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STENOZA INFUNDIBULARA A ARTEREI
PULMONARE SI TUBERCULOZA INFILTRATIVA

INFUNDIBULAR PULMONARY STENOSIS
AND PULMONARY TUBERCULOSIS

Rezumat
Este prezentat un caz clinic (femeie,
32 ani) de stenoza infundibulara
(subvalvulara) a arterei pulmonare
in asociere cu tuberculoza infiltrativa
pulmonara avansata si clasa functionala
2-3NYHA. Diagnosticul clinic de stenoza
infundibulara a fost sustinut ecocardiografic, radiografia toracica si
electrocardiografia au fost compatibile cu diagnosticul de baza. S-au
depistat insuficienta valvei tricuspide gr.4, valvei mitrale gr.1 - 2; viteza
maximala a fluxului sangvin (la artera pulmonara) - 636 cm /s, gradientul
maximal a presiunii - 162 mmHg, presiunea in atriul drept - 181 mmHg
- toti parametrii acestia considerabil erau mai severi in comparatie
cu datele anterior imbolnavirii cu tuberculoza. Cazul clinic prezentat
demonstreaza, cd la pacientii cu asa malformatii congenitale cardiace
rare, cum este stenoza infundibulara a arterei pulmonare, alaturarea
procesului specific pulmonar cu multidrogrezistenta, dramatic
agraveaza tabloul clinic, starea pacientului si parametrii hemodinamicii
centrale si celei pulmonare, ce considerabil micsoreaza perspectivele
tratamentului conservativ si longevitatea vietii.

Constantin MARTINIUC
Doctor in medicind, conferentiar cercetditor
IMSP Institutul Ftiziopneumologie
,»Chiril Draganiuc”

Summary

There was presented a clinical case
(young woman, 32 years) with infun-
dibular pulmonary stenosis asossiated
with infiltrative pulmonary tuberculosis.
Clinical diagnosis was affirmed with
ecocardiography, electrocardiogramm
and thorax radiography were compatible with the main diagnosis.
There were revealed tricuspid valve insufficiency - gr.4, mitrale valve
- gr.1 - 2; maximal velocity of blood flow (in pulmonary artery) - 636
c¢m /s, maximal pressure gradient(in tricuspid valve) - 162 mmHg, right
atrium pressure - 181 mmHg. All these parameters were more severe in
comparision with initial data before pacient fall ill with tuberculosis. In
conclusion, we suggest that adjoining of advanced multidrug- resistent
pulmonary tuberculosis in patients with so rare congenital malforma-
tions, like is infundibular pulmonary stenosis, leads to dramatical
changes in pacient’s clinical status and hemodynamic parameters,
diminished and limitated medicine treatment and late prognosis.

Introducere

Stenoza infundibulard (subvalvulara, SI) este una din
trei variante ale asa numitei stenoze a arterei pulmonare
(AP), la care obstacolul fluxului sangvin in ventriculul drept
(VD) este situat sub valvula arterei pulmonare (este ingustatd
portiunea de ejectie a VD - infundibulum). Afara de aceasta,
se subdivizeazd stenoza AP propriu zisi §i stenozd valvulara
(numita si diafragmald). In majoritatea absolutd a cazurilor
SI este definita ca un viciu cardiac congenital, in favoarea
careia pledeaza combinarea SI frecventd cu defectul septului
intraventricular ( inclusiv, si in cadrul tetradei Fallot), cu
atrezia valvei tricuspide, transpozitia vaselor mari §i cu
alte malformatii congenitale *°. Considerabil mai rar SI se
dezvoltd ca consecintd radioterapiei mediastinului, efectuate
in cazul limfoamelor, in cadrul cardiomiopatiei hipertrofice, la
glicogenoze silimfoame cu infiltrarea miocardului, pericarditd
idiopatica nonconstrictiva **.

Observatie

Bolnavi in varstd de 32 ani a fost internata pentru dispnee
la eforturi minime §i in repaus, palpitatii, dureri toracice la
eforturi minime, tuse (clasa functionald 2-3 NYHA).

Istoric. Simptoamele au debutat cu aproximativ 12 luni
(din martie 2007) inainte de internare: dispnee la eforturi mari,
scaderea progresiva a capacitatii de efort fizic, dureri toracice,
sldbiciune generala.

