
Romanian Journal of Cardiology | Vol. 26, No. 2, 2016

193

2015 Ghidul ESC pentru diagnosticul şi managementul 
bolilor pericardice
Grupul de lucru pentru diagnosticul şi managementul bolilor pericardice al 
Societăţii Europene de Cardiologie (ESC)

Susţinut de către: Asociaţia Europeană de Chirurgie Cardio-Toracică (EACTS)
Authors/Task Force Members: Yehuda Adler* (Chairperson) (Israel), Philippe Charron* (Chairperson) (France), 
Massimo Imazio† (Italy), Luigi Badano (Italy), Gonzalo Barón-Esquivias (Spain), Jan Bogaert (Belgium), Antonio Brucato 
(Italy), Pascal Gueret (France), Karin Klingel (Germany), Christos Lionis (Greece), Bernhard Maisch (Germany), Bongani 
Mayosi (South Africa), Alain Pavie (France), Arsen D. Ristić (Serbia), Manel Sabaté Tenas (Spain), Petar Seferovic (Serbia),
Karl Swedberg (Sweden), and Witold Tomkowski (Poland)
Revizori ai documentului: Stephan Achenbach (Germania), Stefan Agewall (Norvegia), Nawwar Al-Attar (Marea Britanie), Juan Angel 
Ferrer (Spania), Michael Arad (Israel), Riccardo Asteggiano (Italia), Hector Bueno (Spania), Alida L. P. Caforio (Italia), Scipione Carerj 
(Italia), Claudio Ceconi  (Italia), Arturo Evangelista (Spania), Frank Flachskampf (Suedia), George Giannakoulas (Grecia), Stephan Gielen 
(Germania), Gilbert Habib (Franţa), Philippe Kolh (Belgia), Ekaterini Lambrinou (Cipru), Patrizio Lancellotti (Belgia), George Lazaros 
(Grecia), Ales Linhart (Cehia), Philippe Meurin (Franţa), Koen Nieman (Olanda), Massimo F. Piepoli (Italia), Susanna Price (Marea Britanie), 
Jolien Roos-Hesselink (Olanda)

Asociaţii: Boli Cardiovasculare Acute, Prevenţie şi Reabilitare Cardiovasculară, Imagistică Cardiovasculară, Intervenţii Cardiovasculare 
Percutane, Insufi cienţă Cardiacă

Consilii: Practică Cardiovasculară, Nursing Cardiovascular şi Profesii Asociate, Îngrijire primară cardiovasculară

Grupuri de lucru: Famacoterapie Cardiovasculară, Chirurgie Cardiovasculară, Cardiopatii congenitale la adulţi, Boli miocardice şi 
pericardice, Circulaţie pulmonară şi funcţie ventriculară dreaptă, Boli valvulare

Conţinutul acestor ghiduri ale Societăţii Europene de Cardiologie (ESC) a fost publicat strict în scop profesional şi educaţional. Utilizarea 
comercială nu este autorizată. Nici o parte a Ghidului ESC nu poate fi  tradusă sau reprodusă indiferent de formă fără permisiunea scrisă 
din partea ESC. Permisiunea poate fi  obţinută prin depunerea unei solicitări scrise la Oxford University Press, editor al European Heart 
Journal şi parte autorizată să se ocupe cu aceste acorduri în numele ESC.

Notă. Ghidurile ESC reprezintă punctul de vedere al ESC şi au fost redactate după o atentă analiză a evidenţelor disponibile la 
momentul redactării lor. Personalul medical este încurajat să le folosească în practica lor clinicã. Cu toate acestea, ghidurile nu se 
substituie responsabilităţii individuale a profesioniştilor din domeniul sănătăţii în luarea deciziilor potrivite în îngrijirea pacienţilor.
Intră, de asemenea,în responsabilitatea cadrelor medicale verifi carea regulilor şi reglementărilor privitoare la medicamente şi
dispozitive medicale, la momentul prescrierii acestora.

* Autori corespondenţi: Yehuda Adler, Management, Sheba Medical Center, Tel Hashomer Hospital, City of Ramat-Gan, 5265601, Israel. 
Affi liated with Sackler Medical School,Tel Aviv University, Tel Aviv, Israel, Tel: +972 03 530 44 67, Fax: +972 03 530 5118, Email: Yehuda.
Adler@sheba.health.gov.il.

Philippe Charron, Service de Cardiologie, Chu Ambroise Paré, 9 av Charles de Gaulle, 92104 Boulogne Billancourt, France, 
Tel: +33 1 49 09 55 43, Fax: +33 1 42 16 13 64, Email: philippe.charron@aphp.fr.

Societatea Europeană de Cardiologie 2015. Toate drepturile rezervate. Permisiuni prin email la: journals.permissions@oup.com.

Traducere realizată de Grupul de Lucru de Insufi cienţă Cardiacă (Preşedinte: Dr. Ruxandra Christodorescu, Secretar: Dr. Dan Alexandru 
Darabanţiu): Radu Lala, Simona Mercea, Vlad Morariu, Dan Alexandru Darabanţiu şi Ruxandra Christodorescu.



2015 Ghidul ESC pentru diagnosticul şi
managementul bolilor pericardice

Romanian Journal of Cardiology
Vol. 26, No. 2, 2016

194

CUPRINS
Preambul .................................................................................... 195
1. Introducere ......................................................................... 196

1.1 Ce este nou în bolile pericardice? ........................ 196
2. Epidemiologie, etiologie şi clasifi carea bolilor 

pericardice ........................................................................... 197
2.1 Epidemiologie ............................................................ 197
2.2 Etiologie ...................................................................... 197

3. Sindroame pericardice ...................................................... 197
3.1 Pericardita acută ....................................................... 197

3.1.1 Management clinic şi tratament ....................... 199
3.1.2 Prognostic ............................................................. 200

3.2 Pericardita persistentă şi cronică .......................... 200
3.3 Pericardita recurentă ............................................... 201

3.3.1 Tratament .............................................................. 201
3.3.2 Prognostic ............................................................. 203

3.4 Pericardita asociată cu afectare miocardică 
(miopericardita) ........................................................ 203

3.4.1 Defi niţie şi diagnostic ......................................... 204
3.4.2 Management ......................................................... 204
3.4.3 Prognostic ............................................................. 204

3.5 Efuziunea pericardică ............................................... 205
3.5.1 Prezentare clinică şi diagnostic ......................... 205
3.5.2 Triaj şi management ............................................ 207
3.5.3 Tratament .............................................................. 207
3.5.4 Prognostic şi urmărire ........................................ 207

3.6 Tamponada cardiacă ................................................. 208
3.7 Pericardita constrictivă ............................................ 209

3.7.1 Prezentare clinică ................................................ 209
3.7.2 Diagnostic ............................................................. 209
3.7.3 Tratament .............................................................. 210
3.7.4 Forme specifi ce .................................................... 211

3.7.4.1 Pericardita constrictivă tranzitorie ......... 211
3.7.4.2 Pericardita constrictiv-efuzivă .................. 211
3.7.4.3 Pericardita constrictivă cronică ............... 212

4. Imagistica multimodală cardiovasculară şi evaluarea 
diagnostică ........................................................................... 212
4.1 Imagistica multimodală ............................................ 212

4.1.1 Radiografi a toracică ............................................ 212
4.1.2 Ecocardiografi a ..................................................... 212
4.1.3 Tomografi a computerizată ................................. 213
4.1.4 Rezonanţa magnetică cardiacă .......................... 213
4.1.5 Medicina nucleară ................................................ 216
4.1.6 Cateterismul cardiac ........................................... 216
4.1.7 Imagistica multimodală ....................................... 216

4.2 Propunerea unui plan de diagnsotic general ....... 217
5. Etiologii specifi ce ale sindroamelor pericardice ......... 219

5.1 Pericardite virale ....................................................... 219
5.1.2 Defi niţie şi spectru clinic ................................... 219
5.1.3 Patogeneză ............................................................ 219
5.1.4 Diagnostic ............................................................. 220
5.1.5 Identifi carea acizilor nucleici virali ................... 220
5.1.6 Tratament .............................................................. 220

5.2 Pericardita bacteriană .............................................. 221

5.2.1 Pericardita tuberculoasă..................................... 221
5.2.1.1 Diagnostic .................................................... 221
5.2.1.2 Management ................................................ 221

5.2.2 Pericardita purulentă .......................................... 223
5.2.2.1 Epidemiologie .............................................. 223
5.2.2.2 Diagnostic .................................................... 223
5.2.2.3 Management ................................................ 223

5.3 Pericardita în cadrul insufi cienţei renale .............. 224
5.4 Afectarea pericardică în bolile sistemice

autoimune şi autoinfl amatorii ................................ 224
5.5 Sindroamele de postinjurie cardiacă .................... 225

5.5.1 Defi niţie şi diagnostic ......................................... 225
5.5.2 Management ......................................................... 225
5.5.3 Prevenţie ................................................................ 225
5.5.4 Prognostic ............................................................. 225

5.5.4.1 Pericardita postinfarct miocardic ............ 226
5.5.4.2 Efuziunile postoperatorii........................... 226

5.6 Efuziunea pericardică traumatică şi 
hemopericardul ......................................................... 227

5.7 Afectarea pericardică în patologia neoplazică .... 228
5.8 Alte forme de patologie pericardică .................... 229

5.8.1 Pericardita de iradiere ........................................ 229
5.8.2 Chilopericardul .................................................... 230
5.8.3 Pericardita şi efuziunea pericardică 

medicamentoasă .................................................. 230
5.8.4 Efuziunea pericardică în bolile metabolice şi 

endocrine .............................................................. 231
5.8.5 Afectarea pericardică în hipertensiunea

arterială pulmonară ............................................. 231
5.8.6 Chisturile pericardice ......................................... 231

6. Probleme legate de vârstă şi sex în bolile
pericardice ........................................................................... 231
6.1 Cazuistica pediatrică ................................................ 231
6.2 Probleme legate de sarcină, lactaţie şi

reproducere ............................................................... 232
6.3 Vârstnicii ..................................................................... 232

7. Tehnici intervenţionale şi chirurgia ................................ 233
7.1 Pericardiocenteza şi drenajul pericardic .............. 233
7.2 Pericardioscopia ........................................................ 233
7.3 Analiza lichidului pericardic, biopsia pericardică

şi epicardică ................................................................ 234
7.4 Tratamentul intrapericardic .................................... 234
7.5 Abordul pericardic pentru studii

electrofi ziologice ....................................................... 234
7.6 Chirurgia în cadrul bolilor pericardice ................ 234

7.6.1 Fereastra pericardică .......................................... 234
7.6.2 Pericardectomia ................................................... 235

8. Perspective şi nevoi neadresate ...................................... 235
9. Ce trebuie şi ce nu trebuie făcut în bolile

pericardice ........................................................................... 236
10. Addenda online .................................................................. 236
11. Appendix ............................................................................. 236
12. Bibliografi e ........................................................................... 237



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 26, No. 2, 2016

195

2015 Ghidul ESC pentru diagnosticul şi
managementul bolilor pericardice

întregul sprijin fi nanciar din partea ESC, fără nici o im-
plicare din partea industriei medicale. 

ESC CPG supraveghează şi coordonează pregătirea 
unor noi ghiduri produse de grupuri de lucru, grupuri 
de experţi sau comitete de consens. Comitetul este de 
asemenea responsabil pentru procesul de aprobare a 
ghidurilor de faţă. Ghidurile ESC sunt supuse unei revi-
zuiri minuţioase de către CPG şi experţi externi. După 
revizuiri adecvate, ghidurile sunt aprobate de către 
toţi experţii implicaţi în grupul de lucru. Documentul 
fi nalizat este aprobat de către CPG pentru publicare 
în European Heart Journal. Ghidurile au fost dezvoltate 
după o analiză atentă a cunoştinţelor ştiinţifi ce şi me-
dicale şi a dovezilor disponibile în momentul datării lor. 
Sarcina de a dezvolta ghiduri ESC acoperă nu numai 
integrarea celor mai recente cercetări, dar, de aseme-
nea, crearea de instrumente educaţionale şi programe 
de implementare pentru recomandări. Pentru a pune 
în aplicare toate instrucţiunile, ghiduri de buzunar, 
versiuni condensate, diapozitive de sinteză, broşuri cu 
mesaje esenţiale, carduri de rezumat pentru nespeci-
alişti, şi o versiune electronică pentru aplicaţii digitale 
(smartphone-uri etc.) sunt produse. Aceste versiuni 
sunt prescurtate şi astfel, dacă este necesar, ar trebui 
să se refere întotdeauna la versiunea de text complet, 
care este disponibilă gratuit pe site-ul ESC. Societăţile 
naţionale ale ESC sunt încurajate să aprobe traducerea 
şi punerea în aplicare a ghidurilor ESC. Implementarea 
unor programe este necesară, deoarece s-a demon-
strat că prognosticul bolii poate fi  infl uenţat favorabil 
prin aplicarea temeinică a recomandărilor clinice. Sunt 
necesare studii şi registre pentru a verifi ca dacă prac-
tica de zi cu zi din viaţa reală este în conformitate cu 
ceea ce se recomandă în ghiduri, astfel realizând com-
pletarea buclei între cercetare clinică, scrierea ghiduri-
lor, diseminarea şi implementarea acestora în practica 
clinică.

Profesioniştii din domeniul sănătăţii sunt încurajaţi 
să ia ghidurile ESC pe deplin în considerare atunci când 
îşi exercită judecata lor clinică, precum şi în determi-
narea şi punerea în aplicare a măsurilor preventive, de 
diagnostic sau a strategiilor terapeutice. Cu toate aces-
tea, ghidurile ESC nu suprascriu în niciun fel respon-
sabilitatea individuală a profesioniştilor din domeniul 
sănătăţii de a lua decizii adecvate şi corecte conform 
cu starea de sănătate a fi ecărui pacient şi în consultare 
cu pacientul şi aparţinătorii acestuia, după caz, şi atunci 
când se impune. De asemenea, este responsabilitatea 
personalului medical de a verifi ca normele şi regle-
mentările aplicabile medicamentelor şi dispozitivelor 
în momentul prescrierii.

PREAMBUL 
Ghidurile rezumă şi evaluează toate dovezile disponi-
bile pe o anumită temă la data procesului descrierii, cu 
scopul de a asista profesioniştii din domeniul sănătăţii 
în selectarea celor mai bune strategii de management 
pentru un anumit pacient cu o anumită condiţie, luând 
în considerare impactul asupra rezultatelor, precum şi 
a raportului risc-benefi ciu a unui diagnostic particular 
sau a măsurilor terapeutice. Ghidurile ar trebui să aju-
te profesioniştii din domeniul sănătăţii de a lua decizii 
în practica lor de zi cu zi. Cu toate acestea, deciziile 
fi nale cu privire la o persoană sau pacient trebuie să se 
facă de către profesionişti responsabili (e) în consulta-
re a sănătăţii cu pacientul şi îngrijitorul, ca şi apropiaţi.

Un mare număr de ghiduri au fost elaborate în ul-
timii ani de către Societatea Europeană de Cardiologie 
(ESC), precum şi de către alte societăţi şi organizaţii. 
Datorită impactului asupra practicii clinice, au fost sta-
bilite criterii de calitate pentru elaborarea ghidurilor 
în scopul de a face toate deciziile transparente pentru 
utilizator. Recomandările pentru formularea şi emite-
rea de ghiduri ESC pot fi  găsite pe site-ul ESC Web 
(http://www.escardio.org/Guidelines-&-educaţia/Clinic 
de-Practica-Ghiduri / Ghid-dezvoltare / Scris-ESC-
Ghid). Ghidurile ESC reprezintă poziţia ofi cială a ESC 
pe o anumită temă şi sunt actualizate în mod regulat.

Membrii acestui grup operativ au fost selectaţi de 
către ESC pentru a reprezenta profesioniştii implicaţi 
în îngrijirea medicală a pacienţilor cu această patologie. 
Experţii selectaţi în domeniu au întreprins o revizui-
re cuprinzătoare a dovezilor publicate pentru mana-
gementul (inclusiv diagnostic, tratament, prevenire şi 
reabilitare) unei anumite condiţii, conform politicii 
Comitetului ESC pentru practică şi ghiduri (CPG). O 
evaluare critică a diagnosticului şi procedurilor tera-
peutice a fost efectuată, inclusiv evaluarea raportului 
risc-benefi ciu. Estimări ale prognosticului de sănătate 
pentru populaţii mai mari au fost incluse, în cazul în 
care au existat deja date. Nivelul de dovezi şi puterea 
de recomandare a unui management particular au fost 
cântărite şi clasifi cate în funcţie de scale predefi nite, 
aşa cum se arată în tabelele 1 şi 2.

Experţii comitetelor responsabili cu scrisul şi revi-
zuirea materialului au furnizat formulare cu declaraţii 
de interes pentru toate relaţiile care ar putea fi  perce-
pute ca surse reale sau potenţiale de confl icte de inte-
res. Aceste formulare au fost adunate într-un fi şier şi 
pot fi  găsite pe site-ul ESC (http: //www.escardio.org/
guidelines). Orice modifi care în declaraţiile de interes 
care apar în timpul perioadei de scris trebuie să fi e 
notifi cate ESC şi actualizate. Grupul de lucru a primit 
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de Imagistică Cardiovasculară au furnizat documente de 
recomandare în ultimii ani.2,3 Etiologia şi fi ziopatologia 
bolilor pericardice rămân să fi e mai bine caracterizate, 
dar noi date vin în sprijinul patogenezei imunomediate 
recurente, de asemenea au fost documentate noi for-
me de pericardită legate de bolile autoinfl amatorii în 
special la pacienţii pediatrici.4,6 Primele date epidemio-
logice au devenit disponibile.7,16

Probleme legate de vârstă şi sex sunt acum mult 
mai evidente şi clare, inclusiv recomandările specifi ce 
pentru paciente în timpul sarcinii.17-27 Progrese majore 
au avut loc în terapie odată cu primele studii multi-
centrice randomizate.10,11,13-15 Colchicina a fost de-
monstrată ca un medicament de primă linie pentru a 
fi  adăugată la terapiile antiinfl amatorii convenţionale la 
pacienţii cu un prim episod de pericardită sau cu recu-
renţe, în scopul de a îmbunătăţi răspunsul la tratament, 
a creşte ratele de remisie şi pentru a reduce recuren-
ţele.10,11,13-15 Dozarea specifi că, fără o doză de încărcare, 
sau ajustarea în funcţie de greutate au fost propuse 
pentru a îmbunătăţi complianţa pacienţilor.11,15 Variante 
noi terapeutice au devenit disponibile pentru pericar-
ditele refractare recurente, inclusiv terapii alternative 
imunosupresoare (de exemplu, azatioprina), imunoglo-
buline intravenoase (IVIGs) şi antagonişti ai interleuki-
nei-1 (IL-1) (de exemplu anakinra).20-23,28-32 Pericardi-
ectomia a fost demonstrată ca o posibilă alternativă 
valoroasă la terapiile medicale adiţionale la pacienţii cu 
pericardită refractară recurentă.33 Primele mari studii 
retrospective şi prospective (100 pacienţi) au investi-
gat prognosticul şi riscul complicaţiilor la pacienţii cu 
pericardită acută şi recurentă.7,9,34-38

Tehnici imagistice pentru detectarea infl amaţiei pe-
ricardice [de exemplu rezonanţă magnetică nucleară 
cardiacă (RMN) pot identifi ca forme iniţiale de peri-
cardită constrictivă reversibilă, ceea ce permite astfel 

Tabel 1. Clase de recomandări
Clase de reco-

mandări Defi niţie Terminologie sugerată

Clasa I Dovezi şi/sau acord general că un anumit tratament sau procedură este 
benefi c, util, efi cient

Este recomandat/ este indicat

Clasa II Dovezi confl ictuale şi/sau divergenţă de opinii privitor la utilitatea/efi caci-
tatea unui tratament sau proceduri

Clasa IIa Majoritatea dovezilor/opiniilor sunt în favoarea utilităţii/efi cacităţii Trebuie luat în considerare
Clasa IIb Utilitatea/efi cacitatea sunt mai puţin bine stabilite de către dovezi/opinii Poate fi  luat în considerare
Clasa III Dovezi sau acord general că un anumit tratament sau procedură nu este 

util/efi cient, iar în anumite cazuri poate fi  chiar dăunător
Nu este recomandat

Tabel 2. Nivele de evidenţă
Nivel de evidenţă A Date provenind din trialuri randomizate multiple sau metaanalize
Nivel de evidenţă B Date provenind dintr-un singur trial clinic randomizat studii mari nerandomizate
Nivel de evidenţă C Consensul opiniei experţilor şi/sau studii mici, retrospective, registre

INTRODUCERE
Pericardul (de la peri' greacă, „în jurul” şi ka'rdion, „ini-
ma”) este un sac cu pereţi dubli care conţine inima şi 
rădăcina vaselor mari. Sacul pericardic prezintă două 
straturi, unul visceral seros (de asemenea cunoscut 
sub numele de epicard atunci când vine în contact 
cu miocardul) şi unul fi bros parietal. Acesta din urmă 
închide cavitatea pericardică, care conţine lichidul pe-
ricardic. Pericardul fi xează inima de mediastin, oferă 
protecţie împotriva infecţiei şi oferă lubrifi ere pentru 
inimă. Bolile pericardice pot fi  izolate sau parte a unor 
boli sistemice.1-5 Principalele sindroame pericardice 
care sunt întâlnite în practica clinică includ pericardita 
(acută, subacută, cronică şi recurentă), efuziunea peri-
cardică, tamponada cardiacă, pericardita constrictivă şi 
masele pericardice1,4,5. Toate terapiile medicale pentru 
bolile pericardice sunt off-label, deoarece nu au fost 
înregistrate până în prezent medicamente pentru o in-
dicaţie specifi că pericardică.

1.1 Ce este nou în bolile pericardice?
Bolile pericardice sunt relativ frecvente în practica 
clinică şi date noi au fost publicate de la publicarea 
Ghidului ESC din 2004 asupra bolilor pericardice.1 Au 
fost propuse noi strategii de diagnostic pentru triajul 
pacienţilor cu pericardită şi efuziune pericardică prin 
care se permite selectarea pacienţilor cu risc cres-
cut pentru spitalizare, de asemenea când şi cum vor fi  
efectuate investigaţii de diagnostic suplimentare.4-9 Mai 
mult decât atât, au fost propuse criterii de diagnos-
tic specifi ce pentru pericarditele acute şi recurente în 
practica clinică.2,4-15

Imagistica multimodală pentru boli pericardice, a 
devenit un element esenţial de abordare în evaluarea 
unui diagnostic modern şi cuprinzător. Atât Societatea 
Americană de Ecocardiografi e cât şi Asociaţia Europeană 
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alegerea unui regim de terapie medicală antiinfl ama-
toare ce ar putea reduce necesitatea intervenţiei chi-
rurgicale.2,39-41 În concluzie, date noi semnifi cative au 
devenit disponibile ulterior anului 2004, precum şi o 
nouă versiune a ghidurilor a devenit obligatorie pentru 
practica clinică. Cu toate acestea, în domeniul bolilor 
pericardice există un număr limitat de studii clinice 
randomizate controlate (SCR). Prin urmare, numărul 
de indicaţii clasa I nivel A sunt limitate.

2. EPIDEMIOLOGIE, ETIOLOGIE ŞI 
CLASIFICAREA BOLILOR PERICARDIC

2.1 Epidemiologie
În ciuda frecvenţei relativ ridicate a bolilor pericardu-
lui, există puţine date epidemiologice, în special legate 
de îngrijirea medicală primară. Pericardita este cea mai 
frecventă boală a pericardului întâlnită în practica clini-
că. Incidenţa pericarditei acute a fost raportată la 27,7 
cazuri la 100.000 de locuitori pe an, într-o zonă urbană 
din Italia.7 Pericardita este responsabilă pentru 0,1% 
din totalul internărilor în spital şi 5% din prezentările la 
camera de gardă pentru dureri toracice.4,5,42 Datele co-
lectate dintr-un registru naţional fi nlandez (2000 - 9) a 
arătat o rată de incidenţă standardizată a spitalizărilor 
pentru pericardite acute de 3,32 la 100.000 de persoa-
ne pe an.16 Aceste date au fost limitate doar la pacienţii 
internaţi şi prin urmare pot fi  responsabile doar pen-
tru o minoritate de cazuri, în realitate mulţi pacienţi cu 
pericardită nu sunt de obicei internaţi în spital.8,9,42,43 
Bărbaţii cu vârsta cuprinsă între 16-65 ani au prezentat 
un risc mai mare de pericardită (risc relativ 2,02) de-
cât femeile în populaţia generală internată, cu cea mai 
mare diferenţă de risc în rândul adulţilor tineri com-
parativ cu populaţia generală. Pericardita acută a fost 
responsabilă de 0,20% din toate internările de cauze 
cardiovasculare. Proporţia de internări a scăzut cu 51% 
pe o creştere estimată de vârstă cu 10 ani. Rata mor-
talităţii în spital pentru pericardită acută a fost de 1,1% 
şi a crescut cu vârsta şi co-infecţiile severe (pneumonie 
sau septicemie).16 Cu toate acestea, studiul a fost unul 
bazat doar pe internările în spital. Recurenţele afectea-
ză aproximativ 30% dintre pacienţi în primele 18 luni 
de la primul episod de pericardită acută.10,11

2.2 Etiologie
O clasifi care simplă etiologică pentru bolile pericardice 
este prin luarea în considerare a cauzelor infecţioase şi 
neinfecţioase (Tabelul 3).4,6,12,44 Etiologia este variată şi 
depinde de fondul epidemiologic, populaţia de pacienţi 
şi debutul clinic. În ţările dezvoltate, virusurile sunt, de 
obicei, cei mai frecvenţi agenţi etiologici ai pericardi-

tei6, pe când tuberculoza (TBC) este cea mai frecventă 
cauză a bolii pericardice din lume şi în ţările în curs de 
dezvoltare, unde TBC este endemică. În acest context, 
TBC este adesea asociată cu virusul imunodefi cienţei 
umane (HIV), în special în Africa Subsahariană.44

3. SINDROAME PERICARDICE
Sindroamele pericardice includ diferite prezentări cli-
nice ale bolii pericardice cu semne şi simptome dis-
tinctive care pot fi  grupate în „sindroame“ specifi ce. 
Sindroamele pericardice clasice includ pericardita, efu-
ziunea pericardică, tamponada cardiacă şi pericardita 
constrictivă. Efuziunea pericardică şi tamponada cardi-
acă pot să apară fără pericardită şi vor fi  luate în con-
siderare în capitole separate. Consideraţii specifi ce se 
aplică cazurilor cu pericardită şi implicarea concomi-
tentă a infl amaţiei miocardului, pentru care, de obicei, 
se face referire în literatura de specialitate ca „miope-
ricardită“.

3.1 Pericardita acută
Pericardita acută este un sindrom infl amator pericar-
dic cu sau fără efuziune pericardică.1-11,42 Diagnosticul 
clinic poate fi  realizat cu două din următoarele criterii 
(tabelul 4):2,4-15 (i) durerea în piept (>85-90% din ca-
zuri) - ascuţită şi de tip pleuritic, ameliorată prin or-
tostatism şi înclinarea în faţă; (ii) frecătura pericardică 
(≤33% din cazuri) – un zgomot superfi cial de frecare 
care este cel mai bine auzit cu diafragma stetoscopului 
parasternal stânga; (iii) modifi cări electrocardiografi ce 
(ECG) (până la 60% din cazuri) – supradenivelare nouă 
de segment ST difuză sau subdenivelarea segmentului 
PR în faza acută (Web Figura 1); şi (iv) efuziunea pe-
ricardică (până la 60% din cazuri, în general uşoară) 
(Web Figura 2). Semne şi simptome suplimentare ar 
putea fi  prezente în funcţie de etiologia de bază sau a 
bolii sistemice (de exemplu, semne şi simptome de in-
fecţie sistemică, cum ar fi  febră şi leucocitoză, sau boală 
infl amatorie sistemică sau cancer).45

Supradenivelarea difuză de segment ST a fost rapor-
tată ca un semn distinctiv tipic de pericardită acută 
(Web Figura 1). Cu toate acestea, modifi cările ECG 
implică infl amaţia epicardului, deoarece pericardul pa-
rietal în sine este inert electric.5-7,34 Modifi cări ECG 
tipice au fost raportate în până la 60% din cazuri10,11. 
Evoluţia în timp a modifi cărilor ECG în pericardita acu-
tă este foarte variabilă de la un pacient la altul şi este 
afectată de terapie. Diagnosticele diferenţiale majore 
includ sindroamele coronariene acute cu suprade-
nivelare de segment ST şi sindromul de repolarizare 
precoce.6,12,46 Creşterea markerilor de infl amaţie [adi-
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că Proteina C reactivă (CRP) şi viteza de sedimentare 
a hematiilor (VSH), precum şi creşterea numărului de 
leucocite este o caracteristică comună a pacienţilor cu 
pericardită acută şi poate fi  de ajutor în monitorizarea 
activităţii bolii şi a efi cacităţii terapiei.2,47 Pacienţii cu 
miocardită concomitentă pot prezenta o creştere a 
markerilor de leziune miocardică [creatinkinaza (CK), 
troponina].7,34

Tabelul 3. Etiologia bolilor pericardice. Pericardul poate 
fi  afectat de toate categoriile de boli incluzând cele in-
fecţioase, autoimune, neoplazice, iatrogene, traumatice 
şi metabolice
A. Cauze Infecţioase:
Virală (comun): enterovirusuri (coxsackievirusuri, echovirusuri), her-
pesvirusuri (EBV, CMV, HHV-6), adenovirusuri, B19 parvovirus (posibil 
suprapunere cu agenţi virali etiologici de miocardită).
Bacteriene: Mycobacterium tuberculosis (comune, rar alte cauze bacterie-
ne), Coxiella burnetii, Borrelia burgdorferi, rar: Pneumococcus spp, meningo-
coc spp, gonococ spp, Streptococcus spp, Staphylococcus spp, Haemophilus 
spp, Chlamydia spp, Mycoplasma spp, Legionella spp, Leptospira spp, Listeria 
spp, Providencia stuartii.
Fungice (foarte rar): Histoplasma spp (mult mai probabil la pacienţii 
imunocompetenţi), Aspergillus spp, Blastomyces spp, Candida spp (mult mai 
probabil la pacienţi imunocompromişi).
Parazitare (foarte rar): Echinococcus spp, Toxoplasma spp
B. Cauze non-infecţioase
Autoimune (comun): vasculite sistemice (de exemplu, granulomatoza 
eozinofi lică cu poliangeită sau granulomatoza alergică, denumită anterior 
sindromul Churg-Strauss, boala Horton, boala Takayasu, sindromul 
Behcet), sarcoidoza, familială
Neoplazice:Tumori primare (rare, mai ales mezoteliom pericardic).
Tumori secundare metastatice (comune, mai ales cancer pulmonar şi 
cancer de sân, limfom).
Metabolice: uremie, mixedem, anorexia nervosa, altele rare.
Post-traumatică şi iatrogenă:
Debut precoce (rare):
 leziune directă (leziune toracică penetrantă, perforaţie esofagiană).
 leziune indirectă (leziune non-penetrantă toracică, leziuni de iradiere).
Debut întârziat: leziunile sindromului pericardului (comune), cum ar fi  
sindromul postinfarct, sindromul postpericardiotomie, posttraumatic, in-
clusiv forme după traume iatrogene (intervenţie percutană de exemplu 
coronariană, inserare pacemaker şi ablaţie prin radiofrecvenţă).
Legate de droguri (rare): Sindromul lupus-like (procainamida, hidralazina, 
metildopa, izoniazida, fenitoina); medicamente antineoplazice (adesea 
asociate cu o cardiomiopatie, poate provoca pericardiopatie): doxorubi-
cin, daunorubicin, hipersensibilitate pericardita cu eozinofi lie; amiodaro-
nă, metisergidă, mesalazina, clozapina, minoxidil, dantrolen, practolol, 
fenilbutazona, tiazide, streptomicină, thiouracil, streptokinaza, GM-CSF-
p-aminosalicilic acid, ciclosporina, bromocriptină, mai multe vaccinuri, 
agenţi anti-TNF.
Altele (comun): Amiloidoza, disecţie aortică, hipertensiune arterială 
pulmonară şi insufi cienţă cardiacă cronică.
Altele (mai puţin frecvente): absenţa congenitală parţială şi completă a 
pericardului.

