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ESTENOSE PULMONAR CONGENITA E TUBERCUL OSE. APRESENTACAO DE 3 CASOS
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SHo apresentados 3 casos com estenose pulmonar congénita, defeitos septais intracardiacos e
tuberculose. Em um caso, com estenose pulmonar valvar e defeito do septo atrial, “ shunt” direito
esguerdo e severa cianose, a tubercul ose manifestou-se muito discreta, afetando ambas as pleurase
0 apice do pulmé&o direito, antes da valvotomia e fechamento da comunicacdo interatrial. O exame
radiol6gico praticado 1 ano e 5 meses apds demonstrou lobite superior direita com escavacbes e a
baciloscopia foi positiva. Em outro caso, praticou-se anastomose Blalock-Taussig numa crianca de
5 anos com estenose pulmonar infundibular associada a comunicagdo interventricular e a infeccéo
tuberculosa manifestou-se no exame radiol6gico praticado quando o paciente atingiu 18 anos de
idade, observando-se naradiografialesio cavitaria no 4pice esquerdo. Noterceiro caso, comestenose
pulmonar valvar e defeito do septo ventricular, “ shunt” bidirecional entre os ventricul os e auséncia
de cianose, a tubercul ose instal ou-se como processo primario agudo (quadro pneumonico) no final
do primeiro més de vida. Em seguida, tornou-se crénico e causou fibrotérax esquerdo, com forte
retracdo costofrénica mediastinal, conformeradiografias obtidas aos 7 anos deidade. Consideracdes
quanto a fregiiéncia, hipotese sobre a predisposicdo para a tuberculose nos casos com estenose
pulmonar congénita, isolada ou associada com outras mas formagdes, suaimportancia naindicacéo

da cirurgia e na evolucéo pds-operatoria sdo feitas de acordo com a literatura ao alcance.

Autores cléssicos referem a predisposi¢cdo para a
tubercul ose em casos com estenose pulmonar congénita®
4, Outros, especializados em cardiopatias congénitas,
admitem ser essa predisposi¢cdo verificada,
particularmente, quando a estenose pulmonar se associa
com defeitos septais (atrial ou ventricular) ou é componente
da tetralogia de Fallot, tratando-se na maior parte de
pacientes cianbticos >,

Efeitos da intervencéo cirdrgica no coracdo (sgja a
anastomose Blalock-Taussig ou corregdo radical) sobre
0 aparecimento ou evolucdo do processo tuberculoso
pulmonar, associado com referidas malformagfes
cardiovasculares, foram comentados® 2. Experiéncias“in
vitro” ou em animais sobre os efeitos da insuflagdo de
oxigénio sobre culturas do bacilo e variagdes na
circulagéo pulmonar no desenvolvimento das lesdes,
foram analisadas 4.

A importancia da associagdo de mas formactes ou
lesbes cardiovasculares e tuberculose pulmonar,
especia mente, aestenose pulmonar congénitaassociada
com defeitos septais intracardiacos e a tetralogia de
Fallot, visando-se & indicacdo cirdrgica, o trata-

mento clinico da infec¢do e o controle pré e pés-
operatério sdo motivos para a apresentacéo deste

trabal ho.

APRESENTACAO DOS CASOS

Caso 1 - Paciente do sexo masculino, branco, 19
anos. Desde pequeno apresentou cansago aos
esfor¢os, que aumentou progressivamente. Sete anos
antes da consulta notou-se que as extremidades dos
dedos se tornaram arroxeadas e seu térax comegou a
se abaular a esquerda. Um ano antes teve crise de
hemoptise e, a seguir, escarros hemoptoicos de vez
em quando. Por ocasiéo da consulta sofria cansago
aos menores esfor¢os.

Notou-se emagrecimento (43 Kg), hipodesenvolvimento
fisico, abaulamento precordial, cianose e hipocratismo
severos +++/4. A ausculta revelou pulmodes
“limpos”. Ouviu-se um sopro sistélico ++/4, tipo
ejecado, no foco pulmonar, irradiado para a re-
gido subescapular esquerda. A 2.° bulha era Unica.