Diagnosticul ,,viciu cardiac congenital, defectul septului
interventricular” a fost stabilit la nagtere. Pacienta nu a fost
supravegheatd de medici, tratament nu a urmat. Primul
examen ecocardiografic cu Doppler s-a efectuat in 2006 si a
relevat urmatorii indici: atriul drept (AD) - 5,0 cm, VD - 3,18
cm, peretele anterior a VD (acces epigastral) - 1,5 cm; FE
- 59%; Doppler EcoCG: Vmax la AP - 4,1 m/sec, gradientul
presiunii - 67 m/sec; V max la valva mitrala (VM), aortala
(VAo) si tricuspida (VTr) - N; insuficienta VM gr. I, VTr
gr. III-IV. Concluzia a fost: Tetrada Fallot. Pana in prezent
dispneea fost constatata de pacientd numai la eforturi fizice
considerabile si era destul de reversibild. Cresterea dispneei
la eforturi obignuite pacienta noteaza dupa depistarea in
03.2007 a tuberculozei infiltrative in legdtura cu care ea a
urmat tratamentul chimioterapeutic antituberculos la locul
de trai conform categoriei I DOTS (3 luni) - faza intensiva
de tratament, continuata cu o luna (din cauza cd dupa 2 luni
de tratament pacienta rdménea bacilard). Concomitent, s-a
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Fig. 1. Electrocardiograma standard

Fig. 2. Radiografia toracica

depistat rezistentd la multe medicamente antituberculoase.
In anul 2006 a suportat tireoiditd autoimuna, confirmata prin
investigatii instrumentale si de laborator.

Antecedente eredocolaterale - fara particularitati.

Examenul clinic releva: Starea pacientei de gravitate medie,
indicele masei corporale 25 kg/m?. Cianoza centrala si periferica
moderatd (buze, extremitati), turgescenta venelor jugulare.
Asupra plimanilor murmur diminuat, raluri nu sunt, FMR
18-20 /min. Ritm cardiac regulat, zgomotele atenuate, cu FCC
120-130 b/min (tahicardie sinuzala). Zgomotul II accentuat
in spatiul II subclavicular stang. Suflu sistolic pronuntat de
regurgitare tricuspidd cu maximum in spatiile intercostale I1I
si IV. Hepatomegalie usoard (margine inferioard la 2 cm sub
rebordul costal). Pastozitatea usoara a membrelor inferioare.

Investigatii

Ritm sinuzal cu FCC 75-77 b/min. Axa electricd a cordului
deviatd brusc in dreapta (+120°). Bloc fascicular postero-
inferior. Hipertrofie biatriald si ventriculara de tip sistolic.
Dereglari de repolarizare in miocardul ventricular, cauzate de
suprasolicitarea sistolica ventriculard dreaptd: unda T inversata
in V1 -V5 i derivatii periferice I, II, III i AVE

In SL, SII bilateral, in S4 drept - noduli polimorfi, limfangita
regionala - modificari patologice, determinate din 06.07.207 cu
evolutie torpida, progresiva cu aparitie cavernei in SII stang,
infiltratie pericavitard, diseminatie nodulara regionala. Integral
- modificarile tuberculoase au evoluat pe fondal de diminuare
a desenului pulmonar vascular arterial. Calibrul ramurilor
magistrale a arterei pulmonare este micsorat, structura in hilii
pulmonari este diminuatd. Cordul de configuratie tricuspida,
proemind esential arcul atriului drept si ventriculului drept,
unghiul atriovazal deplasat in sus. Ventricul stang relativ mic.
Diafragmul si sinusurile - N.

Tabel 1
Spirograma
S =
- Valoarea Valoarea % Fata de
Indicii < e valoarea
actuala cuvenita ios
cuvenita
CVP | 3,19 3,58 89%
VEF1, | 2,69 3,11 86%
VME 25/75,1/s 2,76 3,89 71%
VEF1/CVP=284%
Concluzia: Indicii mecanicii respiratiei in limitele normei.
Tabel 2
Parametrii ecocardiografici
Indicii Diastola | Sistola
Grosmga pere.telm anterior 169 129
al ventriculului drept, cm
Diametrul VD, cm 3,50 2,73
Atriul drept, cm 6,5 -
Grosimea septului interventricular, cm 0,95 1,07
Diametrul ventriculului stang, cm 3,28 1,66
Grosimea peretelui posterior aVS, cm 0,96 1,33
Aorta (inel),cm 4,05
Masa miocardului VS, g 87,8 -
Indicele masei miocardului VS,g/m? 56,0 -
Volumul de ejectie, ml /min 35,6 -
Debitul cardiac, | x min 3,13 -
FCC, b/ min 88 -
Rezumat