Tabelul 4. Defi niţii şi criterii de diagnostic pentru peri-
cardită (a se vedea textul pentru explicaţii)
Pericardită Defi niţie şi criterii de diagnostic
Acută Sindromul pericardic infl amator poate fi  diagnosti-

cat cu cel puţin 2 din următoarele 4 criterii:
(1) durere în piept de tip pericarditic
(2) frecătură pericardică
(3) supradenivelare ST difuză nou apărută sau 

subdenivelare PR pe ECG
(4) efuziune pericardică (nouă sau agravată)

Argumente suplimentare:
- Creşterea markerilor de infl amaţie: CRP, 

VSH, leucocite
- Evidenţa infl amaţiei pericardice prin tehnică 

imagistică (CT, RMN)
Persistentă Pericardită cu durată >4-6 săptămâni, dar <3 

lunifără remisiune
Recurentă Recurenţa pericarditei după un prim episod 

documentat de pericardită acută şi un interval 
asimptomatic de 4-6 săptămâni sau mai mult

Cronică Pericardita cu durată >3 luni

O radiografi e toracică este în general normală la 
pacienţii cu pericardită acută deoarece un raport car-
dio-toracic crescut apare numai în cazul unui exudat 
pericardic peste 300 ml.48 În cazul bolilor pleuropul-
monare, pot fi  găsite semne de implicare pleuroperi-
cardică la pacienţii cu pericardită.2,3

Recomandări pentru diagnosticul de pericardită acută
Recomandări Clasăa Nivelb Refc

ECG este recomandat la toţi pacienţii cu 
suspiciune de pericardită acută

I C

Ecocardiografi a transtoracică este reco-
mandată la toţi pacienţii cu suspiciune de 
pericardită acută

I C

Radiografi a toracică este recomandată la 
toţi pacienţii cu suspiciune de pericardită 
acută

I C

Evaluarea markerilor de infl amaţie (adică 
CRP) şi necroză miocardică (adică CK, 
troponina) este recomandată la pacienţii 
cu suspiciune de pericardită acută

I C

CK - creatinkinaza; CRP - Proteina C reactivă; ECG - electrocardiogramă.
a Clasa de recomandare.
b Nivel de dovezi.
c Referinţă (e) în sprijinul recomandărilor.

Recomandări privind managementul pericarditei acute
Recomandări Clasăa Nivelb Refc

Internarea în spital este recomandată 
pentru pacienţii cu pericardită acută şi risc 
crescut (cel puţin un factor de risc)

I B 8,9

Managementul ambulatoriu este recoman-
dat pentru pacienţii cu pericardită acută şi 
risc scăzut

I B 8,9

Evaluarea răspunsului la terapia anti-
infl amatorie este recomandat după 1 
săptămână

I B 8,9

a Clasa de recomandare.
b Nivel de dovezi.
c Referinţă (e) în sprijinul recomandărilor.
d Vezi Figura – 1 (ambii predictori majori şi minori ai prognosticului nefavorabil).
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3.1.1 Managementul clinic şi tratament
Nu este obligatorie căutarea etiologiei la toţi paci-

enţii, mai ales în ţările cu o prevalenţă scăzută a TBC, 
datorită evoluţiei relativ benigne asociate cauzelor 
comune ale pericarditei dar şi a randamentului relativ 
scăzut al investigaţiilor diagnostice.6,8,12,49 Cauzele iden-
tifi cabile specifi ce (non-viral- non-idiopatică), precum 
şi caracteristicile de risc crescut, în contextul pericar-
ditei acute, au fost identifi cate ca fi ind asociate cu o 
creştere a riscului de complicaţii (tamponadă, recuren-
ţe şi constricţie).9,12,43,50 Factorii de risc crescut asoci-
aţi unui prognostic prost după o analiză multivariată 
includ febră mare (>38°C), evoluţie subacută (simp-
tome pe parcursul mai multor zile fără un debut acut 
clar), dovezi de efuziune pericardică mare (de exemplu, 
spaţiu liber ecografi c diastolic >20 mm), tamponada 
cardiacă şi lipsa de a răspuns în termen de 7 zile la 
antiinfl amatoarele nesteroidiene (AINS).9,43,50 Alţi fac-
tori de risc ar trebui luaţi de asemenea în considerare 
(adică factorii de risc „minori“); aceştia sunt bazaţi pe 
opinia experţilor şi datele existente în literatură, inclu-

siv pericardita asociată cu miocardita (miopericardita), 
imunodepresia, traumatismele şi terapia anticoagulantă 
orală.

Pe această bază se propune un triaj pentru pericardi-
ta acută (Figura 1, Web Tabelul 6).5,6,43 Orice prezentare 
clinică ce poate sugera etiologia de bază (de exemplu, 
o boală infl amatorie sistemică) sau prezenţa a cel puţin 
unui factor de prognostic prost (factori de risc major 
sau minor) presupune internarea în spital şi determi-
narea etiologiei.9,43,49-51 Pe de altă parte, pacienţii fără 
aceste caracteristici pot fi  gestionaţi în ambulator cu 
antiinfl amatoare empiric şi urmărire după 1 săptămână 
pentru a evalua răspunsul la tratament.9

La pacienţii identifi caţi cu o altă cauză decât infec-
ţia virală, este indicat tratamentul specifi c al bolii de 
bază49,51 şi luarea în considerare a fondului epidemio-
logic (prevalenţa TBC crescută vs. scăzută).8,12,52 Prima 
recomandare nonfarmacologică este de a restricţiona 
activitatea fi zică până la soluţionarea simptomelor şi 
normalizarea CRP pentru pacienţii care nu sunt im-
plicaţi în competiţii sportive.53 Atleţilor le este reco-

Figura 1. Triajul propus pentru pericardite.
Triajul propus pentru pericardita acuta in functie de epidemiologie si factorii de predictie ai prognosticului  la prezentare. Cel putin un factor de predictie 
al prognosticului prost este sufi cient pentru a identifi ca un caz cu risc crescut.Criteriile majore au fost validate prin analiză multivariate,iar criteriile minore 
pe opinia experţilor. Cazurile curisc moderat sunt considerate cele cu lipsa predictorilor negativi ai prognosticului dar care in schimb nu raspund la terapia 
cu AINS. Cei cu risc scazut sunt cei care nu prezinta factori predictivi negativi ai prognosticului si raspund bine la terapia cu AINS. Etiologia specifi ca este 
defi nită ca si etiologie non/idiopatica.
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mandat de a reveni în competiţia sportivă numai după 
dispariţia simptomelor şi normalizarea testelor de 
diagnostic (de exemplu, CRP, ECG şi ecocardiogra-
fi e).53,54 O restricţie minimă de 3 luni (de la debutul 
iniţial al bolii) a fost defi nită în mod arbitrar conform 
consensului experţilor.54 Vă sugerăm aplicarea acestei 
restricţii doar pentru sportivi, în timp ce o perioadă 
mai scurtă (până la remitere) poate fi  potrivită pentru 
non-sportivi. Aspirina sau AINS sunt pilonii de trata-
ment pentru pericardita acută.5,6,55,56 Au fost propuse 
diverse medicamente antiinfl amatoare (Tabelul 5).

Alegerea medicamentului trebuie să se bazeze pe 
istoricul pacientului (contraindicaţii, efi cacitate anteri-
oară sau efecte secundare), prezenţa de boli concomi-
tente (favorizarea aspirinei în defavoarea AINS atunci 
când aspirina este deja necesară ca şi tratament anti-
plachetar) şi experienţa medicală.56 Colchicina este re-
comandată în doze mici, ajustate în funcţie de greutate 
pentru a îmbunătăţi răspunsul la tratament şi a preveni 
recurenţele.10,11,57-59 Reducereadozei de colchicină nu 
este obligatorie, dar poate fi  aplicată pentru a preveni 
persistenţa simptomelor şi a recurenţelor.5,6,56 Corti-
costeroizii ar trebuie consideraţi ca şi a doua opţiu-
ne la pacienţii cu contraindicaţii şi eşecul aspirinei sau 
AINS datorită riscului de a favoriza cronicizarea bolii şi 
promovarea dependenţei de medicamente; în acest caz 
acestea sunt utilizate în asociere cu colchicina. Dacă 
este folosit, doze mici spre moderate (adică prednison 
0,2-0,5 mg/kg/zi sau echivalent) ar trebui recomanda-
te în loc de doze mari (de exemplu prednison 1 mg/
kg/zi sau echivalent).35 Doza iniţială trebuie menţinută 
până la rezolvarea simptomelor şi normalizarea CRP, 
apoi reducerea dozelor ar trebui luată în considera-
re.5,6,35,47,56

Tabelul 5. Prescrierea terapiei antiinfl amatorii pentru pericardita acută
Recomandări pentru tratamentul pericarditei acute
Recomandări Clasăa Nivelb Refc

Aspirină sau AINS sunt recomandate ca terapie de primă linie pentru pericardita acută, cu protecţie gastrică I A 55
Colchicina este recomandată ca primă linie terapeutică în pericardita acută ca şi adjuvant la terapia cu aspirină/AINS I A 10,11,58,59
CRP serică trebuie considerată ca şi ghid pentru durata tratamentului, respectiv pentru a evalua răspunsul terapeutic IIa C
Corticosteroizii în doză mică ar trebui să fi e luaţi în considerare pentru cazurile de pericardită acută cu contraindi-
caţie / eşec la aspirină /AINS şi colchicină, şi atunci când o cauză infecţioasă a fost exclusă, sau atunci când există o 
indicaţie specifi că, cum ar fi  bolile autoimune

IIa C

Restricţia exerciţiului fi zic ar trebui să fi e luată în considerare pentru non-sportivii cu pericardită acută până la rezol-
varea simptomelor şi normalizarea CRP, ECG şi ecocardiografi ei

IIa C

Pentru sportivi, durata restricţiei exerciţiului fi zic trebuie luată în considerare până la rezoluţia simptomelor respectiv 
normalizarea CRP, ECG şi ecocardiografi ei, - este recomandată cel puţin 3 luni

IIa C

Corticosteroizii nu sunt recomandaţi ca terapie de primă linie pentru pericardita acută III C
CRP - Proteina C reactivă; ECG - electrocardiogramă; AINS - medicamente antiinfl amatorii nesteroidiene.
a Clasa de recomandare.
b Nivel de dovezi.
c Referinţă (e)
d Adăugat la colchicină

3.1.2 Prognosticul
Cei mai mulţi pacienţi cu pericardită acută (în gene-

ral cei cu prezumţie de pericardită virală sau idiopati-
că) au un prognostic bun pe termen lung.36 Tamponada 
cardiacă apare foarte rar la pacienţii cu pericardită acu-
tă idiopatică, şi este mai frecventă la pacienţii cu o anu-
mită etiologie, cum ar fi  malignitatea, TB sau pericardita 
purulentă. Pericardita constrictivă poate să apară la 1% 
din pacienţii cu pericardită acută idiopatică, şi este de 
asemenea mult mai frecventă la pacienţii cu o anumi-
tă etiologie. Riscul de a dezvolta constricţie poate fi  
clasifi cat ca scăzut (1%) pentru forma idiopatică şi cea 
virală; intermediar (2-5%) pentru cea autoimună şi ne-
oplazică; şi înalt (20-30%) pentru etiologia bacteriană, 
în special cu TB şi pericardita purulentă.36 Aproximativ 
15-30% dintre pacienţii cu pericardită acută idiopatică 
care nu sunt trataţi cu colchicină vor dezvolta fi e recu-
renţă, fi e vor fi  fără remisie, în timp ce colchicina poate 
înjumătăţi rata recurenţelor.10,11,13-15

3.2 Pericardita cronică şi persistentă
Termenul „persistent“ a fost adoptat pentru cazurile 
cu persistenţa simptomatologiei fără o remisiune cla-
ră după un episod acut. Termenul „cronic“ se referă, 
în general, mai ales la efuziunile pericardice cu durată 
între 3 şi 48 de luni. Grupul de lucru sugerează că ter-
menul „acut“ ar trebui să fi e adoptat pentru debut nou 
şi acut de pericardită, „persistent“ pentru pericardita 
cu simptome persistente de cel puţin 4-6 săptămâni 
(care este, în general durata aproximativă a terapiei 
antiinfl amatorii convenţionale),11,60 şi „cronică“ pentru 
pericardita cu o durată de 3 luni.
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3.3 Pericardita recurentă
Pericardită recurentă este diagnosticată prin docu-
mentarea unui prim episod de pericardită acută recent, 
un interval fără simptome de 4-6 săptămâni sau mai 
mult şi cu recurenţa ulterioară a pericarditei (Tabe-
lul 4).11,13-15 Diagnosticul de recurenţă se stabileşte în 
funcţie de aceleaşi criterii ca şi cele folosite pentru 
pericardita acută. CRP,2,47 tomografi a computerizată 
(CT) şi /sau RMN pot furniza informaţii pentru a spri-
jini diagnosticul în cazurile atipice sau incerte arătând 
infl amaţia pericardică prin dovezi de edem şi creşterea 
contrastului la nivelul pericardului.2,39 Rata de recuren-
ţă a pericarditei după un episod iniţial variază între 15 
şi 30%,10,11 şi poate creşte până la 50% după o primă 
recurenţă la pacienţii care nu sunt trataţi cu colchicină, 
13-15 mai ales dacă sunt trataţi cu corticosteroizi. În 
ţările dezvoltate, etiologia nu este de multe ori iden-
tifi cată la majoritatea pacienţilor imunocompetenţi, se 
presupune că este în general mediată imun.60-62 O cau-
ză comună de recurenţă este tratamentul inadecvat al 
primului episod de pericardită. În până la 20% din ca-
zuri, atunci când studii suplimentare virologice au fost 
efectuate pe fl uid şi ţesut pericardic, o etiologie virală 
este detectată.63

3.3.1 Tratament
Terapia pericarditei recurente ar trebui să vizeze 

substratul etiologic la pacienţii cu o cauză identifi cată. 
Aspirină sau AINS rămân piatra de temelie a tratamen-
tului (Tabelul 6, Web Box, tabelul Web 1A). Colchicina 
este recomandată suplimentar terapiei antiinfl amato-
rii standard, fără o doză de încărcare şi utilizând doze 
ajustate în funcţie de greutate (de exemplu, 0,5 mg o 
dată pe zi dacă greutatea corporală este de 70 kg sau 
0,5 mg două ori pe zi în cazul în care este ≥70 kg, pen-
tru ≥6 luni) (tabelul 6, Tabelul Web 1B), pentru a îmbu-
nătăţi răspunsul la tratamentul medical, îmbunătăţirea 
ratelor de remisiune şi prevenirea recurenţelor.13-15,58,59

În caz de răspuns incomplet la aspirină/AINS şi col-
chicină, corticosteroizii pot fi  utilizaţi, dar aceştia ar 
trebui să fi e adăugaţi în doze scăzute sau moderate la 
aspirină / AINS şi colchicină ca triplă terapie, însă nu să 
înlocuiască aceste medicamente, în scopul de a obţine 
un control mai bun simptomelor. Corticosteroizii în 
doze mici spre moderate (de exemplu prednison 0,2-
0,5 mg/ kg/zi) trebuie evitaţi dacă infecţiile, în special 
bacteriene şi TB, nu pot fi  excluse şi ar trebui să fi e 
limitaţi la pacienţii cu indicaţii specifi ce (de exemplu, 
boli sistemice infl amatorii, sindroame post-pericardio-
tomie, sarcină) sau contraindicaţii la AINS (alergie, ul-
cer peptic recent sau hemoragii gastrointestinale, tera-

pia orală anticoagulantă atunci când riscul de sângerare 
este considerat ridicat sau inacceptabil) sau intoleranţă 
sau boală persistent în ciuda dozelor adecvate.58 Deşi 
corticosteroizii asigură un control rapid al simptome-
lor, aceştia favorizează cronicizarea, mai multe recidive 
şi riscul de efecte secundare.35,55,61 Dacă sunt folosiţi 
corticosteroizi, reducerea dozei lor ar trebui să fi e de-
osebit de lentă. Un prag critic pentru recurenţe este 
o doză de 10-15 mg/zi prednison sau echivalent. La 
acest prag, este utilă reducerea foarte lentă a dozei cu 
câte 1-2,5 mg, la interval de 2-6 săptămâni. În caz de 
recurenţă, trebuie depuse toate eforturile pentru a nu 
creşte doza sau a refolosi corticosteroizi (tabelele 6 şi 
7).5,6,35,61

După obţinerea unui răspuns complet, reducerea 
dozelor trebuie să se facă cu o singură clasă de me-
dicamente pe rând, înainte ca şi colchicina să fi e în-
treruptă treptat (pe parcursul mai multor luni în cele 
mai difi cile cazuri). Recurenţele sunt posibile după în-
treruperea fi ecărui medicament. Orice reducere a do-
zelor ar trebui încercată doar dacă simptomele sunt 
absente şi CRP este normal.5,6,47,56 Grupul de lucru nu 
recomandă vaccinul antigripal ca o măsură preventivă 
pentru pericardită la pacienţii cu recurenţe ale peri-
carditei, din moment ce virusul gripal nu este o cau-
ză obişnuită a pericarditei. Vaccinul antigripal trebuie 
administrat conform indicaţiilor specifi ce în afară de 
pericardită; mai mult, recidivele sunt în general imun 
mediate, iar stimularea inadecvată sau nedorită a sis-
temului imunitar poate declanşa sau agrava un episod 
de pericardită.

O abordare alternativă efi cientă pentru a minima-
liza efectele secundare sistemice asociate corticost-
eroizilor poate fi  administrarea intrapericardică de 
corticosteroizi neresorbabili,64,65 dar această tehnică 
necesită investigaţii suplimentare. Pentru acei pacienţi 
care au nevoie de doze mari de corticosteroizi pe 
termen lung (de exemplu, prednison 15-25 mg/zi) sau 
care nu răspund la terapiile antiinfl amatorii, mai multe 
medicamente au fost utilizate, inclusiv azatioprina,28 IV 
Ig (imunomodulator dar şi antiviral)29,30 şi anakinra, un 
antagonist al receptorului IL-1b recombinant,31,32 însă 
date solide bazate pe dovezi lipsesc în acest sens (Web 
Tabelul 2). Alte medicamente imunosupresive [adică 
ciclofosfamidă, ciclosporină, metotrexat, hidroxicloro-
china, agenţi anti-factor de necroză tumorală (TNF)] au 
fost numai anecdotic raportate. Agenţi mai puţin toxici 
pot fi  preferaţi, şi în cele din urmă combinaţi cu terapia 
adaptată pacientului şi experienţei medicului (Figura 2). 
Azatioprina este în principal un agent corticosteroid 
cu acţiune lentă, util pentru a controla boala pe termen 
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lung, în timp ce anakinra şi IGIV sunt efi cace în timpul 
fazei acute, deşi ar putea exista recurenţe după oprirea 
acestora.29-32 Droguri cum ar fi  IVIg, anakinra şi azatio-
prina pot fi  considerate în caz de situaţii fără infecţii şi 
corticosteroid dependente, pericardită recurentă care 
nu răspunde la colchicină, după evaluarea atentă a cos-
turilor, riscurilor şi, eventual, de consultare a experţilor 
multidisciplinari, inclusiv imunologi şi/sau reumatologi. 
De asemenea, este obligatorie educarea pacientul şi a 

persoanelor care îl îngrijesc privind riscurile clinice le-
gate de medicamentele imunomodulatoare / imunosu-
presoare şi adoptarea măsurilor de siguranţă din cur-
sul tratamentului. Ca o ultimă soluţie, pericardectomia 
poate fi  considerată, dar numai dacă terapia medical 
s-a dovedit a fi  inefi cientă, cu trimiterea pacientului la 
un centru cu expertiză în acest tip de chirurgie.33 Re-
stricţiile activităţii fi zice din pericardita acută se aplică 
de asemenea şi în recurenţe53,54.

Tabelul 6. Terapii antiinfl amatorii pentru pericardită recurentă prescrise uzual (pentru detalii a se vedea Tabelele 1A 
şi 1B-Web)
Medicament Doza iniţială uzuală Durata tratamentului Reducerea dozelor
Aspirină 500-1000 mg la fi ecare 6-8 ore 

(1,5-4 g/zi)
săptămâni-luni Scăderea dozelor cu 250-500 mg la 

fi ecare 1-2 săptămâni
Ibuprofen 600 mg la fi ecare 8 ore (1200-2400 

mg)
săptămâni-luni Scăderea dozelor cu 200-400 mg la 

fi ecare 1-2 săptămâni
Indometacină 25-50 mg la fi ecare 8 ore:se începe 

de la doza minimă şi se titrează pen-
tru a evita cefaleea şi ameţelile

săptămâni-luni Scăderea dozelor cu 25 mg la fi eca-
re 1-2 săptămâni

Colchicină 0,5 mg de două ori pe zi sau 0,5 mg 
pentru pacienţii <70 kg sauintole-
ranţă la doze mai mari.

cel puţin 6 luni Nu este necesară, în mod alternativ 
0,5 mg la fi ecare două zile (<70 kg) 
sau 0,5 mg o dată pe zi (≥70 kg), în 
ultimele săptămâni

a Reducerea ar trebui să fi e luată în considerare pentru aspirină şi AINS. b Reducerea progresivă lungă pentru cazurile mai difi cile şi rezistenţe poate fi  luată în considerare

Figura 2. Algoritm terapeutic pentru pericardita acută şi recurentă (a se vedea textul pentru explicaţii).
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Tabelul 7. Reducerea corticosteroizilor (informaţii pen-
tru dozarea prednisonului)
Doza iniţială 0,25-0,50 mg/kg/zia Reducereb

>50 mg 10 mg/zi la fi ecare 1-2 săptămâni
50-25 mg 5-10 mg/zi la fi ecare 1-2 săptămâni
25-15 mg 2,5 mg/zi la fi ecare 2-4 săptămâni
<15 1,25-2,5 mg/zi la fi ecare 2-6 

săptămâni
a Evitaţi doze mai mari, cu excepţia cazurilor speciale, şi doar pentru câteva zile, cu reducerea 
rapidă la 25 mg/zi. 25 mg prednison sunt echivalente cu 20 mg metilprednisolon.
b Fiecare scădere a dozei de prednison trebuie să se facă numai în cazul în care pacientul este 
asimptomatic şi proteina C-reactivă este normală, în special pentru doze peste 25 mg/zi. Aportul 
de calciu (supliment plus administrare orală) 1200-1500 mg/zi şi vitamina D 800-1000 UI/
zi ar trebui să fi e suplimentate la toţi pacienţii trataţi cu glucocorticoizi. Mai mult decât atât, 
bifosfonaţii sunt recomandaţi pentru a preveni demineralizarea osoasă la toţi bărbaţii ≥50 de ani 
şi femeile post-menopauză la care tratamentul pe termen lung cu glucocorticoizi este iniţiat la o 
doză ≥5-7,5 mg/zi de prednison sau echivalent

Recomandări pentru managementul pericarditei recu-
rente
Recomandări Clasăa Nivelb Refc

Aspirina şi AINS sunt pilonii de tratament 
şi sunt recomandate în doze maxime, dacă 
sunt tolerate, până la rezoluţia completă a 
simptomelor

I A 55,56

Colchicina (0,5 mg de două ori pe zi sau 
0.5 mg pe zi pentru pacienţii de 70 kg sau 
intoleranţi la doze mai mari); folosirea 
acesteia timp de 6 luni este recomandată 
ca adjuvant la aspirină/AINS

I A
13-

15,58,59

Terapia cu colchicină de durată mai lungă 
(6 luni) ar trebui să fi e luată în consi-
derare în anumite cazuri, în funcţie de 
răspunsul clinic

IIa C

Dozarea CRP ar trebui să fi e luată în con-
siderare pentru a ghida durata tratamen-
tului şi de asemenea de a evalua răspunsul 
terapeutic

IIa C

După normalizarea CRP, reducerea trep-
tată a dozelor terapeutice ar trebui luată 
în considerare, adaptată simptomatologiei 
şi CRP, renunţând la câte o singură clasă 
de medicamente o dată

IIb C

Medicamente, cum ar fi  IG iv, anakinra şi 
azatioprina pot fi  luate în considerare, în 
cazuri de pericardită recurentă corticost-
eroid-dependentă şi care nu au răspuns 
la colchicină. După normalizarea CRP, 
reducerea treptată a terapiei ar trebui să 
fi e considerată, adaptată simptomatologiei 
şi CRP, renunţând la câte o singură clasă 
de medicamente o dată

IIb C

Restricţia exerciţiului fi zic ar trebui luată 
în considerare pentru non-sportivi cu 
pericardită recurentă până la rezoluţia 
simptomatologiei şi normalizarea CRP, 
luând în considerare istoricul anterior şi 
condiţiile clinice

IIb C

Restricţia exerciţiului fi zic pentru un 
minim de 3 luni ar trebui luată în con-
siderare pentru sportivii cu pericardită 
recurentă până la rezoluţia simptoma-
tologiei şi normalizarea CRP, ECG şi a 
ecocardiogramei

IIb C

Dacă boala cardiacă ischemică este 
prezentă sau terapia antiplachetară este 
necesară, aspirina ar trebui luată în con-
siderare, în doze medii-mari (1-2,4 g/zi) * 
(caseta Web)

IIb C

Dacă simptomele reapar în timpul redu-
cerii treptate a dozelor, managementul 
presupune luarea în considerare nu a 
creşterii dozei de corticosteroizi pentru 
a controla simptomele, ci mai degrabă 
creşterea până la doze maxime a aspirinei 
sau AINS, administrate, în general, la fi eca-
re 8 ore, şi intravenos, dacă este necesar, 
adăugând colchicina şi analgezicele pentru 
controlul durerii

IIb C

Terapia cu corticosteroizi nu este reco-
mandată ca primă linie de abordare

III B

CRP - proteina C reactivă; ECG - electrocardiogramă; IVIg - imunoglobulină intravenoasă; AINS 
- anti-infl amatorii nesteroidiene.
a Clasa de recomandare.
b Nivel de dovezi.
c Referinţă (e) pentru sprijinirea recomandării.

3.3.2 Prognostic
Complicaţiile severe sunt mai puţin frecvente în 

pericardita recurentă idiopatică.37,60,61 Tamponadă car-
diacă este rară şi, în general, are loc la debutul bolii. 
Pericardita constrictivă nu a fost raportată la aceşti pa-
cienţi, în ciuda numeroaselor recidive, iar riscul global 
este mai mic decât cel înregistrat după primul episod 
de pericardită acută (1%).36,37,61 Astfel, este important 
să fi e asiguraţi pacienţii în privinţa prognosticului lor, 
explicându-le acestora natura bolii şi cursul probabil. 
Rata complicaţiilor este legată de etiologia şi nu numă-
rul de recidive. Tratamentul medicamentos ar trebui 
să ia în considerare acest prognostic favorabil pentru 
a evita administrarea unor agenţi mai toxici. Cu toate 
acestea, calitatea vieţii poate fi  grav afectată la pacienţii 
cu recurenţe repetate, cei cu pericardită subacută sau 
trenantă respectiv glucocorticoid dependentă.