Trabalho realizado no Servigo de Radiologia do Instituto “Dante Pazzanese” de Cardiologia.
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Presséo arterial 100/60. O figado n&o era palpavel e
ndo haviaestase jugular.

O eletrocardiogramarevel ou hipertrofiaventricul ar
direita, A radiografia frontal (fig. 1-A) mostrou o
coracdo aumentado ++/4, dilatacdo da artéria
pulmonar, sombra hilar pulmonar direita diminuida,
sombrahilar pulmonar esquerda ausente, com aartéria
desse lado situada por trads do tronco da artéria
pulmonar. Desenho vascular dos pulmfes muito
diminuido, com vasos afilados, hipertransparéncia
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O cateterismo cardiaco e a cineangiocardiografia,
efetuados uma semana apos o exame radiol dgico,
demostraram:

L

Localizagdo Oximetria Manometria
(% 02) (mmHG)
Velacavasuperior ............... 56 m6
Atriodireito......ccvvveerrveenee. 56 cvvveerrrrriensinns mé6
Ventriculodirgto................. 57 s 150710
Artériapulmonar ................. LSS T 50
Ventriculo esquerdo............ ST 100/5
Yol - O 75 s 100/60

Injecdo de contraste no ventriculo direito revelou
estar ele dilatado ++/4, com paredes muito
hipertroficas. Seu infundibul o mostrou-se alongado (3
cm), com estenose hipertréfica funcional. O anel da
valva pulmonar tinha didmetro moderadamente
diminuido para a idade (2 cm). Os folhetos valvares
eram espessos e fusionados nas comissuras, havendo
pequeno orificio central (2 mm). O septo ventricular
mostrou-se integro.

O cateter passou facilmente do atrio direito para o
esquerdo e uma injecdo de contraste neste Ultimo
demonstrou volumoso “shunt” da direita para a
esquerda. O ventriculo esquerdo era de dimensdes
normais, assim como aaorta.

.
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pulmonar. Discreto espessamento pleural bilateral,
impermeabilizando os seios costofrénicos. L esdes
muito discretas, mascaradas pela clavicula, no
apice do pulméo direito. Os sinais radiol 6gicos
eram de estenose pulmonar severa, consideréavel
aumento do ventriculo direito, moderada dil atacéo
pos estenotica do tronco da artéria pulmonar, leséo
do tipo cicatricial, retroclavicular, no épice do
pulméo direito e muito discreto espessamento
pleural bilateral.

&

Fig.1-Caso1- EmA, radiografia
frontal do térax mostrando
discreto espessamento pleural
hipermeabilizando os seios
costofrénicos e tornando o &pice
do pulmé&o direito menos “limpo”
e expandido que o esquerdo. Em
B, radiografiafrontal obtida 1 ano
e 5 meses apds a valvotomia
pulmonar e fechamento do septo
atrial, em que se vélobite superior
direita multiescavada. O quadro
radiolégico é de estenose
pulmonar com severa pobreza da
circulagdo pulmonar.

Concluséo: Estenose pulmonar valvar severa, estenose
infundibular hipertréfica funcional. Septo ventricular
integro. Grande comunicagao interatrial e volumoso
“shunt” do atrio direito para o esquerdo, causando
acentuada dessaturago de oxigénio no ventricul o esquerdo
eaorta.

Nacirurgia, efetuada 10 dias ap6s a consulta, praticou-
se 0 fechamento de grande defeito da fossa oval e
comissurotomiavalvar pulmonar, com boa evolugéo pés-
operatdria e alta hospita ar.

Radiografia frontal, obtida 3 meses apods, revelou
discreta acentuacdo dalesdo apical pulmonar direita, ndo
se notando alteracdo no espessamento pleural e um ano
apos (fig. 1-B), verificou-se intensa reativacéo da lesdo
apical que, expandindo-se, comprometeu todo o lobo
superior do pulmé&o direito. Notou-se a presencade lobite
superior direita com escavages e discreto espessamento
pleura bilateral. A sombra cardiaca tornou-se menor, de
dimensBes normais, e os pulmdes, hiper-transparentes nas
partes ndo afetadas pelalesdo, continuaram apresentando
pobreza do desenho vascular.

