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Abrevieri și acronime 
ACC — Colegiul American de Cardiologie
AD — Atriu drept
ADA — Adenozin dezaminază
ADN — Acid dezoxiribonucleic
AINS — Antiinflamator nesteroidian
AR — Artrită reumatoidă
ARN — Acid ribonucleic
ARVC — Cardiomiopatie aritmogenă a ventriculului drept
AS — Atriul stâng
ATG — Globulină anti-timocitară
ATI/USTAC — Unitate de terapie intensivă
AV — Aritmii ventriculare
B19V — Parvovirus B19
BAV — Bloc atrioventricular
BCIA — Balon de contrapulsație intra-aortic
BEM — Biopsie endomiocardică
CAD — Boală coronariană
CD — Boala Chagas
CEC — Circulație extracorporeală
CI — Interval de încredere
CK — Creatin kinază
CK-MB — Creatinkinaza izoenzima MB
CLL — Criteriile Lake Louise
CMD — Cardiomiopatie dilatativă
CMH — Cardiomiopatie hipertrofică
CMND — Cardiomiopatie a ventriculului stâng non-dilatativă
CMP — Cardiomiopatie
CMPP — Cardiomiopatie peripartum
CMR — Cardiomiopatie restrictivă
CMV — Citomegalovirus
COVID-19 — Boala coronavirus 2019
CRT — Terapie de resincronizare cardiacă
CT — Tomografie computerizată
CTLA-4 — Antigenul citotoxic 4 al limfocitelor T
DSP — Desmoplakină
EAM — Cartografiere electro-anatomică
EBV — Virusul Epstein-Barr
ECG — Electrocardiogramă
ECV — Volum extracelular
EGPA — Granulomatoză eozinofilică cu poliangeită
ESC — Societatea Europeană de Cardiologie
ETT — Ecocardiografie transtoracică
FA — Fibrilație atrială
FDG-PET — Tomografie cu emisie de pozitroni cu 
fluorodeoxiglucoză
FE — Fracție de ejecție
FEVS — Fracția de ejecție a ventriculului stâng
FiV — Fibrilație ventriculară
FMF — Febra mediteraneană familială
GDMT — Terapie medicală conform ghidurilor
GL — Grup de lucru
GLS — Strain longitudinal global
HAART — Terapie antiretrovirală foarte activă
HHV-6 — Herpesvirus uman 6
HIV — Virusul imunodeficienței umane
HR — Hazard ratio (raport de risc)
hs-TnI — Troponina I de înaltă sensibilitate
hs-TnT — Troponina T de înaltă sensibilitate
i.v. — Intravenos
IC — Insuficiență cardiacă