3.4 Pericardita asociată cu afectarea 
miocardului (miopericardita)
Pericardita şi miocardita prezintă etiologii comune, şi 
ambele forme se pot suprapune şi întâlni în practica 
clinică.34,66 Pericardita cu suspiciunea clinică de implica-
re a miocardului ar trebui să fi e denumită în continuare 
„miopericardită“, în timp ce predominanţa miocarditei 
cu implicare pericardică ar trebui denumită „perimio-
cardită“, conform Grupului de Lucru. Prezentarea cla-
sică presupune dureri toracice asociate cu alte semne 
de pericardită (frecătură pericardică, supradenivelare 
de segment ST şi efuziune pericardică) plus creşterea 
markerilor de necroză miocardică (de exemplu tro-
poninele). Date clinice privind cauzele miopericarditei 
sugerează infecţiile virale ca fi ind printre cele mai co-
mune cauze în ţările dezvoltate, în timp ce alte cau-
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ze infecţioase sunt mai frecvente în ţările în curs de 
dezvoltare (în special TB). Virusurile cu tropism cardiac 
pot determina infl amaţia pericardică şi miocardică prin 
efecte citolitice sau citotoxice directe şi/sau mecanis-
me mediate imun. Astfel de mecanisme sunt în spe-
cial implicate în cazurile cu asociate bolilor de ţesut 
conjunctiv, bolilor infl amatorii intestinale şi induse de 
radiaţii, induse de consumul de droguri sau implicare 
miopericardică asociată vaccinării. Multe cazuri de mi-
opericardită sunt subclinice. La alţi pacienţi, semnele 
şi simptomele cardiace sunt mascate de manifestările 
sistemice de infecţie sau infl amaţie care sunt mult mai 
pronunţate.66 În multe cazuri, manifestările miopericar-
ditei sunt precedate de sau sunt uneori concomitente 
cu o boală respiratorie acută (mai ales amigdalită acută, 
pneumonie) sau gastroenterită. Sensibilitatea crescută 
a testelor de troponină şi utilizarea pe scară largă a 
troponinelor a crescut foarte mult numărul raportat 
de cazuri.7,34,66 

3.4.1 Defi niţie şi diagnostic
Diagnosticul de pericardită predominantă cu impli-

care miocardică, sau „miopericardita“, poate fi  stabilit 
clinic dacă pacienţii cu criterii clare de pericardită acu-
tă prezintă valori crescute ale biomarkerilor de necro-
ză miocardică (troponina I sau T, CK-MB), fără zone 
focale sau difuze nou apărute de disfuncţie ventriculară 
stângă demonstrate ecocardiografi c sau RMN34. Ter-
menul de miopericardită indică un sindrom în primul 
rând pericarditic cu implicare miocardică minoră, care 
descrie majoritatea cazurilor de pericardită combinată 
cu miocardită întâlnite în practica clinică.7,9,34,68

Pe de altă parte, dovada reducerii funcţiei ventri-
culare stângi focal sau difuz, nou apărute, împreună cu 
creşterea biomarkerilor de necroză miocardică şi cri-
teriile clinice pentru pericardită acută, sugerează pre-
dominanţa miocarditei cu implicare pericardică („pe-
rimiocardită“).34,66 Confi rmarea defi nitivă a prezenţei 
miocarditei va necesită biopsia endomiocardică con-
form consensului Grupului de lucru pentru Boli mio-
cardice şi pericardice.69 Cu toate acestea, prognosticul 
benign al pacienţilor cu suspiciune de implicare mio-
cardică în pericardita predominantă (miopericardita), 
cu disfuncţie absentă sau uşoară a ventriculului stâng, şi 
nici un simptom de insufi cienţă cardiac, nu are nevoie 
din punct de vedere clinic de biopsie endomiocardi-
că.6,34,66-68,70,71

În cazurile de pericardită cu suspiciune de miocar-
dită asociată, coronarografi a (în funcţie de prezentarea 
clinică şi evaluarea factorilor de risc) este recomandată 

cu scopul de a exclude sindroamele coronariene acute. 
RMN-ul este recomandat pentru confi rmarea implică-
rii miocardice şi pentru a exclude necroza miocardică 
ischemică în absenţa unei boli coronariene semnifi ca-
tive; acest lucru are implicaţii clinice şi terapeutice.34,66

3.4.2 Managementul
Spitalizarea este recomandată pentru diagnosticul 

şi monitorizarea pacienţilor cu implicare miocardică 
dar şi pentru diagnosticul diferenţial, în special cu sin-
droamele coronariene acute. La debutul miopericar-
ditei, managementul este similar cu cel recomandat 
pentru pericardită. Terapiile antiinfl amatoare empirice 
(de exemplu aspirina 1500-3000 mg/zi) sau AINS (ibu-
profen 1200-2400 mg/zi sau indometacin 75-150 mg/
zi) sunt de obicei prescrise pentru a controla durerea 
toracică, în timp ce corticosteroizii sunt prescrişi ca a 
doua opţiune, în cazuri de contraindicaţie, intoleranţă 
sau eşecul aspirinei/AINS.66 La debutul miopericarditei, 
unii autori recomandă reducerea dozelor, comparativ 
cu pericardita pură, aceasta deoarece pe modelele ani-
male de miocardită, AINS s-au dovedit a fi  inefi cace şi 
pot spori infl amaţia şi creşte mortalitatea.69,70,72,73

Cu toate acestea, aplicarea acestor constatări de pe 
modelele animale, la oameni poate fi  pusă sub semnul 
întrebării.66 În plus, există sufi ciente date pentru a re-
comanda utilizarea de colchicină, care este un trata-
ment adjuvant bine stabilit pentru pericardita acută şi 
recurentă58. În ciuda lipsei de terapii specifi ce pentru 
cele mai multe cazuri, mai multe recomandări nespeci-
fi ce sunt importante. Odihna şi evitarea activităţii fi zice 
dincolo de activităţile sedentare normale este reco-
mandată la toţi pacienţii cu miopericardită.53,54,66

Cazuri de moarte subită cardiacă au fost raportate la 
personalul militar după efort intens şi, de asemenea, la 
sportivii de sex masculin, fără simptome prodromale 
(jucători de fotbal, înotători).53,54,66 În timp ce în peri-
cardita izolată revenirea la activitatea fi zică este permi-
să la non-sportivi atunci când nu există nici o dovadă 
suplimentară a bolii active, sau după 3 luni la sportivi, 
prezenţa sau suspiciunea de implicare miocardică duce 
la contraindicaţia de exerciţii fi zice timp de cel puţin 
6 luni de la debutul bolii potrivit opiniei experţilor şi 
recomandărilor anterioare pentru participarea la com-
petiţiile sportive.53,54,66

3.4.3 Prognostic
Implicarea miocardică în pericardită are un prognos-

tic bun, şi mai multe observaţii au demonstrat lipsa 
evoluţiei spre insufi cienţă cardiacă sau mortalitate la 
pacienţii cu miopericardită34,66-68,70,71.
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Recomandări pentru diagnosticarea şi managementul 
pericarditei asociate cu miocardită
Recomandări Clasăa Nivelb Refc

În caz de pericardită cu suspiciunea de mi-
ocardită asociată, se recomandă angiografi a 
coronariană (conform prezentării clinice şi 
evaluării factorilor de risc), în scopul de a 
exclude sindroamele coronariene acute

I C

Rezonanţa magnetică cardiacă este 
recomandată pentru confi rmarea implicării 
miocardice

I C

Spitalizarea este recomandată pentru 
diagnosticul şi monitorizarea pacienţilor cu 
implicare miocardică

I C

Odihna şi evitarea activităţii fi zice dincolo 
de activităţile sedentare normale este 
recomandată la non-sportivi şi sportivi cu 
miopericardită pentru o perioadă de 6 luni

I C

Terapia empirică antiinfl amatoare (cele mai 
mici doze efi cace) ar trebui să fi e conside-
rată pentru controlul durerii toracice

IIa C

a Clasa de recomandare.
b Nivel de dovezi.
c Referinţă (e) pentru sprijinirea recomandării.

3.5 Efuziunea pericardică

Tabelul 8. Clasifi carea efuziunii pericardice
Debutul Acută 
 Subacută
 Cronică (>3 luni)
Dimensiune Uşoară <10 mm
 Moderată 10-20 mm 
 Mare >20 mm
Distribuire Circumferenţială
 Localizată
Compoziţie Transudat
 Exudat

Sacul pericardic normal conţine 10-50 ml de lichid 
pericardic ca un ultrafi ltrat plasmatic care acţionea-
ză ca un lubrifi ant între straturile pericardice. Orice 
proces patologic cauzează de obicei o infl amaţie cu 
posibilitatea de creştere a producţiei de fl uid pericar-
dic (exudat). Un mecanism alternativ de acumulare de 
lichid pericardic poate fi  reducerea reabsorbţiei din 
cauza unei creşteri generale a presiunii sistemului ve-
nos, ca urmare a insufi cienţei cardiace congestive sau 
hipertensiunii pulmonare (transudat)48. Efuziunea pe-
ricardică poate fi  clasifi cată în funcţie de debut (acută 
sau subacută vs. cronică, atunci când durează >3 luni), 
de distribuţie (circumferenţială sau localizată), impac-
tul hemodinamic (nici unul, tamponada cardiacă, efu-
ziv-constrictivă), compoziţie (exudat, transudat, sânge, 
rareori aer, sau gaz de la infecţii bacteriene) şi, în spe-
cial, prin dimensiunea sa (Tabelul 8), pe baza unei sim-
ple evaluări ecocardiografi ce semicantitative ca: uşoară 
(<10 mm), moderată (10-20 mm) sau mare (>20 mm) 
(Web Figura 2).48 Această evaluare semicantitativă s-a 

dovedit, de asemenea, utilă în estimarea riscului etio-
logiei specifi ce şi complicaţiilor evolutive ale pericar-
ditei9,48,51. În ultimii 20 de ani, cinci studii majore au 
fost publicate cu privire la caracteristicile efuziunilor 
pericardice moderate şi mari (Web Tabelul 3)74-78.

O proporţie semnifi cativă de pacienţi cu revărsat 
pericardic sunt asimptomatici şi revărsatul pericardic 
reprezintă o constatare incidentală şi neaşteptată pe 
radiografi e sau ecocardiografi e efectuate din alte moti-
ve. Conform acestor serii, multe cazuri rămân idiopati-
ce în ţările dezvoltate (până la 50%), în timp ce alte ca-
uze comune includ cancer (10-25%), infecţii (15-30%), 
cauze iatrogene (15-20%) şi boli ale ţesutului conjunc-
tiv (5-15%), în timp ce TB este cauza dominantă în ţări-
le în curs de dezvoltare, în cazul în care TB este ende-
mic52,79. În cazul pericarditelor cu efuziune pericardică, 
prevalenţa etiologiei maligne sau infecţioase variază de 
la 15 la 50%, în funcţie de articolele publicate6,9.

3.5.1 Prezentare clinică şi diagnostic
Prezentarea clinică a efuziunii pericardice variază în 

funcţie de viteză de acumulare a lichidului pericardic. 
Dacă lichidul pericardic se acumulează rapid, cum ar fi  
după răni sau perforaţii iatrogene, evoluţia este dra-
matică şi chiar cantităţi mici de sânge pot determina o 
creştere a presiunii intrapericardice în câteva minute şi 
tamponadă cardiacă manifestă. Pe de altă parte, un pro-
ces lent de acumulare a lichidului pericardic permite 
colectarea unei cantităţi mari în zile până la săptămâni, 
înainte de a apare o creştere semnifi cativă a presiunii 
pericardice care să provoace simptome şi semne (Web 
Figura 3)48,80,81.

Simptomele clasice includ dispnee de efort care 
progresează la ortopnee, dureri toracice şi /sau senza-
ţie de plenitudine. Simptome ocazionale suplimentare, 
datorate compresiei locale, pot include greaţă (diafrag-
ma), disfagie (esofagul), disfonie (nervul laringeu recu-
rent) şi sughiţ (nervul frenic). Simptome nespecifi ce in-
clud tuse, slăbiciune, oboseală, anorexie şi palpitaţii, şi 
refl ectă efectul compresiv al lichidului pericardic asu-
pra structurilor anatomice învecinate sau reducerea 
tensiunii arteriale şi tahicardie sinusală secundară82-84. 
Febra este un semn nespecifi c care se poate asocia pe-
ricarditelor infecţioase sau imun mediate (de exemplu, 
boli infl amatorii sistemice)45.

Examenul fi zic poate fi  absolut normal la pacienţii 
fără compromitere hemodinamică. Când apare tampo-
nada, semnele clasice includ distensia venelor gâtului 
cu creşterea presiunii la nivelul jugularelor la exami-
narea în clinostatism, pulsul paradoxal şi diminuarea 
zgomotelor cardiace la auscultaţia inimii în cazul unei 
efuziuni medii sau mari82-84. Frecătura pericardică este 
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rareori auzită; ea este de obicei detectată la pacienţii 
cu pericardită concomitentă8.

Diagnosticul de efuziune pericardică se realizează, 
în general, prin ecocardiografi e, care permite de ase-
menea evaluarea semicantitativă şi efectele hemodi-
namice ale efuziunii pericardice. Deşi ecocardiografi a 
rămâne primul instrumentul de diagnosticare în boli-
le pericardice, datorită disponibilităţii pe scară largă, 
portabilităţii şi costurilor limitate, CT şi RMN cardiac 
oferă o imagine mai amplă, permiţând detectarea efu-
ziunii pericardice localizate, a îngroşării pericardice şi 
a maselor patologice, precum şi a anomaliilor asociate 
ale toracelui2,3,84.

Recomandări pentru diagnosticul de efuziune pericardică
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Ecocardiografi a transtoracică se reco-
mandă la toţi pacienţii cu suspiciune de 
efuziune pericardică

I C

Radiografi a toracelui se recomandă la pa-
cienţii cu suspiciune de revărsat pericardic 
sau afectare pleuropulmonară

I C

Determinarea markerilor de infl amaţie 
(de exemplu CRP) sunt recomandate la 
pacienţii cu revărsat pericardic

I C

CT sau CMR ar trebui să fi e luate în con-
siderare în cazurile suspecte de efuziune 
pericardică localizată, îngroşare pericardică 
şi mase, precum şi în anomalii asociate ale 
toracelui

IIa C

CMR - rezonanţa magnetică cardiacă; CRP - proteina C reactivă; CT - tomografi e computerizată.
a Clasa de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
c Referinţe care susţin recomandările.

Figura 3. Un algoritm simplifi cat pentru triajul şi managementul efuziunii pericardice
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3.5.2 Triaj şi management
Când este detectată o efuziune pericardică, primul 

pas este de a evalua dimensiunea sa, importanţa hemo-
dinamică (în special prezenţa tamponadei cardiace) şi 
posibilele boli asociate (cardiovasculare sau sistemice). 
Revărsatul pericardic este adesea asociat cu condiţii 
medicale cunoscute sau necunoscute (de exemplu hi-
potiroidie) (până la 60% din cazuri)48,75,82. Dacă semnele 
infl amatorii sunt prezente, managementul clinic ar tre-
bui să fi e acela al pericarditei. Tamponada cardiacă fără 
semne infl amatorii este asociată cu un risc mai mare 
de etiologie neoplazică (probabilitate 2,9), în timp ce 
o efuziune severă fără tamponadă cardiacă şi semne 
infl amatorii este de obicei asociată cu o etiologie idi-
opatică cronică (probabilitate 20)75. O evaluare practi-
că de rutină pentru triajul revărsatului pericardic este 
prezentată în fi gura 348,82.

Recomandări pentru managementul iniţial al efuziunii 
pericardice
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Internarea este recomandată pentru 
pacienţii cu efuziune pericardică şi risc 
crescutd

I C

Un triaj al pacienţilor cu efuziune pericar-
dică este recomandat ca în fi gura 3

I C

a Clasă de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
c Referinţe care susţin recomandările
d Criterii de risc asemănătoare ca pentru pericardită (a se vedea fi gura 1).

În efuziunile cronice fără etiologie certă, nu există 
date cu privire la medicaţia antiinfl amatorie nesteroidi-
ană (AINS), colchicină şi corticosteroizi. Dacă markerii 
de infl amaţie sunt crescuţi, AINS şi/sau colchicină şi/
sau corticosteroizi în doze mici pot fi  încercaţi.

3.5.3 Tratament
Tratamentul efuziunii pericardice ar trebui să vizeze 

cât mai mult posibil etiologia. În aproximativ 60% din 
cazuri, colecţia pericardică este asociată cu o boală cu-
noscută şi tratamentul este acela al bolii de bază48,75,82. 
Când revărsatul pericardic este asociat cu pericardită, 
managementul ar trebui să fi e cel al pericarditei. Când 
efuziunea pericardică devine simptomatică, fără dovezi 
de infl amaţie sau când terapia antiinfl amatorie empi-
rică nu are succes, drenarea colecţiei trebuie luată în 
considerare. Pericardiocenteza cu drenaj pericardic 
prelungit de până la 30 ml/24 ore poate fi  considerată, 
în scopul de a grăbi aderenţa straturilor pericardice şi 
pentru a preveni acumularea de lichid în continuare; cu 
toate acestea, dovezi care să susţină această indicaţie 
se bazează pe studii de caz, studii retrospective şi opi-
nia experţilor48,82,84. 

Din păcate, nu există tratamente medicale efi cien-
te dovedite în a reduce o efuziune izolată. În absenţa 
infl amaţiei, AINS, colchicina şi corticosteroizii nu sunt, 
în general, efi cace82,85. Pericardiocenteza singură poa-
te fi  necesară pentru soluţionarea revărsatelor mari, 
dar recidivele sunt, de asemenea, comune, şi pericardi-
ectomia sau manevre mai puţin invazive (de exemplu, 
fereastra pericardică) ar trebui să fi e luate în conside-
rare ori de câte ori lichidul se reacumulează, devine 
localizat sau este necesar un material bioptic.

Terapia antiinfl amatorie empirică trebuie luată în 
considerare în cazul în care se presupune că nu s-a pus 
la timp diagnosticul de pericardită.

Recomandări pentru tratamentul efuziunii pericardice
Recomandări Clasaa Nivel de 

evidenţăb Ref.c

Se recomandă ca terapia efuziunii 
pericardice să vizeze etiologia

I C

Aspirină/ AINS/colchicină şi trata-
mentul pericarditei este recomandat 
atunci când revărsatul pericardic este 
asociat cu infl amaţia sistemică

I C

Pericardiocenteza sau chirurgia cardi-
acă este indicată în caz de tamponadă 
cardiacă sau pentru efuziune pericar-
dică moderată până la intens simpto-
matică ce nu răspunde la tratament 
medicamentos, precum şi pentru 
suspiciunea unei etiologii bacteriene 
necunoscute sau neoplazice

I C

3.5.4 Prognosticul şi urmărirea
Prognosticul revărsatului pericardic este, în esenţă, 

legat de etiologie48,82,86. Dimensiunea colecţiei este co-
relată cu prognosticul, efuziuni moderate până la mari 
sunt mai frecvente pentru etiologii specifi ce, cum ar fi  
cele bacteriene şi neoplazice9,48. Efuziunea pericardică 
idiopatică şi pericardita au un prognostic bun, cu un 
risc foarte scăzut de complicaţii, mai ales în cazul în 
care efuziunea este uşoară până la moderată. În con-
trast cu aceste observaţii, un studiu prospectiv publicat 
recent a arătat că, chiar şi la cei cu efuziune pericardică 
uşoară, prognosticul general poate fi  mai nefast decât 
la persoanele de aceeaşi vârstă şi sex fără revărsat pe-
ricardic87. 

Revărsatele idiopatice mari cronice (>3 luni) au un 
risc de progresie către tamponadă cardiacă de 30-
35%88. De asemenea, revărsate mari subacute (4-6 săp-
tămâni) care nu răspund la terapia convenţională şi au 
semne ecocardiografi ce de colaps al cavităţilor drepte, 
pot avea un risc crescut de progresie, conform unor 
autori, care recomandă drenaj preventiv în astfel de 
cazuri89. Pericardita idiopatică documentată are un risc 
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Tabelul 9. Cauzele de tamponadă cardiacă
Cauze comune:

 Pericardită
 Tuberculoză
 Iatrogenă (legate de proceduri invazive, după intervenţii chirurgi-

cale cardiace)
 Traumatisme
 Neoplasm / malignitate

Cauze mai puţin frecvente:
 Colagenoze (lupus eritematos sistemic, artrită reumatoidă, scle-

rodermie)
 Induse de radiaţii
 Post infarct miocardic
 Uremie
 Disecţie aortică
 Infecţii bacteriene
 Pneumopericard

Rigiditatea pericardului determină acumularea lichi-
dului şi precipitarea procesului de tamponadă, aşa cum 
este ilustrat pe curbele caracteristice presiune-volum 
pericardice (presiune - străin): există o ascensiune len-
tă iniţială, urmată de o creştere aproape verticală (Web 
Figura 3). Această creştere abruptă face tamponada 
drept un fenomen „ultima picătură“: creşterea fi nală 
produce compresie cardiacă critică şi prima scădere în 
timpul drenajului produce cea mai mare decompresie 
relativă80-84. 

La un pacient cu suspiciune clinică de tamponadă 
cardiacă sunt necesare mai multe metode de diagnos-
tic. Un ECG poate arăta semne de pericardită, în mod 
specifi c cu microvoltaj QRS şi alternanţă electrică. 
Ambele semne ECG sunt în general considerate a fi  
o expresie a efectului de amortizare a lichidului peri-
cardic şi al swinging heart. Ecocardiografi a este cel mai 
util instrument de diagnosticare în identifi carea efuzi-
unii pericardice şi estimează dimensiunea, localizarea 
şi importanţa impactului hemodinamic. De asemenea, 
ecocardiografi a este folosită pentru a ghida pericardi-
ocenteza cu siguranţă şi efi cacitate excelente. Semnele 
de tamponadă pot fi  identifi cate prin ecocardiografi e: 
swinging heart, colapsul diastolic precoce al ventri-
culului drept, colaps diastolic tardiv al atriului drept, 
mişcările nefi ziologice ale septului interventricular, va-
riabilitatea respiratorie exagerată (>25%) a velocităţii 
fl uxului mitral, scăderea inspiratorie şi creşterea expi-
ratorie a fl uxului diastolic al venelor pulmonare, varia-
ţii respiratorii în dimensiunile camerelor ventriculare, 
velocitatea fl uxului aortic (puls paradoxal ecocardio-
grafi c) şi congestia venei cave inferioare2,3,82,84. CT şi 
CMR sunt de multe ori mai puţin disponibile şi sunt, în 
general, inutile, cu excepţia cazului în care ecocardio-
grafi a Doppler nu este fezabilă. Cateterismul cardiac 
este rar utilizat pentru a diagnostica tamponada car-

foarte scăzut de pericardită constrictivă în ciuda mul-
tor recurenţe: aici riscul este legat de etiologia şi nu de 
numărul de recurenţe36. Urmărirea revărsatului peri-
cardic se bazează în principal pe evaluarea simptome-
lor şi dimensiunea ecocardiografi că a colecţiei, precum 
şi pe caracteristici suplimentare, cum ar fi  markerii in-
fl amatorii (de exemplu CRP)48.

Un revărsat uşor (<10 mm) este de obicei asimpto-
matic, şi are, în general, un prognostic bun şi nu necesi-
tă monitorizare specifi că48. Revărsatele moderate până 
la mari (>10 mm) se pot agrava, mai ales revărsatele 
severe pot evolua spre tamponadă cardiacă în până la 
o treime din cazuri. Pentru revărsate moderate idio-
patice, o urmărire adecvată poate fi  o ecocardiografi e 
la fi ecare 6 luni. Pentru un revărsat sever, o ecocar-
diografi e de control poate fi  efectuată la fi ecare 3-6 
luni. O urmărire adaptată este justifi cată în funcţie de 
stabilitatea relativă sau evoluţia mărimii revărsatului48. 
Consideraţii specifi ce asupra revărsatului pericardic în 
situaţii postoperatorii sunt discutate în secţiunea pri-
vind sindroamele post-injurie cardiacă (secţiunea 5.5).

3.6 Tamponada cardiacă
Tamponada cardiacă este ameninţătoare de viaţă, cu 

comprimarea lentă sau rapidă a inimii datorită acumu-
lării pericardice de lichid, puroi, sânge, cheaguri sau gaz 
ca urmare a infl amaţiei, traumatismelor, rupturii inimii 
sau disecţiei de aortă81,84. Semnele clinice la un pacient 
cu tamponadă cardiacă includ tahicardie, hipotensiune, 
puls paradoxal, creşterea presiunii venoase jugulare, 
zgomote cardiace înăbuşite, hipovoltaj electrocardi-
ografi c cu alternanţă electrică şi lărgirea siluetei car-
diace pe radiografi a toracică în efuziunea pericardică 
acumulată lent81-84. Un punct cheie în diagnostic este 
pulsul paradoxal (convenţional defi nit ca o scădere in-
spiratorie a presiunii arteriale sistolice >10 mmHg faţă 
de respiraţia normală). Pulsul paradoxal se datorează 
interdependenţei ventriculare exagerate care apare în 
tamponada cardiacă, când volumul total al camerelor 
cardiace devine fi x şi orice modifi care a volumului de 
o parte a inimii determină schimbări opuse în cealaltă 
parte (de exemplu, creşterea inspiratorie a întoarcerii 
venoase şi a cavităţilor drepte cu scăderea volumului 
cavităţilor stângi şi reducerea tensiunii arteriale siste-
mice). Magnitudinea modifi cărilor clinice şi hemodina-
mice depinde de raţă de acumulare şi cantitatea de 
conţinut pericardic, de distensibilitatea pericardului şi 
presiunile de umplere şi complianţa cavităţilor cardia-
ce (Web Figura 3). Diversele cauze pentru tamponada 
cardiacă sunt prezentate în tabelul 9.
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diacă. Acesta va arăta echilibrarea presiunii diastolice 
medii şi reciprocitatea caracteristică respiratorie a 
presiunilor cardiace, adică o creştere inspiratorie pe 
dreapta şi o scădere concomitentă pe stânga, cauză 
probabilă de puls paradoxal. Cu excepţia tamponadei 
cu presiune scăzută, presiunile diastolice sunt de obicei 
în intervalul de 15-30 mmHg.

Tratamentul în tamponada cardiacă implică drenajul 
lichidului pericardic, de preferinţă prin ac de pericar-
diocenteză, cu utilizarea de ghidaj ecocardiografi c sau 
fl uoroscopic, şi ar trebui să fi e efectuată fără întârziere 
la pacienţii instabili. Alternativ, drenajul poate fi  realizat 
printr-o abordare chirurgicală, în special în anumite si-
tuaţii, cum ar fi  pericardita purulentă sau în situaţii de 
urgenţă, cu sângerare în pericard. Un algoritm de triaj 
(Web Figura 4) a fost propus de Grupul de lucru ESC 
de Boli Miocardice şi Pericardice pentru a alege mo-
mentul cel mai potrivit al intervenţiei şi posibilitatea 
transferului pacientului către un centru specializat84. 
Acest algoritm de triaj se bazează în principal pe con-
sensul experţilor şi necesită validare suplimentară pen-
tru a putea fi  recomandat în practica clinică.

Recomandări pentru diagnosticul şi tratamentul tam-
ponadei cardiace
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

La un pacient cu suspiciune clinică de tam-
ponadă cardiacă, ecocardiografi a se reco-
mandă ca primul instrument de imagistică 
pentru a evalua mărimea, localizarea şi 
gradul de impact hemodinamic al efuziunii 
pericardice

I C

Pericardiocenteza de urgenţă sau chirurgia 
cardiacă este recomandată pentru tratarea 
tamponadei cardiace

I C

Se recomandă o evaluare clinică judicioasă, 
inclusiv ecocardiografi c, pentru a ghida 
pericardiocenteza

I C

Un algoritm de triaj poate fi  luat în 
considerare pentru a ghida momentul 
pericardiocentezei (Web Figura 4)

IIb C

Vasodilatatoarele şi diureticele nu sunt 
recomandate în prezenţa tamponadei 
cardiace

III C

a Clasa de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
c Referinţe care susţin recomandările.

3.7 Pericardita constrictivă
Pericardita constrictivă poate apărea după orice pro-
ces de boală pericardică, dar numai rareori urmează 
pericarditele recurente37. Riscul de progresie este în 
special legat de etiologie: scăzut (<1%) în pericardita 
virală şi idiopatică, intermediar (2-5%) în pericardite-
le imun-mediate şi boli pericardice neoplazice şi înalt 
(20-30%), în pericardita bacteriană, mai ales pericardita 

purulentă36. Câteva serii mari de pacienţi cu pericardi-
tă constrictivă au fost descrise de la centrele terţiare 
(Stanford, Clinica Mayo, Clinica Cleveland şi Groote 
Schuur Hospital) cazuri raportate după pericardiec-
tomie (Tabelul Web 4)90-93. Cele mai frecvente cauze 
raportate în ţările dezvoltate sunt idiopatice sau virale 
(42-49%), post chirurgie cardiacă (11-37%), post tera-
pie de iradiere (9-31%) (mai ales pentru boala Hodgkin 
sau cancerul de sân), disfuncţionalităţi ale ţesutului 
conjunctiv (3-7%), cauze post-infecţioase (TB sau peri-
cardita purulentă în 3-6%) şi cauze diverse (malignitate, 
traumatisme, indusă de droguri, azbestoza, sarcoidoza, 
pericardite uremice în <10%). TB este acum doar o ca-
uză rară de pericardite constrictive în ţările dezvoltate, 
în timp ce aceasta este o cauză majoră în ţările în curs 
de dezvoltare93. Cu toate acestea, această patologie 
poate fi  în creştere în rândul imigranţilor din naţiunile 
subdezvoltate şi la pacienţii cu infecţie cu HIV.

3.7.1 Prezentarea clinică
Pericardita constrictivă este caracterizată prin afec-

tarea umplerii diastolice a ventriculilor din cauza bolii 
pericardice. Tabloul clinic clasic este caracterizat prin 
semne şi simptome de insufi cienţă cardiacă dreaptă cu 
funcţie sistolică păstrată a ventriculului drept şi stâng, 
în absenţa unei boli miocardice precedente sau con-
comitente. Pacienţii acuză oboseală, edeme periferice, 
dispnee şi meteorism abdominal. Latenţa dintre infl a-
maţia pericardică iniţială şi debutul constricţiei este va-
riabilă şi este, probabil, o evoluţie direct de la pericar-
dita subacută/cronică la pericardita constrictivă36. Pot 
apărea de asemenea congestie venoasă, hepatomegalie, 
colecţii pleurale şi ascită. Deprecierea hemodinamică 
a pacientului poate fi  agravată de o disfuncţie sistoli-
că datorată fi brozei miocardice sau atrofi ei în cazurile 
mai avansate.

Deşi cazurile clasice şi avansate arată îngroşarea 
marcată a pericardului şi calcifi cări în formele cronice, 
constricţia poate fi  de asemenea prezentă şi cu gro-
sime pericardică normală în până la 20% din cazuri94. 
Pericardiectomia este la fel de utilă la cei cu şi fără 
creşterea grosimii pericardice.

3.7.2 Diagnostic
Diagnosticul de pericardită constrictivă se bazează 

pe asocierea dintre semne şi simptome ale insufi cien-
ţei cardiace drepte şi tulburări de umplere diastolică 
din cauza constricţiei pericardice demonstrate prin 
una sau mai multe metode imagistice, inclusiv eco-
cardiografi e95, CT,CMR, şi cateterism cardiac2,3,96. Di-
agnosticul diferenţial principal este cu cardiomiopatia 
restrictivă (Tabelul 10).
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progresia către constricţie. Antibioticele antitubercu-
loase pot reduce semnifi cativ riscul de constricţie de 
la >80% la <10%79,97.