Aparatul valvular este intact. Camerele atriului si
ventriculului sting nu sunt dilatate. Dilatarea considerabila a
partilor drepte ale inimii (VD - 3,5 cm, AD -

6,5 cm din accesul apical). Hipertrofie pronuntatd a
miocardului ventriculului drept (1,69 cm). Ventriculul sting
are grosimea normald a peretelui posterior si a septului
intraventricular. Se vizualizeazd stenoza infundibulard a arterei
pulmonare, presiunea sistolicd in artera pulmonara - 181 mm
Hg. Miscarea paradoxald a septului intraventricular este in
concordantd cu suprasolicitarea cu volum a ventriculului
drept.

Functia de pompé a miocardului VS este pastrata ( FE - 81
%). In pericard - lichid pana la 2-3mm. Formatiuni intracavitare
lipsesc.

Doppler EcoCG : Insuficienta valvei tricuspide - gr.4,
valvei mitrale — gr.1 - 2; viteza maximald a fluxului sangvin (a.
pulmonara) - 636 cm /s; gradientul maximal a presiunii - 162
mmHg; presiunea in atriul drept - 181 mmHg.
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Fig. 4. Dinamica a tabloului electrocardiografic

Discutii

La tuberculozi pulmonard, bineinteles se afecteaz de rand
cu alte sisteme fiziologice si sistemul cardio-vascular. Aceste
schimbari nespecifice se pot manifesta atat prin deregléri
functionale, cat §i prin schimbdri organice, printre care exista
un sir de etape treptate. La momentul prezent este dovedit, ca
modificdrile din partea sistemului cardio-vascular pot apérea
nu numai la etapele precoce ale tuberculozei, dar si in perioada
virajului tuberculinei. Modificarile functionale ale sistemului
cardio-vascular predomina in tabloul clinic ale procesului
de tuberculozd, la dezvoltarea lui ulterioara, iar decesul
pacientului cu tuberculozi deseori este cauzat de insuficienta
cardiacd congestivd. Atitudinea corectd fata de starea
functionala a sistemului cardio-vascular este foarte importanta
pentru determinarea indicatiilor si contraindicatilor pentru
interventii chirurgicale, la utilizarea unor sau altor preparate
chimioterapeutice, substantelor vasodilatatoare (mai ales
dihidropiridinelor) si la aprecierea expertizei vitalitatii si
capacitdtii de muncd. Efectul toxic direct asupra sistemului
cardio-vascular au: 1) antigeni ai micobacteriilor virulente;
2) produsele toxice ale metabolismului si catabolismului
tesuturilor afectate; 3) infectiile secundare; 4) schimbari
calitative si cantitative ale sangelui, care se intalnesc la
tuberculozd; 5) azotemia in faza terminala a maladiei, care
se complica cu amiloidoza. In ultimii ani sunt actualizate
frecvent intrebérile referitoare la schimbarile sistemului cardio-
vascular, cauzate de intoxicatia tuberculoasa. Este demonstrat,
céd procesul tuberculos indelungat poate cauza modificari

functionale, inflamatorii si distrofice ale miocardului. Asistolia
cordului si aritmiile fatale la tuberculozd pulmonara apar
si in lipsa afectdrilor aparatului valvular, dar poate deveni
cauza decesului ®”. Prezinta un interes anumit cercetarea la
pacientii, aflati la tratament specific (care include izoniazida)
a intervalului Q-T, alungirea caruia este unul dintre cele mai
importante criterii de dezvoltare a tahicardiilor ventriculare
periculoase si a mortii subite. Stopul cardiac la acesti pacienti
se dezvolta pe fonul tahicardiei de tip ,,piruet’, care trece in
fibrilatie ventriculara. De acea, este actuald depistarea efectelor
noi proaritmogene a preparatelor medicamentoase, ce ne-ar
permite de a evita dezvoltarea aritmiilor fatale ventriculare
la diferite contigente de bolnavi. In rezultatul tratamentului
chimioterapeutic efectuat, starea pacientei s-a ameliorat: s-a
micsorat considerabil dispneea, au incetat palpitatiile, tensiunea
arteriala s-a stabilizat la nivelul 100-120 §i 60-80 mmHg. Paralel
cu dinamica simptoamelor clinice s-a relevat §i o dinamica
a tabloului electrocardiografic: s-au micsorat semnele de
suprasolicitare sistolicd a miocardului atriului si a ventriculului
drept, s-a redus considerabil FCC (fig.4).