ICD — Defibrilator implantabil
ICI — Inhibitor al punctelor de control imun
IFN — Interferon
IL — Interleukină
IL-1RA — Antagonist al receptorului interleukinei 1
IL-1RL1 — Receptor 1 similar receptorului de interleukină-1 (ST2)
IMA — Infarct miocardic acut
IRM cardiovascular — Imagistică cardiovasculară prin 
rezonanță magnetică
IVIG — Imunoglobuline intravenoase
JVP — Presiune venoasă jugulară
LAG-3 — Gena 3 de activare a limfocitelor
LC — Cardita Lyme
LES — Lupus eritematos sistemic
LGE — Captarea tardivă a gadoliniului
LVAD — Dispozitiv de asistare a ventriculului stâng
MA — Miocardită acută
MACE — Evenimente cardiace adverse majore
MaS — Miocardită asociată sarcinii
MCG — Miocardită cu celule gigante
MCS — Suport circulator mecanic
ME — Miocardită eozinofilică
MF — Miocardită fulminantă
miRNAs — MicroARN-uri
ML — Miocardită limfocitară
MSC — Moarte subită cardiacă
NLRP3 — NLR-ul cu domeniul pirin 3
NT-proBNP — peptide natriuretice N-terminale pro-B tip Bl
OR — Raport de șanse (Odds Ratio)
P/LP — Patogenă/probabil patogenă
PA — Pericardită acută
PC — Pericardită constrictivă
PCIS — Sindromul de leziune post-cardiacă
PCR — Reacția de polimerază în lanț
PD-1 — Proteina morții celulare programate 1
PD-L1 — Ligandul 1 al morții programate
PEC — Pericardită efuziv-constrictivă
PEff — Epanșament pericardic
PR — Pericardită recurentă
PVC — Presiune venoasă centrală
PVS — Stimulare ventriculară programată
RCT — Studiu clinic randomizat controlat
SARS-CoV-2 — Coronavirusul sindromului respirator acut 
sever 2
SC — Sarcoidoză cardiacă
SCA — Sindrom coronarian acut
SHE — Sindrom hipereozinofilic
SIMP — Sindromul inflamator miopericardic
SPP — Sindrom post-pericardiotomie
SSc — Scleroză sistemică
TB — Tuberculoză
TDI — Imagistică Doppler tisulară
THx — Transplant cardiac
TNF-α — Factor alfa de necroză tumorală
TPC — Tamponada cardiacă
TRAPS — Sindromul periodic asociat receptorului factorului de 
necroză tumorală
TV — Tahicardie ventriculară
TVNS — Tahicardie ventriculară nesusținută
uIFN-γ — Interferon gamma nestimulat
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VA-ECMO — Oxigenare extracorporeală cu membrană cu 
canulare veno-arterială
VAD — Dispozitiv de asistare ventriculară
VD — Ventricul drept
VHC — Virusul hepatitei C
VS — Ventricul stâng
VSH — Viteza de sedimentare a hematiilor
WCD — Defibrilator portabil
WMA — Anomalii ale cineticii parietale

1. Preambul 
Ghidurile evaluează și sintetizează dovezile disponibile cu scopul de 
a sprijini profesioniștii din domeniul sănătății în propunerea celei 
mai bune abordări diagnostice sau terapeutice pentru un pacient 
individual cu o anumită afecțiune. Ghidurile ESC sunt destinate utili-
zării de către profesioniștii din domeniul sănătății, dar nu înlocuiesc 
responsabilitatea individuală a acestora de a lua decizii adecvate și 
corecte, ținând cont de starea de sănătate a fiecărui pacient și în 
consultare cu pacientul sau cu îngrijitorul acestuia, atunci când este 
cazul și/sau necesar. De asemenea, revine profesioniștilor din dome-
niul sănătății responsabilitatea de a verifica regulile și reglementările 
aplicabile în fiecare țară privind medicamentele și dispozitivele la 
momentul prescrierii și de a respecta normele etice ale profesiei lor.

Ghidurile ESC reprezintă poziția oficială a Societății Euro-
pene de Cardiologie (ESC) cu privire la un anumit subiect. Te-
mele ghidurilor sunt selectate pentru actualizare în urma unei 
revizuiri anuale a noilor dovezi realizate de Comitetul ESC 
pentru Ghiduri de Practică Clinică (Clinical Practice Guideli-
nes – CPG). Politicile și procedurile ESC pentru elaborarea 
și publicarea ghidurilor ESC pot fi consultate pe site‑ul ESC 
(https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical‑Practice‑Guidelines/
Guidelines‑development/Writing‑ESC‑Guidelines).

Prezentul ghid actualizează și înlocuiește versiunea anterioară 
a Ghidurilor ESC privind pericardita din 2015. Pentru prima dată, 
acesta include și miocardita. Acest Grup de Lucru (GL) a fost de-
semnat de ESC pentru a include profesioniști implicați în îngrijirea 
medicală a pacienților cu această patologie, precum și reprezentanți 
ai pacienților și metodologi. Procedura de selecție a inclus un apel 
deschis pentru autori și a avut ca obiectiv includerea membrilor din 
întreaga regiune ESC și din comunitățile de subspecialitate relevante 
ale ESC. Au fost luate în considerare aspecte legate de diversitate 
și incluziune.