În al doilea rând, terapia medicală (în general bazată 
pe medicamente antiinfl amatorii) poate rezolva con-
stricţiile tranzitorii care apar la 10-20% din cazuri în 
termen de câteva luni, în general ca un fenomen tem-
porar în cursul vindecării pericarditei51,98,99. Detectarea 
valorilor crescute ale CRP şi dovezile imagistice ale in-
fl amaţiei pericardice prin evidenţierea contrastului pe 
CT şi/sau CMR pot fi  utile pentru a identifi ca pacienţii 
cu forme potenţial reversibile de constricţie, unde ar 
trebui să fi e luată în considerare terapia empirică cu 
antiinfl amatoare ce poate preveni nevoia de pericar-
diectomie100.

În al treilea rând, terapia medicală este suportivă şi 
vizează controlul simptomelor de congestie în cazurile 
avansate şi atunci când o intervenţie chirurgicală este 
contraindicată sau cu risc crescut. În aceste cazuri, tra-
tamentul medical nu ar trebui să întârzie o interven-
ţie chirurgicală, în cazul în care această opţiune este 
posibilă, deoarece cazurile avansate au o mortalitate 
mai mare şi un prognostic mai prost dacă intervenţia 
chirurgicală este amânată51.

Recomandări pentru diagnosticul de pericardită con-
strictivă
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Ecocardiografi a transtoracică se reco-
mandă la toţi pacienţii cu suspiciune de 
pericardită constrictivă

I C

Radiografi a toracică (frontal şi lateral) cu 
caracteristici tehnice adecvate, se reco-
mandă la toţi pacienţii cu suspiciune de 
pericardită constrictivă

I C

CT şi /sau CMR sunt indicate ca tehnici 
imagistice de nivelul doi pentru a evalua 
calcifi cările (CT), grosimea pericardică, 
gradul şi extinderea afectării pericardului

I C

Cateterismul cardiac este indicat atunci 
când metodele de diagnostic non-invazive 
nu oferă un diagnostic clar de constricţie

I C

CMR - rezonanţă magnetică cardiacă; 
CT - tomografi e computerizată.
a Clasa de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
c Referinţe care susţin recomandările.

3.7.3 Tratament
Deşi baza tratamentului cazurilor cronice perma-

nente este intervenţia chirurgicală, terapia medicală 
poate avea un rol în cel puţin trei condiţii. Mai întâi, 
terapia medicală a etiologiei specifi ce (de exemplu pe-
ricardita tuberculoasă) poate fi  utilă pentru a preveni 

Tabelul 10. Pericardita constrictivă vs cardiomiopatie restrictivă: o scurtă prezentare a caracteristicilor pentru dia-
gnosticul diferenţial (modifi cat după Imazio et al.51)
Evaluare diagnostică Pericardită constrictivă Cardiomiopatie restrictivă
Examen obiectiv semnul Kussmaul, clacment pericardic Sufl u de regurgitare, semnul Kussmaul poate fi  prezent, 

S3 (avansat).
ECG Microvoltaj, modifi cări nespecifi ce ST/T, fi brilaţie atrială Microvoltaj, pseudoinfarct, posibila lărgire a QRS, deviaţie 

axială stângă, fi brilaţie atrială
Radiografi e toracică Calcifi cări pericardice (1/3 din cazuri) Fără calcifi cări pericardice
Ecocardiografi a  deviaţie septală

 îngroşare şi calcifi cări pericardice
 variaţie respiratorie a vârfului undei E mitrale >25%şi 

variaţie a vârfului undei D a venei pulmonare >20%
 viteza de propagare a fl uxului de color M (Vp) >45 

cm/sec.
 Doppler tisular: vârful undei e’ >8 cm/s.

 ventriculul stâng mic cu atrii mari, posibil creşterea 
grosimii peretelui.

 raportul E/A >2, DT scurt.
 variaţiile respiratorii semnifi cative ale fl uxului mitrale 

sunt absente
 viteza de propagare a fl uxului de color M (Vp) <45 

cm/sec. 
 Doppler tisular: vârf e’ <8 cm/s.

Cateterism cardiac Dip -plateau sau semnul „rădăcinii pătrate“, presiunea 
diastolică ventriculară dreaptă şi presiunea diastolică 
ventriculară stângă sunt de obicei egale, interdependenţă 
ventriculară (de exemplu, evaluată prin indexarie sistolică 
>1,1)

Hipertensiune sistolică marcată a ventriculului drept (>50 
mmHg) şi presiunea diastolică a ventriculului stâng este 
mai mare decât presiunea diastolică a ventriculului drept 
(LVEDP > RVEDP) în repaus sau în timpul efortului de 5 
mmHg sau mai mult (RVEDP <1/3 RVSP).

CT / CMR  grosimea pericardică >3-4 mm, calcifi cări pericardice 
(CT), interdependenţa ventriculară în timp real (CMR).

Grosimea pericardică normală (<3 mm), afectare miocar-
dică prin studiu morfologic şi funcţional (CMR).

CMR - rezonanţa magnetică cardiacă; CT - tomografi e computerizată; DT-Timpul de decelerare ; ECG - electrocardiogramă; LVEDP – presiunea telediastolică la nivelul ventriculului stâng; RVEDP- presiu-
nea telediastolică la nivelul ventriculului drept; RVSP – presiunea sistolică a ventriculului drept; S3 – zgomot 3. semnul Kussmaul este o creştere paradoxală a presiunii venoase jugulare în inspir
aIndexul ariei sistolice a fost defi nit ca raportul dintre aria VD (mmHg x s) şi aria VS (mmHg x s) în inspir faţă de expir.96 Criteriile ecocardiografi ce specifi ce pentru diagnosticul de pericardita 
constrictivă au fost propuse recent de către Clinica Mayo şi includ: deplasare sept ventricular cu e medial >8 cm/s sau raport revers diastolic expirator in venele hepatice >0,78 (sensibilitate 87%, speci-
fi citate 91%, specifi citatea poate creşte la 97% dacă toate criteriile sunt prezente cu o scădere corespunzătoare a sensibilităţii la 64%)95
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3.7.4 Forme specifi ce
Descrierea clasică de pericardită constrictivă per-

manentă cronică a fost contestată de existenţa unor 
forme specifi ce de sindroame constrictive (de exem-
plu constricţie tranzitorie, forme efuziv - constrictive). 
Defi niţiile, diagnosticele diferenţiale principale şi trata-
mentul principalelor sindroame pericardice constricti-
ve sunt cuprinse în tabelul 1151.

3.7.4.1 Pericardita constrictivă tranzitorie
O formă temporară de constricţie se dezvoltă de 

obicei cu pericardită şi revărsate uşoare şi se rezolvă 
cu terapie antiinfl amatorie în mai multe săptămâni98,99.
Evoluţia clinică tipică implică prezenţa pericarditei in-
fl amatorii acute cu constricţie din cauza infl amaţiei, 
care se rezolvă odată ce procesul infl amator este tra-
tat98,99. Astfel, în lipsa unor dovezi că această stare este 
cronică (de exemplu caşexie, fi brilaţie atrială, disfuncţie 
hepatică sau calcifi ere pericardică), la pacienţii cu peri-
cardită constrictivă nou diagnosticaţi care sunt stabili 
hemodinamic se poate încerca management conserva-
tor pentru 2-3 luni înainte de a se recomanda pericar-
diectomia. Având în vedere că pericardul infl amat este 
detectabil pe CT şi/sau CMR, imagistica CT şi CMR 
pot fi  de ajutor pentru a detecta infl amaţia pericardi-
că.2,3,100

3.7.4.2 Pericardita efuziv - constrictivă
Cavitatea pericardică este de obicei obliterată la 

pacienţii cu pericardită constrictivă. Astfel, chiar can-
titatea normală de lichid pericardic este absentă. Cu 
toate acestea, efuziunea pericardică poate fi  prezentă 
în anumite cazuri. În acest context, pericardul afectat 
nu doar comprimăvolumul cardiac, dar poate creşte de 
asemenea presiunea lichiduluipericardic, ceea ce duce 
la semne sugestive de tamponadă cardiacă. Această 
combinaţie se numeşte pericardită efuziv-constricti-
vă.101 

Pericardita efuziv - constrictivă pare a fi  relativ mai 
puţin frecventă în ţările în curs de dezvoltare, cu date 
publicate limitate101. Cele mai multe cazuri de pericar-
dită efuziv-constrictivă în ţările dezvoltate sunt idio-
patice, refl ectând frecvenţa bolii pericardice idiopatice 
în general. Cu toate acestea, TB este cea mai frecventă 
cauză în ţările în curs de dezvoltare102. Alte cauze ra-
portate includ radiaţii, neoplazie, chimioterapie, infecţii 
(în special TBC şi forme purulente) şi post chirurgical 
în alte boli pericardiace.102

Pacienţii cu pericardită constrictiv-exudativă au, de 
obicei, caracteristicile clinice ale revărsatului pericar-
dic sau pericarditei constrictive, sau ambele. Diagnos-
ticul de pericardită constrictiv-efuzivă deseori devine 
evident în timpul pericardiocentezei la pacienţii con-
sideraţi iniţial a avea tamponadă cardiacă necomplica-
tă101. Din aceste motive, este recomandat ca presiunile 
intrapericardice, presiunile inimii drepte şi tensiunea 
arterială sistemică să fi e monitorizate în timpul peri-
cardiocentezei elective ori de câte ori este posibil. O 
presiune atrială dreaptă persistent crescută după peri-
cardiocentezăefi cientă poate fi  şi din cauza insufi cien-
ţei cardiace drepte sau regurgitării tricuspidiene.

Cu toate acestea, imagistica noninvazivă poate fi  la 
fel de utilă pentru diagnosticarea pericarditei efuziv-
constrictive102. Foiţa epicardică a pericardului, care este 
responsabilă pentru componenta constrictivă a acestui 
proces, nu este de obicei îngroşată într-o măsură în care 
să fi e detectabilă pe studii imagistice. Cu toate acestea, 
prezenţa parametrilor Doppler de constricţie poate fi  
raportată după pericardiocenteza pentru tamponada 
cardiacă, în aceste cazuri pericardita efuziv-constrictivă 
poate fi  suspectată fără monitorizare hemodinamică. 
Date utile pot fi , de asemenea, furnizate de către CMR. 
Utilitatea CMR în boala pericardică constrictivă este 
bine stabilită, oferind posibilitatea nu doar de a evalua 
grosimea pericardică, morfologia cardiacă şi funcţia sa, 
ci şi de a vizualiza structurile intratoracice, permiţând 

Tabelul 11. Defi niţii şi terapie pentru principalele sindroame pericardice constrictive (adaptat după Imazio et al.51)
Sindromul Defi niţie Terapie

Constricţie tranzitorie (d.d. pericardita constric-
tivă permanentă,CMP restrictivă).

Model reversibil de constricţie rezultat în urma 
recuperării spontane sau tratament medical.

2-3 luni de terapie medicală empirică cu un 
antiinfl amator

Pericardita exudativ-constrictivă (d.d. tamponada 
cardiacă, pericardita constrictivă)

Absenţa scăderii presiunii atriale drepte cu 50% 
sau sub 10 mmHg după pericardiocenteză. Poate 
fi , de asemenea, diagnosticată prin imagistică 
noninvazivă.

Pericardiocenteză urmată de tratament medical.
Chirurgie pentru cazurile persistente.

Constricţie cronică (d.d. constricţie tranzitorie, 
CMP restrictivă).

Constricţie persistentă după 3-6 luni. Pericardiectomie, terapie medicală pentru cazu-
rile avansate sau cu risc chirurgical crescut sau 
mixte cu afectare miocardică

CMP = cardiomiopatie; D.D. = Diagnosticul diferenţial.
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diferenţierea pericarditei constrictive de cardiomiopa-
tia restrictivă. Evaluarea cuplării ventriculare prin rezo-
nanţă cine magnetică în timp real în timpul respiraţiei 
spontane permite o evaluare corectă a interdependen-
ţei ventriculare şi mişcarea septului.2,3

Având în vedere că foiţa viscerală a pericardului şi 
nu foiţa parietală este cea care produce constricţia ini-
mii, trebuie să fi e efectuată pericardiectomia viscerală. 
Cu toate acestea, componenta viscerală a pericardi-
ectomiei este adesea difi cil de efectuat, necesitând di-
secţie minuţioasă a numeroase fragmente mici, până se 
observă o îmbunătăţire în cinetica ventriculară. Astfel, 
pericardiectomia pentru pericardita efuziv-constricti-
vă trebuie efectuată numai în centrele cu experienţă 
în pericardiectomie pentru pericarditele efuziv - con-
strictive.101

3.7.4.3 Pericardita constrictivă cronică
Pericardiectomia este standardul acceptat de tra-

tament la pacienţii cu pericardită constrictivă cronică 
care au simptome persistente şi proeminente, cum ar 
fi  clasa NYHA III sau IV. Cu toate acestea, chirurgia 
trebuie luată în considerare cu precauţie la pacienţii cu 
boală, fi e uşoară fi e foarte avansată şi la cei cu constric-
ţie indusă de radiaţii, disfuncţie miocardică sau insufi -
cienţă renală semnifi cativă. Îndepărtarea chirurgicală a 
pericardului are o mortalitate operatorie semnifi cativă 
variind de la 6 la 12%103-105. Pericardiectomia trebuie să 
fi e cât mai completă, atât cât este posibil din punct de 
vedere tehnic şi trebuie să fi e efectuată de către chi-
rurgi cu experienţă. Apelarea la un centru cu un interes 
special în boala pericardică poate fi  justifi cată în cazul 
unui centru cu experienţă limitată în acest domeniu.

Pacienţii cu pericardită constrictivă „stadiu termi-
nal“ benefi ciază puţin sau deloc de pericardiectomie, 
iar riscul operator este excesiv de mare. Manifestări 
ale bolii în stadiu terminal includ caşexie, fi brilaţie atri-
ală, un debit cardiac scăzut în repaus (index cardiac 
<1,2 l/m2/min), hipoalbuminemie din cauza pierderilor 
proteice datorate enteropatiei şi/sau scăderii funcţiei 
hepatice cauzate de congestie cronică sau ciroza car-
diacă.

Iradierea prealabilă este asociată cu un prognostic 
prost pe termen lung, deoarece induce cardiomiopatie 
în aceeaşi măsură ca şi boală pericardică. Factorii pre-
dictivi generali de supravieţuire scăzută sunt iradierea 
anterioară, scăderea funcţiei renale,creşterea presiunii 
arteriale sistolice în artera pulmonară, disfuncţia sis-
tolică ventriculară stângă, scăderea nivelului de sodiu 
seric şi vârsta înaintată. Calcifi cările pericardice nu au 
avut nici un impact asupra supravieţuirii103-105. Supra-

vieţuirea după pericardiectomia radicală la pacienţii cu 
Child - Pugh (CP) B sau C (CP scor ≥7) a fost ra-
portată a fi  semnifi cativ mai scăzută decât la pacienţii 
cu CP-A. Într-o analiză multivariabilă, un scor CP ≥7, 
iradierea mediastinală, vârsta şi boala renală în stadiul 
terminal (BRST) au identifi cat un risc crescut de deces 
după pericardiectomie radicală106. Pe această bază, pare 
oportun să se aplice scorul CP pentru predicţia mor-
talităţii după pericardiectomie radicală la pacienţii cu 
pericardită constrictivă.

Recomandări pentru tratamentul pericarditei constric-
tive
Recomandări Clasăa Nivelb Ref.c

Baza tratamentului constricţiei permanente 
cronice este pericardiectomia

I C

Terapia medicală a pericarditelor speci-
fi ce (de exemplu pericarditele TB) este 
recomandată pentru a preveni progresia 
constricţiei

I C

Terapia antiinfl amatorie empirică poate 
fi  considerată în cazurile cu diagnostic 
tranzitor sau nou de constricţie cu dovezi 
concomitente de infl amaţie pericardică (de 
exemplu, creşterea CRP sau evidenţierea 
îngroşării pericardului pe CT/CMR)

IIb C

CMR = rezonanţă magnetică cardiacă; CRP = proteina C reactivă; CT = 
tomografi e computerizată.
a Clasa de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
c Referinţe care susţin recomandările.

4. IMAGISTICA MULTIMODALĂ 
CARDIOVASCULARĂ ŞI EVALUAREA 
DIAGNOSTICĂ

4.1 Imagistica multimodală

4.1.1 Radiografi a toracică
Deşi radiografi a toracică poate detecta calcifi cări 

pericardice, prezentate ca o densitate curvilinie la 
marginea externă a siluetei cardiace, în special pe par-
tea laterală107, alte tehnici (de exemplu ecocardiogra-
fi e, CT) au o acurateţe mai mare în evaluarea inimii şi 
plămânilor, oferind informaţii cu privire la dimensiunea 
inimii şi prezenţa patologiei pulmonare (de exemplu 
congestie pulmonară, pneumonie, TBC, cancer pulmo-
nar), revărsat pleural, lărgirea hililor şi a mediastinului.

4.1.2 Ecocardiografi a
Ecocardiografi a transtoracică este testul imagistic 

de primă linie la pacienţii cu boală pericardică suspec-
tată, deoarece detectează cu acurateţe atât efuziunea 
pericardică şi tamponada cardiacă, cât şi disfuncţia ven-
triculară datorată afectării miocardice2,3. Deşi pacienţii 
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cu pericardităacută pur fi brinoasă pot avea o ecocardi-
ografi e normală, prezenţa unui revărsat pericardic este 
sugestivă pentru pericardită acută şi este unul dintre 
criteriile de diagnostic2,5,6,10,11. Ecocardiografi a poate 
ajuta să se diferenţieze pericardita acută de ischemia 
miocardică prin excluderea tulburărilor de cinetică 
parietală în concordanţă cu distribuţia fl uxului coro-
narian în cazul pacienţilor cu durere toracică acută. Cu 
toate acestea, ~5% din pacienţii cu pericardită acută şi 
afectare miocardică pot prezenta anomalii de cinetică 
parietală.

Din punct de vedere clinic, ecocardiografi a bidimen-
sională cu Doppler oferă modul cel mai cost-efi cient 
de diagnosticare a efuziunii pericardice şi de evaluarea 
importanţei hemodinamice48. Mărimea efuziunii peri-
cardice la ecocardiografi a bidimensională este evaluată 
calitativ de distanţa spaţiului fără ecouridintre epicard 
şi pericardul parietal la sfârşitul diastolei: mică (<10 
mm), moderată (10-20 mm), mare (>20 mm) (Web Fi-
gura 2).48

Pentru a permite urmărirea evolutivă, se recomandă 
ca imaginile să fi e documentate digital şi mărimea efu-
ziunii descrisă într-un mod detaliat în raportul ecocar-
diografi c, incluzând nu doar extinderea,dar, de aseme-
nea, localizarea fi ecărei măsurători. Cu toate acestea, 
toleranţa hemodinamică este mult mai legată de ra-
piditatea apariţiei colecţiei decât de volumul total.48,80

Efuziunile pericardice localizate sau efuziunile peri-
cardice care conţin cheaguri (de exemplu după o in-
tervenţie chirurgicală cardiacă) pot fi  difi cil de diagnos-
ticat folosind o abordare transtoracică şi pot necesita 
o ecografi e transesofagiană3,4. Aspectele specifi ce din 
sindroamele pericardice sunt discutate în paragrafele 
respective.

4.1.3 Tomografi a computerizată
CT ar trebui să fi e privită ca o modalitate de imagisti-

că valoroasă complementară ecocardiografi ei.3,4,41,108,109 
CT este tehnica cea mai precisă de imagistică a ţe-
sutului calcifi cat.2,3 Scannerele CT multidetector ac-
tuale combină viteza de captare, contrastul ridicat şi 
rezoluţia spaţială cu scanarea volumetrică pentru a 
furniza un excelent detaliu anatomic al inimii şi al peri-
cardului. Regiunea anatomică de interes acoperită prin 
CT poate fi  limitată la inimă şi pericard (CT cardiac), 
deşi la pacienţii cu neoplazie, boală infl amatorie sau 
boală aortică poate cuprinde toracele în întregime şi, 
eventual, să includă abdomenul şi pelvisul, de aseme-
nea108,109. CT-ul cardiac cu radiaţii scăzute este posibil 
cu ajutorul trigger-ilor ECG prospectivi108,109. Deşi con-
secinţele funcţionale ale bolii pericardice asupra inimii 

pot fi  evaluate prin CT – cu preţul unor doze semni-
fi cativ mai mari de radiaţii - ecocardiografi a şi CMR-
ul sunt mai adecvate pentru evaluare în acest caz. Se 
recomandă administrarea intravenoasă a materialului 
de contrast pe bază de iod pentru a creşte densita-
tea sângelui şi pentru a descrie infl amaţia pericardului. 
Pericardul normal este vizibil ca o structură curvilinie 
subţire înconjurată de grăsimea mediastinală şiepicar-
diacăhipodensă, şi are o grosime ce variază de la 0,7 la 
2 mm. Sinusurile pericardice şi recesurile lor devin vizi-
bile în special atunci când acestea conţin cantităţi mici 
de lichid pericardic. Principalele constatări cu ajutorul 
CT-ului în efuziunea pericardică şi pericardită sunt su-
marizate în tabelul 12.41,108,109.

La pacienţii cu boală neoplazică, implicarea pericar-
dului poate să apară prin invazie tumorală directă sau 
răspândire metastatică. CT-ul este important în planifi -
carea tratamentului şi urmărirea pacientului. Diagnos-
ticul chisturilor pericardice (congenitale) – care se 
prezintă ca structuri bine defi nite, cu densitate lichidia-
nă la nivelul marginii stângi sau dreapte a inimii, precum 
şi diagnosticul diferenţial cu alte structuri chistice, cum 
ar fi  chisturile bronhogenice sau de duplicare, este de 
obicei simplă. În cele din urmă, CT-ul poate fi  de ajutor 
pentru stabilirea diagnosticului în absenţa congenitală 
a pericardului arătând deplasarea structurilor cardiace 
dealungul defectului pericardic. CT-ul este, de aseme-
nea, esenţial în studiul preoperator la unii pacienţi cu 
pericardită constrictivă, în special pentru a descrie ex-
tinderea calcifi cării şi pentru cei cu un istoric anterior 
de chirurgie cardiotoracică.109 

4.1.4 Rezonanţa magnetică cardiacă
De-a lungul anilor, CMR-ul a trecut de la o modali-

tate de imagistică morfologică către una cuprinzătoare, 
care să permită vizualizarea şi caracterizarea ţesutului 
pericardic (şi a inimii) la pacienţii cu boală pericardică 
şi evaluarea consecinţelor anomaliilor pericardice asu-
pra funcţiei şi umplerii cardiace.110,111 Astfel, este pro-
babil modalitatea imagistică preferată pentru evaluarea 
bolii pericardice.112,113 Morfologia pericardică şi cardia-
că sunt evaluate prin metoda dark-blood T1-weighted 
fast spin-echo şi metoda cine steady-state free-precis-
sion (SSFP). Imagistica cine SSFP a devenit secvenţa de 
referinţă pentru evaluarea şi cuantifi carea volumelor 
cardiace, a masei miocardice şi a funcţiei ventriculare. 
Când este măsurată în timp real, această secvenţă poa-
te fi  utilizată pentru a evalua cuplarea ventriculară prin 
evaluarea schimbărilor de formă şi mişcare septală în 
cadrul ciclului respirator.109,110 Caracterizarea ţesuturi-
lor inimii şi a pericardului se realizează prin dark-blood 
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T1-weighted şi T2-weighted, short-tau inversion-reco-
very (STIR) spin-echo, cine SSFP şi T1-weighted con-
trast-enhanced şi/sau imagistică de contrast augmentat 

întârziat (LCE).3,4,114 Secvenţa LCE utilizează un pre-im-
puls pentru a creşte contrastul imaginii şi este foarte 
potrivit pentru a vizualiza infl amaţia pericardului.114,115

Tabelul 12. Contribuţia diagnostică a diferitelor modalităţi imagistice în diferitele boli pericardice
Ecocardiografi e Tomografi e computerizată Rezonanţă magnetică cardiacă

Pericardită acută - rezultat normal la unii pacienţi
- foitele pericardice îngroşate şi 

hiperecogene
- cantitate variabilă de lichid peri-

cardic
- ± fi brină intrapericardic
- anomalii de cinetică parietală în 

mio-pericardite

- foiţele pericardice îngroşate 
accentuate după administrarea 
de contrast

- anomalii care implică întregul 
pericard

- cantitate variabilă de lichid peri-
cardic

- ± fi brinăintrapericardic

- foiţele pericardice îngroşate
- pericard accentuatdupă adminis-

trarea contrast LGE
- cantitate variabilă de lichid peri-

cardic
- ± fi brină intrapericardic
- (subepicardic/medioparietal) 

LGE miocardic în cazuri de 
miopericardită

- aplatizarea inspiratorie a septului 
poate să apară în timp real la 
cine CMR, datorită scăderii 
complianţei pericardice

Pericardită recurentă - rezultate similare ca la pericardi-
ta acută

- rezultate similare ca la pericardi-
ta acută

- distribuţie posibil heterogenă 
datorită aderenţelor fi broase

- delimitare pericardică neregulată 
(deformare fi broasă)

- rezultate similare ca la pericardi-
ta acută

- distribuţie posibil heterogenă 
datorită aderenţelorfi broase

- delimitare pericardică neregulată 
(deformare fi broasă)

Pericardită constrictivă - straturile pericardice hipereco-
gene şi îngroşate

- ± lichid pleural
- ± ascită
- atrii dilatate
- mişcările inspiratorii ale septului 

ventricular înspre ventriculul 
stâng (septalbounce)- cel mai 
bine documentat cu modul M

- dilatări marcate şi colaps absent 
sau diminuat al VCI şi venelor 
hepatice

- deschiderea prematură a valvei 
pulmonare

- model de umplere diastolică 
restrictivă al VD şi VS

- >25% scădere a vitezei fl uxului 
mitral şi >40% creştere a vitezei 
fl uxului tricuspidian la prima 
bătaie după inspir; 

- modifi cări opuse în expir;
- viteză normală sau crescută de 

propagare a fl uxului transmitral 
diastolic precoce în modul M 
color

- viteze scăzute ale fl uxului diasto-
lic al venelor hepatice în expir cu 
revers crescut

- viteză normală sau crescută la 
nivelul inelului mitral (>7 cm/s) la 
Doppler tisular 

- inversare anulară (e 'septal > e' 
lateral)

- foiţele pericardice îngroşate ± 
calcifi cări pericardice

- îngroşarea poate fi  uşoară până 
la moderată

- anomaliile sunt de obicei cel mai 
pronunţate la baza ventriculilor 
(VD > VS), şanţul atrioventricular 
şi atrii

- posibila extindere a procesului fi -
brocalcifi c în miocardul adiacent

- comprimarea conţinutului car-
diac prin rigidizarea, deformarea 
pericardului

- formă anormală a septului ventri-
cular

- dilatare atrii, vene cavă/hepatice, 
congestie hepatică

- revers substanţă contras în 
venele cavă/hepatice 

- ± lichid pleural
- ± ascită
- prezentări atipice 
* forme constrictive focale 
* forme efuziv-constrictive

- foiţele pericardice îngroşate
- calcifi cări pericardice care nu 

sunt vizibile la CMR!
- îngroşarea poate fi  uşoară până 

la moderată
- anomaliile sunt de obicei cel mai 

pronunţate la baza ventriculilor 
(VD> VS), şanţul atrioventricular 
şi atrii

- LGE pericardic refl ectă infl ama-
ţia reziduală

- posibila extindere a procesului 
fi brocalcifi c în miocardul adia-
cent

- comprimarea conţinutului car-
diac prin rigidizarea, deformarea 
pericardului

- dilatarea atriilor, venelor cavă/
hepatice

- ± lichid pleural
- ± ascită
- creşterea cuplării ventriculare 

evaluată prin cine CMR în timp 
real şi/sau imagistică cu contrast 
de fază în timp real

- aderenţe fi broase ale foiţelor 
pericardice 

- prezentări atipice 
* forme constrictive focale 
* forme efuziv-constrictive
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cum ar fi  cele cu pericard minim îngroşat sau peri-
cardita efuziv-constrictivă, şi cele cu forme potenţial 
reversibile sau tranzitorii de pericardită constrictivă, 
arătând accentuarea foiţelor pericardice la imagistica 
LCE.115,118,119 Comparativ cu CT, CMR are avantajul de 
a furniza informaţii cu privire la consecinţele hemo-
dinamice ale pericardului necompliantasupra umplerii 
cardiace,109-111 şi are potenţialul de a arăta fuziunea fi -
broasă a foiţelor pericardului.120

La pacienţii cu patologie pericardică congenitală şi 
malignitate pericardică, CMR împărtăşeşte avantajele 
CT, dar permite caracterizarea mai bună a ţesuturilor 
şi posibilitatea de a evalua consecinţele funcţionale.121 
În plus, tehnici noi, cum ar fi  imagistica de difuzie dina-
mică şi prin rezonanţă magnetică dinamică cu contrast 

Tiparele fl uxului de umplere ventricular şi ale fl u-
xului venos pot fi  evaluate cu ajutorul imagisticii cu 
contrast de fază.111 Similar cu CT, pericardul normal 
apare pe imagistica ponderată T1 ca o structură cur-
vilineară hipodensă subţire („închisă“) înconjurat de 
mediastinul şi grăsimea epicardică hiperdense („lumi-
nos“). Grosimea pericardică normală variază de la 1,2 
mm la 1,7 mm. Caracteristicile imagistice de efuziune 
pericardică şi pericardită la CMR sunt prezentate în 
tabelul 12. Trebuie subliniat faptul că CMR poate dis-
tinge cu precizie între boli miopericardice mixte, cum 
ar fi  forme infl amatorii mixte (ex miopericardita sau 
perimiocardita) şi leziunea post-infarct miocardic.116,117 
La pacienţii cu pericardită constrictivă, CMR este deo-
sebit de important în diagnosticul prezentărilor atipice, 

Efuziune pericardică - acumulare de fl uid în sacul 
pericardic şi/sau în sinusurile 
pericardice

- spaţiu transsonic pericardic pe 
tot parcursul ciclului cardiac

- distribuţia lichidului
- evaluarea semicantitativă a seve-

rităţii efuziunii

- acumulare de fl uid în sacul 
pericardic şi/sau în sinusurile 
pericardice

- acumulare pericardică >4 mm 
considerată ca şi cantitate anor-
mală de lichid

- avantajos pentrudescrierea 
efuziunilor focale şi cuantifi carea 
exactă a cantităţii de lichid 

- valorile de atenuare a lichidului 
pericardic (HU) aduc informaţii 
cu privire la natura lichidului

* efuziune simplă: 0-20 HU 
* proteic/hemoragică: >20 HU
* dacă HU foarte mare, suspiciu-

nescurgeri intrapericardice
de contrast (de exemplu, disecţie de 

aortă ruptă) 
* chilopericard: valori negative HU
* pneumopericard: aer (folosirea 

setărilor specifi ce de fereastră/
centru)

- foiţele pericardice au grosime 
normală, 

* dacă sunt îngroşate: suspiciune 
de infl amaţie 

* dacă sunt îngroşate şi calcifi cate, 
excludere pericardită constricti-
vă 

- poate fi  asociată cu tamponada 
pericardică

- CT cord poate fi  parte dintr-o 
examinare mai extinsă, inclusiv 
partea neexplorată a toracelui

± abdomen

- acumulare de fl uid în sacul 
pericardic şi / sau în sinusurile 
pericardice

- acumulare pericardică >4 mm 
considerată ca şi cantitate anor-
mală de lichid

- avantajos să descrie efuziunile 
focale şi cuantifi carea exactă a 
cantităţii de lichid

- combinaţii de secvenţe cu diferi-
te "intensităţi" aduc informaţii cu 
privire la natura colecţiei

- foiţele pericardice au grosime 
normală, 

* dacă sunt îngroşate şi augmenta-
te: suspiciune de infl amaţie 

- avantajos pentru a evalua restul 
inimii:

* Caracterizarea ţesutului mio-
cardic (edem, infarct, infl amaţie, 
fi broză)

* funcţia miocardică / valvulară
* tiparele fl uxului de umplere
- Poate fi  asociată cu tamponada 

pericardică

Tamponadă cardiacă - evaluare semi-cantitativă a seve-
rităţii efuziunii

- distribuţia lichidului
- evaluarea impactului hemodina-

mic al acesteia 
- ghidare şi monitorizare pentru 

pericardiocenteză
- reevaluare pentru momentul 

îndepărtării cateterului
CMR = rezonanţă magnetică cardiacă; CT = tomografi e computerizată; HU = unităţi Hounsfi eld; VCI = vena cavăinferioară; LGE = late gadolinium enhancement; VS = ventriculul stâng; VS = ventricul drept.
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îmbunătăţit, deschid noi perspective pentru caracteri-
zarea îmbunătăţită a ţesutului la pacienţii cu tumori de 
pericard.122

4.1.5 Medicina nucleară
În anumite cazuri, tomografi a cu emisie de pozitroni 

(PET), sau de preferinţă în combinaţie cu CT (PET/CT), 
poate fi  indicată pentru descrierea activităţii metaboli-
ce a bolii pericardice. Preluarea pericardică de 18 F-fl u-
orodeoxyglucose (FDG) la pacienţii cu cancere solide 
şi limfoame este un indicator al afectării pericardice 
maligne, oferind astfel informaţii esenţiale cu privire la 
diagnosticul, stadializarea şi evaluarea răspunsului tera-
peutic.123 Absorbţia este de obicei intensă şi de multe 
ori asociată cu o masă focalăde ţesut moale.124 PET/CT 
este, de asemenea, valoros în identifi carea naturii infl a-
maţiei pericardice. În special, pericardita TBC produce 
absorbţii mai mari de FDG decât formele idiopatice.125 
Totuşi, diferenţierea între pericardita malignă şi ben-
ignă, precum şi diferenţierea între absorbţia cardiacă 
fi ziologică şi patologică a FDG prin PET/CT, rămâne o 
provocare.123

4.1.6 Cateterismul cardiac
Cateterismul cardiac nu este utilizat în mod curent 

pentru diagnosticul bolii pericardice, deoarece teh-
nicile non-invazive actuale sunt, de obicei, în măsură 
să rezolve diagnosticul diferenţial al unui pacient cu 
suspiciune de boală cardiacă ce implică pericardul. Cu 
toate acestea, cateterismul cardiac drept poate fi  util 
în anumite circumstanţe. Recunoaşterea precoce a tul-
burărilor de hemodinamică legate de tamponada car-
diacă în timpul procedurilor invazive (de exemplu abla-
ţia epicardică, implantarea percutană de valvă aortică, 
angioplastia complexă sau procedurile complexe care 
implică puncţii transseptale) ar putea ajuta la evitarea 
unor consecinţe grave pentru pacient. În plus, diferen-
ţierea între pericardita constrictivă şi cardiomiopatia 
restrictivă este uneori difi cilă şi poate necesita un test 
invaziv.

