
de tipul celor de corp străin. Ţesutul conjunctiv sărac reprezentat con
ţine infiltraţii limfoplasmocitare în grup. 

Discuţii 

Am prezentat această lucrare deoarece formele de tiroidite amintite 
sînt rare şi deci mai puţin cunoscute, cît şi pentru dificultăţile de diag
nostic şi tratament pe care le ridică. 

Etiologia este încă insuficient clarificată. Tiroidita Hashimoto şi Rie
del sînt considerate azi ca boli autoimune, iar cea Quervain de natură 
virotică. Tiroiditele cronice denumite în prezent tiroidoze, sînt stări pre
blastomatoase. 

Procesul de tiroidită a survenit în 6 cazuri pe tiroidă normală şi nu
mai în 2 cazuri pe guşă preexistentă (strumite). 

Diagnosticul iniţial a fost în toate cazurile de neo. tiroidian, în două 
dintre ele suspicionîndu-se şi un proces de tiroidită. 

Examenul histologic extemporaneu a fost efectuat în 5 din cazuri, 
precizîndu-se cu această ocazie diagnosticul de tiroidită, fără a se cu
noaşte însă forma histologică. 

Tratamentul iniţial este medical, iar în caz de eşec, suspiciune de 
rnalignizare sau fenomene compresive, cel chirurgical îşi găseşte indicaţia. 

Sosit la redacţie: 6 martie 197 4. 
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Spitalul Unificat din Lupeni, Secţia de boli interne 
(cond: dr. P. Bomemisza, medic primar) 

CERCETARI ELECTROCARDIOGRAFICE IN SILICOZA 

dr. P. Bornemisza 

In ultimele două decenii au apărut numeroase studii cu privire la in
teresarea cordului în siliooză. Cei mai mulţi autori au fost de părere că 
silicoza creează la nivelul plămînilor condiţii care generează cordul pul-
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monar cronic. Conform acestei concepţii patogenice evoluţia silicozei spre· 
cordul pulmonar cronic părea a fi un fenomen logic, confirl"l11al de majo
ritatea tratatelor clasice. Intr-adevăr contracţia căilor respiratorii şi a ce
lor vasculare pulmonare ar trebui să aibă drept urmare în 'mod inevitabil 
creşterea tensiunii in circulaţia mică, hipertrofia ventrieulului drept, în 
sfirşit, instalarea cordului pulmonar cronic. ' 

Unele observaţii însă, apărute în ultimii 10-15 ani (3, 4, 6, 7, 16, 17, 
19, 20, 21, 27) asupra studiilor bioelectrice efectuate la silicotici, au con
testat predominanţa hipertrofiei ventriculare stîngi (H.V.D.) chiar în for
mele avansate ale silicozei. 

Unele publicaţii izolate (8, cit. 15, 22, 26) au relevat o incidenţă mai 
mare a hipertrofiei ventriculare stîngi (H.V.S.) decît a celei drepte, chiar 
şi la silicoticii sub 50 de ani. 

Aceste observaţii pledează pentru presupunerea că îmbolnăvirea cor
dului în silicoză nu ar fi perfect superpozabilă cu tabloul nosologie al cor
dului pulmonar cronic. De altfel, aprecierea justă a cardiopatiei în silicoză 
nu este deloc uşoară, ţinînd seama de dificultăţile cunoscute în confirma
rea unei H.V.D. incipiente prin metode clinice, radiologice şi bioelectrice. 

Cunoscind divergenţele de păreri asupra naturii afecţiunii cardiace în 
silicoză, am întreprins o serie de investigaţii asupra minerilor carboniferi 
suferind de silicoză internaţi la secţia noastră, sau trecuţi prin comisia de 
triere pentru pneumoconioză, comisie care a funcţionat timp de cîţiva ani 
la acest spital. 

Material şi metodd 

Au fost investigaţi 352 de muncitori în subteran sau mineri pensio
nari, între 29-61 de ani, cu o vîrstă medie de 40,2 ani, vechimea lor tn 
munca subterană fiind de 15,4 ani. 

Din punctul de vedere al evoluţiei, în urma radiografiilor executate 
muncitorii au fost incadraţi în următoarele grupe: 

Silicoză stadiul I . 
Silicoză stadiul II . 
Silicoză stadiul III . 

Total 

78 muncitori 
204 muncitori 

70 muncitori 
352 muncitori 

Acestor bolnavi li s-a efectuat profesiograma, anamneza individuală, 
examenul clinic, radiografia pulmonară standard, examenul spirografic
(C.V., VEMS, Vmx), electrocardiograma în 12 derivaţii clasice, în unele 
cazuri cu derivaţii suplimentare {V3 R, V• R, Vt înalt etc.). 