Analiza retrospectivd datelor investigatiilor ecocardiografice,
efectuate inainte de spitalizare §i in conditii clinice, ne permit
sd urmarim efectul negativ al asocierii tuberculozei infiltrative
cu aga malformatie congenitald rara, cum este stenozd
infundibulard a arterei pulmonare: s-a constatat cresterea
considerabild a gradientului maximal a presiunii la valva
pulmonara - de la 67 pana la 162 mm. Hg, vitezei maximale a
fluxului sangvin in a. pulmonara - de la 411 pand la 636 cm/s,
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presiunii in atriul drept - pana la 181 mm. Hg, regurgitarii
tricuspide de la gr. III pana la gr I'V.

La momentul actual, starea pacientei este de gravitate
medie, tratamentul chimioterapeutic este limitat din cauza
aparitiei multidrogrezistentei, evolutia imediatd ar putea fi
relativ buna, pronosticul tardiv este nefavorabil.

In concluzie cazul clinic prezentat demonstreazi, ci la
pacientii cu aga malformatii congenitale cardiace rare, cum
este stenoza infundibulara a arterei pulmonare, aldturarea
procesului specific pulmonar (a tuberculozei infiltrative
avansate cu multidrogrezistenta), dramatic agraveaza tabloul
clinic, starea pacientului si parametrii hemodinamicii centrale
si celei pulmonare, fapt ce considerabil micsoreaza perspectivele
tratamentului conservativ si longevitatea vietii.
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RECENZII DE CARTE

Dragi colegi,

1
= Este o deosebiti plicere
pentru mine sa prezint

aceasta modernad lucrare ce

Chirurgia abdominala de urgenta
= i peartice e iagueati

trateaza dificila patologie

tugen Maloman chirurgicala de urgentd.
FF ‘ha Progresele rapide ale
- \} chirurgiei, noile metode

de diagnostic in special
imagistic si identificarea
mecanismelor moleculare
ale etiopatogeniei multor
stdri patologice au facut
necesara aparitia unor noi
lucriri de sinteza.

Cartea scrisa de colectivul condus de prof. Maloman
care, prin pozitia sa profesionald, prin vasta sa experienta si
informatie stiintificd, si-a castigat un nume pe deplin meritat,
are meritul de a iesi in evidenta fata de alte lucrari printr-o
abordare riguroasd a diferitelor capitole, in care cele mai noi
protocoale de diagnostic si terapeutice se impletesc cu detalii
moderne de fiziopatologie. Chirurgia de urgenta, si in special
traumatologica in care sanctiunea terapeutica se impune intr-
un timp foarte scurt, sunt inseparabile de terapia tulburarilor
metabolice si de investigatiile complexe imagistice si biologice,

carora aceste ghiduri de practicé le oferd importanta cuvenitd
alaturi de aspectele chirurgicale practice.

Lucrarea este scrisa cu multéd personalitate, ficAnd multiple
referiri la experienta proprie sau a altor clinici din Moldova,
nici pe departe mai prejos de cea a altora, cu multe procedee
chirurgicale inedite ce starnesc interesul cititorului avizat.
Pentru elaborare autorii au prospectat o literaturd nationala
si internationald vasta si au pus la dispozitia cititorilor cele
mai recente achizitii din informatia medicald existenta,
munca dificild dar indeplinita cu succes. Autorii au dovedit
o competentd deosebita in tratarea diferitelor capitole si o
bogata culturd generald ce cinsteste intregul colectiv al prof.
Eugen Maloman. Sunt astfel toate ingredientele necesare ca
lucrarea sa fie multd vreme printre referintele medicale ale
acestei specialitati.

Insd mai presus de toate aceastd lucrare imi oferd o
altd satisfactie deosebitd. Cunoscind prin prisma propriei
experiente calitatile necesare acestei specialitati: seriozitate,
gandire, dragoste si munca fird limite — stiu ca autorul ei se
ridica mult deasupra acestora si a intregit mdiestria tehnica cu
cea a omului de stiinta atragand si inconjurandu-se astfel de
colaboratori ce vor continua aceasta importanta realizare.

Cu deosebité consideratie si stimd,

Prof. Dr. Mircea BEURAN
Bucuresti, 27 martie 2008