În tamponada cardiacă, curba de presiune atrială 
dreaptă are o undă Y-descendentă atenuată sau absen-
tă. Absenţa undei Y descendenteeste secundară egali-
zării presiunilor diastolice în atriul drept şi ventriculul 
drept şi lipsei fl uxuluiefi cient prin valva tricuspidă la 
începutul diastolei ventriculare. De asemenea, egaliza-
rea presiunilor diastolice medii în atriul drept, ventri-
culul drept şi artera pulmonară şi a presiunii medii în 
capilarul pulmonar poate fi  prezentă. Alte modifi cări 
hemodinamice includ creşterea presiunii de umplere 
în toate cele patru camere cardiace,peak-ul presiunilor 
sistolice la nivelul ventriculului drept şi ventriculului 

stâng în afara intervalului,vârful presiunii aortice vari-
ind mai mult de 10-12 mmHg şi o scădere a debitului 
cardiac.126,127

Diferenţierea dintre pericardita constrictivă şi car-
diomiopatia restrictivă rămâne difi cilă. Vizualizarea pe-
ricardului prin CT sau CMR poate ajuta la detectarea 
unui pericard anormal.Dar aceste teste oferă infor-
maţii anatomice şi nu refl ectă neapărat modifi cările 
fi ziopatologice prezente. De asemenea, pacienţii cu 
pericardită constrictivă chirurgical dovedită pot avea 
pericardul aparent normal pe studii de imagistică. Al-
ternativ, pacienţii pot avea pericardul îngroşat anormal 
în absenţa constricţiei, mai ales după radioterapie sau 
chirurgie cardiacă anterioară. Clasic, măsurătorile di-
recte de presiune arată curbe de presiune atrială în 
formă de M sau W şi curbele de presiune ventricula-
ră dreaptă de tip „rădăcină pătrată“ sau „dip-plateau“, 
care refl ectă alterarea umplerii ventriculare. Egalizarea 
presiunilor telediastolice (de obicei până la 5 mmHg) 
se produce între aceste camere cardiace în pericar-
dita constrictivă, din cauza spaţiului fi x şi limitat din 
pericardul îngroşat şi rigid. Presiunile sistolice în ar-
tera pulmonară sunt de obicei normale în pericardita 
constrictivă; presiuni pulmonare crescute sugerează o 
cardiomiopatie restrictivă.126

Recent, un nou parametru hemodinamic a fost tes-
tat pentru a diferenţia cele două entităţi.96 Mai exact, 
raportul ariei sistolice presiune-timp dintre ventricu-
lul drept şi ventriculul stâng în timpul inspirului ver-
sus expirului (indexul ariei sistolice) a fost folosit ca 
o determinare a interacţiunii ventriculare. La pacienţii 
cu pericardită constrictivă chirurgical documentată, în 
timpul inspirului există o creştere a suprafeţei de sub 
curba de presiune din ventriculul drept în compara-
ţie cu expirul. Aria curbei de presiune a ventriculului 
stâng scade în timpul inspirului, comparativ cu expirul. 
În contrast, pacienţii cu boală miocardică restrictivă 
documentată prin biopsie endomiocardică prezintă de 
obicei o scădere a ariei de sub curba de presiune a 
ventriculului drept în timpul inspirului, comparativ cu 
expirul. Aria curbei de presiune a ventriculului stâng 
este neschimbată în timpul inspirului, comparativ cu 
expirul. Acest index al ariei sistolice a prezentat o sen-
sibilitate de 97% şi acurateţe predictivă de 100% pen-
tru identifi carea pacienţilor cu pericardită constrictivă 
dovedită chirurgical.96

4.1.7 Imagistica multimodală
Ecocardiografi a, CT cardiac şi CMR sunt adesea fo-

losite ca modalităţi imagistice complementare (Tabelul 
13). Alegerea uneia sau mai multor metode imagistice 
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este determinată de contextul clinic sau starea pacien-
tului. O abordare modernă a managementului bolilor 
pericardice ar trebui să includă integrarea diferitelor 
modalităţi imagistice, pentru a îmbunătăţi acurateţea 
diagnosticului şi managementul clinic al pacienţilor.2,3

Tabelul 13. Comparaţie între metodele imagistice non-
invazive pentru studiul pericardului

ETT CT CMR
Aspecte tehnice
Disponibilitate +++ ++ +
Cost Scăzut Moderat Crescut
Durata examen 
(minute)

15-30 10 30-40

Siguranţă +++ + (a) ++ (b)
Punct acces şi moni-
torizare 

+++ ++ +/-

Pericard
Grosime pericardică +/- +++ +++
Calcifi ere pericardică + +++ -
Infl amaţie pericardică +/- ++ +++
Mişcarea foiţelor pe-
ricardice (aderenţe) 

++ + +++

Detectarea efuziunii ++ +++ +++
Caracterizarea 
efuziunii 

+ ++ ++

Mase pericardice + + / ++ ++ / +++
Ghidare/monitorizare 
pericardiocenteză

+++ - -

Morfologie cardiacă
(incluzând caracteri-
zarea ţesutului) 

++ ++ +++

Funcţie cardiacă
Sistolică +++ ++(c) +++
Diastolică +++ - ++
Mişcarea septului 
(cuplare) 

+++ +/- +++

Modifi cări respiratorii ++ +/- ++
CMR = rezonanţa magnetică cardiacă; CT = computer tomografi e; ECG = electrocardiograma; 
TTE = ecocardiografi e transtoracică.
(-) nu este posibil sau slab; (+) moderat; (++)bun; (+++) excelent.
a radiaţii ionizante, mediu de contrast cu potenţial nefrotoxic, reacţii alergice la contrast.
b Pacienţi cu implanturi metalice, cu claustrofobie, cu mediu de contrast cu potenţial nefrotoxic, 
reacţii alergice la contrast, rezervat doar pentru pacienţi stabili hemodinamic.
c folosirea achiziţiilor de date sincronizate cu ECG.

4.2 Propunerea unui plan de diagnostic general
În gestionarea sindroamelor pericardului, o controver-
să majoră este rolul unei căutări extinse a etiologiei 
şi a internării pentru toţi pacienţii cu pericardită sau 
pericardită efuzivă.1,4,6,51 Contextul epidemiologic este 
esenţial pentru dezvoltarea unui program de manage-
ment raţional, rentabil, iar clinicianul ar trebui identifi ce 
cauzele care necesită terapii ţintite.4,5,51,128-130 Aborda-
rea poate fi  diferită în cercetare, atunci când încercăm 
să reducem numărul de cazuri „idiopatice“. Diagnosti-
cul cazurilor idiopatice este în esenţă un diagnostic de 
excludere, susţinut de o evoluţie clinică tipică.

Pe această bază, auscultaţia, ECG, ecocardiografi a, 
radiografi a toracică, testele de sânge de rutină, inclusiv 
markerii de infl amaţie (de exemplu, CRP şi sau VSH) 
şi leziunile miocardice (CK, troponinele), sunt reco-
mandate în toate cazurile cu suspiciune de pericardită. 
Testele suplimentare ar trebui să fi e legate de etiologia 
suspectată şi prezentarea clinică.5,6,128-130

Cauzele majore specifi ce care pot fi  excluse sunt 
pericardita bacteriană (în special TB), pericardita neo-
plazică şi pericardita asociată cu o boală sistemică (în 
general o boală autoimună) (Web Tabelul 5).9,77,129-131 
Fiecare dintre aceste cauze specifi ce are o frecvenţă 
de ~5% din toate cazurile neselectate de pericardită 
din ţările dezvoltate (Web tabelul 5),9,77,129-131 în timp 
ce frecvenţa creşte în efuziunile pericardice moderate 
sau mari (Web Tabelul 3).8,74-78 Cauze suplimentare in-
clud cele iatrogene (intervenţii coronariene percutane, 
inserţie stimulator cardiac, ablaţie pe cateter).132 Spec-
trul etiologic este diferit în ţările în curs de dezvolta-
re, cu o prevalenţă ridicată a TB (de exemplu 70-80% 
din pericardita din ţările Africii sub-sahariene, frecvent 
asociată cu infecţia HIV).52,79

Anumite caracteristici clinice la prezentare pot fi  
asociate cu un risc crescut de etiologii specifi ce (non-
virale sau non-idiopatice) şi complicaţii în timpul urmă-
ririi (recurenţă, tamponadă, constricţie) şi sunt sugera-
te ca fi ind „caracteristici cu risc crescut“ utile pentru 
triajul pericarditelor pentru a stabili necesitatea unei 
căutări complete a etiologiei şi internare (fi gura 1, Ta-
belul Web 6).8,9 Factorii indicaţi ca fi ind „majori“ au 
fost validaţi de analiza multivariată, în timp ce factorii 
indicaţi ca „minori“ se bazează pe opinia experţilor şi 
literatura de specialitate:9 aceştia sunt, în esenţă, fac-
tori de risc pentru complicaţii şi sugerează indicaţia 
de internare şi monitorizare atentă a evoluţiei. Factori 
de risc majori includ febra >38°C (HR 3,56), evoluţie 
subacută (simptome în curs de dezvoltare pe parcursul 
mai multor zile sau săptămâni (HR 3,97), efuziune pe-
ricardică mare (spaţiu diastolic transsonic de ≥20 mm) 
sau tamponadă cardiacă (HR 2,15) şi eşecul aspirinei 
sau AINS (HR 2,50).9 Efuziunile mari şi tamponada (HR 
2,51) precum şi eşecul aspirinei sau AINS (HR 5,50) 
identifi că, de asemenea, un risc crescut de complicaţii 
în timpul urmăririi (recurenţă, tamponadă, constric-
ţie).9 Factori de risc minori sunt pericardita asociată 
cu miocardita, imunodepresia, traumatismele şi trata-
mentul anticoagulant oral.
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Tabelul 14. Primul şi al doilea nivel de investigaţii pen-
tru pericardită 

Nivel Investigaţii
Nivelul 1 (toate cazurile) Markeri de infl amaţie (de exemplu 

VSH, CRP, numărul de leucocite).
Funcţia renală şi testele hepatice, 
funcţia tiroidiană.
Markeri ai leziunii miocardice (de 
exemplu, CK, troponinele). ECG
Ecocardiografi a
Radiografi a toracică

Nivelul 2 (în cazul în care cele 
din nivelul 1 nu sunt sufi ciente 
pentru diagnosticare)

CT şi/sau CMR
Analiza lichidului pericardic prin 
pericardiocenteză sau drenaj chi-
rurgical, pentru (i) tamponadă car-
diacă sau (ii) pericardită suspectată 
a fi  bacteriană sau neoplazică, sau 
(iii) efuziuni simptomatice modera-
te până la mari, care nu răspund la 
terapia antiinfl amatorie conven-
ţională. Testări suplimentare ar 
trebui direcţionate către etiologii 
specifi ce în funcţie de prezentarea 
clinică (prezenţa criteriilor clinice 
de risc crescut).

CK = creatinkinaza; CMR = rezonanţa magnetică cardiacă; CRP = proteina C reactivă; CT = 
tomografi e computerizată; ECG = electrocardiogramă; VSH = viteza de sedimentare a hematiilor.

Tabelul 15. Analizele principale care ar trebui să fi e 
efectuate din lichidul pericardic

Analiza Testul
Chimie generală Nivel protein >3 g/dl,

Raportul proteinelor din lichid/ser >0,5,
LDH >200 UI/l
Raport lichid/ser >0,6a,
Numărarea celulelor sangvine

Citologie Citologie (volumul mai mare de lichid, cen-
trifugarea şi analizarea rapidă îmbunătăţesc 
acurateţea diagnostică)

PCR PCR pentru TB
Microbiologie Culturi Mycobacterium, aerobe şi anaerobe
LDH = lactat dehidrogenaza; TB = tuberculoza.
a Valorile crescute ale proteinelor şi LDH sunt în mod curent interpretate ca exudat, ca şi în 
lichidul pleural, dar nu au fost încă validate pentru lichidul pericardic

Recomandări pentru diagnosticul bolilor pericardice
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c 
În toate cazurile în care se suspectează 
boala pericardică, o primă evaluare diag-
nostică se recomandă cu
- auscultaţie
- ECG
- Ecocardiografi e transtoracică
- radiografi e de torace
- Teste sanguine de rutină, inclusive mar-

keri de infl amaţie (de exemplu, CRP şi/
sau VSH), formulă leucocitară, testarea 
funcţiei renale şi a funcţiei hepatice şi 
analize pentru depistarea de leziuni 
miocardice (CK, troponinele)

I C

Este recomandat a se căuta predictori in-
dependenţi pentru o cauză identifi cabilă şi 
în special tratabilă de pericardită (de exem-
plu, bacteriană, boli infl amatorii sistemice, 
neoplazii). Factori majori de risc includ
- Febră mai mare de 38°C
- evoluţie subacută (simptome dezvoltate 

pe parcursul mai multor zile sau săptă-
mâni)

- Efuziune pericardică mare (spaţiu dias-
tolic transsonic mai mare de 20 mm)

- Tamponadă cardiacă
- Eşecul aspirinei sau AINS

I B 8,9

CT şi/sau CMR sunt recomandate ca 
teste diagnostice de nivel secundar pentru 
pericardită

I C

Pericardiocenteza sau drenajul chirurgical 
sunt indicate în tamponada cardiacă sau în 
pericarditele suspectate a fi  bacteriene sau 
neoplazice

I C

Biopsia pericardică percutană sau chirurgi-
cală poate fi  considerată în cazuri selectate 
de suspiciune de pericardită neoplazică sau 
tuberculoasă

IIb C

Mai multe investigaţii sunt recomandate la 
pacienţii cu risc crescut (defi niţi mai sus) în 
concordanţă cu condiţia clinică

I C

CK=creatinkinază, CMR=rezonanţă magnetică cardiacă, CRP=proteina C reactivă, 
CT=computer tomografi e, ECG=electrocardiogramă, VSH=viteza de sedimentare a hematiilor, 
AINS=antiinfl amatorii nesteroidiene.
a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe care susţin recomandările

Pentru pacienţii cu factori predictivi de prognostic 
rezervat, majori sau minori (Figura 1), este necesară 
spitalizarea şi o cercetare completă a etiologiei.5,6,8,9,128 
În schimb, atunci când aceşti factori predictivi negativi 
sunt absenţi, pacienţii prezintă un risc scăzut de cau-
ze specifi ce şi complicaţii, iar tratamentul ambulatoriu 
poate fi  luat în considerare.8 Această abordare este si-
gură, fără alte complicaţii şi diagnostice noi neaştepta-
te care ar necesita un tratament specifi c.8,9,128 Aceeaşi 
abordare este, de asemenea, utilă pentru pacienţii cu 
recidive, care pot fi , în general, trataţi ca pacienţi în 
ambulatoriu, cu excepţia cazului în care apar predictori 
de prognostic nefavorabil sau o cauză specifi că poate 
fi  exclusă. Cu un diagnostic clar al etiologiei idiopatice 
şi o evoluţie recurentă cu perioade complet asimpto-
matice între episoade, este, de asemenea inutil să se 
repete o nouă căutare etiologică la fi ecare recurenţă 
cu excepţia cazului în care noi caracteristici clinice de-
vin evidente. Investigaţiile generale de prima şi a doua 
linie sunt prevăzute în recomandări şi în tabelele 14-16.
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Tabelul 16. Algoritm diagnostic sugerat pentru unele afecţiuni obişnuite la pacienţii cu risc înalt
Afecţiune Clinică Investigaţii sangvine Imagistică Lichid pericardic Altele

Probabilitate de boală 
autoimună

- ANA, ENA, ANCA (ACE 
şi calciu urinar pe 24 
ore dacă se suspectează 
sarcoidoză)

- Feritina dacă boala este 
încă suspectă

De luat în considerare PET 
dacă există arterită a vaselor 
mari (Horton şi Takayasu) 
sau sarcoidoză

- Culturi micobacteriene, 
coloraţie acid-alcoolică

- PCR pentru genom. 
Adenozindezaminaza 
>40 UI/L, IFN-gamma 
nestimulat

Consult de specialitate 
poate fi  util. Hipereozinofi lie 
(Churg Strauss), afte genitale 
şi orale (Behcet); diferenţă a 
tensiunii arteriale dintre cele 
două braţe (Takayasu), xero-
ftalmie (Sjogren, sarcoidoză) 
şi macroglosie (amiloidoză)

Probabilitate de TB Teste IGRA (ex, Quantiferon, 
ELISpot)

Examen CT al toracelui - Cultură şi PCR al sputei 
şi a altor lichide biologice

- Trebuie luată în conside-
rare biopsia pericardică

Probabilitate de neoplasm Markeri specifi ci neoplasmu-
lui care nu sunt senzitivi sau 
specifi ci (CA-125 este de 
obicei crescut non-specifi c 
în ser atunci când sunt pre-
zente efuziuni seroase)

Examen CT al toracelui 
şi abdomenului, de luat în 
considerare PET

- Citologie (volume mai 
mari de lichid, centrifuga-
re şi analiza rapidă cresc 
valoarea diagnostică). 
Markeri tumorali (ex.
CEA >5 ng/ml sau CY-
FRA 21-1 >100 ng/ml)

- Trebuie luată în conside-
rare biopsia pericardică

Probabilitate de infecţie 
virală

- Investigarea genomului 
prin PCR este preferată 
faţă de serologia pentru 
identifi carea virusuluib

- de luat în considerare 
serologia pentru HCV şi 
HIV

Investigarea genomului prin 
PCR pentru a depista agenţi 
infecţioşi specifi ci, exemplu 
enterovirusuri, adenoviru-
suri, parvovirusul B19, HHV-
6, CMV, EBVb

Consult al specialistului de 
boli infecţioase în caz de 
pozitivare

Probabilitate de infecţie 
bacteriană

- Hemocultura efectuată 
înainte de antibiotice

- A se efectua serologia 
pentru Coxiella burnettii 
dacă este suspectată 
febra Q

- A se efectua serologia 
pentru Borellia spp. dacă 
se suspectează boala 
Lyme

CT torace Culturi aerobe şi anaerobe; 
glucoză

- Trebuie luată în conside-
rare biopsia pericardică

Probabilitate de boli autoin-
fl amatorii (febre periodice)

Mutaţii FMF sau TRAPS Indicii posibile de TRAPS 
sunt formele familiale şi 
răspunsul slab la colchicină

Efuziune pericardică con-
strictivă

TSH. Evaluarea funcţiei 
renale

A se lua în considerare teste 
corespunzătoare pentru ne-
oplasmele suspectate şi TB

Probabilitate de constricţie BNP (de obicei aproape 
normal)

MR cardiac, CT torace, 
cateterism biventricular

Toate testele pentru suspi-
ciunea TB

ACE=Enzima de conversie a angiotensinei; ANA=Anticorpi antinucleari; ANCA=Anticorpi anticitoplasma neutrofi lelor; BNP=peptidul natriuretic specifi c creierului; CEA=antigenul carcioembrionic; 
CMV=citomegalovirus; CT=computer tomografi e; EBV=Ebstein Barr virus; ENA=antigene nucleare antiextractabile; FMF=febra mediteraneană familială; HCV=virus hepatitic C; HHV=herpesvirusul uman; 
HIV=virusul imunodefi cienţei umane; IGRA=testul de eliberare a IFN-gamma; MR=rezonanţă magnetică; PCR=reacţie de polimerizare în lanţ; PET=tomografi e cu emisie de pozitroni; TB=tuberculoză; 
TRAPS=sindromul periodic asociat receptorului factorului de necroză tumorală; TSH=hormonul de stimulare tiroidiană.
a a se lua în considerare depozitarea unei probe sterile pentru viitoarea analiză
b a se vedea capitolul de pericardite virale-în momentul de faţă aceste investigaţii nu au implicaţii terapeutice sau prognostice
IGRA sunt teste sangvine care înlesnesc diagnosticul infecţiei cu Mycobacterium tuberculosis. Acestea nu ajută la diferenţiera infecţiei latente TB de boala TB.

5. ETIOLOGII SPECIFICE ALE 
SINDROMLUI PERICARDIC

5.1. Pericarditele virale

5.1.2 Defi niţie şi spectru clinic
Majoritatea cazurilor de pericardită acută raportate 

în ţările dezvoltate au la bază infecţia virală sau sunt 
autoreactive5,6,133-135. Pericardita acută virală se prezintă 

adesea ca o boală autolimitantă, majoritatea pacienţilor 
vindecându-se fără complicaţii5,6,9,36 Însă, ca o consecin-
ţă a pericarditei acute virale, pot apărea tamponada 
pericardică, pericardita recurentă. şi mai rar pericardi-
ta constrictivă36.

5.1.3 Patogeneză
Virusurile cu tropism cardiac pot cauza infl amaţie 

pericardică cât şi miocardică prin efectele lor citoli-
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În comparaţie cu virusurile ARN, acizii nucleici ai 
virusurilor ADN, inclusiv parvovirusul B19 şi herpes-
virusurile (Epstein-Barr şi herpesvirusul uman 6), sunt 
prezenţi în biopsiile pericardice şi lichidul pericardic 
în număr mult mai frecvent şi cu un număr de copii al 
ADN-ului viral mult mai mare.133 Pe când parvovirusul 
B19, cu până la 7 x 106 GE/Ig ADN este detectat pre-
dominant la nivelul ţesutului epicardic, EBV a fost găsit 
mai frecvent la nivelul lichidului pericardic.133 ADN-ul 
virusului varicelo-zosterian, al virusului herpes simplex 
şi al adenovirusurilor este detectat rar în cadrul pa-
cienţilor suferinzi de pericardită. Pericardita asociată 
citomegalovirusului (CMV) se regăseşte în principal 
în cadrul pacienţilor imunocompromişi sau infectaţi 
HIV.1 La nivelul ţărilor în curs de dezvoltare, ce pre-
zintă o întârziere în cadrul lansării terapiei antiretrovi-
rale, reacţiile infl amatorii asociate HIV (adesea legate 
de TB) ale pericardului şi miocardului sunt complicaţii 
frecvente.139 Încă în momentul de faţă, aceste investi-
gaţii nu sunt efectuate uzual din cauza complexităţii, 
costului, naturii lor invazive şi disponibilităţii scăzute.

5.1.6 Tratament
Pericardita acută virală se prezintă adesea ca o boală 

autolimitantă care răpunde bine la o terapie de scurtă 
durată cu AINS, cu ajutorul colchicinei, în mod special 
pentru a preveni recurenţele.4-6,50,58,59 Identifi carea tră-
săturilor virale specifi ce ne ajută în a înţelege patoge-
nice implicate în cadrul pericarditei şi poate permite o 
terapie individualizată specifi că în funcţie de etiologie, 
aceasta putând fi  aplicată prin distingerea etiologiei vi-
rale faţă de infl amaţia autoimună.133 Unii experţi su-
gerează un tratament antiviral asemănător miocarditei 
(terapia intravenoasă cu imunoglobuline în cadrul in-
fecţiei acute sistemice enterovirale, cu CMV, EBV şi cu 
parvovirusul B 19; valganciclovir oral în perimiocardi-
ta HHV-6; IFN-alfa pentru pericardita enterovirală).133 
Însă, aceste tratamente sunt încă în curs de evaluare 
şi sunt utilizate rar. Este necesară implicarea specialiş-
tilor în boli infecţioase. Până acum, nu se dispune de 
nicio terapie pentru a soluţiona problema persistenţei 
virusurilor şi a infl amaţiei consecutive, în mod special 
atunci când acestea sunt induse de herpesvirusuri şi 
de infecţia cu parvovirusul B19.133 Este important fap-
tul că corticosteroizii nu sunt în mod general indicaţi 
în pericarditele virale, deoarece se cunoaşte faptul că 
reactivează multe infecţii virale, ducând astfel la persis-
tenţa infl amaţiei.133

tice sau citotoxice (ex. enterovirusurile) şi/sau prin 
mecanisme mediate imun prin limfocite T şi/sau B (ex. 
herpesvirusurile). Persistenţa acizilor nucleici virali fără 
replicare virală în pericard/miocard poate să susţină 
infl amaţia şi efuziunea prin procese autoimune îndrep-
tate prin mimetism molecular împotriva unor proteine 
specifi ce cardiace.133

5.1.4 Diagnostic
Diagnosticul defi nitiv al pericarditelor virale necesi-

tă un studiu comprehensiv al investigaţiilor histologice, 
citologice, imunohistologice şi moleculare, prelevate 
din lichidul pericardic şi biopsiile peri-/epicardice ob-
ţinute în cadrul pericardioscopiei, permiţând evalua-
rea algoritmului posibil pentru o terapie etiologică.133 
Însă, testele serologice s-au dovedit a fi  inutile pentru 
a diagnostica pericardita virală. În timp ce nu se re-
marcă creşterea expresiei citokinelor proinfl amatorii 
în ser, TNF-alfa, factorul endotelial de creştere vascu-
lară (VEGF), factorul de bază al creşterii fi broblaşti-
lor (bFGF), IL-6, IL-8, interferon gamma (IFN gamma) 
sunt crescute în efuziunile pericadrice ale pacienţilor 
suferinzi de pericardită, indicând prezenţa reacţiilor 
infl amatorii locale134-135. Astfel, nu există corelaţie în-
tre anticorpii antivirali din ser sau virusurile izolate din 
exudatele faringiene sau rectale şi pozitivarea investi-
gaţiilor de tip polymerase chain reaction (PCR)/hibridi-
zare in situ, effectuate pentru detectarea virusurilor 
cardiotrope din ţesutul şi fl uidele pericardice. 

