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CERCETARI ELECTROCARDIOGRAFICE IN SILICOZA

dr, P. Bornemisza

In ultimele doua decenii au apirut numeroase studii cu privire la in-
teresarea cordului in silicozi. Cei mai multi autori au fost de parere ci
silicoza creeazi la nivelul plaminilor condifii care genereazia cordul pul-
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monar cronic, Conform acestei conceptii patogenice evolutia silicozei spre
cordul pulmonar cronic parea a fi un fenomen logic, confirma} de majo-
ritatea tratatelor clasice. Intr-adevir contractia cailor respu‘atonl si a ce-
lor vasculare pulmonare ar trebui si aibd drept urmare in ‘mod mev1tab1l
cresterea tensiunii in circulatia mica, hlpertrofla ventncululm drept, i
sfirsit, instalarea cordului pulmonar cronic.

Unele observatii insi, apdrute in ultimii 10—15 ani (3, 4, 6, 7, 16, 17,
19, 20, 21, 27) asupra studiilor bioelectrice efectuate la silicotici, au con-
testat predominanta hipertrofiei ventriculare stingi (H.V.D.) chiar in for-
mele avansate ale silicozei.

Unele publicatii izolate (8, cit. 15, 22, 26) au relevat o incident{d mai
mare a hipertrofiei ventriculare stingi (H.V.S.) decit a celei drepte, chiar
si la silicoticii sub 50 de ani.

Aceste observatii pledeazi pentru presupunerea ci imbolnivirea cor-
dului in silicozd nu ar fi perfect superpozabila cu tabloul nosologic al cor-
dului pulmonar cronic. De altfel, aprecierea justi a cardiopatiei in silicoza
nu este deloc usoara, tinind seama de dificultatile cunoscute in confirma-
rea unei H.V.D. incipiente prin metode clinice, radiologice si bioelectrice.

Cunoscind divergentele de pireri asupra naturii afectiunii cardiace in
silicoz&, am intreprins o serie de investigatii asupra minerilor carboniferi
suferind de silicozi internati la sectia noastri, sau trecuti prin comisia de
triere pentru pneumoconioza, comisie care a functionat timp de citiva ani
la acest spital.

Material si metodd

Au fost investigati 352 de muncitori in subteran sau mineri pensio-
nari, intre 29—61 de ani, cu o virstd medie de 40,2 ani, vechimea lor tn
munca subterana fiind de 15,4 ani.

Din punctul de vedere al evolutiei, in urma radiografiilor executate
muncitorii au fost incadrati in urmaétoarele grupe:

Silicozi stadiul I . . . . . . 78 muncitori
Silicoza stadiul II . . . . . . 204 muncitori
Silicoza stadiwl III. . . . . . 70 muncitori

Total . . . . . 352 muncitori

Acestor bolnavi 1i s-a efectuat profesiograma, anamneza individuala,
examenul clinic, radiografia pulmonari standard, examenul spirografic
(C.V., VEMS, Vmx), electrocardiograma in 12 derivatii clasice, in unele
cazuri cu derivatii suplimentare (Vs R, V4 R, V: inalt etc.).

Rezultate

Concluziile cu privire la probele respiratorii au fost prezentate intr-o
lucrare anterioara (5).

In interpretarea electrocardiogramelor (ECG) am atribuit o impor-
tanta deosebitd depistirii H.V.D., simptomul major bioelectric al cordului
pulmonar cronic. Spre a evita cunoscutele surse de eroare in interpretarea
traseelor electrice, ne-am ghidat in aprecierea unei H.V.D. dupé criteriile
mai multor autori: Warembourg (36), Widimsky (37), Scott (28), Sokolow~
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Lyon (cit. 15), Detry-Kremer (11), Popescu (23), confruntate cu criteriile
O.M.S. (38) publicate in 1963.

Tabelul nr. 1
Modificari ECG la 352 de bolnavi de silicozi cu privire la depistarea unei HV.D,,

dupa criteriile lui Widimsky, Detry-Kremer, Warembourg, Sokolow-Lyon, Scott si
dupi criteriile O.M.S.