Rezultate 

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

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

Tabelul n1". 1 

Modificări ECG la 352 de bolnavi de silicoză cu pnv1re la depistarea unei H.V.D., 
după criteriile lui Widimsky, Det,-y-K,-emer, Warembou1"g, Sokolow-Lyon, Scott şi 

după criteriile O.M.S. 

Silicoza E Silicoza II Silicoza III Total 
H.V.D. certă 78 bolnavi 204 bolnavi 70 bolnavi 352 bolnavi 
după criteriile 

Număr 1 lui: Număr 1 \ Număr 1 % % Număr 1 % bolnavi bolnavi bolnavi bolnavi 

Wldimsky 3 1,4 4 5,7 7 1,9 

Detry-Kremer 
WaremboUTg 1,3 3 1,4 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. posibilă după 
criteriile lui: 

Widimsky 3 3,9 2 0,9 3 4,3 8 2,3 

O.M.S. 6 2,9 6 8,5 13 8,9 

Total H.V.D. după criteriile O.M.S.: certă 15 boln'lvi 4,2% 
_posibilă 13 bolnavi 3,7% 

28 bolnavi 7,9';;, 

Precum reiese din tabel, insumind criteriile de mai sus, am găsit la 
4,2% a silicoticilor o H.V.D. certă, iar în 3,7% o H.V.D. posibilă, procen
tajul general al unei preponderenţe ventriculare drepte fiind de 7,9%, 
procentaj inferior faţă de rezultatele majorităţii statisticilor pe care le-am 
studiat. 

Ştiind că emfizemul pulmonar, deşi se îmbină, nu se suprapune în
tocmai clinic şi bioel~ctric cu silicoza, am stduiat după criteriile lui Spo
dick (30) cazurile care radiologic şi bioelectric prezentau semnele unui 
emfizem pulmonar avansat. In total am depistat 36 de cazuri (10,2%) cu 
modificări tipice bioelectrice de emfizem, dintre care 50% prezentau con
comitent şi semnele unei H.V.D. 

Urmărind incidenţa semnelor de H.V.D. la pacienţii cu disfuncţie 
ventilatorie, am constatat că in stadiul 1 chiar la silicoticii care prezentau 
probe respiratorii patologice, semnele de H.V.D. certă nu apăreau decît în 
2% a cazurilor. In stadiul III în care probele respiratorii erau în majori
tate grav afectate (VEMS sub 50% a valorii ideale în 54% a cazurilor, 
iar Vmx-sub 60% în 65% a cazurilor), H.V.D. certă a fost prezentă doar 
în 11,5% a cazurilor. 

Cercetînd invers, cîţi dintre pacienţii noştri cu H.V.D. certă sau pro
babilă prezintă la spirografie semne de disfuncţie ventilatorie, am obser
vat o corelaţie mai bună. în sensul că toţi pacienţii cu H.V.D. aveau 
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VEMS şi Vmx constant reduse, însă intr-un grad variabil. 
Prezenţa unei H.V.S. a fost studiată de asemenea cu mult interes. 

Spre a elimina pe cit posibil, din statistică eventualitatea unei ateroscle
roze coronariene sau/şi aortice, am studiat aparte bolnavii sub şi peste 
virsta de 50 de ani şi am exclus din lotul studiat muncitorii cu hiperten
siune arterială (peste 160/90 mm Hg), valvularii, precum şi pe cei suferind 
de o cardiopatie ischemică evidentă. 

Tabelul nr. 2 

Modificări ECG la 352 de bolnavi de silicoză cu privire la depistarea unei H.V.S., 
după criteriile lui Romhilt şi Estes 

Stadiul 1 Stadiul II Stadiul III Total 

Bolnavi sub 70 bolnavi 189 bolnavi 20 bolnavi 279 bolnavi 

50 ani Număr 1 Număr 1 Număr 1 Număr 1 
bolnavi % bolnavi % bolnavi % bolnavi % 

_H_.v_._s_. _c_e_rtă ______ 5 ___ 6.:_,4 __ 1_1 __ 5,8 ___ 6 ___ 3o 22 7,8 

H.V.S. po=s:.:ib:.::il:::ă ____ ::_3 __ 4.:>•::_2 _ __:8::....._ __ 4.:>•::_2 __ .=_4 __ .=2::_0 __ -=-15::.....__.....::.!5,::_3_ 