O quadro radiolégico mostrou-se tipico de lesdo
tubercul osa ul cerocaseosa, afetando todo o lobo superior
do pulm&o direito e, a pesquisa de bacilos de Koch no
escarro foi positiva.

Caso 2 - Paciente do sexo masculino, branco, 18
anos. Apresentou cianose moderada desde 1 ano
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de idade, acentuando-se até ter crises de hipdxia com
desmaios. Com 5 anosfoi praticada anastomose Blal ock-
Taussig no Hospital das Clinicas da Universidade de Sdo
Paulo, passando bem durante cerca de 10 anos. Desde
entdo comegou apresentar tosse, expectoracao,
emagrecimento, febriculas, perdadas“forgas’.

Ao exame fisico, com 18 anos, mostrou-se bem
desenvolvido (1,80 m de atura), emagrecimento (62 Kg),
com dispnéia e cansago aos esforcos, ndo se notando
abaulamento precordia nem cianose. O figado foi palpado
no rebordo costal direito e a presséo arterial era normal
(120/70 mmHg).

A ausculta revelou sopro proto e mesosistdlico, mais
intenso no 2° e 3.° espaco inter-costais direitos, irradiado
paraaregido infraclavicular do mesmo lado e parao dorso,
provavel mente causado pelaanastomose Blalock-Taussig
praticada desse lado, ainda funcionante. A 22 bulha era
aumentada ++/4 e nos pulmdes ndo se ouviu ruidos
anormais.

O eletrocardiograma registrou sobrecarga ventricular
direita e, uma abreugrafia obtida no mesmo dia ,aumento
discreto +/++/4 da érea cardiaca, ponta saliente, aorta
dilatada, pobreza da circulagéo e auséncia de imagens de
lesBes pulmonares.

O cateterismo cardiaco e a cineangiocardiografia,
praticados 6 meses apds, demonstraram o seguinte:

LocalizagBes Oximetria Manometria
(% de 02) (mmHG)

Veia cava superior 66.5 m 8

Atrio direito 70.5 m8
Ventriculo direito 85 140/5
Artériapulmonar 86 21/9
Ventriculo esquerdo 93 120/5
Aorta 120/70
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fisico (peso 21Kg), pulsos normais, auséncia de
edemas. Precérdio retraido a esquerda. Impulsédo
sistélicado ventriculo direito e primeiro ruido pal pavel

Injec@o de contraste no ventriculo direito revelou
dilatagdo moderada, intensa hipertrofia e estenose
infundibular. O anel valvar pulmonar, o tronco da
artéria pulmonar e seus ramos, eram diminuidos. A
cineventricul ografia esquerdamostrou o ventriculo de
dimensBes nhormais e defeito do septo ventricular
subvalvar adrtico. A aortografiapermitiu visibilizar a
anastomose Blalock-Taussig funcionante, adireita.

Concluséo: estenose severa do infundibulo do
ventriculo direito, comunicagédo inter-ventricular da
regiéo da por¢cdo membranosa, “shunt” do ventriculo
esquerdo parao direito. Saturagcdo normal de oxigénio
no ventriculo esquerdo e aorta. Anastomose Blal ock-
Taussig funcionante adireita.

Trés meses apos, foi submetido a cirurgia,
praticando-se ampliacdo daviade saidado ventriculo
direito mediante retalho de “teflon” e fechamento do
defeito do septo ventricular.

Trés anos e trés meses passados, uma radiografia
frontal (fig. 2-A) mostrou uma lesdo condensante,
escavada, no gpice do pulm&o esquerdo, ligadaao hilo
por traves linfaticas de Sturtz, indicativas de
hiperdrenagem linfética. Além disso, foram vistos
focos de condensacdo, de carater exsudativo,
disseminados nos 2/3 superiores do referido pulméo
e a sombra cardiaca com dimensBes nos limites da
normalidade.

Nesta ocasido, a pesquisa de bacilos de Koch no
escarro foi positiva.