Grupurile de Lucru pentru ghiduri efectuează o analiză critică 
și o evaluare a literaturii publicate privind abordările diagnostice și 
terapeutice, incluzând evaluarea raportului risc –beneficiu. Reco-
mandările se bazează pe studii randomizate majore și pe revizuiri 
sistematice și meta‑analize relevante, atunci când acestea sunt dis-
ponibile. Căutări sistematice ale literaturii sunt realizate în situații de 
controversă sau incertitudine, pentru a asigura includerea tuturor 
studiilor‑cheie relevante. Pentru recomandările legate de diagnostic 
și prognostic sunt incluse și alte tipuri de dovezi, precum studiile 
de acuratețe diagnostică și studiile axate pe dezvoltarea și validarea 
modelelor prognostice. Forța fiecărei recomandări și nivelul de do-
vezi care o susțin sunt evaluate și clasificate conform unor criterii 
prestabilite, prezentate în Tabelele 1 și 2.

Indicatorii raportați de pacienți privind rezultatele (Patient‑Re-
ported Outcome Measures – PROMs) și experiența pacientului (Pa-
tient‑Reported Experience Measures – PREMs) sunt, de asemenea, 
evaluați atunci când sunt disponibili, ca bază pentru recomandări și/
sau pentru discuțiile din cadrul acestor ghiduri.

Tabelele de dovezi care sintetizează informațiile‑cheie din stu-
diile relevante sunt elaborate pentru a facilita formularea recoman-
dărilor, pentru a îmbunătăți înțelegerea acestora după publicare și 
pentru a consolida transparența procesului de elaborare a ghidurilor. 
Aceste tabele sunt publicate într‑o secțiune distinctă a Ghidurilor 
ESC și fac trimitere la tabelele specifice de recomandări.

După un proces iterativ de deliberări, este realizat un prim 
vot al Grupului de Lucru asupra tuturor recomandărilor, înainte de 
inițierea rundelor de evaluare externă. Un al doilea vot al Grupului 
de Lucru asupra tuturor recomandărilor este efectuat după runda 
finală de revizuire și modificare. Pentru fiecare vot, Grupul de Lucru 
urmează procedurile de vot ale ESC, iar toate recomandările necesi-
tă un acord de cel puțin 75% dintre membrii cu drept de vot pentru 
a fi aprobate. Pot fi aplicate restricții de vot pe baza declarațiilor de 
interese.

Membrii panelurilor de redactare și de revizuire completează 
declarații de interese pentru toate relațiile care ar putea fi percepute 
ca surse reale sau potențiale de conflicte de interese. Declarațiile 
lor de interese sunt evaluate în conformitate cu regulile ESC pri-
vind declarațiile de interese, disponibile pe site‑ul ESC (http://www.
escardio.org/doi), și sunt centralizate într‑un raport publicat într‑un 
document suplimentar care însoțește ghidurile. Finanțarea pentru 
elaborarea Ghidurilor ESC provine exclusiv de la ESC, fără nicio im-
plicare a industriei de îngrijire a sănătății.

Comitetul pentru Ghiduri de Practică Clinică (CPG) suprave-
ghează și coordonează elaborarea noilor ghiduri și aprobă publicarea 
acestora. Pe lângă evaluarea realizată de Comitetul CPG, Ghidurile 
ESC sunt supuse mai multor runde de evaluare de tip peer‑review 
dublu‑orb, desfășurate pe o platformă online dedicată. Procesul de 
evaluare este realizat de experți în domeniu, incluzând membri ai 
Societăților Naționale de Cardiologie afiliate ESC și ai comunităților 
de subspecialitate relevante ale ESC. Grupurile de Lucru pentru ghi-
duri analizează toate comentariile primite în procesul de revizuire 
și au obligația de a răspunde tuturor celor clasificate drept majore. 
După efectuarea revizuirilor corespunzătoare, Grupul de Lucru și 
membrii Comitetului CPG aprobă documentul final pentru publica-
re în European Heart Journal.