5.1.5 Identifi carea acizilor nucleici virali
Utilizând în principal tehnici cantitative PCR, au fost 

identifi caţi multiplii acizi nucleici ai diferitelor virusuri 
ARN şi ADN cu tropism cardiac, din cadrul biopsii-
lor pericardice şi epicardice, cât şi lichidul pericardic 
al adulţilor şi copiilor cu pericardită acută, cât şi a pa-
cienţilor suferind de pericardită recurentă şi constric-
tivă133,137. În ceea ce priveşte virusurile ARN, în cadrul 
pacienţilor suferinzi de pericardită acută sau constricti-
vă, au fost identifi cate diferite subtipuri de enteroviru-
suri, inclusive echovirusurile şi virusurile coxsackie din 
grupurile A (A4, A16) şi B (CVB2, CVB3, CVB4).137,138 
Dintre virusurile cu ARN, au fost suspectate ca agenţi 
etiopatologici ai pericarditelor virusurile Infl uenza A 
(exemplu: H1N1, H5N1, H3N2), şi în mod ocazional 
virusul Chikungunya, Coronavirusul uman NL-63, viru-
sul sinciţial respirator.
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ricardului, prin investigaţii de tip cultură sau prin PCR 
(Xpert MTB/RIF); un diagnostic „probabil“ este enun-
ţat atunci când există dovada unei alte localizari ale 
TB, însoţite de o pericardită inexplicabilă, atunci când 
există un exudat limfocitar pericardic asociat nivelelor 
crescute şi nestimulate de Interferon-gamma (uIFN-
gamma), adenozindeaminază (ADA), sau de lizozim şi/
sau un răspuns corespunzător la terapia antitubercu-
loasă în zonele endemice.79 uIFN-gamma oferă o acu-
rateţe superioară în cadrul diagnosticului pericarditei 
tuberculoase confi rmate microbiologic, comparativ cu 
testarea ADA şi testul Xpert MTB/RIF.142 Un protocol 
pentru evaluarea efuziunilor suspecte de pericardită 
tuberculoasă este propus în Tabelul 17.

5.2.1.2 Management
Pentru a trata efi cient tuberculoza extrapulmonară, 

este necesară o cură de cel puţin 2 luni de rifampicină, 
izoniazidă, pirazinamidă şi etambutol, urmată de asoci-
erea izoniazidei şi rifampicinei (durata totală a terapiei 
este de şase luni). Tratamentul prelungit la mai mult sau 
egal de 9 luni nu oferă rezultate mai bune şi prezintă 
dezavantajul unor costuri crescute şi a unui risc majo-
rat de complianţă scăzută.143

Evoluţia către pericardită constrictivă este o poten-
ţială complicaţie periculoasă. Constricţia apare în ge-
neral în decursul primelor 6 luni de la prezentarea unei 
pericardite efuzive (pericardita efuziv-constrictivă).79 
Constricţia pericardică tuberculoasă este aproape în-
totdeauna asociată cu îngroşarea pericardului. Înaintea 
introducerii unei chimioterapii efi cace împotriva TB, 
până la 50% din pacienţii cu pericardită tuberculoa-
să efuzivă, progresau spre stadiul de constricţie. Tra-
tamentul antituberculos bazat pe rifampicină a redus 
incidenţa constricţiei până la 17-40%. Terapia antibio-
tică adecvată este esenţială pentru a preveni această 
progresie.79,144 Mai mult de atât, două intervenţii pot 
reduce incidenţa constricţiei: prima este urokinaza in-
trapericardică145, iar cea de-a doua, aşa cum a demon-
strat investigarea managementului pericarditei (IMPI), 
este terapia adjuvantă cu doze mari de Prednisolon, 
demonstrându-se că aceasta reduce incidenţa pericar-
ditei constrictive cu până la 46%, indiferent de statusul 
HIV79.

Terapia adjuvantă cu corticosteroizi (Prednisolon) 
pe o durată de 6 săptămâni, are un efect neutru asupra 
prognosticului combinat de mortalitate datorită tutu-
ror cauzelor, însă tamponada cardiacă necesită peri-
cardiocenteză. Totuşi, această terapie a fost asociată cu 
un risc crescut de malignităţi legate de HIV în cadrul 
grupului tratat cu Prednisolon97. Terapia adjuvantă cu 

Recomandări pentru diagnosticul şi tratamentul peri-
carditei virale
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Pentru diagnosticuld defi nitiv al pericarditei 
virale, trebuie luată în considerare o inves-
tigare comprehensivă, anume investigaţii 
histologice, citologice, imunohistologice 
precum şi moleculare a lichidului pericar-
dic, cât şi biopsii peri/epicardice. 

IIa C

Serologia virală nu este recomandată, 
excepţie făcând HIV şi HCV.

III C

Corticoterapia nu este recomandată în 
pericardita virală.

III C

HCV=virusul heaptitic C, HIV=virusul imunodefi cienţei umane.
a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe care susţin recomandările
d În absenţa unui astfel de argument, trebuie utilizat termenul de ”suspiciune de pericardită 
virală”

5.2. Pericardita bacteriană
Pericardita bacteriană este de obicei rar întâlnită în 
practica clinică, în cadrul ţărilor dezvoltate, cu o pre-
valenţă scăzută a TB. Pericardita tuberculoasă este cea 
mai comună formă de pe întreg mapamondul şi cea mai 
comună cauză de pericardită în cadrul ţărilor afl ate în 
curs de dezvoltare. În continuare, vom discuta despre 
această formă de pericardită, precum şi despre peri-
carditele purulente, care sunt mult mai rar întâlnite.

5.2.1 Pericardita tuberculoasă
Pericardita tuberculoasă este responsabilă pentru 

mai puţin de 4% din bolile pericardice din cadrul ţări-
lor dezvoltate.5,6,52 În mod contrastant, TB este etiolo-
gia unei importante efuziuni pericardice la mai mult de 
90% din cei infectaţi HIV şi la 50-70% din indivizii ce 
nu sunt infectaţi cu HIV, dar care trăiesc în ţări în curs 
de dezvoltare, unde TB este endemică.77 Boala poate 
să apară la orice vârstă, iar bărbaţii sunt mai frecvent 
afectaţi decât femeile.140 Cea mai des întâlnită formă 
clinică este cea care prezintă compresie cardiacă cro-
nică, mimând astfel insufi cienţa cardiacă congestivă.79,93 
Manifestările clinice sunt efuziunea pericardică, peri-
cardita efuziv-constrictivă şi pericardita constrictivă. 
79 Pericardita tuberculoasă are o rată a mortalităţii de 
17-40% la 6 luni după diagnostic.141 Trebuie evidenţiat 
faptul ca majoritatea informaţiei despre pericardita tu-
berculoasă vine din zone endemice din cadrul ţărilor 
subdezvoltate, şi din cadrul pacienţilor imunodepri-
maţi. Aplicabilitatea acestor informaţii in lumea vestică 
este de pus sub semnul întrebării.

5.2.1.1 Diagnostic
Un diagnostic „defi nitiv“ al pericarditei tuberculoase 

se bazează pe prezenţa bacililor tuberculoşi la nivelul 
lichidului pericardic sau pe secţiuni histologice ale pe-
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steroizi a fost asociată cu o incidenţă redusă de con-
stricţie pericardică şi spitalizare. Efectele benefi ce ale 
Prednisolonului legate de constricţie şi spitalizare au 
fost similare în cadrul pacienţilor HIV pozitivi şi HIV 
negativi. Pornind de la acest fapt, este rezonabil să uti-

lizăm terapie adjuvantă cu corticosteroizi la pacienţii 
cu pericardită tuberculoasă fără infecţie HIV asociată, 
iar în cadrul indivizilor infectaţi HIV să evităm această 
terapie datorită riscului crescut de malignitate.97

Tabelul 17. Un protocol în trepte pentru evaluarea suspiciunii de pericardită tuberculoasă şi efuziunii pericardice
Treapta I: Evaluarea 
iniţială non-invazivă

 Radiografi a toracică poate revela în 30% din cazuri modifi cări sugestive pentru tuberculoza pulmonară.
 Echocardiografi e: prezenţa unei efuziuni pericardice voluminoase, cu proiecţii în „frunză de ferigă“, precum şi prezenţa 

unui lichid dens, în „fi ertură de ovăz“, poate sugera un exudat, însă nu este specifi că etiologiei tuberculoase.
 CT sau MRI toracic sau alte metode imagistice atunci când sunt disponibile: trebuie căutate dovada unei efuziuni precum 

şi a unei îngroşări (>3 mm) pericardice, limfadenectomie mediastinală şi traheobronşică tipică (>10 mm, centre hipodense, 
matitate), nodulii limfatici hilari fi ind cruţaţi.

 Trebuie luată în considerare la toţii pacienţii recoltarea de probe din spută, aspirat gastric şi/sau urină, pentru a putea 
evidenţia în culturi Mycobacterium tuberculosis.

 Trebuie practicată biopsia nodulilor limfatici scaleni dacă adenopatia este prezentă însă lichidul pericardic este inaccesibil.
 Testarea intradermică la tuberculină nu este utilă în cadrul populaţiei adulte, indiferent de prevalenţa de fond a tuberculo-

zei.
 Daca lichidul pericardic nu este accesibil, un scor ≥6 este sugestiv pentru pericardita tuberculoasă în cadrul populaţiilor 

din zone endemice, criteriile fi ind următoarele: febră (1), transpiraţii nocturne (1), scădere ponderală (2), nivelul de globu-
line serice <40 g/L (3), precum şi leucocite periferice >10 x 109/L (3),

Treapta II: Pericardio-
centeza

 Pericardiocenteza terapeutică are indicaţie absolută în prezenţa tamponaei cardiace.
 Pericardiocenteza diagnostică trebuie luată în considerare la toţi pacienţii suspectaţi de pericardită tuberculoasă, efectuân-

du-se următoarele teste pe probele de lichid pericardic:
1. Inocularea directă a lichidului pericardic pe mediu lichid Kirchner de putere dublă (sau mediu de cultură similar), şi reali-

zarea culturii pentru M. Tuberculosis.
2. PCR cantitativă (Xpert MTB/RIF) pentru acizii nucleici a M. Tuberculosis.
3. Teste biochimice pentru a putea diferenţia exudatul de transudat (proteine serice şi în lichidul pericardic, LDH seric şi 

pericardic).
4. Analiza şi numărătoarea limfocitelor, precum şi citologie: un exudat limfocitar favorizează pericardita tuberculoasă. 
5. Teste indirecte ale infecţiei tuberculoase: interferon gamma, adenozin deaminaza (ADA), sau proba lizozimului.

Treapta III: Biopsia 
pericardică

 Biopsia „terapeutică“: ca parte integrată a drenajului pericardic la pacienţii cu tamponadă pericardică ce recidivează după 
pericardiocenteză, sau în cadrul drenării lichidului pericardic datorită reacumulării repetate a acestuia sau în urma răspun-
sului slab la tratamentul medicamentos.

 Biopsia diagnostică: În zonele endemice pentru tuberculoză, nu este necesar să se efectueze o biopsie pericardică înainte 
de a începe tratamentul antituberculos empiric. În zonele în care tuberculoza nu este endemică, biopsia diagnostică este 
recomandată la pacienţii bolnavi de peste 3 săptămâni, la care etiologia pericarditei nu a putut fi  stabilită prin alte teste 
diagnostice.

Treapta IV: Chimiotera-
pia emiprică antituber-
culoasă

 Tuberculoza la populaţiile din zone endemice: debutul tratamentului antituberculos empiric este recomandat pentru 
efuziunile exudative pericardice, după ce s-a făcut diagnosticul diferenţial cu pericardita malignă, uremică, traumatică şi 
purulentă, precum şi cu bolile autoimune.

 Tuberculoza la populaţiile din zone ce nu sunt eedemice: atunci când investigaţiile sistematice nu pot confi rma diagnosticul 
de pericardită tuberculoasă, nu există nicio justifi care pentru a demara tratamentul empiric antituberculos.

ADA=adenozin dezaminaza, CT= tomografi e computerizată, LDH= lactat dehidrogenaza, MRI= rezonanţa magnetică nucleară, PCR= reacţie în lanţ de polimerizare, TB=tuberculoză.

Recomandări pentru diagnosticul şi tratamentul pericarditei şi efuziunii tuberculoase
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Pericardiocenteza diagnostică trebuie luată în considerare la toţi pacienţii suspecţi de pericardită tuberculoasă IIa C
Urokinaza intrapericardică poate fi  luată în considerare pentru a reduce riscul de constricţie în pericardita tuberculoasă 
efuzivă

IIb C

Pentru pacienţii provenind din zone non-endemice, chimioterapia empirică antituberculoasă nu este recomandată atunci 
când investigaţiile sistematice nu au reuşit să confi rme diagnosticul de pericardită tuberculoasă.

III C

Pentru pacienţii provenind din zone endemice, chimioterapia empirică antituberculoasă este recomandată atunci când 
există efuziuni pericardice exudative, după ce se exclud alte cauze.

I C

Terapia adjuvantă cu steroizi trebuie luată în considerare la cazurile HIV-negative de pericardită tuberculoasă, şi trebuie 
evitată la cazuri HIV-pozitive.

IIb C

HIV=virusul imunodefi cienţei umane, TB=tuberculoză
a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe care susţin recomandările
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5.2.2 Pericardita purulentă
5.2.2.1 Epidemiologie
Pericardita purulentă este rară, însumând mai puţin 

de 1% din cazuri5,6. În ţările din Vest, cele mai comune 
organisme cauzatoare sunt stafi lococii, streptococii şi 
pneumococii, în timp ce leziunile predominant asociate 
au fost empiemul (50%) şi penumonia (33%).146 La pa-
cienţii imunosuprimaţi sau la cei ce au urmat chirurgie 
toracică, Stafi locoul aureus (30%) şi fungii (20%) sunt 
mai frecvent întâlniţi147. Totodată, organismele anae-
robe cu originea din orofaringe au fost de asemenea 
raportate.148 Însămânţarea poate fi  hematogenă sau 
prin contiguitate din spaţiul retrofaringian, valvele car-
diace şi spaţiul subdiafragmatic149. Neisseria meningiti-
dis poate afecta pericardul fi e printr-o efuziune sterilă 
imuno-mediată sau în mod direct prin infecţie şi reac-
ţie purulentă. Era modernă a imunosupresiei iatroge-
ne şi asociate HIV ne-a adus prezenţa unor organisme 
atipice.

5.2.2.2 Diagnostic
Pericardita purulentă este rară şi se manifestă de 

obicei ca o boală febrilă gravă. Sepsis-ul subiacent 
poate predomina în cadrul bolii146-149. Suspiciunea unei 
pericardite purulente este o indicaţie urgentă de peri-
cardiocenteză1,5,12, care este diagnostică. Lichidul poa-
te să fi e franc purulent. Un raport scăzut al glucozei 
pericardice/glucozei din ser (cu o medie de 0,3) şi un 
număr crescut de limfocite în lichidul pericardic, cu o 
proporţie crescută de neutrofi le (cu o medie de 2,0/
μL, 92% neutrofi le), diferenţiază pericardita purulentă 
de cea tuberculoasă (raportul glucozei este 0,7, 1,7/μL 
limfocite, 50% neutrofi le), şi de cea neoplazică (rapor-
tul glucozei este 0,8, 3,3/μL limfocite, 55% neutrofi -
le).150 Lichidul trebuie trimis pentru analiză bacteriană, 
fungică şi tuberculoasă, sângele trebuie recoltat pentru 
hemoculturi, iar alte specimene trebuie recoltate în 
funcţie de prezentarea clinică.12

5.2.2.3 Management
Pericarditei purulente trebuie să i se aplice un ma-

nagement agresiv, deoarece decesul este inevitabil dacă 

aceasta nu este tratată, în timp ce după o terapie com-
prehensivă 85% din cazuri supravieţuiesc episodului şi 
au un prognostic bun pe termen lung.50,146 Terapia anti-
microbiană intravenoasă trebuie începută empiric până 
când sunt disponibile rezultatele microbiologice. Dre-
najul este crucial. Efuziunile purulente sunt de obicei 
multiloculare şi se reacumulează rapid. Tromboliza in-
trapericardică este un tratament posibil pentru cazuri 
cu efuziuni multiloculare, pentru a obşine un drenaj 
adecvat inainte de a începe tratamentul chirurgical151. 
Pericardiotomia subxifoidiană şi lavajul cavităţii peri-
cardice trebuie luate în considerare. 1 Acestea permit 
un drenaj complet al efuziunilor, deoarece loculii pot fi  
lizaţi manual.

Recomandări pentru diagnosticul pericarditei purulen-
te
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Pericardiocenteza de urgenţă este reco-
mandată pentru diagnosticul pericarditei 
purulente

I C

Se recomandă trimiterea lichidului peri-
cardic pentru studiu bacterian, fungic şi 
tuberculos; de asemenea, se recomandă 
prelevarea de sânge pentru hemoculturi

I C

a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe care susţin recomandările

Recomandări pentru tratamentul pericarditei purulen-
te
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Drenajul pericardic efi cient este recoman-
dat în pericardita purulentă

I C

Administrarea de antibiotice intravenoase 
este indicată pentru a trata pericardita 
purulentă.

I C

Pericardiotomia subxifoidiană şi lavajul 
cavităţii pericardice trebuie luat în consi-
derare

IIa C

Tromboliza intrapericardică trebuie avută 
în vedere

IIa C

Trebuie luată în considerare pericardio-
tomia, pentru adeziunile dense, efuziu-
nile intens purulente sau multiloculare, 
tamponadă recurentă, infecţie persistentă 
şi progresia constricţiei

IIa C

a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe care susţin recomandările

Recomandările pentru managementul general al pericarditei constrictive tuberculoase
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Pentru prevenţia pericarditei constrictive tuberculoase este recomandată o terapie standard de 6 luni de chimioterapice 
antituberculoase.

I C

Pericardiotomia este recomandată atunci când starea pacientului nu se îmbunătăţeşte sau se deteriorează după 4-8 săptă-
mâni de terapie antituberculoasă

I C

a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe care susţin recomandările
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Colchicina este contraindicată la pacienţii 
cu pericardită şi disfuncţie renală severă (a 
se vedea tabelul online 8).

III C

AINS=antiinfl amatorii nesteroidiene
a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe care susţin recomandările

5.4 Afectarea pericardică în cadrul bolilor 
sistemice autoimune şi autoinfl amatorii
Implicarea pericardică în cadrul bolilor sistemice au-
toimune poate fi  simptomatică (pericardită şi efuziune 
pericardică simptomatică), sau asimptomatică (de obi-
cei efuziune pericardică) şi refl ectă în general gradul de 
activitate al bolii subiacente45. Aproximativ 5-15% din 
pacienţii ce suferă de pericardită acută sau recurentă 
pot avea boli sistemice autoimune, fi e fruste sau subia-
cente (tabelul 1, tabelul 5).9,77,129-131 Implicarea pericar-
dului este des întâlnită în lupusul eritematos sistemic, 
sindromul Sjogren, artrita reumatoidă şi sclerodermia, 
dar poate fi  prezentă şi în vasculitele sistemice, sindro-
mul Behcet, sarcoidoză şi boli infl amatorii intestinale. 
Implicarea pericardică apare rar ca primă manifestare 
a acestor boli. La majoritatea pacienţilor boala subia-
centă a fost deja diagnosticată cu ajutorul simptoma-
tologiei şi semnelor clasice. Implicarea concomitentă 
a infl amaţiei miocardice poate complica prezentarea 
şi trebuie exclusă. Dacă caracteristicile clinice suge-
rează posibilitatea unei boli sistemice autoimune, este 
recomandată o documentare etiologică ţintită, în coo-
perare cu medici de alte specialităţi. Tratamentul este 
ţintit în mod special asupra controlului bolii sistemice 
subiacente.45

O categorie specifi că de pacienţi include pe cei cu 
febră periodică. Acestea sunt anomalii genetice carac-
terizate prin mutaţia genelor implicate în regularea 
răspunsului infl amator, fără implicarea limfocitelor T 
specifi ce sau a anticorpilor.158-161 Aceste anomalii sunt 
de obicei detectate în cadrul populaţiei pediatrice, 
deşi unii pacienţi pot prezenta debutul bolii în timpul 
perioadei de adult. Cele mai des întâlnite sindroame 
autoinfl amatorii includ febra mediteraneeană familială 
(FMF), în care episodul de serozită durează 1-3 zile, şi 
sindromul periodic asociat receptorilor de factor de 
necroză tumorală (TRAPS), în care episodul durează 
câteva săptămâni. Mutaţiile asociate cu aceste anomalii 
sunt rar întâlnite în cadrul pericarditei recurente.158-161 
Aceste boli pot fi  caracterizate printr-o expresie exa-
gerată a IL-1. 161A fost detectată în cadrul rudelor 
acestor pacienţi o rată a apariţiei pericarditei familia-
le de 10%.162-164 Aceste date sugerează o predispoziţie 
genetică la cel puţin o subcategorie de pacienţi; consi-

5.3 Pericardita în cadrul insufi cienţei renale
Boala renală şi ESRD (boală renală în stadiu fi nal) per 
global sunt asociate cu o posibilă implicare pericardi-
că152. Există 3 mari entităţi patologice ce se regăsesc 
la pacienţii uremici: pericardita uremică – înainte de 
terapia de substituţie renală sau în primele 8 săptămâni 
de la iniţierea ei; dializa pericardică – după stabilizarea 
procesului de dializă (de obicei după mai mult de 8 
săptămâni de la iniţiere)153; şi în mod foarte rar peri-
cardita constrictivă. Incidenţa globală a pericarditei în 
cadrul pacienţilor suferinzi de ESRD a scăzut la apro-
ximativ 5% din cei ce au început dializa.152 Frecvenţa 
raportată de pericardite dializate variază de la 2% la 
21%, însă datele recente nu sunt disponibile.
Implicarea pericardică în cadrul ESRD se manifestă 
cel mai adesea ca şi o pericardită acută şi o efuziu-
ne pericardică cronică, şi mult mai puţin frecvent ca 
o pericardită cronică constrictivă. Trăsăturile tipice ale 
acestei forme de pericardită includ o rată mai scăzută 
a durerilor toracice de tip pleuretic (până la 30% din 
pacienţi sunt asimptomatici), precum şi absenţa ano-
maliilor EKG în majoritatea cazurilor, probabil datorită 
lipsei infl amaţiei miocardice.152-154 Pacienţii suferinzi de 
ESRD sunt mult mai predispuşi să prezinte o efuziu-
ne pericardică cronică datorită supraîncărcării de vo-
lum152. Nu toate efuziunile pericardice sunt un rezultat 
al infl amaţiei, iar volumul lichidului pericardic este mai 
mare la pacienţii stabili hemodializaţi decât la grupul 
martor.156 Odată cu descoperirea tehnicilor avansate 
de supleere renală, incidenţa efuziunilor semnifi cative 
din punct de vedere hemodinamic a scăzut152,156,157. Cea 
mai probabilă cauză de pericardită uremică este reten-
ţia metaboliţilor toxici152,157. Deoarece efuziunea peri-
cardiă este adesea sangvinolentă la pacienţii uremici, 
anticoagularea trebuie luată în considerare cu mare 
grijă sau evitată la pacienţii ce încep dializa.152,157

Recomandări de management al pericarditei în cadrul insufi cienţei 
renale
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Dializa trebuie luată în considerare în 
pericardita uremică

IIa C

Atunci când pacienţii dializaţi corespunză-
tor dezvoltă pericardită, trebuie avută în 
vedere intensifi carea dializei.

IIa C

Aspiraţia şi/sau drenajul pericardic pot fi  
luate în considerare la pacienţii dializaţi 
non-responsivi.

IIb C

Atunci când dializa intensifi cată este 
inefi cientă, trebuie avută în vedere terapia 
cu AINS sau corticosteroizi (sistemici sau 
intrapericardici)

IIb C
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Evaluarea diagnostică de bază a pacientului suspect de 
PCIS include examenul obiectiv, EKG, echocardiogra-
fi e, ecografi e toracică şi/sau radiografi e toracică.132,165 
Având în vedere toate acestea, ecocardiografi a este re-
comandată atunci când este suspectată o complicaţie 
iatrogenă după o intervenţie cardiovasculară.2,3,132

5.5.2 Management
Tratamentul PCIS este bazat în mod esenţial pe o 

terapie empirică antiinfl amatorie şi poate îmbunătăţi 
ratele remisiunii şi reduce riscul riscul recurenţelor. 
171Este efi cientă pentru toate formele de PCIS, inclu-
siv pericardita postinfarct miocardic, schema terapeu-
tică standard pentru pericardită (tabelul 3) Colchicina 
nu este recomandată pentru efuziunile postoperatorii 
în absenţa infl amaţiei sistemice172-174. În mod asemă-
nător, AINS nu sunt recomandate în mod general în 
cadrul efuziunilor asimptomatice post-chirurgicale, 
această terapie putând fi  asociată cu un risc crescut al 
efectelor adverse ale AINS173,174 

5.5.3 Prevenţie
Au fost examinate câteva strategii de prevenţie, 

în cadrul unor studii privind aspirina175 metilpredni-
solon176, dexametazonă177 şi colchicină168,169,172 Patru 
trialuri clinice controlate privind prevenţia primară a 
PPS au fost incluse într-un review sistematic cuprin-
zând 894 pacienţi, trei studii fi ind de tipul randomizat 
controlat dublu-orb. Compararea tratamentului a cu-
prins colchicina vs. placebo (2 RCT incluzând 471 pa-
cienţi), metilprednisolon vs placebo (un studiu rando-
mizat implicând 246 pacienţi pediatrici) şi aspirină vs. 
martor istoric (un studiu non-randomizat cuprinzând 
177 pacienţi pediatrici). O metaanaliză a arătat faptul 
că numai colchicina a fost asociată cu un risc scăzut 
de PPS (OR 0,38). Rezultatele privind metilprednisolo-
nul (OR 1,13) şi aspirina (OR 1,00) au fost negative178. 
Trialul Colchicină pentru Prevenţia Sindromului Post-
pericardiotomie şi Fibrilaţie Atrială Postoperatorie 
(COPPS-2) a confi rmat efi cacitatea globală a utilizării 
perioperatorii a colchicinei, însă a revelat şi asocierea 
frecventă cu efectele secundare gastro-intestinale ale 
acesteia169. Colchicina nu este recomandată pentru 
prevenţia şi tratamentul perioperator a efuziunii post-
operatorii în absenţa infl amaţiei sistemice172. În cadrul 
unui alt trial177, dexametazona în doze mari (1 mg/kg 
doză unică intraoperatorie) nu s-a dovedit a fi  efi cientă 
pentru a preveni PPS sau PPS complicată.

5.5.4 Prognostic
În ciuda datelor publicate destul de limitate, prog-

nosticul PPS este în general bun178. Există date insu-
fi ciente privind alte forme de sindroame de injurie 

lierea ar putea fi  recomandată în aceste cazuri. Antece-
dentele heredo-colaterale pozitive privind pericardita 
sau stările periodice de febrilitate, un răspuns slab la 
colchicină, precum şi nevoia de agenţi imunosupresori 
sunt indicii ce ne pot preciza o posibilă prezenţă a unei 
boli autoinfl amatorii;160 mai ales în aceste cazuri tre-
buie consideraţi agenţi împotriva IL-1 sau împotriva 
TNF.31,32,160

5.5 Sindroame de postinjurie cardiacă.
Termenul de sindrom de postinjurie cardiacă (PCIS) 
este un termen ce indică un grup de sindroame in-
fl amatorii pericardice ce includ pericardita post-in-
farct miocardic, sindromul post-pericardiotomie (PPS), 
precum şi pericardita post-traumatică (iatrogenă sau 
nu).132 Se presupune că astfel de sindroame au o pa-
togeneză autoimună declanşată de o injurie adusă ţe-
sutului pericardic şi/sau pleural, cauzată fi e de necroza 
miocardică (pericardita tardivă postinfarct miocardic 
sau sindrom Dressler), trauma chirurgicală (PPS), tra-
uma accidentală toracică (pericardita traumatică) sau 
trauma iatrogenă cu sau fără sângerare (pericardita 
post-manevre cardiace invazive).131 Patogeneza medi-
ată imun este susţinută de o perioadă de latenţă ce 
durează de obicei câteva săptămâni până la apariţia 
primelor manifestări, şi răspunsul la medicaţia antiin-
fl amatorie (AINS,corticosteroizi, colchicină), precum şi 
de posibilitatea recurenţelor. Sângerarea pericardică şi 
incizia pleurală pot declanşa sindromul.165,166 Unele for-
me, precum sindromul Dressler, au devenit rare odată 
cu terapia de reperfuzie a infarctului miocardic, însă 
pot apărea mai ales în cazuri de sângerare, chiar şi mi-
noră, a pericardului.167

5.5.1 Defi niţie şi diagnostic
Conform criteriilor de diagnostic propuse pentru 

PPS168-170, diagnosticul PCIS poate fi  pus după o leziune 
cardiacă, atunci când se întrunesc următoarele crite-
rii clinice: (i) febră fără alte cauze posibile, (ii) durere 
precordială pericardică sau pleurală, (iii) frecătură pe-
ricardică sau pleurală, (iv) dovada unei efuziuni pericar-
dice şi/sau (v) efuziune pleurală asociată CRP crescută. 
Trebuie întrunite cel puţin două din cele cinci criterii. 
Raţionamentul de a propune criterii specifi ce în loc de 
criteriile clasice de pericardită este motivat de faptul 
că aceste sindroame pot avea implicaţii pleuro-pericar-
dice concomitente, precum şi posibile infi ltrate pulmo-
nare, şi nu sunt simple pericardite.170 Mai mult de atât, 
este uneori difi cil să diferenţiem PCIS de consecinţele 
mecanice simple ale chirurgiei (precum efuziunea peri-
cardică sau pleurală). Demonstrarea activităţii infl ama-
torii este esenţială pentru a putea stabili diagnosticul. 
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post-pericardică. În cadrul celei mai mari serii de date 
publicate privind pacienţii suferind de PPS post chirur-
gie cardiacă166, rata complicaţiilor a fost scăzută: <4% 
pentru recurenţe, <2% în cazul tamponadei cardiace, 
şi nici un caz de constricţie, cu toate că internările pot 
fi  prelungite la aceşti pacienţi. Însă apariţia pericardi-
tei constrictive a fost semnalată în aproximativ 3% din 
cazuri36. 

5.5.4.1 Pericardita post infarct miocardic
În urma unui infarct miocardic acut (IMA), pot 

apărea trei mari complicaţii pericardice: (i) efuziunea 
pericardică, (ii) pericardita precoce asociată infarctu-
lui (adesea numită pericardită precoce postinfarct, de 
obicei la câteva zile după IMA), şi (iii) pericardită tardi-
vă sau sindromul de post-injurie cardiacă (Dressler, în 
mod obişnuit la 1-2 săptămâni după IMA).

