~ansposición de grandes vasos­

Atresia tricuspfdea y sindrome de ventr!culo izquierdo hip.!?, 

plásico, 

4.- La relación entre cateterismo y cirug!a cardiaca -

fué poco observada en nuestra serie con un 9.5~ de los ca--

sos e 2/21>. 

s.- Hubo franca correlación entre el grado de hipoxé-~ 

mia, anemia y acidosis con la presencia de JIN, sobre todo -
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en pacientes menores de 4 anos y portadores de cardiopatfa 

congénita cianógena. 

6.- La mortalidad se elevó en los pacientes menores -

de 1 ano de vida y que presentarón esta complicación (11/14) 

1.- Bl promedio de recupración de AN en los sobrevi­

vientes fué de 6 meses. 

8.- Como medida preventiva para disminuir la incideil 

cia de AN se recomienda corregir la anemia,mejorar la sa­

turación periférica de oxígeno realizando cirugía oportuna 

paleativa o correctiva, así como un control pediátrico y -

cardiolÓgico adecuados. 



lllBLIOGRAPIA. 

1.- Kuruvilla J, Bachman D, Cooper R, ~raenen J: Electroeucs 

phalografic abnormali ties in children wi th congeni tal 

heart disease. Arch Neurol 1985; 42: 794-96. 

2.- Práxis Médica: Generalidades sobre cardiopatías congéni­

tas, Editions Techniquea 1970; 2,165: 1-15. 

3.- Fishbein C1 Rosenthal A, Pisher E, Nadas A, Welch K: 

Risk factors for brain abscess in patients with congeni­

tal heart disease. Am J Cardiol 1973¡ 34: 97-102. 

4.- Phornphutkul C, Rosental A1 Nadas A, Berenbery W: Cere-­

brovascular accidents in infants and children wi th cyan,Q 

tic congenital jleart di se ase. Am J Cardiol 1973 ¡ 32; 329 

5,- Terplan K: Patterns of brain damage in infanta and chil­

dren with congenital henrt disease. Am J Dis Chilcl 1973; 

125: 175-85. 

6.- Amitai Y, Blieden L, Shemtou A, Neufeld 11: Cercbrovascu­

lar accidents in infants and children with congenital 

heart disease. lrs J Med Sel 1964; 231: 1143-45, 

7. - Kagawa M1 Takeshi ta M, Ya to s, Ki tamura K: Brain abscess 

in congenital cyanotic heart disease. J Neurosurg 1983 -

58: 913-17. 

8.- BozÓk B, Bara D, Kertész E: Autopsy study of cerebral 

complications of congenital heart disease and cardiac 

surgery. J Neurol 1984; 231: 153-61. 

9. - Me Namara· D: Twenty five years of pro¡¡ress in medical 

treatment of pediatrics and congenital heart disease. 

J Am Coll Cardiol 1983; 52: 349-52. 



10.- Baum D, Beck R, Haskell W: Growth and tissues abnormalj. 

ties in young people with cyanotic congenital heart di­

sease reciving systemic pulmonary artery shunts. Am J -

Cardiol 1983; 52: 349-52. 

11.- Kurlan R, Griggs R: Cyanotic congenital heart disease -

with suspect stroke. Should all patients recive antibi2 

tics?. Arch Neurol 1983_; 40: 209-12. 

12. - Mi tchell s, Korobunes S, Be rendes H: Congenital heart -

disease in 56,109 birtb. Incidence and natural history­

Circulation 1971¡ 43: 323-32. 

13.- Golden G: Stroke syndromc in childhood, Neurol Clin 

1985¡ 7: 55-78. 

14.- Pritsh g: Acute infantile hemiplegia caused by cerebral 

~~~~emic infarction. Etiology clinical features and in­

vestigations Pediatr Padol 1984; 19: 287-301, 


	Portada
	Texto
	Conclusiones
	Bibliografía