Dacă nu se specifică altfel, conținutul Ghidurilor ESC se referă 
la sex, înțeles ca starea biologică de a fi bărbat sau femeie, definită 
prin gene, hormoni și organe sexuale. Utilizarea medicamentelor în 
afara indicațiilor aprobate („off‑label”) poate fi prezentată în acest 
ghid dacă există un nivel suficient de dovezi care să arate că aceasta 
poate fi considerată medical adecvată pentru o anumită afecțiune. 
Cu toate acestea, deciziile privind utilizarea off‑label trebuie lua-
te de către profesionistul responsabil din domeniul sănătății, cu o 
atenție deosebită acordată normelor etice privind îngrijirea medi-
cală, situației specifice a pacientului, consimțământului pacientului și 
reglementărilor naționale aplicabile în domeniul sănătății.

2. Introducere 
Miocardita și pericardita sunt boli inflamatorii ale miocardului și, 
respectiv, ale pericardului, cu posibilitate de suprapunere. Acestea 
reprezintă primele ghiduri ESC de practică clinică care acoperă 
întregul spectru al acestor afecțiuni.

În acest document, Grupul de Lucru (GL) introduce termenul 
de „sindrom inflamator miopericardic” (SIMP). SIMP este un 
termen‑umbrelă utilizat în faza inițială a procesului diagnostic, 
până la stabilirea unui diagnostic final (Figura 1). Acesta reflectă 
posibila suprapunere dintre miocardită și pericardită, având ca 
scop creșterea gradului de conștientizare asupra spectrului bolii și 
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Tabelul 1. Clasele de recomandări
Clasele de 
recomandare Definiţie Termenii sugeraţi pentru 

a fi utilizaţi

Clasa I Dovadă şi/sau acord general potrivit căruia un anume tratament sau o 
procedură este benefică, utilă, eficientă.

Este recomandat/ este indicat

Clasa II Dovezi contradictorii şi/sau divergenţă de opinie asupra utilităţii/eficacităţii unui anumit tratament sau 
proceduri.

Clasa IIa Ponderea dovezilor/opiniilor este în favoarea utilităţii/eficacităţii Ar trebui luat în considerare
Clasa IIb Utilitatea/eficacitatea este mai puţin stabilită de dovezi/opinii. Ar putea fi luat în considerare

Clasa III Dovezi sau acord general potrivit căruia un anume tratament sau o 
procedură nu este utilă/eficace, şi în anumite situaţii, poate fi dăunătoare.

Nu este recomandat

Tabelul 2. Nivelurile de evidenţă

Nivel de evidenţă A Date derivate din multiple studii clinice randomizate sau meta‑analize

Nivel de evidenţă B Date derivate dintr‑un singur studiu clinic randomizat sau din studii mari non‑randomizate

Nivel de evidenţă C Consensul opiniei experţilor şi/sau studii mici, studii retrospective, registre.

facilitarea unui diagnostic precoce și a unui management mai bun. 
SIMP variază de la miocardită izolată la pericardită izolată, incluzând 
forme mixte cu posibilă afectare reciprocă, precum miopericardita 
și perimiocardita. Ambii termeni sunt utilizați frecvent în literatura 
medicală și sunt definiți în Ghidurile ESC din 2015 pentru diagnosticul 
și managementul bolilor pericardice (vezi Secțiunea 8).¹

Rațiunea introducerii conceptului de SIMP constă în faptul că 
miocardita și pericardita au etiologii similare și reprezintă structuri 
anatomice contigue, cu posibilitatea unei afectări secundare 
reciproce.² –⁵

Acest domeniu a cunoscut o dezvoltare rapidă, fiind propuse 
numeroase documente de poziție de către diferite societăți de 
cardiologie.⁶ –¹⁰ În trecut, au fost furnizate mai multe declarații 
de consens, care defineau de regulă miocardita confirmată pe 
baza biopsiei endomiocardice (BEM). Biopsia endomiocardică 
permite identificarea tipului histologic, poate evidenția anumite 
etiologii specifice și ajută la diferențierea față de cardiomiopatiile 
non‑inflamatorii (CMP).¹⁰ În prezent însă, imagistica multimodală a 
devenit o piatră de temelie în diagnosticul inflamației miocardice și 
pericardice, iar imagistica cardiovasculară prin rezonanță magnetică 
(IRM cardiovascular) joacă un rol esențial, așa cum este menționat și 
în alte ghiduri ESC¹¹ –¹³ (Figura 2).