Pericardita precoce postinfarct apare de obicei ime-
diat după IMA şi este tranzitorie. Complicaţia este 
rară în era intervenţiilor coronare primare percutane, 
şi este legată în mod special de reperfuzia târzie sau 
un eşec de reperfuzie167. Criteriile diagnostice nu di-
feră de cele ale pericarditei acute. Modifi cările EKG 
sunt de obicei umbrite de modifi cările date de IMA. 
Însă segmentul ST poate rămâne elevat, cu persistenţa 
undelor T înalte, deoarece undele T pot deveni înalte 
după ce au fost inversate. Pacienţii suspectaţi de stare 
post-IMA trebuie investigaţi echocardiografi c, pentru 
a putea semnala o posibilă efuziune pericardică. CMR 
poate fi  utilizată pentru a putea semnala prezenţa con-
comitentă a infl amaţiei pericardice179. Pacienţii cu efu-
ziune pericardică post IMA >10 mm grosime trebuie 
investigaţi pentru a elimina o posibilă ruptură subacu-
tă180,181. Tratamentul este în general de susţinere, majo-
ritatea cazurilor fi ind autolimitante. Însă o mică parte 
din pacienţi pot avea simptome ce persistă ce necesită 
mai mult decât terapie de susţinere. Pentru aceşti pa-
cienţi se poate lua în considerare terapia combinată 
aspirină plus colchicină.

Pericardita târzie postIMA (sindromul Dressler) 
este rară (<1%) în era interveţiilor coronare prima-
re percutane, şi poate refl ecta un IMA extins sau o 
reperfuzie tardivă167. Tratamentul şi diagnosticul sunt 
similare cu cele recomandate în general în cazul PCIS.

Deşi pericardita este asociată cu o mărime mai 
mare a infarctului, mortalitatea intraspitalicească şi la 
1 an, precum şi evenimentele adverse majore cardiace 
sunt similare cu cele raportate în cazul pacienţilor fără 
pericardită. O intervenţie coronară primară percutană 
realizată cât mai precoce poate reduce rata apariţiei 
pericarditei post-IMA. Pericardita precoce post-IMA 
rămâne un marker al unei dimensiuni crescute a in-
farctului, însă fără semnifi caţie prognostică indepen-
dentă169.

5.5.4.2 Efuziunile postoperatorii
Efuziunile pericardice postoperatorii sunt des întâl-

nite după chirurgia cardiacă. Acestea se remit de obicei 
în 7-10 zile, însă uneori persistă pentru un timp mai 
îndelungat şi pot fi  periculoase. Colecţiile pericardice 
precoce post chirurgie cardiacă trebuie interpretate 
în contextul clinic al pacientului. Ele au fost raportate 
ca fi ind asimptomatice la 22% din pacienţii afl aţi la 2 
săptămâni postchirurgie cardiacă.182 Prognosticul este 
bun în cazul efuziunilor uşoare ce apar la două tre-
imi din cazuri, însă efuziunile medii şi mari (o treime 
din cazuri) pot progresa spre tamponadă cardiacă la 
10% din cazurile situate la 1 lună post chirurgie cardia-
că182,183. Tratamentul acestor efuziuni asimptomatice cu 
diclofenac s-a dovedit a fi  inutil în cadrul studiului Efu-
ziunea Pericardică Post-Operatorie (POPE), şi poate fi  
asociat cu un risc crescut de efecte secundare legate 
de utilizarea AINS173. Însă, în mod contrastant, tampo-
nada cardiacă ce apare în primele ore după tamponada 
cardiacă este de obicei datorată hemoragiei în spaţiul 
pericardic, şi necesită reintervenţie chirurgicală în mod 
obligatoriu.
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Recomandări pentru tratamentul pericarditei postinjurie cardiacă
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Terapia antiinfl amatorie este recomandată la pacienţii cu PCIS pentru a grăbi remiterea simptoma-
tologiei şi a reduce recurenţele.

I B 171

Aspirinad este recomandată ca prima linie de terapie antiinfl amatorie în cadrul pericarditei post 
infarct miocardic şi la cei ce sunt deja sub tratament antiplachetar.

I C

Colchicina în combinaţie cu aspirina sau AINS ar trebuie avută în vedere pentru tratamentul PCIS, 
anume pericardita acută

IIa B 58

Colchicina trebuie luată în considerare după chirurgie cardiacă, utilizând doze ajustate după 
greutate (ex. 0,5 mg/zi pentru pacienţi <70 kg şi 0,5 mg 2x/zi pentru pacienţi >70 kg), fără doză 
de încărcare, pentru prevenţia PPS, dacă nu există contraindicaţii şi este tolerată. Se recomandă 
administrarea profi lactică de colchicină timp de 1 lună.

IIa A 168,169

Monitorizarea atentă după PCIS trebuie avută în vedere pentru a putea exclude evoluţia spre 
pericardită constrictivă, realizându-se echocardiografi e la fi ecare 6-12 luni în funcţie de trăsăturile 
clinice şi simptomatologie.

IIa C

NSAID=antiinfl amatorii nesteroidiene, PCIS=sindromul de postinjurie cardiacă, PPS= sindrom post pericardiotomie.
a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe care susţin recomandările

5.6 Efuziunile pericardice traumatice şi 
hemopericardul
Orice intervenţie cardiacă (ex: intervenţia coronariană 
percutană, inserţia electrozilor pacemakerului, ablaţia 
prin radiofrecvenţă) poate fi  responsabilă de hemo-
pericard sau tamponadă cardiacă datorită perforării 
coronarelor sau a camerelor cardiace. Efuziunea peri-
cardică indusă de traumatism este inclusă în conceptul 
extins de PCIS132. Însă, în cazul unui traumatism toracic 
frust complicat cu tamponadă cardiacă, dimensiunea 
traumei este cauza principală a sindromului. Diagnos-
ticul include prezenţa în antecedente a traumatismu-
lui toracic ca factor declanşator pentru sindrom, plus 
semnele şi simptomele de pericardită (ex: durere tora-
cică, frecătură pericardică, dispnee, febră joasă), şi mar-
keri ai reacţiei infl amatorii (ex: CRP elevat, leucocitoză, 
VSH). ECG-ul este utilizat în mod normal pentru a ex-
clude IMA ca şi posibilă etiologie a pericarditei. Radio-
grafi a toracică poate ajuta la detectarea cardiomegaliei 
şi a efuziunii pleurale. Echocardiografi a transtoracică 
este utilizată pentru a detecta prezenţa, mărimea şi im-
portanţa hemodinamică a efuziunii pericardice. Un tri-
al randomizat recent a demonstrat faptul că utilizarea 
echocardiografi ei transtoracice limitate a îmbunătăţit 

timpul scurs între sosirea în camera de primiri urgenţă 
şi sala de operaţie şi a redus mortalitatea184. 

Astfel, tratamentul diferă în funcţie de severitatea 
sindromului. Penrru cei suferinzi de pericardită post-
traumatică fără compromitere hemodinamică, trata-
mentul se bazează în mod esenţial pe terapia empirică 
antiinfl amatorie şi pe colchicina adjuvantă, ce s-a dove-
dit sigură şi efi cace în prevenţia pericarditei59. În cazuri-
le ameninţătoare de viaţă reprezentate de traumatism 
penetrant al toracelui şi inimii, toracotomia de urgenţă 
este recomandată pentru a creşte supravieţuirea, faţă 
de conceptul clasic al unei pericardiocenteze iniţiale, 
văzută ca o cale spre chirurgie185,186. Aceasta este rea-
lizată de obicei prin toractomie anterolaterală stângă, 
ceea ce permite posibilitatea pericardiotomiei, cu o 
eliberare efi cace a tamponadei cardiace, permiţând de 
asemenea şi masajul cardiac direct.

În cazul disecţiei de aortă cu hemopericard şi suspi-
ciune de tamponadă cardiacă, trebuie realizată o echo-
cardiografi e transtoracică sau un CT pentru a confi r-
ma diagnosticul. Într-un astfel de caz, drenajul pericar-
dic controlat a unei cantităţi foarte mici a hemoperi-
cardului poate fi  încercat pentru a stabiliza temporar 
pacientul, pentru a putea menţine tensiunea arterială 
în jur de 90 mmHg187.
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Recomandări pentru managementul efuziunii pericardi-
ce traumatice şi a hemopericardului din cadrul disecţiei 
de aortă
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Metodele urgente de imagistică (echocardi-
ografi e transtoracică sau CT) sunt indicate 
la pacienţii cu antecedente de traumatisme 
toracice şi hipotensiune arterială sistemică.

I B 184

Toracoscopia imediată este indicată în 
cadrul tamponadei cardiace datorită 
traumatismelor penetrante la nivelul inimii 
şi toracelui.

I B 185

În contextul disecţiei de aortă complica-
tă cu hemopericard, drenajul pericardic 
controlat, în cantităţi mici, trebuie luat 
în considerare pentru a putea stabiliza 
temporar pacientul şi a-i asigura o tensiune 
arterială de în jur de 90 mmHg

IIa C

Pericardiocenteza ca o cale spre toraco-
tomie trebuie luată în calcul în cadrul tam-
ponadei cardiace datorate traumatismelor 
penetrante ale inimii şi toracelui

IIb B 185

CT = tomografi e computerizată
a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe care susţin recomandările

5.7 Implicarea pericardului în patologia 
neoplazică
Este foarte important diagnosticul diferenţial între 
procesele neoplazice şi alte cauze de pericardită, pu-
tându-se realiza prin imagistică, spre exemplu CT, ci-
tologia lichidului pericardic, şi eventual biopsii. Tumo-
rile primare ale pericardului, fi e benigne (lipoame şi 
fi broame), fi e maligne (mezotelioame, angiosarcoame, 
fi brosarcoame), sunt foarte rare.188,189 Mezoteliomul, 
cea mai frecvent întâlnită tumoră malignă, este aproape 
totdeauna incurabilă. Cele mai frecvente tumori malig-
ne secundare sunt cancerul pulmonar, cancerul de sân, 
melanomul malign, limfoamele şi leucemiile. Efuziunea 
pericardică malignă poate fi  redusă ca dimensiuni, me-
die sau mare, cu tamponadă iminentă (recurenţe frec-
vente) sau constricţie. Acestea pot fi  chiar semnul ini-
ţial al patologiei maligne190. Diagnosticul este bazat pe 
confi rmarea infi ltrării maligne a pericardului188,189. Este 
demn de remarcat faptul că la aproape două treimi din 
pacienţii cu patologie malignă documentată, efuziunea 
pericardică este datorată patologiei non-maligne, pre-
cum pericardita de iradiere, sau datorită terapiei sau 
infecţiilor oportuniste189. Radiografi a de torace, CT, 
PET sau CMR pot releva lărgirea spaţiului mediastinal, 
mase hilare şi efuziuni pericardice. Analiza lichidului 
pericardic, precum şi biopsii pericardice sau epicardi-
ce sunt esenţiale pentru a confi rma patologia malignă 
pericardică188-191.

Ajutorul diagnostic oferit de concentraţia markeri-
lor tumorali este controversat: antigenul carcinoem-

brionar (CEA), CYFRA 21-1, enolaza specifi c neuro-
nală (NSE), CA 19-9, CA 72-4, SCC, GATA3 precum 
şi VEGF pot să se dovedească utili, însă nici unul din 
aceşti markeri tumorali nu s-au dovedit a fi  sufi cient de 
precişi pentru a putea realiza distincţia între efuziunile 
benigne şi maligne192,193. Mutaţia receptorului factorului 
de creştere epidermal (EGFR) trebuie evaluată şi are 
indicaţii prognostice la pacienţii cu efuziuni pericardice 
maligne în cadrul adenocarcinomului pulmonar194, pen-
tru a putea adapta tratamentul. 

Tratamentul tamponadei cardiace este o indicaţie 
de clasa I pentru pericardiocenteză. Sunt recomandaţi 
următorii paşi în cadrul efuziunilor pericardice mari 
suspecte de neoplasm, necomplicate de tamponadă: 
(i) tratament sistemic antineoplazic ca tratament de 
bază189, (ii) pericardiocenteză pentru a înlătura simpto-
mele şi pentru a stabili diagnosticul şi (iii) instilarea in-
trapericardică de agenţi citostatici/ sclerozanţi pentru 
a putea preveni recurenţele. Drenajul pericardic este 
recomandat la toţi pacienţii cu efuziuni de dimensiuni 
mari, datorită ratei mari de recurenţă (40-70%)193-196. 
Prevenirea recurenţelor poate fi  realizată prin insta-
larea intrapericardică de agenţi citostatici şi sclero-
zanţi197-204. Tratamentul intrapericardic trebuie adaptat 
tipului tumorii: cisplatina este cea mai efi cientă în afec-
tarea pericardică în cadrul cancerului pulmonar200,204, 
iar thiotepa este mai efi cientă în metastazele pericar-
dice din cancerul mamar197,198. Tetraciclinele şi agenţii 
sclerozanţi pot controla efuziunile pericardice maligne 
în 85% din cazuri, însă efectele adverse şi complicaţi-
ile sunt frecvente: febră (19%), dureri toracice (20%), 
şi aritmii atriale (10%)188,189. Radioterapia este foarte 
efi cientă în controlul efuziunilor pericardice maligne 
(93%) la pacienţii cu tumori radiosensibile, precum 
limfoamele şi leucemiile. Însă, radioterapia inimii poate 
cauza miocardită şi pericardită189. Pericardiotomia este 
indicată atunci când pericardiocenteza nu poate fi  re-
alizată205. Procedura poate fi  efectuată sub anestezie 
locală, însă complicaţiile acesteia includ ruptura mio-
cardică, pneumotoraxul şi mortalitate crescută189,205. 
Pericardiotomia chirurgicală nu îmbunătăţeşte prog-
nosticul clinic, faţă de pericardiocenteză, şi este asoci-
ată cu o rată crescută de complicaţii202. Pleuropericar-
diotomia permite drenarea lichidului pericardic malign 
în spaţiul pleural. Este asociată cu o rată mai mare de 
complicaţii şi nu oferă nici un avantaj faţă de pericar-
diocenteză sau pericardiotomie. Pericardiotomia este 
indicată rar, îndeosebi pentru constricţie pericardică 
sau pentru a trata complicaţii ale procedurilor anteri-
oare189. Pericardiotomia percutană cu balonaş crează 
o comunicare directă pleuropericardică, ce permite 
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drenarea lichidului direct în spaţiul pleural: în cadrul 
efuziunilor maligne pericardice de dimensiuni mari, şi 
a tamponadelor recurente, pare să fi e efi cientă (90-
97%) şi sigură204. Crearea unei ferestre pericardice prin 
minitoracotomie stângă este o abordare sigură şi efi ci-
entă în cadrul tratamentului chirurgical a tamponadei 
cardiace maligne205. În practica clinică, managementul 
este adesea paleativ în stadiile târzii şi în cadrul neo-
plasmelor avansate; este ţintit spre diminuarea simpto-
melor mai degrabă decât tratamentul bolii subiacente, 
ţinând cont de prognostic şi de calitatea globală a vieţii 
pacienţilor206.

Recomandări pentru diagnosticul şi managementul 
implicării neoplazice la nivelul pericardului
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Pericardiocenteza este recomandată în ca-
zul tamponadei cardiace pentru a ameliora 
simptomatologia şi pentru a stabili diagnos-
ticul de efuziune pericardică malignă

I B

Analiza citologică a lichidului pericardic 
este recomandată pentru confi rmarea bolii 
maligne pericardice

I B 191

Biopsia pericardică sau epicardică trebuie 
avute în vedere pentru confi rmarea bolii 
maligne pericardice

IIa B

Investigarea markerilor tumorali trebuie 
luată în considerare pentru a diferenţia la 
nivelul pericardului efuziunile maligne de 
cele benigne

IIa B 193

Tratamentul sistematic antineoplazic este 
recomandat în cadrul cazurilor confi rmate 
ca fi ind de etiologie neoplazică

I B

Drenajul pericardic extensiv este reco-
mandat la pacienţii ce sunt suspectaţi sau 
au fost diagnosticaţi cu efuziuni pericardice 
efuzive, pentru a putea preveni efuziunile 
recurente şi pentru a putea administra 
terapia intrapericardică

I B

Instilarea intrapericardică de agenţi citosta-
tici/sclerozanţi trebuie luată în considerare 
deoarece poate preveni recurenţele la 
pacienţii cu efuziuni pericardice maligne

IIa B
197-
204

Cisplatina administrată intrapericardic 
trebuie luată în considerare în cadrul 
implicării pericardice din cursul neoplas-
mului pulmonar, iar în cadrul metastazelor 
pericardice in cadrul cancerului mamar se 
pot avea în vedere instilaţii intrapericardice 
de thiotepa

IIa B

197, 
198, 
200, 
204

Radioterapia trebuie avută în vedere 
pentru a controla efuziunile pericardice 
maligne la pacienţii cu tumori radiosensibi-
le precum limfoame sau leucemii.

IIa B

Pericardiotomia trebuie luată în consi-
derare atunci când nu se poate efectua 
pericardiocenteza

IIa B 205

Pericardiotomia percutană cu balonaş 
poate fi  avută în vedere în cadrul profi la-
xiei recurenţelor efuziunilor pericardice 
neoplazice

IIb B

Crearea unei ferestre pericardice prin 
minitoracotomie stângă anterioară poate fi  
luată în considerare în cadrul tratamentului 
chirurgical al tamponadei cardiace maligne

IIb B 207

Tehnicile intervenţionale necesită evaluarea 
potenţialei însămânţări neoplazice, pro-
gnosticul pacientului şi calitatea globală a 
vieţii pacientului.

IIa C

a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe care susţin recomandările

5.8 Alte forme de patologie pericardică

5.8.1 Pericardita de iradiere
Iradierea toracică în antecedente este o cauză im-

portantă de patologie pericardică. Majoritatea cazuri-
lor sunt secundare radioterapiei din cadrul limfomului 
Hodgkin sau a cancerului mamar sau pulmonar. Pato-
logia pericardică gravă indusă de iradiere este cel mai 
adesea datorată radioterapiei din limfomul Hodgkin, cu 
toate că incidenţa bolii a scăzut odată cu dozele mai 
reduse ale tehnicii de radioterapie moderne (ecrana-
rea şi calcularea dozelor). Ca un exemplu, incidenţa pe-
ricarditei a scăzut de la 20 la 2,5%208. Mai puţin frecvent, 
expunerea la radiaţii poate cauza alte patologii (cancer 
esofagian) sau poate apărea în asociere cu accidentele 
nucleare. La scurt timp după iradiere, pacientul poate 
devolta pericardită acută cu sau fără efuziune208. Apa-
riţia târzie a bolii pericardice este obişnuită; a fost ob-
servată la aproape 20% din pacienţii ce au fost iradiaţi, 
după o perioadă de 2 ani209, cu o perioadă de latenţă 
de până la 15-20 de ani, şi nu este precedată neapărat 
de pericardită acută210. Boala pericardică târzie poate 
să fi e reprezentată de pericardita efuziv-constrictivă 
sau de pericardita clasică constrictivă (4-20% din pa-
cienţi), şi pare să fi e dependentă de doză şi legată de 
prezenţa efuziunii pericardice în faza acută întârziată209. 
În mod alternativ, daunele cauzate de iradiere pot duce 
la efuziuni pericardice de dimensiuni mari, cu sau fără 
tamponadă. Efuziunea poate fi  seroasă sau hemoragică 
şi are o probabilitate înaltă de a duce la adeziuni fi broa-
se. Terapia este similară cu cea utilizată în pericardită 
şi în efuziunea pericardică. Iradierea terapeutică poate 
cauza alte tipuri de injurii cardiace. Cea mai gravă este 
cardiomiopatia indusă de radiaţie, însă arterele coro-
nare şi valvele cardiace pot fi  şi ele afectate; aceasta 
probabil explică de ce pericardiotomia în bolile induse 
de iradiere este asociată cu un prognostic mai prost 
decât atunci când este realizată în cadrul pericarditei 
constrictive rezultate din alte cauze.
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Recomandări pentru diagnosticul şi managementul 
chilopericardului
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Chilopericardul este diagnosticat în pre-
zenţa unei efuziuni pericardice opalescente, 
lăptoase, cu un nivel al trigliceridelor >500 
mg/dl, un raport colesterol:trigliceride >1, 
culturi negative şi predominanţă limfocitară 
(numărul limfocitelor între câteva sute şi 
câteva mii per mililitru)

I C

Drenajul pericardic şi nutriţia parente-
rală trebuie avute în vedere în cadrul 
efuziunilor necontrolate simptomatice sau 
de dimensiuni crescute, datorită chilope-
ricardului

I C

Terapia chirurgicală trebuie luată în 
considerare dacă metodele conservatoare 
de terapie nu reuşesc să reducă drenajul 
pericardic, şi dacă este identifi cat ductul 
toracic

IIa C

Terapia cu octroetid (100 micrograme s.c. 
3x/zi timp de două săptămâni) poate fi  
avută în vedre în cadrul chilopericardului 
(se presupune că mecanismul de acţiune 
este reducerea secreţiei de limfă)

IIb C

s.c.=subcutanat
a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe care susţin recomandările

5.8.3 Pericardita medicamentoasă şi efuziunea 
pericardică
Reaţiile pericardice la medicamente sunt rare (ta-

belul 1). Leziunile pericardice au fost asociate cu in-
halarea de fumuri polimerice, „boala serului“ datorată 
produselor de sânge sau antiserului străin, veninuri (în-
ţepătura peştelui scorpion), reacţia la substanţe străine 
în cadrul aplicării acestora direct pe pericard (ex. talc, 
silicat de magneziu), silicon, tetracicline, sclerozanţi, az-
best şi fi er în cadrul beta-talasemiei1. Managementul 
este bazat pe evicţiunea agentului etiologic şi trata-
ment simptomatic.

Utilizarea heparinei şi a terapiiilor anticoagulante 
este adesea percepută ca un posibil factor de risc pen-
tru dezvoltarea unei efuziuni pericardice hemoragice 
care poate duce la tamponadă cardiacă, dar o analiză 
multivariabilă a aproape 500 de cazuri consecutive de 
pericardită acută a demonstrat ca acesta nu este cazul9. 
În mod similar, în alt studiu realizat pe 274 de pacienţi 
cu pericardită acută sau miopericardită, utilizarea he-
parinei sau a anticoagulantelor nu a fost asociată cu un 
risc crescut de tamponadă cardiacă7. Pe de altă parte, 
în cadrul pericarditei efuzive iatrogene, anticoagularea 
completă poate să fi e un factor de risc pentru tampo-
nadă şi alte complicaţii207.

Recomandări pentru prevenţia şi managementul peri-
carditei de iradiere
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Metodele de radioterapie ce reduc atât 
volumul cât şi doza iradierii cardiace sunt 
recomandate pe cât posibil.

I C

Pericardectomia trebuie avută în vedere în 
cadrul pericarditei constrictive induse de 
iradiere, ţinând cont de prognosticul mai 
prost faţă de pericardita constrictivă de 
alte cauze, datorită miopatiei coexistente

IIa B
91, 92, 
103, 
106

a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe care susţin recomandările

5.8.2 Chilopericardul
Chilopericardul este o efuziune pericardică com-

pusă din limfă, conţinutul normal al vaselor limfatice. 
Reprezintă o patologie rară care poate să fi e primară, 
sau mult mai frecvent secundară injuriei aduse ductu-
lui toracic, care transportă limfa din tractul intestinal 
în sânge la nivelul joncţiunii jugulare interne stângi cu 
vena subclavie stângă211. Este asociat adesea cu chilo-
toraxul. Complicaţiile cardiace sunt tamponada cardi-
acă, pericardita acută şi cronică constrictivă. Cauzele 
sunt reprezentate de traumă, chirurgie (în mod special 
pentru bolile cardiace congenitale), limfangiomatoză 
congenitală, radioterapie, tromboză de venă subclavie, 
infecţie (TB), neoplazii mediastinale, pancreatita acu-
tă2012-2014. Chilopericardul primar este mai puţin 
frecvent şi este un diagnostic de excludere. CT-ul cu 
sau fără substanţă de contrast sau combinat cu lim-
fangiografi a/limfangioscintigrafi a (folosită rar) pot fi  
utilizate pentru a identifi ca leziuni sau blocajul ductului 
toracic.

Chilopericardul nu trebuie confundat cu pericardi-
ta colesterolică, în care lichidul este clar şi care apare 
în pericardita tuberculoasă, reumatismală şi în cadrul 
traumatismelor. Concentraţia colesterolului egalizează 
sau depăşeşte pe cea din sânge. Pericardiocenteza este 
rareori efi cientă, iar terapia optimă este pericardioto-
mia radicală plus tratamentul cauzei subiacente215,216.
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fi ind descrise ca formaţiuni chistice sau diverticulare 
în cadrul unor radiografi i toracice anormale. Ele re-
prezintă 6% din totalul maselor mediastinale, şi 33% 
din chisturile mediastinale. Celălalte tipuri de chisturi 
mediastinale sunt cele bronhogenice (34%), enterice 
(12%), timice şi altele (21%)131,221. Se găsesc adesea într-
unul dintre unghiurile cardiofrenice131,206,221. Chisturi-
le nu comunică cu spaţiul pericardic, spre deosebire 
de diverticuli. Chisturile pot fi  uni sau multiloculare. 
Chisturile infl amatorii sunt alcătuite atât din pseudo-
chisturi, cât şi din efuziuni pericardice încapsulate sau 
multiloculare, cauzate de boli reumatice, infecţii bac-
teriene, traumatisme sau chirurgie cardiacă. Chisturile 
echinococice sunt secundare rupturii de chisturi hida-
tice pulmonare sau hepatice. Diagnosticul diferenţial 
cuprinde efuziunile pericardice multiloculare de origine 
necunoscută sau masele maligne pericardice. Investiga-
ţiile diagnostice includ echocardiografi a, CT şi eventual 
CMR pentru a putea preciza mărimea, densitatea, şi 
structurile învecinate131,221. De obicei sunt asimptoma-
tice şi de obicei sunt descoperite accidental, dar pot să 
fi e asociate discomfortului toracic, dispneei şi palpitaţi-
ilor datorate compresiei cardiace. Primul tratament al 
chisturilor simptomatice congenitale sau infl amatorii 
este reprezentat de aspiraţia percutană206,222, cu posibi-
la asociere a sclerozării cu etanol222. Dacă diagnosticul 
nu poate fi  stabilit complet prin imagistică, sau dacă 
chistul recidivează după drenare, poate fi  necesară re-
zecţia chirurgicală. În cazul chisturilor echinococice, 
este propusă aspiraţia percutană şi instilarea de etanol 
sau nitrat de argint după pre-tratamentul cu albenda-
zol (800 mg/zi pentru 4 săptămâni)1.

6. PROBLEME LEGATE DE VÂRSTĂ ŞI 
SEX ÎN CADRUL PERICARDITELOR

6.1 Cazuistica pediatrică
Pericardita este responsabilă de 5% din totalul cazuri-
lor de durere toracică la copii, în cadrul departamen-
telor de urgenţă pediatrică223. Copii pot fi  afectaţi de 
aceleaşi sindroame ce afectează şi adulţii17. Criteriile 
diagnostice sunt aceleaşi, iar riscul de recurenţă este 
similar (15-30%). Etiologia este similară adulţilor, fi ind 
descrisă mai frecvent PPS, mai ales după corectarea 
defectului septal interatrial18. Spre deosebire de adulţi, 
copii au un pattern infl amator clinic mai marcat, pre-
zentând mai frecvent febră, implicare pleuropulmonară 
şi CRP crescut, şi mult mai rar pozitivarea anticorpilor 
anti-nucleari (ANA). Acest lucru poate semnifi ca acti-
varea căilor infl amatorii cu eliberare de IL-119.

Nu s-au realizat RCT la copii. Se utilizează în princi-
pal AINS, în doză crescută (Tabelul 7). Majoritatea pe-

5.8.4 Efuziunea pericardică în cadrul patologiei 
metabolice şi endocrine
Cauza principală a bolii pericardice în acest context 

este reprezentată de hipotiroidism. Efuziunea pericar-
dică poate apărea la aproximativ 5-30% din pacienţii ce 
suferă de hipotiroidism, însă datele recente sunt insufi -
ciente218-219. Deşi poate fi  de dimensiuni destul de mari, 
tamponada apare rar. Boala este diagnosticată printr-
un nivel înalt al hormonului stimulant tiroidian (TSH), 
şi este caracterizată clinic printr-o bradicardie relativă 
şi QRS microvoltat la nivelul ECG-ului.

5.8.5 Afectarea pericardului în hipertensiunea 
arterială pulmonară
Efuziunea pericardică în cadrul hipertensiunii arte-

riale pulmonare (PAH) este frecventă (25-30%) şi este 
de obicei redusă ca dimensiuni, însă cauzează în mod 
rar tulburări hemodinamice. Efuziunea pericardică apă-
rută în PAH pare să fi e legată de insufi cienţa ventricu-
lară dreaptă şi o creştere în consecinţă a presiunilor 
drepte de umplere, cu o hipertensiune atrială stângă şi 
o presiune crescută în venele thebesiene şi în sinusul 
coronar. Aceste procese duc la creşterea fi ltrării şi la 
obstrucţia limfatică, conducând la efuziunea pericardi-
că220.

Diagnosticul tamponadei cardiace la pacienţii cu 
PAH severă este o provocare. Determinarea semnifi -
caţiei hemodinamice a efuziunii pericardice din cadrul 
PAH necesită o atenţie crescută deoarece presiunile 
drepte crescute pot masca multe din semnele clinice 
precum şi semne ecocardiografi ce din cadrul tampo-
nadei. Deoarece există o creştere a presiunilor intra-
cardiace drepte, colapsul cavităţilor drepte este rar 
întâlnit. În mod contrastant, presiunea atrială stângă 
este în mod tipic mai scăzută în cadrul PAH şi astfel 
se observă mult mai des colapsul precoce diastolic al 
atriului stâng. O interdependenţă ventriculară exagera-
tă, precum o scădere a umplerii ventriculare stângi la 
începutului inspirului, poate fi  de asemenea prezentă.

Prezenţa efuziunii pericardice a fost asociată cu boa-
la ţesutului conjunctiv, o distanţă de mers de 6 minute 
mai scăzută şi un nivel crescut de peptid natriuretic de 
tip B. Chiar şi o cantitate mică de lichid pericardic la 
un pacient cu PAH poate sugera un prognostic prost. 
Efuziunea pericardică în PAH pare să fi e un marker 
al comorbidităţii cu o boală a ţesuturilor conjunctive 
sau cu o presiune venoasă crescută; se recunoaşte că 
aceşti doi factori conferă un risc crescut220.