Caso 3 - Menino, branco, de 7 anos. Internado com
1 més de idade com quadro clinico de pneumonia,
detectando-se sopro cardiaco. Apresentou em seguida,
episddiosdeinfecgdo respiratdria, cansago aos médios
esforgos e edema dos membros inferiores, néo
havendo cianose. Constatou-se hipodesenvol vimento

Fig.2 - Caso 2 - Em A, radiografia
frontal do caso 2, estando o paciente
com 18 anos, apds anastomose
Blalock-Taussig. Vé-se uma
condensacdo com cavidade de
dimensdes médias, no éapice e
disseminacdo de condensagbes
difusasno 2/3 superioresdo pulméo
esquerdo. Em B, radiografiafrontal
de um paciente masculino, 22 anos,
com tetralogia de Fallot e atresia
pulmonar, no qual a
cineangiocardiografia e a
aortografia demonstraram intensa
circulagéo colateral sefazia,
Precariamente, apenas por vasos
origindrios da  subclavia
Jintercostais e maméria esquerda.
Vasos penetrantes no apice do
pulméo esquerdo simularam falsa
imagem do infiltrado apical
tubercul 0so.

a esguerda do esterno. Frémito sistdlico e diastolico
no foco pulmonar. Figado no rebordo costal direito.
A ausculta revelou sopro sistolico do tipo gjectivo
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+++/4 no foco pulmonar. Sopro diastélico ++/4 melhor
audivel no 2.° espaco inter-costal esquerdo irradiado
paraaregido infraclavicular esquerda. Sopro sistolico
de regurgitagdo mais intenso nos 3° e 4.° espacos
intercostais esquerdos, irradiando-se para a ponta.
Segundabulhadiminuida. Murmdrio vesicular ausente
no hemitorax esquerdo, conservando-se no direito.
No eletrocardiograma notou-se sobrecarga do
ventriculo direito. Nas precordiais, os potenciais de
ventriculo direito s6 foram captados apartir daderivagdo
V 3, provavel mente por haver levoposic¢ao cardiaca.
Com o exame radiolégico, por ocasido da
consulta inicial, observou-se nas radiografias
frontal e obliqua anterior direita (fig. 3-A e B)

iy

O cateterismo cardiaco e a cineangiocardiografia,
realizados um més apds a consultainicial, forneceram os
seguintes dados:

Localizacdo Oximetria Manometria
(% de 02) (mmMHG)

Veia cava superior 60 m 6

Atrio direito 56 mé6
Ventriculo direito 84 105/10
Artériapulmonar 75 35/9
Ventriculo esquerdo 91 125/10
Aorta 91 110/48

I njecdo de contraste mo ventricul o direito demonstrou,
moderadadilatacao e severahipertrofiado mesmo. Injecdo
de contraste no ventriculo esquerdo permitiu demonstrar
uma comunicagdo interventricular subvalvar adrtica, na
regi&o da por¢do membranosa.

Concluséo: estemose pulmonar orificial com valva
ausente e anel de pequeno didmetro (0,8 em). “Shunt”
bidirecional através do defeito septal ventricular, com
aumento dasaturacdo de oxigénio no sangue do ventriculo
direito (84%) e discreta diminuicdo da mesma no do
ventriculo esquerdo (91%).

| - .
B

0 hemitérax esquerdo opaco com coluna “desnuda’.
Maci¢co mediastinal mergulhado ma opacidade
hemitoracica notando-se éareas ventiladas, com
semiclaridade, na parte alta. Retracdo costrofrénico-
mediastinal esquerda e expansdo de vicariancia do
pulmé&o direito, hipertransparente, com diminui¢do do
desenho vascular. Naincidénciaobliquaanterior direita
(fig. 3-B) as areas claras da opacidade hemitorécica
apareceram mais expressivas, notando-se, também,
elevacdo da hemicupula frénica esquerda. O quadro
radiologico, foi sugestivo para fibrotérax tuberculoso
esquerdo, ndo se podendo decidir se as &reas claras
eram de vidas a regides parenquimais que escaparam a
fibrose, ou cavidades insufladas.