Silicoza I Silicoza 11 Silicoza III Total
H.V.D, certd 78 bolnavi 204 bolnavi 70 bolnavi 352 bolnavi
dupa criteriile |
lui: Numir 5 Numir | Numair 5 Numir 5
bolnavi bolnavi o bolnavi bolnavi
Widimsky _ — 3 1,4 4 5,7 7 1,9
Detry-Kremer
Warembourg 1 1,3 3 14 4 5,7 8 2,3
Sokolow-Lyon
Scott
O.M.S, 2 2,5 7 3.4 6 8,6 15 4,2
H.V.D. posibild dupa
criteriile lui:
Widimsky . 3 39 2 09 3 43 8 2,3
OMS. —_ — 6 2,9 6 8,5 13 89
Total H.V.D, dupa criteriile OM.S.: certd 15 bolnavi . . . . 4,2%
posibild 13 bolnavi . . . 3,7%.
28 bolnavi L. .. 199

Precum reiese din tabel, insumind criteriile de mai sus, am gasit la
4,2% a silicoticilor o H.V.D, certa, iar in 3,7% o H.V.D. posibild, procen-
tajul general al unei preponderente ventriculare drepte fiind de 7,9%,
procentaj inferior fatd de rezultatele majoritatii statisticilor pe care le-am
studiat.

$tiind cd emfizemul pulmonar, desi se imbind, nu se suprapune in-
tocmai clinic i bioelectric cu silicoza, am stduiat dupa criteriile lui Spo-
dick (30) cazurile care radiologic si bioelectric prezentau semnele unui
emfizem pulmonar avansat. In total am depistat 36 de cazuri (10,2%) cu
modificiri tipice bioelectrice de emfizem, dintre care 50% prezentau con-
comitent si semnele unei H.V.D.

Urmirind incidenta semnelor de H.V.D. la pacientii cu disfunctie
ventilatorie, am constatat ci in stadiul I chiar la silicoticii care prezentau
probe respiratorii patologice, semnele de H.V.D. certd nu apireau decit in
2% a cazurilor. In stadiul III in care probele respiratorii erau in majori-
tate grav afectate (VEMS sub 50 % a valorii ideale in 54 % a cazurilor,
iar Vmx-sub 60% in 65% a cazurilor), HV.D. certid a fost prezentid doar
in 11,5% a cazurilor.

Cercetind invers, citi dintre pacientii nostri cu H.V.D. certi sau pro-
babild prezinti la spirografie semne de disfunctie ventilatorie, am obser-
vat o corelatie mai buni, in sensul ci toti pacientii cu HV.D. aveau
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VEMS si Vmx constant reduse, insi intr-un grad variabil.

Prezenta unei HV.S. a fost studiati de asemenea cu mult interes.
Spre a elimina pe cit posibil, din statisticid eventualitatea unei ateroscle-
roze coronariene sau/si aortice, am studiat aparte bolnavii sub si peste
virsta de 50 de ani si am exclus din lotul studiat muncitorii cu hiperten-
siune arteriald (peste 160/90 mm Hg), valvularii, precum si pe cei suferind
de o cardiopatie ischemici evidenti.

Tabelul nr. 2

Modificiri ECG la 352 de bolnavi de silicozi cu privire la depistarea unei H.V.S,
dupi criteriile lui Romhilt si Estes

Stadiul 1 Stadiul II Stadiul IIT Total
Bolnavi sub 70 bolnavi 189 bolnavi 20 bolnavi 279 bolnavi
50 ani Numair Numair " Numar 5 Numar "
bolnavi % bolnavi bolnavi bolnavi

H.V.S. certi 5 6.4 11 5.8 6 30 22 7.8
H.V.S. posibila 3 4,2 8 4,2 4 20 15 5,3
Bolnavi peste
50 ani 8 bolnavi 15 bolnavi 49 bolnavi 72 bolnavi
H.V.S. certi — — 3 20 22 44 25 305
H.V.S. posibils - - 3 20 6 12 9 125
Total HV.S.
certi -+ posibild 8 2,2 25 13,2 38 54,3 n 20,1

Datele din tabel releva deci o incidentd de 20,1% a H.V.S., procentaj
care reprezinti mai mult decit dublul incidentei H.V.D., preponderenta
stingd existind si in grupa minerilor sub virsta de 50 de am

Examenul radiologic al conturului cardiac, amintit doar succint in
aceastd lucrare, a oferit date concordante cu cele ECG. In timp ce modi-
ficarile radlologlce care pledau pentru o H.V.D. certd si cord pulmonar
cronic au figurat intr-un procentaj redus (6,8%), semnele radiologice ale
suprasolicitarii ventriculului sting si ale aortei au fost mult mai frecvente
(28%).

Intr-un procentaj modest (6,2%) am gisit semnele electrice ale unei
hipertrofii biventriculare (24).

Alte modificiri bioelectrice au fost numeric reduse: fibrilatie atriala
1 caz, E.S. polifocare 2 cazuri, B.R.S. 2 bolnavi, modificari primare ST-T
in 8 cazuri, unde T inalte si ascufite in 54 cazuri (39).