5.8.6 Chisturile Pericardice
Chisturile pericardice sunt mase mediastinale rare, 

având o incidenţă de 1 din 100000 de pacienţi131,221, 
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diatrilor evită folosirea aspirinei la copii. Colchicina a 
înjumătăţit recurenţele la copii19. Utilizarea corticoste-
roizilor trebuie restrânsă în cazul copiilor mai mult de-
cât în cazul adulţilor, ţinând cont că efectele lor adver-
se (striae rubre şi tulburări de creştere) sunt cu atât 
mai grave la copii; trebuie urmărită doza minimă. Re-
stricţia fi zică severă este supărătoare la copii şi poate 
avea un impact negativ asupra calităţii vieţii copilului şi 
a familiei. Anakinra (molecula anti-receptor IL1) este o 
nouă opţiune terapeutică pentru populaţia pediatrică, 
mai ales pentru cea dependentă de corticosteroizi20-23. 

Prognosticul pe termen lung la copii este bun, însă 
calitatea vieţii poate fi  afectată sever, prin recurenţe 
repetate, dependenţa de glucocorticosteroizi, precum 
şi prin restricţia fi zică severă19.

Recomandări pentru tratamentul pericarditei acute sau 
recurente la copii
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Doze înalte de AINS sunt recomandate ca 
primă linie de terapie în cadrul pericarditei 
acute la copii, până la remiterea completă 
a simptomelor (a se vedea Tabelul 9 online 
pentru dozare)

I C

Colchicina trebuie luată în considerare ca 
terapie adjuvantă medicaţiei antiinfl amato-
rii în cadrul pericarditei acute recurente la 
copii: 0,5 mg/zi, <5 ani; 1,0-1,5 mg/zi, >5 ani, 
în două sau trei doze

IIa C

Terapia anti-IL-1 poate fi  avută în vedere la 
copii cu pericardită recurentă mai ales la 
cei dependenţi de corticosteroizi

IIb C

Aspirina nu este recomandată la copii da-
torită asocierii de sindrom Reye şi datorată 
hepatotoxicităţii

III C

Corticosteroizii nu sunt recomandaţi da-
torită severităţii efectelor adverse la copii 
afl aţi în creştere, cu excepţia cazurilor în 
care există patologie autoimună

III C

IL=interleukină, AINS=antiinfl amatorii nesteroidiene
a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe care susţin recomandările

6.2 Probleme legate de sarcină, lactaţie şi 
reproducere
Cea mai comună formă de implicare pericardică în ca-
drul sarcinii este hidropericardul, de obicei descris ca 
o efuziune moderată, benignă, apărută în cadrul celui 
de al 3-lea trimestru de sarcină, depistat la 40% din 
femei, adesea accidental. Efuziunea este de obicei si-
lenţioasă, iar examinarea clinică şi ECG-ul sunt în ge-
neral normale. În câteva cazuri o tensiune arterială 
uşor crescută şi/sau modifi cări nespecifi ce ST/Tau fost 
descrise24,25. Cea mai frecventă boală ce necesită te-

rapie medicală este reprezentată de pericardita acută; 
diagnosticul este pus pe criteriile obişnuite. Nu este 
identifi cată nici o etiologie specifi că. În ziua de astăzi 
prognosticul general al sarcinii la aceste femei, atunci 
când au fost urmărite de echipele multidisciplinare de-
dicate, este similar cu cel din populaţia generală25.

Schema terapeutică propusă pentru pericardita din 
sarcină este descrisă în Tabelul 825-27. Sarcina la femei-
le cu pericardită recurentă trebuie planifi cată în tim-
pul unei faze asimptomatice de remisiune25-27. În tim-
pul primelor două trimestre de sarcină pot fi  luate în 
considerare AINS clasice (ibuprofen, indometacin)25-27; 
majoritatea experţilor preferă aspirină în doze mari, 
deoarece este utilizată în mod obişnuit în sindromul 
antifosfolipidic din sarcină, şi este moderat efi cientă în 
prevenţia preeclampsiei la pacientele obstetricale cu 
risc înalt224-225. Cea mai scăzută doză efi cientă de pred-
nison poate să fi e utilizată în cadrul sarcinii şi a lactaţiei 
(cu suplimentarea calciului si a vitaminei D)25-27. Para-
cetamolul este permis pe întreaga perioadă a sarcinii 
şi a lactaţiei, precum sunt şi antihistaminicele H2 sau 
inhibitorii pompei de protoni226. În timpul sarcinii scă-
derea progresivă a dozelor terapeutice trebuie făcută 
cu grijă. Naşterea normală pe cale vaginală este posi-
bilă şi trebuie luată în considerare în absenţa contrain-
dicaţiilor25-27. Ibuprofenul, indometacinul, naproxenul şi 
prednisonul pot fi  luate în considerare la femeile care 
alăptează. După sistarea alăptării, scăderea progresivă 
a dozelor de prednison trebuie luată în considerare, 
în cele din urmă reluându-se tratamentul cu colchici-
nă. Colchicina este contraindicată în timpul sarcinii şi a 
alăptării, deşi nu s-au raportat efecte adverse în timpul 
sarcinii sau în timpul dezvoltării fetale ale copilului, la 
femeile cu FMF, tratate cu colchicină, în timpul sarcinii 
şi lactaţiei227-229.

6.3 Vârstnicii
Cele mai multe ghiduri nu au luat în discuţie aplicabi-
litatea recomandărilor lor la pacienţii în vârstă şi cu 
multiple comorbidităţi230. Nici un studiu nu a fost adre-
sat în mod special bolii pericardice la vârstnici, astfel 
existând numai opinia experţilor. Aderenţa la terapie 
şi complianţa pot fi  problematice la vârstnici, din cauza 
scăderii funcţiei cognitive, a acuităţii vizuale şi auditive 
şi datorită costurilor, însă cel mai important factor pre-
dictiv pentru non-aderenţă este numărul medicamen-
telor230. Indometacinul nu este indicat, doza de colchi-
cină trebuie înjumătăţită şi trebuie avută grijă mare în 
mod special la evaluarea funcţiei renale şi a interacţiu-
nilor medicamentoase.
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7. TEHNICILE INTERVENŢIONALE ŞI 
CHIRURGIA
Etiologia bolii pericardice rămâne nesoluţionată în 
multe cazuri datorită faptului că spectrul întreg nu de 
metode diagnostice nu este folosit în multe instituţii. 
Standardul de aur rămâne tratamentul chirugical prin 
abordare subxifoidiană, permiţând colectarea de spe-
cimene din lichidul pericardic, precum şi realizarea bi-
opsiei pericardice şi a drenajului pericardic. Tehnicile 
intervenţionale206 includ utilizarea combinată a imagis-
ticii prin pericardioscopie, prima dată descrisă în com-
binaţie cu metode diagnostice moleculare, histologice 
şi imunohistologice pentru a aprecia etiologia şi pa-
togeneza manifestărilor pericardice şi epicardice133 şi 
opţiunea de a interveni terapeutic prin instilarea medi-
camentelor în sacul pericardic63,204.

7.1 Pericardiocenteza şi drenajul pericardic
Pentru drenajul şi biopsia pericardică, abordarea chi-
rurgicală rămâne standardul de aur. Abordarea clasică 
este prin incizie subxifoidiană, prin care este uşor de 
prelevat probe de lichid pericardic, şi de a realiza bi-
opsia pericardică. Operaţia este fi nalizată prin plasarea 
unui mic tub de dren pentru a evacua efuziunea restan-
tă. Această tehnică, utilizând abordarea subxifoidiană, 
este cunoscută chirurgilor cardio-vasculari şi toracici, 
în cazul în care o astfel de echipă este apropiată echi-
pei de cardiologi. În practica clinică, lichidul pericardic 
este aspirat prin pericardiocenteză.

Pericardiocenteza de ultimă generaţie trebie ghidată 
prin fl uoroscopie sau ecocardiografi e206, sub anestezie 
locală. Procedurile „oarbe“ nu trebuie utilizate pentru 
a evita riscul rupturii inimii sau a altor organe, cu ex-
cepţia cazurilor foarte rare ce ameninţă prognosticul 
vital imediat. Un chirurg experimentat împreună cu 
echipa sa trebuie să realizeze pericardiocenteza într-o 
unitate echipată pentru monitorizare radiologică, eco-
cardiografi că, hemodinamică şi ECG.

Pentru pericardiocenteză echoghidată, situsul ide-
al de pătrundere este punctul pe suprafaţa corporală 
unde efuziunea este cel mai aproape de transducer, şi 
unde colecţia lichidiană este maximală. Traiectoria acu-
lui este defi nită prin angularea transducerului şi trebu-
ie evitate structurile vitale precum fi catul, miocardul, 
plămânul, artera mamară internă (la o distanţă de 3-5 
cm de limita parasternală) şi pachetul vascular situat la 
marginea inferioară a fi ecărei coaste. Punctul de abord 
ales trebuie marcat pe piele şi trebuie observată foarte 
atent direcţia undei ultrasonice (a se vedea materialul 
suplimentar online). O tehnică adiţională este aborda-
rea ecoghidată urmată de monitorizarea ecografi că a 
procedurii.

Pentru pericardiocenteza ghidată prin fl uoroscopie, 
este introdus un ac acoperit cu polytef, la capătul unei 
seringi umplute cu ser fi ziologic, sub presiune negati-
vă moderată până când este atins sacul pericardic206. 
Atunci când este utilizată ruta subxifoidiană de peri-
cardiocenteză, mai comună, un ac cu vârf bont de tip 
Tuohy-17 este introdus spre umărul stâng la un unghi 
de 30 grade faţă de piele evitând astfel arterele coro-
nare, pericardice şi mamare interne. Vederea laterală 
angiografi că oferă cea mai bună vizualizare a acului de 
puncţie precum şi de situare a sa faţă de diafragm şi 
pericard. Acul este avansat încet spre umbra inimii şi 
spre fenomenul de halou epicardic, sub presiune ne-
gativă moderată şi cu injectarea de cantităţi mici de 
substanţă de contrast diluată, până când este aspirat 
lichid pericardic. Dacă se aspiră lichid hemoragic liber, 
se pot injecta câţiva ml de substanţă de contrast sub 
control fl uoroscopic pentru a verifi ca poziţia acului. Se 
introduce apoi un fi r de ghidaj cu vîrful în „J“, şi după 
dilatare, acesta este schimbat cu un cateter multiorifi -
cial „pigtail“, prin care lichidul este evacuat sub contro-
lul presiunii intrapericardice206.

Pericardiocenteza trebuie realizată de personal ex-
perimentat şi comportă un risc de complicaţii ce vari-
ază între 4 şi 10%, depinzând de tipul de monitorizare, 
de experianţa personalului, şi de situaţie (urgenţă vs. 
electivă)183,206. Cele mai comune complicaţii cuprind 
aritmiile, puncţionarea arterelor coronare sau a ca-
merelor cardiace, hemotoraxul, pneumotoraxul, pne-
umopericardul, precum şi lezarea fi catului (Tabelul 9 
online).

Pericardiocenteza poate să aibă şi riscuri şi limitări 
adiţionale, atunci când lichidul pericardic nu este liber 
şi atunci când este localizat într-o poziţie laterală sau 
posterioară sau de mai puţin de 10 mm. În aceste ca-
zuri, abordarea chirurgicală poate fi  mai sigură, depin-
zând de expertiza locală şi disponibilitate.

7.2 Pericardioscopia
Pericardioscopia permite vizualizarea sacului pericar-
dic cu straturile sale epicardice şi pericardice. Vizio-
narea macroscopică ne arată o grupare de protruzii, 
zone hemoragice şi zone neovasculare în cadrul efuzi-
unii pericardice maligne, care sunt adesea hemoragice, 
spre deosebire de efuziunile autoimune virale sau ra-
diogenice133,206. 

Pericardioscopia permite medicului ce o efectuează 
să preleveze specimene bioptice ţintite din straturile 
epicardice şi pericardice, evitând vasele epicardice şi 
crescând posibilitatea obţinerii rezultatelor specifi ce 
bolii. Pentru motive de siguranţă este important să fi e 
plasată o a 2-a linie. Linia de siguranţă permite plasarea 
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mar, cisplatina administrată intrapericardic sau terapia 
cu thiotepa, au fost propuse alături de o combinaţie cu 
tratamentul sistemic antineoplazic, ce trebuie ajustat în 
colaborare cu oncologul204.

În efuziunile pericardice autoreactive sau limfoci-
tare, terapia considerată poate fi  reprezentată de tri-
amcinolonă cristaloidă intrapericardică specifi că bolii 
(300 mg/m2 s.c.)64. Pericardita virală poate fi  exclusă 
prin PCR din probe prelevate din lichid şi ţesut, însă 
astfel de investigaţii nu sunt efectuate de obicei în ca-
zurile fără complicaţii.

În cazul efuziunilor pericardice uremice, poate fi  lu-
ată în considerare terapia intrapericardică cu triamci-
nolonă, cu excepţia cazurilor de dializă intensă perito-
neală sau hemodializă, sau de evacuare a lichidului64,65.

În cazurile rare de efuziune recurentă, pericardio-
tomia cu balonaş reprezintă o opţiune terapeutică ce 
permite o fereastră (temporară) pericardio-pleuro-
abdominală pentru drenaj. Această abordare trebuie 
evitată în cadrul efuziunilor neoplazice sau purulente.

7.5 Abordul pericardic pentru studiile electro-
fi ziologice
Documentat prima oară în 1996231, abordul pericardic 
este utilizat pentru mapping-ul şi ablaţia substratului 
epicardic al tahiaritmiilor ventriculare, cu rate crescute 
de succes ce permite evitarea procedurilor chirurgica-
le232-233 (a se vedea materialele suplimentare online şi 
Tabelul 9 online pentru complicaţiile procedurii).

7.6 Chirurgia în cadrul bolilor pericardice

7.6.1 Fereastra pericardică
O fereastră pericardică este procedura cardiacă chi-

rurgicală ce crează o comunicare, sau „fereastră“, între 
spaţiul pericardic şi cavitatea pleurală. Scopul acestei 
ferestre este de a permite efuziunii pericardice (de 
obicei malignă) să se dreneze din spaţiul înconjurător 
inimii în cavitatea toracică, pentru a putea preveni efu-
ziunile pericardice de dimensiuni crescute şi tampona-
da cardiacă.

Fereastra este de obicei realizată de un chirurg car-
diac, însă fereastra pericardică poate fi  creată şi prin 
toracoscopie asistată video sau prin pericardiotomie 
cu balonaş realizată în cadrul unei intervenţii percu-
tane. Indicaţia principală este reprezentată de efuziuni 
recurente de dimensiuni crescute sau de tampona-
da cardiacă atunci când o intervenţie mai complexă 
precum pericardiotomia concordă un risc cresut, sau 
speranţa de viaţă a pacientului este redusă (ex. boala 
pericardică neoplazică), intervenţia fi ind paleativă. Re-
zultatele ferestrei pericardice sunt mai puţin defi nitive, 
deoarece comunicarea poate fi  închisă şi efuziunile re-

rapidă a unui cateter „pigtail“ şi permite de asemenea 
autotransfuzia în caz de hemoragie semnifi cativă. Prin 
selectarea zonei de biopsie se pot evita zonele albe de 
fi brină, mai puţin informative, şi se permite selectarea 
zonelor întunecate de infl amaţie, malignitate sau imbi-
biţie hemoragică, care pot fi  identifi cate cel mai bine 
în modul cu lumină albastră. Biopsia pericardică poate 
fi  efectuată chiar numai sub control radiologic. Dinţii 
pensei de biopsie sunt înaintaţi cu grijă până silueta sa-
cului pericardic este atinsă. Dinţii sunt apoi închişi şi se 
prelevă specimenul pentru biopsie.Trebuie prelevate 
între 7 şi 10 specimene pentru a reduce erorile. Cele 
mai semnifi cative date pentru diagnostic date de biop-
sia pericardică pot fi  obţinute prin multiple achiziţii de 
ţesut ghidate prin pericardioscopie.

Această tehnică este foarte solicitantă şi poate fi  
efectuată numai de către un număr limitat de centre 
terţiare cu experienţă. Pericardioscopia poate fi  con-
siderată ca metodă diagnostică pentru inspecţia peri-
cardului şi epicardului în centrele experimentate. Ea 
permite prelevarea în siguranţă a ţesutului în cadrul 
bolilor pericardice de etiologie necunoscută.

7.3 Analiza lichidului pericardic, biopsia 
pericardică şi epicardică.
Lichidul serosangvinolent sau hemoragic poate fi  gă-
sit în cadrul efuziunilor maligne, precum şi efuziunilor 
postpericardiotomie, reumatologice şi traumatice, sau 
poate fi  cauzat de leziuni iatrogene în timpul pericardi-
ocentezei, dar şi în formele idiopatice şi virale. În cazu-
rile de sepsis, TB sau la pacienţii cu serologia HIV po-
zitivă, culturile bacteriene pot avea valoare diagnostică. 
Citologia lichidului poate distinge efuziunile maligne de 
cele non-maligne, acest fapt fi ind important în cadrul 
pacienţilor cu patologie oncologică, cu efuziuni pre-
zente după radioterapia mediastinului. Semne discrimi-
native între efuziunile autoimune şi cele maligne sunt 
nivelele înalte de markeri tumorali în cadrul efuziunilor 
pericardice neoplazice133,206.

Citologia şi evaluarea culturilor bacteriene din li-
chid, evaluarea histologică/imunohistologică a speci-
menelor bioptice, precum şi analiza moleculară (PCR 
pentru agenţii microbieni din lichid şi ţesut) permit un 
diagnostic etiologic defi nitiv în multe cazuri, ceea ce 
poate defi ni viitoarea cale terapeutică133.

7.4 Tratamentul intrapericardic
La pacienţii cu efuziuni de dimensiuni mai mari de ori-
gine necunoscută, drenajul pericardic prelungit poate 
permite un tratament intrapericardic ulterior.

În efuziunile pericardice neoplazice, cel mai adesea 
datorate carcinoamelor bronşice sau a cancerului ma-
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(3) Este terapia medicamentoasă utilă pacienţilor 
suferinzi de pericardită?

(4) Care este cea mai bună durată de tratament 
pentru pacienţii cu boli pericardice?

(5) Terapii noi şi individualizate pentru pericardita 
recurentă refractară. Sunt ele disponibile şi cu 
adevărat utile?

(6) Este restricţia fi zică cu adevărat necesară la pa-
cienţii cu pericardită acută şi recurentă ?

(7) Având în vedere riscul înalt dat de pericardita 
constrictivă în cadrul pericarditei infecţioase 
(ex. tuberculoza şi pericardita purulentă) pre-
cum şi efectele promiţătoare ale fi brinolizei 
intrapericardice în studiile de caz şi trialurile 
mici, este fi brinoliza intrapericardică în cadrul 
pericarditei exudative sigură şi efi cace? Când 
trebuie ea luată în considerare în managemen-
tul clinic al pacienţilor?

(8) Ce intervenţii sunt necesare pentru a reduce 
mortalitatea pericarditei tuberculoase tratate 
cu medicamente antituberculoase?

(9) Ce este de fapt pericardita concomitentă cu 
miocardita?

(10) Care este prognosticul pe termen lung al paci-
enţilor cu miopericardită şi perimiocardită?

(11) Etiologia şi fi ziopatologia efuziunilor pericardi-
ce izolate. Ce este efuziunea pericardică idio-
patică?

(12) Este diagnosticul şi tratamentul necesar pentru 
toate efuziunile pericardice medii spre mari?

(13) Care sunt indicaţiile tehnicilor diagnostice in-
vazive şi care este benefi ciul lor diagnostic în 
practica clinică?

(14) Care este rolul, valoarea şi aplicabilitatea tera-
piilor intrapericardice?

(15) Este pericardectomia cu adevărat utilă şi indi-
cată în pericardita recurentă refractară?

(16) Care sunt cauzele şi factorii de risc pentru pe-
ricardita constrictivă?

(17) Care este cel mai bun moment pentru trata-
mentul chirurgical în cadrul bolilor pericardi-
ce?

Research-ul clinic afl at în desfăşurare este justifi cat 
şi necesar pentru a adresa toate aceste probleme şi 
pentru a aduce unelte diagnostice şi terapeutice adi-
ţionale pentru managementul individualizat al fi ecărui 
pacient şi pentru a îmbunătăţi prognosticul. 

curente, de obicei multiloculare, sunt frecvente şi pot 
necesita intervenţii adiţionale, spre deosebire de peri-
cardiotomie, care este o intervenţie mai complexă dar 
mai completă105. 

7.6.2 Pericardectomia
În cadrul pericarditei constrictive tratamentul de 

elecţie este reprezentat de pericardectomie. Decor-
ticarea trebuie să înlăture cât mai mult pericard, pe 
cât este posibil, înlăturând toate straturile constrictive 
pericardice şi epicardice103-105, însă prezervând cu grijă 
nervii frenici bilateral. Numai prin sternotomie pot fi  
înlăturate toate straturile pericardice constrictive. Ast-
fel, toracotomia stângă anterolaterală trebuie evitată 
deoarece ea permite numai o rezecţie parţială.

Este de asemenea necesar să se elibereze întregul 
atriu drept, vena cavă superioară şi mai ales vena cavă 
inferioară, precum şi partea inferioară a ventricolului 
drept adiacentă diafragmului, pe cât posibil103-105. Numai 
când foiţa constrictivă este aderentă şi calcifi ată va fi  
necesar să se lase neatinse insule de pericard. Pentru 
a evita sângerarea, trebuie utilizat bypass-ul cardio-pul-
monar, dar numai în cazuri de leziuni chirurgicale cardi-
ace coexistente, însă bypass-ul cardiopulmonar trebuie 
luat în considerare şi ţinut în stand-by, în cazul apariţiei 
unei leziuni hemoragice în cadrul intervenţiei. Aplicând 
aceste principii, controversa legată de tipul intervenţi-
ei (pericardectomia completă sau radicală sau numai 
anterioară) nu mai este o problemă. În cadrul pericar-
ditei constrictive recurente, o intervenţie de repetare 
trebuie efectuată cât mai repede posibil, în mod ideal 
în cursul primului an postoperator. Mai rar, pacienţii 
suferind de pericardită recidivantă pot benefi cia şi ei 
de pericardectomie33.

8. PERSPECTIVĂ ŞI NEVOI 
NEADRESATE
În ciuda cantităţii mari de date noi şi a primelor trialuri 
clinice care permit managementul clinic să abordeze 
calea medicinei bazate pe dovezi, există câteva proble-
me care necesită studii adiţionale şi clarifi care. Princi-
palele probleme şi întrebări lipsite de răspuns cuprind 
şi:

(1) Fiziopatologia şi factorii de risc ai pericarditei 
recurente. Ce este cu adevărat „pericardita re-
curentă idiopatică“?

(2) Cum se poate preveni pericardita, neluând în 
considerare colchicina?
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9. CE TREBUIE ŞI CE NU TREBUIE FĂCUT ÎN BOLILE PERICARDICE
Managementul pericarditei acute şi recurente Clasaa Nivelb

Internarea este recomandată pentru pacienţii cu risc crescut * suferinzi de pericardită I B
Tratamentul cu colchicină (0,5 mg 2x sau 1/zi pentru pacienţii <70 kg sau pentru intoleranţă la doze mai mari) este 
recomandat în prima linie de terapie în cadrul pericarditei acute ca tratament adjuvant aspirinei sau AINS (timp de 3 
luni), şi este recomandat de asemenea pentru tratamentul pericarditei recurente (6 luni)

I A

Terapia cu corticosteroizi nu este recomandată ca terapie de prima linie pentru pericardita acută III C
CRP trebuie utilizată pentru a ghida durata tratamentului şi pentru a evalua răspunsul la terapie IIa C
Recomandări pentru managementul şi terapia efuziunii pericardice
Pericardiocenteza sau chirurgia cardiacă sunt indicate în cadrul tamponadei cardiace sau în cadrul efuziunilor pericar-
dice medii spre voluminaose, simptomatice, ce nu răspund la terapia medicamentoasă, precum şi în cadrul suspiciunii 
etiologiei neoplazice sau bacteriene necunoscute.

I C

Se recomandă triajul pacienţilor cu efuziune pericardică (vezi fi gura 3) I C
Este recomandat să se focalizeze terapia efuziunilor pericardice în funcţie de etiologie. I C
Recomandări pentru diagnosticul şi terapia pericarditei constrictive
CT şi/ sau CMR sunt indicate ca metode imagistice de al doilea nivel (după ecocardiografi e şi radiografi a toracică) 
pentru a evalua calcifi cările (CT), grosimea pericardului, nivelul şi extensia implicării pericardice

I C

Cateterismul cardiac este indicat atunci când metodele de diagnostic non-invazive nu furnizeză un diagnostic precis 
de constricţie

I C

Tratamentul de bază al constricţiei cronice permanente este pericardectomia I C
Recomandări pentru work-up-ul diagnostic a bolilor pericardice
În toate cazurile de suspiciune de boală pericardică, se recomandă prima dată evaluarea diagnostică, compusă din 
auscultaţie, ECG, ecocardiografi e transtoracică, radiografi e toracică, şi investigaţiile sangvine de rutină, inclusiv 
markeri infl amatori (ex CRP, şi/sauVSH), leucogramă, funcţia renală, probe hepatice precum şi markeri ai afectării 
miocardice (creatinkinaza, troponina)

I C

CT şi/sau CMR sunt investigaţii de al doilea nivel, în cursul diagnosticului de pericardită I C
Alte investigaţii sunt recomandate pacientului cu risc înalt* în situaţia în care starea clinică permite acest lucru I C
Managementul efuziunii şi pericarditei tuberculoase
Pentru pacienţii ce trăiesc în zone endemice, tratamentul empiric anti-TB este recomandat în cadrul efuziunilor 
pericardice exudative, după excluderea altor posibile cauze.

I C

Pentru pacienţii ce trăiesc în zone non-endemice, tratamentul empiric anti-TB nu este recomandat atunci când 
investigaţiile sistematice nu au revelat diagnosticul de pericardită tuberculoasă

III C

Terapia standard anti-TB, timp de 6 luni, este recomandată pentru profi laxia constricţiei pericardice tuberculoase I C
Pericardectomia este recomandată dacă starea de sănătate a pacientului nu se îmbunătăţeşte, sau se deteriorează, 
după 4-8 săptămâni de terapie antituberculoasă.

I C

Managementul bolii pericardice neoplazice
Analiza citologică a lichidului pericardic este recomandată pentru confi rmarea bolii pericardice maligne I B
Biopsia pericardică sau epicardică trebuie luată în considerare pentru confi rmarea bolii pericardice maligne IIa B
Investigarea markerilor tumorali trebuie avută în vedere pentru a diferenţia efuziunile pericardice maligne de cele 
benigne

IIa B

Tratamentul antineoplazic sistemic este recomandat în cazul etiologiei neoplazice confi rmate I B
Drenajul pericardic extins este recomandat la pacienţii suspecţi de sau cu efuziune pericardică neoplazică diagnosti-
cată pentru a preveni recurenţa efuziunii şi pentru a putea facilita terapia intrapericardică

I B

Instilarea intrapericardică de agenţi citostatici/sclerozanţi trebuie luată în considerare deoarece poate preveni recu-
renţele la pacienţii cu efuziuni pericardice maligne

IIa B

CMR=rezonanţă magnetică cardiacă, CRP=proteina C reactivă, CT=tomografi e computerizată, ECG=electrocardiogramă, VSH=viteza de sedimentare a hematiilor, AINS=antiinfl amatorii nesteroidiene, 
TB=tuberculoză.
* Pacientul cu risc înalt este pacientul cu cel puţi unul dintre următorii factori de risc: febră înaltă (>38°C), curs subacut al bolii fără un debut acut bine defi nit, efuziuni pericardice de dimensiuni mari (ex. 
spaţiu diastolic hipoecogen >20 mm), tamponadă cardiacă, lipsă de răspuns la terapia cu AINS, miopericardită, imunodepresie, traumatism sau anticoagulare orală.
a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă

10. ADDENDA ONLINE
Toate fi gurile online şi tabelele online sunt disponi-
bile în cadrul addendei online la adresa: http://www.
escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practi-
ce-Guidelines/Pericardial-Diseases-Guidelines-onthe-
Diagnosis-and-Management-of

11. APPENDIX
ESC Committee for Practice Guidelines (CPG): Jose 
Luis Zamorano (Chairperson) (Spain), Victor Aboyans 
(France), Stephan Achenbach (Germany), Stefan Age-
wall (Norway), Lina Badimon (Spain), Gonzalo Barón-
Esquivias (Spain), Helmut Baumgartner (Germany), Je-
roen J. Bax (The Netherlands), Héctor Bueno (Spain), 
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Erol (Turkey), Donna Fitzimons (UK), Oliver Gaem-
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Philippe Kolh (Belgium), Patrizio Lancellotti (Belgium), 
Gregory Y.H. Lip (UK), Petros Nihoyannopoulos (UK),
Massimo F. Piepoli (Italy), Piotr Ponikowski (Poland), 
Marco Roffi  (Switzerland), Adam Torbicki (Poland), 
Antonio Vaz Carneiro (Portugal), Stephan Windecker 
(Switzerland).

ESC National Cardiac Societies actively involved in 
the review process of the 2015 ESC Guidelines on the 
diagnosis and management of pericardial diseases:

Albania: Albanian Society of Cardiology, Naltin 
Shuka; Armenia: Armenian Cardiologists Association, 
Hamayak Sisakian; Austria: Austrian Society of Car-
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vets; Belgium: Belgian Society of Cardiology, Guy 
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Republic: Czech Society of Cardiology, Ales Linhart; 
Denmark: Danish Society of Cardiology, Jacob Eifer 
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med Wafaie Aboleineen; Estonia: Estonian Society of 
Cardiology, Pentti Põder; Finland: Finnish Cardiac So-
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Kyrgyz Society of Cardiology, Erkin Mirrakhimov; Lat-
via: Latvian Society of Cardiology, Peteris Stradinš;
Lithuania: Lithuanian Society of Cardiology, Ausra 
Kavoliuniene; Luxembourg: Luxembourg Society of 
Cardiology, Andrei Codreanu; Malta: Maltese Cardiac 
Society, Philip Dingli; Moldova: Moldavian Society of 
Cardiology, Eleonora Vataman; Morocco: Moroccan 
Society of Cardiology, Mustapaha El Hattaoui; Norway:
Norwegian Society of Cardiology, Stein Olav Samstad; 
Poland: Polish Cardiac Society, Piotr Hoffman; Por-
tugal: Portuguese Society of Cardiology, Luís Rocha 
Lopes; Romania: Romanian Society of Cardiology, 
Doina Ruxandra Dimulescu; Russia: Russian Society 

of Cardiology, Grigory P Arutyunov; Serbia: Cardio-
logy Society of Serbia, Milan Pavlovic; Slovakia: Slovak 
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