Fig.3 - Caso 3 - Na radiografia
frontal (A) observa-se fibrotorax
tuberculoso e coluna vertebral
“desnuda”. O coragdo esta
mergulhado na opacidade
hemitorécica esquerda e o
diagnéstico da anomalias foi feito
com exame clinico, cateterismo e
cineangiocardiografia, sendo
confirmado nanecrépsia: estenose
pulmonar infundibular e defeito do
septo ventricular. Forte retracéo
costofrénico-mediatinica
esquerda. Pequenas claridades
aéreasna parte alta do pulméo
retraido, mais nitidas em obliqua
anterior direita(B). Hiperexpansio
do pulm&o direito, que se hernia
para a esguerda, “desnudando” a
colunavertebral. Sinaisde pobreza
da circulagéo no pulmao direito.

A reacdo de Mantoux foi positiva.

Efetuou-se pneumectomiaesguerdae, passados 2 meses,
cirurgia radica (fechamento do defeito septal ventricular,
dargamento daviade saidado ventriculo edava vapulmonar
direita com retalho de pericardio, aplicagdo de valva de
pericérdio bovino. Obito no pds-operatdrio imediato.

O estudo anatomopatol 6gico do coracdo confirmou 0s
achados do cateterismo cardiaco e cineangiocardiografia:
severa hipertrofia e dilatacdio moderada do ventriculo
direito (paredes com 1,2 cm de espessura).. Ventriculo
esqguerdo normal. Grande dilatagdo pds-estendtica da
artériapulmonar.

Ampliacdo da via de saida do ventriculo direito e do
anel davalvapulmonar; prétesevalvade pericardio bovino
em |ocalizag&o pulmonar. Fechamento do defeito do septo
ventricular.

No pericardio notou-se espessamento difuso e
aderéncias secionadas, com sinais de pericardite cronica,
néo constritiva

DISCUSSAO

Diversos autores assinalaram que portadores de
estenose pulmonar congénita apresentaram conside-
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ravel suscetibilidade paracontrair tubercul ose, afetando
um ou ambos os pulmdes. Abbott !, em seu atlas sobre
1.000 casos de cardiopatias congénitas, referiu que, em
110 com estenose pulmonar isolada ou associada com
defeito do septo atrial, ventricular ou persisténcia do
canal arterial, 24 apresentaram tubercul ose pulmonar
(22%); Grenier e Joly?, em 68 casos, 18 (26%); Guyot &,
89 casos (46%). Friedberg 3, em seu célebrelivro sobre
as enfermidades do coragdo, escreveu: “as infeccOes
pulmonares, inclusive a tuberculose, so mais
freglientes em portadores de estenose pulmonar, que
outras lesBes congénitas’. Holzmann* escreveu: “tem
sido notada consideravel suscetibilidade para a
tubercul ose em casos com estenose pulmonar”.

Autores dedicados ao estudo das cardiopatias
congénitas, entretanto, foram unénimes em aceitar ser
a afeccdo tuberculosa mais frequente quando a
estenose pulmonar se associa aoutras mas formagoes,
sejam defeitos do septo atrial, ventricular, seja a
persisténcia do canal arterial ou, principamente, a
tetralogia de Fallot, tratando-se, na maior parte das
vezes, de pacientes ciandéticos. Em 13 casos, estudados
em necropsia por Auerbach e Stemmerman ®, 1 tinha
estenose pulmonar e defeito do septo atrial; 1 estenose
pulmonar e defeito do septo ventricular; 1 estenose
pulmonar e persisténcia do canal arterial; 7 tetralogia
de Fallot e 3 mésformages cardiacas indeterminadas.
Todos os casos apresentaram cianose em vida. Em 24
casos analisados por Soulié e col.*, com diagndstico
firmado em necropsia, cirurgiaou cateterismo cardiaco
e angiocardiografia, 14 apresentaram tetralogia de
Fallot; 4 estenose pulmonar e defeito do septo atrial;
1 atresia tricuspide; 2 estenose pulmonar e defeito do
septo ventricular; 3 estenose pulmonar e persisténcia
do canal arterial.