Scopul acestor ghiduri este de a furniza recomandări bazate pe 
dovezi pentru managementul clinic al SIMP, de a ghida clinicienii din 
toate subspecialitățile dintr‑o perspectivă clinică și de a asigura un 
proces de decizie partajată calificată cu pacienții (vezi Secțiunea 13 
și Materialul suplimentar online, Secțiunea 8).

2.1. Ce este nou
Ghidurile privind pericardita au mai fost publicate de două ori 
anterior,¹,¹⁵ în timp ce miocardita este abordată pentru prima dată 
într‑un ghid. Grupul de Lucru consideră că ghidurile combinate, 
cu recunoașterea spectrului bolii, reprezintă un pas într‑o direcție 
nouă, permițând o schimbare de paradigmă către un tratament 
bazat pe contribuția combinată a experților în bolile inflamatorii ale 
miocardului și pericardului, cu sprijinul unei echipe multidisciplinare. 
Pentru a îmbunătăți gradul de conștientizare a spectrului bolii, este 
introdusă o nouă categorie, „sindrom inflamator miopericardic 
(SIMP)”, ca termen‑umbrelă, cu scopul de a crește înțelegerea 

potențialei suprapuneri dintre miocardită și pericardită.
Acesta este introdus ca un termen diagnostic de intrare, 

destinat să conducă la o evaluare diagnostică personalizată și la o 
terapie individualizată. Este propus un management al cazului centrat 
pe pacient în diferite etape, precum diagnosticul și tratamentul, 
dar și revenirea la activitatea profesională și la activitatea fizică, 
evitând definiții temporale rigide, întrucât parcursul remisiunii 
diferă de la un pacient la altul. În plus, o noutate în domeniul SIMP 
o reprezintă aprofundarea cunoștințelor privind posibilul substrat 
genetic al acestuia și legătura sa cu anumite cardiomiopatii (CMP) 
ereditare. De asemenea, va fi introdusă o schimbare de paradigmă 
în managementul diagnostic. Aceasta reflectă noile capacități 
ale imagisticii multimodale, în special ale rezonanței magnetice 
cardiovasculare (IRM cardiovascular), care a modificat fluxul clinic 
de lucru în ultimii ani. O schimbare similară a fost introdusă și în 
documentul de consens al American College of Cardiology (ACC) 
din 2024.⁹ Biopsia endomiocardică își păstrează rolul și este necesară 
atunci când sunt justificate decizii clinice specifice.

Comparativ cu ultimele Ghiduri ESC pentru diagnosticul 
și managementul bolilor pericardice,¹ înțelegerea actuală a 
patogenezei pericarditei s‑a îmbunătățit considerabil, odată cu 
apariția unor noi dovezi privind importanța interacțiunii dintre 
inflamație și mecanismele autoinflamatorii, rolul fondului genetic și al 
răspunsurilor imune la pacienții cu recurențe multiple. Identificarea 
unui istoric familial pozitiv, a unui răspuns slab la colchicină și a 
unei prezentări clinice cu fenotip inflamator sau non‑inflamator 
reprezintă instrumente utile pentru ghidarea selecției pacienților 
candidați pentru testare genetică și pentru opțiuni farmacologice 
specifice. O nouă clasă de medicamente care vizează interleukina‑1 
(IL‑1), așa‑numiții agenți anti‑IL‑1, a devenit disponibilă și este 
utilizată în cazurile recurente cu răspuns insuficient la alte terapii 
convenționale. Cu toate acestea, este necesară o aprofundare 
suplimentară a înțelegerii patogenezei formelor non‑inflamatorii ale 
bolii.