Bolnavi peste 
50 ani 8 bolnavi 15 bolnav.::.i _ _..:4c:..9-=b:...:o.;;;.;lnc:..:ac..:v..:.i __ ..:.7=-2-=b:...:o.::ln.:..:a:..:Vl..:... _ 

::.:H:.:...V.:..:·:::S"-. ..:c:=er:.:tă=-------------'3 ___ 20 __ 22 __ 44 ___ 25 __ 30,5_ 
H.V.S. poc..::.=s.:..:ib:..:il:.:ă:._ _________ 3::....._ _ _..:2::_0 __ :::_6 __ .::_1,,:::2 ___ 9::__~12,~ 

Total H.V.S. 
certă + posibilă 8 2,2 25 13,2 38 54,3 71 20,1 

Datele din tabel relevă deci o incidenţă de 20,1% a H.V.S., procentaJ 
care reprezintă mai mult decit dublul incidenţei H.V.D., preponderenţa 
stîngă existînd şi în grupa minerilor sub virsta de 50 de ani. 

Examenul radiologic al conturului cardiac, amintit doar succint în 
această lucrare, a oferit date concordante cu cele ECG. In timp ce modi
ficările radiologice care pledau pentru o H.V.D. certă şi cord pulmonar 
cronic au figurat într-un procentaj redus (6,8%), semnele radiologice ale 
suprasolicitării ventriculului stîng şi ale aortei au fost mult mai frecvente 
(28%). 

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

Alte modificări bioelectrice au fost numeric reduse: fibrilaţie atrială 
1 caz, E.S. polifocare 2 cazuri, B.R.S. 2 bolnavi, modificări primare ST-T 
în 8 cazuri, unde T inalte şi ascuţite în 54 cazuri (39). 

Discuţii şi concluzii 

Din cercetările întreprinse asupra celor 352 bolnavi de silicoză se deS
prind unele concluzii: 

1. Evidenţierea unui număr relativ mic de H.V.D., constatare valabilă 
chiar în stadiul III al silicozei (11,4% ), observaţie făcută de altfel şi de 
alţi autori. Numărul 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 îngreunat de em
fizemul pulmonar obstructiv cu care se îmbină frecvent şi care prin mo
dificările de axă şi de poziţie electrică poate să imprime curbei ECG unele 
semne false de H.V.D. 

2. Studiind corelaţia dintre probele ventilatorii şi ECG se constată că 
probele ventilatorii alterate, chiar în stadiul III al silicozei coincid într-un 
procentaj foarte mic cu o H.V.D., în schimb, invers, bolnavii cu H.V.D. 
prezintă într-o majoritate absolută a cazurilor semnele unei disfuncţii 
ventilatorii, obiectivizate prin VEMS şi Vmx mult alterate. 

3. Ne-a impresionat procentajul ridicat al cazurilor cu semne bio
electrice (şi radiologice) de H.V.S., atît la bolnavii sub 50 de ani, cît şi la 
cei peste această vîrstă, ţinînd cont şi de faptul că silicoticii care prezen
tau concomitent boli cardiovasculare nu au intrat în lotul studiat. 

Frecvenţa ridicată a H.V.S. în silicoză s-ar putea datora unor condiţii 
speciale întrunite de silicoză: 

- Munca fizică grea a minerilor solicită cu predilecţie ventriculul 
stîng, scăzînd posibilităţile de manifestare a celui drept. 

- Oxicarbonismul cronic al minerilor poate afecta cordul în în
tregime. 

- La silicotici, chiar sub vîrsta de 40 de ani, apariţia cardiopatiei 
ischemice latente sau manifeste poate să producă o preponderenţă ventri
culară stîngă, în timp ce ventriculul drept, precum a arătat Husten şi Di 
Bia.si (cit. 15), poate să sufere uneori o atrofie brună fără să manifeste o 
preponderenţă electrică. 

Cauzele îmbolnăvirii cordului în silicoză nu pot fi deci reduse la ob
stacolul mecanic apărut în mica circulaţie producînd cordul pulmonar cro
nic, ci considerăm că trebuie incriminaţi şi alţi factori, care afectează cor
dul în întregime. 

4. Numeroase cercetări (9, 13, 14. 35), multe publicate şi în ţară (1, 
31, 32, 33, 34, 12) au căutat să dovedească o patogenie autoimună a sili
cozei, factorul declanşant fiind acţiunea citotoxică a particulelor Si Ot asu
pra macrofagelor interstiţiale. S-a demonstrat că Si 02 exercită un efect 
stimulent asupra anticorpogenezei, formarea de anticorpi fiind responsa
bilă de fibroza pulmonară masivă în silicoză. Unii susţin că în silicoză 
cordul ar semăna în multe privinţe cu modificările cardiace din colageno
ze. Intr-adevăr, in silicoză s-au putut pune în evidenţă histopatologic fe
nomene miocardice inflamatorii (Koppenhofer) la nivelul ventriculului 
stîng şi al endocardului. Unele fenomene bioelectrice (voltaj scăzut, modi
ficări de QRS şi de ST) pledează pentru o suferinţă miocardică de tip me
tabclic (15). 