Silber e Katz® admitiram que a suscetibilidade dos
pacientes com tetralogia de Fallot em adquirirem
tubercul ose pulmonar tem sido atribuidaa diminuicéo
do fluxo sangiiineo pulmonar. Por outro lado, desde
Rockitansky?®, em meados do século passado, emé®,
firmou-se o conceito de que portadores de estenose
mitral séo quase refratarios a tuberculose pulmonar,
certamente porque o bacilo encontra dificuldade em
desenvolver-se nos pulmdes congestionados. White?,
comentou: “tem sido dito que a tubercul ose pulmonar
€raraem casos com estenose mitral grave”. | sso parece
ser verdade, ndo tendo ainda explicac&o. Entretanto,
pode ser devido a congestdo venosa pulmonar causada
pela estenose mitral, que dificulta a proliferacéo dos
bacilos. Em 300 casos de estenose mitral, foi
encontrado apenas 1 com tubercul ose pulmonar (0.3%)
e numasérie de 20.000 casos de tubercul ose pulmonar,
foi reportado apenas 1 com estenose mitral (0.005%)” .

Casos tendo defeitos do septo atrial, ventricular,
persisténciado canal arterial, outras mas formacdes
causadoras de hiperfluxo e hipertensdo pulmonar
e tuberculose, tém sido raramente registrados na

literatura®+2°, Abbott * referiu que: “em 890 casos com
cardiopatias congénitas, sem estenose pulmonar, em geral
com hiperfluxo ou congestdo pulmonar, somente 50
apresentaram tubercul ose pulmonar (5.5 %)”.

Parece, contudo, paradoxal a observagéo de alguns
autores (0 que também aconteceu em 2 casos deste
trabalho) de que atubercul ose pulmonar se manifesta,
asvezes, apenas apods apraticadacirurgiacardiacaou
exacerba-se, precoce ou tardiamente, depois de
realizada, seja da anastomose Blalock-Taussig ou
correcdo radical damalformagdo com estenose pulmonar.
O bacilo, que ndo encontrou condi¢cbes para se
reproduzir intensamente em pulm&es com hipofluxo
sangliineo, progride em ndmero ante 0 aumento da
circulagdo nos mesmos, resultante da operacdo. Metianu
e Durand*? referiram que “em 4 casos de tetralogia de
Fallot com |esdes tubercul osas pulmonares, praticamente
curadas, 3 sofreram recidivadas mesmas ap0s prati car-
se anastomose Blalock-Taussig”. Sloan e col.?°
publicaram 1 caso, com ventriculo Unico e severa
hipoplasiadaartériapulmonar e seus ramos, no qual se
instal ou tubercul ose pulmonar “ galopante” 2 anos apds
apréticadaanastomose Blal ock-Taussig e, 1 caso com
tetralogia de Fallott e tubercul ose pulmonar no qual se
praticou a mesma anastomose apés tratamento com
pneumotoérax e estreptomicina, ocorrendo o 6bito no
pos-operatdrio imediato. Campbell e Brock? referiram 1
caso de 6bito por tuberculose apds valvotomia
pulmonar.

Dos 3 casos deste trabalho 1, com estenose
pulmonar valvar, defeito do septo atrial e cianose
severa, mostrou leséo tuberculosa exacerbada mais
de um ano ap6s o ato cirargico (fig. 1); outro, com
estenose pulmonar infundibular, defeito do septo
ventricular, cianose severa, submetido a anastomose
Blalock-Taussig aos 5 anos de idade, somente 13 anos
ap6s mostrou, no exame radiolégico, leséo
tubercul osa cavitaria no 4pice, disseminando-se nos
2/3 superiores do pulméo esquerdo (fig. 2A); o
terceiro caso, apresentou processo pneumaonico no
primeiro mésdevidae, aos 7 anos de idade, 0 exame
radiol gico demonstrou haver fibrotérax esquerdo,
sendo a reacdo de Mantoux positiva. Na
cineangiocardiografia e cirurgia cardiaca ap06s
pneumectomia esquerda observou-se severa estenose
pulmonar valvar orificial e grande defeito do septo
ventricular. O 6bito ocorreu no pés-operatério e a
necropsia, visando apenas o coracgao, revelou
pericardite ndo constrictiva (fig. 3).