În plus, capacitățile diagnostice au crescut datorită rolului 
imagisticii multimodale, permițând o acuratețe diagnostică 
îmbunătățită și o durată individualizată a tratamentelor, adaptată în 
funcție de datele clinice și imagistice.

Grupul de Lucru recomandă constituirea unei echipe 
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Umbrelă: SIMP — Spectrul sindromului in�amator miopericardic (SIMP)
Miopericardită/Perimiocardită

Pericardită

Acută

Virusuri

Oligosimptomatic

Istoric medical/ 
simptome Examen obiectiv Semne vitale

Scăzută

Clinic
Ecogra�e-biomarkeri-ECG Angiocoronarogra�eCT coronarian

Moderată Înaltă

Risc scăzut

Funcţie  Implicare
pericardică

Implicare
miocardica  

Activitate 

Rezonanţă magnetică cardiovasculară

Identi�carea etiologiei

Pericardită Miopericardită/Perimiocardită

Terapie dependentă de diagnosticul 
�nal și risc/complicaţii

Miocardită

Imagistica multimodală Cartogra�ere electroanatomică

Proceduri invazive (BEM)

Histopatologie

Risc intermediar Risc înalt

ECG Analize de laborator Ecocardiogra�e

Durere toracică Aritmii
Insu�cienţă 

cardiacă acută Fulminantă Moarte subită 
resuscitată MSC

Bacterii Paraziţi
Autoin�amatorii/

Autoimune
Afecţiuni 
genetice

Asociate 
cancerului Medicamente

Infecţioase Non-infecţioase

Subacută

< 1 lună > 3 luni

Cronică Recurentă Remisiune fără/cu sechele

Miocardită

Clasi�care clinică

Etiologii comune

Prezentare clinică

Evaluarea iniţială a sindromului in�amator miopericardic

Excludeţi boala coronariană obstructivă - probabilitate

Pro�l de risc și evaluare ajustată a riscului

Evaluare suplimentară (dacă se impune)

Diagnostic �nal

Figura 1. Ilustrație centrală a recomandărilor ESC privind miocardita și pericardita. ECG, electrocardiogramă; BEM, biopsie endomiocardică; SIMP, sindromul 
inflamator miopericardic; MSC, moarte subită cardiacă; IRM cardiovascular, imagistică cardiovasculară prin rezonanță magnetică; ETT, ecocardiografie transtoracică.
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multidisciplinare dedicate SIMP, pentru a asigura îngrijirea optimă a 
pacienților în cazurile complicate.

Suntem ferm convinși că recunoașterea SIMP va îmbunătăți 
înțelegerea acestor afecțiuni inflamatorii și sperăm că va stimula 
cercetări suplimentare menite să avanseze abordările diagnostice și 
terapeutice personalizate.

3. Epidemiologie, clasificare, stadii, 
criterii diagnostice și etiologie 

3.1. Epidemiologie
Studiile populaționale privind incidența sau prevalența sindromului 
inflamator miopericardic (SIMP) sunt limitate, iar majoritatea 
studiilor epidemiologice evaluează povara bolii și sechelele în grupuri 
selectate de pacienți, precum cei internați în spital. Totuși, aceste 
studii pot subestima povara reală a bolii. De exemplu, proporția 
pacienților diagnosticați cu miocardită acută (MA) crește de la 5% 
la 13% odată cu utilizarea rezonanței magnetice cardiovasculare 
(IRM cardiovascular) la pacienți cu simptome de tip anginos și valori 
crescute ale troponinei T ultrasensibile (hs‑TnT).¹⁶ Un alt registru a 
raportat o incidență de 6,3‑8,6 la 100 000 de locuitori, predominant 
la bărbați tineri.¹⁷ Datele actuale privind povara globală a bolilor 
cardiovasculare raportează o prevalență de 4,2‑8,7 la 100 000 de 
locuitori în grupa de vârstă 35‑39 de ani.¹⁸ Bărbații și pacienții mai 
tineri sunt diagnosticați mai frecvent, deși acest fapt poate reflecta 
un bias diagnostic în favoarea acestor grupuri de pacienți.¹⁹

La copiii cu vârsta sub 2 ani, distribuția pe sexe este echilibrată; 
la adolescenți se observă o predominanță masculină (aproximativ 
două treimi din cazuri),²⁰,²¹ care se menține și la pacienții adulți, 
sugerând importanța factorilor hormonali.