Discutii §i concluzii
Din cercetirile intreprinse asupra celor 352 bolnavi de silicozi se des-
prind unele concluzii:
1. Evidentierea unui numadr relativ mic de H.V.D,, constatare valabili

chiar in stadiul III al silicozei (11,4%), observatie fiacutid de altfel si de
alti autori. Numairul cel mai mare de H.V.D. a fost stabilit cu ajutorul
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criteriilor O.M.S. Diagnosticul bioelectric de H.V.D. este ingreunat de em-
fizemul pulmonar obstructiv cu care se imbina frecvent si care prin mo-
dificarile de axa si de pozitie electrici poate si imprime curbei ECG unele
semne false de H.V.D.

2. Studiind corelatia dintre probele ventilatorii si ECG se constatd ca
probele ventilatorii alterate, chiar in stadiul III al silicozei coincid intr-un
procentaj foarte mic cu o H.V.D,, in schimb, invers, bolnavii cu H.V.D.
prezinti intr-o majoritate absoluti a cazurilor semnele unei disfunctii
ventilatorii, obiectivizate prin VEMS si Vmx mult alterate.

3. Ne-a impresionat procentajul ridicat al cazurilor cu semne bio-
electrice (si radiologice) de H.V.S., atit la bolnavii sub 50 de ani, cit si la
cei peste aceastd virstd, t{inind cont si de faptul ca silicoticii care prezen-
tau concomitent boli cardiovasculare nu au intrat in lotul studiat.

Frecventa ridicatd a H.V.S, in silicoza s-ar putea datora unor conditii
speciale intrunite de silicozi:

— Munca fizicid grea a minerilor solicitd cu predilectie ventriculul

— Oxicarbonismul cronic al minerilor poate afecta cordul in in-
tregime,

— La silicotici, chiar sub virsta de 40 de ani, aparitia cardiopatiei
ischemice latente sau manifeste poate si produci o preponderentd ventri-
culari stingi, in timp ce ventriculul drept, precum a ardtat Husten si Di
Biasi (cit. 15), poate si sufere uneori o atrofie bruni fara si manifeste o
preponderentd electrica.

Cauzele imbolnavirii cordului in silicozid nu pot fi deci reduse la ob-
stacolul mecanic aparut in mica circulatie producind cordul pulmonar cro-
nic, ci consideram ca trebuie incriminati si alti factori, care afecteazi cor-
dul in intregime.

4. Numeroase cercetari (9, 13, 14, 35), multe publicate si in tara (1,
31, 32, 33, 34, 12) au cautat s dovedeascd o patogenie autoimuni a sili-
cozei, factorul declansant fiind acfiunea citotoxica a particulelor Si 0: asu-
pra macrofagelor interstitiale, S-a demonstrat ¢a Si 0: exerciti un efect
stimulent asupra anticorpogenezei, formarea de anticorpi fiind responsa-
bilsd de fibroza pulmonard masivi in silicozid. Unii sustin ci in silicoza
cordul ar seména in multe privinte cu modificirile cardiace din colageno-
ze, Intr-adevir, in silicozi s-au putut pune in eviden{a histopatologic fe-
nomene miocardice inflamatorii (Koppenhofer) la nivelul ventriculului
sting §i al endocardului. Unele fenomene bioelectrice (voltaj scizut, modi-
ficari de QRS si de ST) pledeazi pentru o suferin{ad miocardici de tip me-
tabelie (15).

5. In sfirsit, din punct de vedere clinic boala cardiaci in silicozi pre-
zintd unele particularititi: ea evolueazi in pusee, uneori chiar sub forma
fudroianta. Se pare ca existd o oarecare independenti a bolii cardiace de
procesul pulmonar, neexistind un paralelism strict evolutiv intre ele. In
practica clinicd, in multe cazuri am intilnit mineri virstnici, cu silicoza in
stadii avansate, chiar cu forme pseudotumorale, prezentind functiile car-
diace bine compensate. In alte cazuri, dimpotriva, silicotici in stadii inci-
piente ale bolii prezentau o insuficenti cardiaci grava,

Datele amintite in literaturd, precum si observatiile noastre par a
pleda pentru presupunerea ci imbolnivirea cardiaci in silicozi are o in-
dividualitate aparte, care nu se suprapune decit rareori cu aspectul clinic
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si bioelectric al cordului pulmonar cronic. Din aceste motive consideram
cd manifestirile cardiace ale silicozei constituie o modificare a intregii
inimi, conditionatid de mai multi factori (printre care probabil si cel auto-
agresiv antimiocard si cel metabolic), dintre care obstacolul mecanic din
mica circulafie reprezinta doar una, insd nicidecum unica veriga pato-
genicd a procesuluj patologic atit de complex al silicozei.

Sosit la redactie: 19 martie 1974.
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