Experiéncias sobre o comportamento dos pulmdes
ante a infec¢&o tuberculosa, variando-se o fluxo de
sua circulacdo sangliinea, foram efetuadas em
animais. Verificou-se que a prética da anastomose
Blalock-Taussig em macacos infectados causou
intensificacéo das lesbes tubercul osas no pulméo do
lado em quefoi realizada 8. De outro modo, aligadura
da artéria de um pulmao ou de um lobo reduziu a
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atividade dainfeccéo, ou seja, o desenvolvimento das
lesdes nos mesmos 1516,

O bacilo de Koch é aerébio, explicando-se sua
predilecdo pelos pulmdes 22, Sua cultura “in vitro” se
intensificaquando seinsuflaoxigénio sobre amesma?,
Esse achado ndo foi considerado, naliteraturaao alcance,
ao tentar se explicar amaior suscetibilidade atuberculose
em pulmdes com circulacdo diminuida, nos portadores de
estenose pulmonar.

Na estenose pulmonar, a circulagdo dos pulmdes se
faz com menos velocidade e pressdo endovascular. O
impulso sistdlico do ventriculo direito é“bloqueado” pelo
obstaculo ao nivel da valva, ou abaixo ou acima da
mesma. Os capilares pulmonares diminuem de calibre,
0s septos interalveolares adelgacam-se e os alvéolos
expandem-se, tornando os pulmdes mais transparentes
nas radiografias. A velocidade menor do sangue, ao
passar nos capilares, faz com que demore mais tempo
em contacto com a membrana respiratéria e a saturagdo
de oxigénio costuma ser total (100%) nas veias
pulmonares, como se observa no cateterismo cardiaco.
Sem duvida, todos essesfatores e mais o comportamento
do sistema linfatico, dos elementos de defesa do tecido
reticulo-endotelial, dos hormonios, dos processos
imunologicos de outras alteragdes biofisicas e
bioquimicas, ainda ndo foram considerados e
pesquisados, paraexplicar o comportamento dos pulmdes
ante o atague do bacilo de Koch havendo hipohemia
pulmonar, em casos de cardiopatias congénitas, antes e
apOs a préticadacirurgia.

De qualquer modo, como acentuam Metianu e Durand
12" deve-se pesquisar, com cuidado, a presenca de lesdes
tuberculosas pulmonares, em boas radiografias, antes da
indicagdo cirdrgica, em casos de cardiopatias congénitas
e pobreza da circulagdo pulmonar. N&o se deve operar
portadores delesfes pulmonares antes que setenhacerteza
de estarem curadas ou, pel 0 menos, estabilizadas. Apos a
cirurgia o paciente deve ser controlado com exames
radiol 6gi cos periddicos por muito tempo.

Casos com fibrotérax tuberculoso sdo de dificil
operacdo. O coracao repuxado parao hemitorax fibrosado,
emborando sejaisso causade alteraces em suasfuncdes,
tem o pericardio aderente a pleura e a pneumectomia
praticada antes de corrigir-se as mas formacgdes
cardiovasculares tem apresentado grande indice de
mortalidade. Foi o que sucedeu com o 3.° caso deste
trabal ho.

Hemitérax opaco e coluna vertebral “desnuda’ com
forte retracéo costo-frénico-mediastinal, como se viu nas
radiografias desse caso (fig. 3), ocorre, geralmente, em
trés circunstancias: 1 - na aplasia ou hipoplasia de um
pulm&o com agenesia alveolar; 2 -na atelectasia macica
de um pulma&o por obstrucdo do brénquio fonte, por rolha
de secrecdo, corpo estranho ou neoplasia; 3 - nofibrotorax
tubercul oso %,

Na aplasia ou hipoplasia de um pulméo, os
pneumdmeros primarios, secundarios, terciariosou cis-

tos congénitos podem projetar “claridades”,
principalmente nas regides hilares e parailares, em
radiografias mais ou menos penetradas e natomografia
2%; na atel ectasiamacica, zonas aindacom certo grau de
ventilag&o podem ser vistas menos opacas no fibrotérax
tubercul 0so, aopacidade costuma ser heterogénea por
haver regidesem que apleuraémaisfibrosadae espessa,
0 parénquima pulmonar mai s condensado, ou existirem
cavernasinsufladas ou bronquiectasias®.