5. In sfîrşit, din punct de vedere clinic boala cardiacă în silicoză pre
zintă unele particularităţi: ea evoluează în pusee, uneori chiar sub formă 
fudroiantă. Se pare că există o oarecare independenţă a bolii cardiace de 
procesul pulmonar, neexistind un paralelism strict evolutiv între ele. In 
practica clinică, în multe cazuri am întîlnit mineri vîrstnici, cu silicoză în 
stadii avansate, chiar cu forme pseudotumorale, prezentind funcţiile car
diace bine compensate. In alte cazuri, dimpotrivă, silicotici în stadii inci
piente ale bolii prezentau o insuficenţă cardiacă gravă. 

Datele amintite în literatură, precum şi observaţiile noastre par a 
pleda pentru presupunerea că îmbolnăvirea cardiacă în silicoză are o in
dividualitate aparte, care nu se suprapune decît rareori cu aspectul clinic 
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şi bioelectric al cordului pulmonar cronic. Din aceste motive considerăm 
că manifestările cardiace ale silicozei constituie o modificare a întregii 
inimi, condiţionată de mai mulţi factori (printre care probabil şi cel auto
agresiv antimiocard şi cel metabolic), dintre care obstacolul mecanic din 
mica circulaţie reprezintă doar una, însă nicidecum unica verigă pato
genică a procesului patologic atît de complex al silicozei. 

Sosit la redacţie: 19 martie 1974. 
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Clinica de psihiatrie (cond.: prof. dr. K. Csiky, doctor in medicină) din Tirgu-Mureş 

STUDII CORELATIVE CLINICE-ELECTROENCEFALOGRAFICE ŞI 

PSIHOLOGICE EFECTUATE PE UN NUMAR DE 35 DE INFRACTORI 
CONTRA VIEŢII• 

dr. Eugenia Stanciu, dr. K. Szilcs, dr. I. Acs, dr. Cs. Csiky 

Studiile legate de caracteristicile personalităţii psihice a infractorilor 
contra vieţii, precum şi unele aspecte psihopatologice ale acestora, de.ş.i. 
numeroase în literatura de specialitate, vizează mai mult aspecte unila
terale, de investigări psihologice, prin care, pe baza unor parametri teo
retici elaboraţi, se încearcă explicarea actului criminal. După o perioadă 
în care au abundat teorii de tipul celei a lui Lombroso, pornind de la 
noţiunea de ereditate criminală şi a ideii criminalului înnăscut (1), in 
ultimul timp se remarcă o mulţime de teorii cu substrat psihanalitic, 
care prin modul de abordare a problemei, dau unele explicaţii confuze 
privind personalitatea infractorului contra vieţii şi actul criminal în sine. 
Dintre teoriile de acest fel, se face adesea uz· de teoria agrehlunii repri
mate, prin faptul că instinctele depăşesc temporar "super-eul" şi astfel 
copleşesc "eul" care este supus în acest mod "id-ului", urmat apoi de 
apariţia sentimentului de vină (2, 4, 10). După Bergler (2) în comiterea 
actului criminal intervine un factor variabil şi unul constant, primul 
explică sensul inconştient al acţiunii criminale, iar al doilea reprezintă 
de fapt actul motor sau mecanismul crimei, care execută rezultatele fac
torului variabil. Acest mecanism poate avea uneori la bază o apărare 
împotriva pasivităţii. 

Chiar şi autorii care privesc problema personalităţii celor care comit 
infracţiuni de omucidere, dintr-un unghi mai realist, sînt de acord cu 
faptul că în momentul de faţă, psihopatologia criminală este încă in stadiul 
experienţelor sporadice, cu o lipsă evidentă a unor experimente clinice 
şi paraclinice. Acest lucru este legat şi de inexistenţa unor studii corela
tive mai complexe, cum ar fi de exemplu cele clinico-electroencefalogra
fice, prin care să se facă încercarea obiectivizării elementelor de psiho
patologie clinică, iar cele existente sînt făcute mai ales pe grupe poli-

• Comunicare prezentată la U.S.S.M., Filiala Mureş, Secţia de neurologie, 
psihiatrie, neurochirurgie, la 29 iunie 1972 
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