Naaplasiaou hipoplasiade um pulmao, geralmente
ndo se constatam sintomas; na atelectasia macica
de um pulmao, o quadro clinico é dramético, com
intensa dispnéia; no fibrotérax tuberculoso, a
anamnese e os sintomas séo de infecg&o pulmonar
que setornou crénica. O diagnéstico de fibrotérax
tuberculoso no caso 3 foi confirmado pel o estudo
anatomopatol 6gico do coragdo, no qual severificou
espessamento difuso e aderéncias seccionadas no
pericardio, com sinais de pericardite cronica ndo
constritiva, como acontece namaioriadas vezes, na
afeccéo tubercul osa.

Causadeerro, extremamenterara, é afalsaimagem
radiografica de infiltrado apical tuberculoso,
principal mente no pulmé&o esquerdo, que se apresenta
em casos de atresia pulmonar e septo ventricular
aberto, cianose severa, quase sempre tratando-se de
tetralogia de Fallot?”. Em tais casos, por falta de
circulacéo brénquica colateral em um pulmao, o
mesmo € perfundido, precariamente, por circulagéo
colateral derivada de artérias da parede toracica,
principalmente, a subclavia, intercostais, e mamaria
internade um lado. Ricarede vascul ar desenvolve-se
a partir das mesmas, expandindo-se na pleura e
penetrando no pulméo até alcancar e anastomosar-se
com ramos hilares daartéria pulmonar. Nos raros casos
apresentados na literatura, vasos mais importantes
dessa circulagdo colateral parietopleural costumam
penetrar no apice do pulméo esquerdo, observando-
se nas radiografias sombras que podem simular um
infiltrado tuberculoso 22 (fig- 2-B) - Algumasvezes,
artérias intercostais alongadas, sinuosas, causam
corrosdes costais unilaterais .

Finalizando, tem sido verificada acentuada
diminuic¢do de casos de tubercul ose pulmonar nas
ultimas décadas, principal mente nos paises mais
civilizados. O aperfei coamento dos meios profilaticos
e dos antibi6ticos tem sido causa disso. Entretanto,
regides com habitantes mal alimentados, privados
de higiene, apresentam alto indice dadoenca. Entre
os cardiopatas congénitos que procuraram o
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia nos
ultimos 27 anos poucos apresentaram tubercul ose
pulmonar. Contudo é de presumir-se que alguns, com
0s pulmdes muito afetados, podem ter sido
encaminhados para sanatérios e, ndo sendo a
cardiopatia congénita desmascarada, talvez tenham
tido morte por causa da af ec¢éo pulmonar.
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SUMMARY

Three cases, with congenital pulmonary stenosis
associated with another anomalies and pulmonary
tuberculosis, are reported. In the first case, a 19-year old,
white young man presented pulmonary valvar stenosisand
atrial septal defect. Cyanosiswas severe, and apulmonary
valvar commissurotomy and closure of the atrial septal
defect were performed. Roentgenograms before surgery
showed mild pleural thicknessand asmall lesion, probably
residual in the apical region of the right lung.
Roentgenograms one year after surgery demonstrated
intensification of the pleuropulmonary lesions, and after
five more months a galloping phthisis, with extensive
condensation and cavitation in the superior lobe of theright
lung. In the second case, an 18year old white young man,
was submitted to a Blalock-Taussig anastomosis, because
of a congenital cyanotic heart disease, when he was five
yearsold. The cardiac catheterization and cineangiography
showed infundibular pulmonary stenosisand aventricular
septal defect. Cyanosis was not present and the
roentgenograms demonstrated an extense tuberculous
lesion in theleft lung. A condensation and a cavitation in
the apical region were seem with dissemination over the
upper two-thirds of this lung. In the third case, a seven-
year old white child had valvar pulmonary stenosis and a
ventricular septal defect; the roentgenograms showed a
typical left tuberculousfibrothorax. At one month of age,
the child had presented a history of pneumonia followed
by chronic pleuropulmonary lesions and the fibrothorax
was established.

Considerations are made in the literature about
frequency, probable predisposition to tuberculosis in the
caseswith congenital pulmonary stenosis, theimportance
of surgical indication and the post-surgical evolution by
means of periodic roetgenological control
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