Incidența pericarditei acute (PA) este estimată la aproximativ 
3‑32 de cazuri la 100 000 persoane‑an.²²,²³ Similar miocarditei, 
bărbații și persoanele tinere sunt diagnosticați mai frecvent. 
Recurența apare la aproximativ 20% –30% dintre pacienți în decurs 

de 18 luni după un prim episod de PA.²⁴ Rata de recurență crește 
până la 50% după prima recurență.²⁵ Pericardita este diagnosticată 
în 0,2% din toate internările cardiovasculare și este responsabilă 
pentru 5% dintre prezentările la camera de gardă pentru durere 
toracică.²³ În studiul observațional Épidémiologie de la Douleur 
Thoracique(EPIDOULTHO), 3% dintre pacienți au primit un 
diagnostic final de SIMP.²⁶

Figura 2. Schimbare de paradigmă în diagnosticul clinic al miocarditei. RMC, rezonanță 
magnetică cardiacă; BEM, biopsie endomiocardică. Atât BEM, cât și IRM cardiovascular 
pot furniza un diagnostic clinic definitiv, însă cu indicații diferite. Detaliile sunt prezentate 
în Secțiunea 5.

BEM

RMC + clinic

Clinic

Cert

Demonstrat

Con�rmat

Suspectat

Posibil

Puţin probabil/respins

BEM și RMC negative

BEM și RMC
cu rezultate incerte

BEM-
sau RMC-
con�rmatBEM

RMC

Terminologie Definișie
SIMP Termen generic pentru sindroamele 

miocardice și pericardice inflamatorii

Miopericardită Pericardită predominantăa

Perimiocardită Miocardită predominantăb

Miocardită acută Durata simptomelor ≤4 săptămâni 
Fulminantă, dacă:

pacienți cu debut acut și instabilitate 
hemodinamică ce necesită tratament 
cu agenți inotropi sau suport circulator 
mecanic

Miocardită complicată MA și ≥1 dintre următoarele: 

- FEVS <50% la ecocardiografie

- aritmii ventriculare susținute

- bloc cardiac avansat 

- insuficiență cardiacă

- șoc cardiogen

Pericardită acută Debut ≤4 săptămâni de la apariția 
simptomelor

Miocardită subacută/în 
curs de desfășurare

Durata simptomelor >4 săptămâni până la 
≤3 luni

Pericardită subacută/
incesantăc

Durata simptomelor >4 săptămâni până la 
≤3 luni

Miocardită/pericardită 
cronică

Durata simptomelor >3 luni

Cardiomiopatie 
inflamatorie

Miocardită cronică în asociere cu disfuncție 
cardiacă și remodelare ventriculară cu fenotip 
clinic de cardiomiopatie hipokinetică, fie 
dilatativă, fie nedilatativă, cu/fără substrat 
aritmogen

Miocardită/pericardită 
recurentă

Simptome noi sau activitate a bolii după 
remisia clinică

Remisiune fără 
sechele

Regresie/absența simptomelor, normalizare 
ECG, biomarkeri, anomalii imagistice 
(ecocardiografie și RMC)

Remisiune cu sechele Regresia/absența simptomelor, persistența 
anomaliilor pe ECG, biomarkeri și/sau 
imagistică (anomalii funcționale și/sau 
structurale la ecocardiografie sau RMC)

AM, miocardită acută; CK-MB,  creatin-kinază izoenzima MB; RMC, rezonanță magnetică 
cardiacă; ECG, electrocardiogramă; SIMP, sindrom inflamator miopericardic; FEVS, fracție 
de ejecție a ventriculului stâng.
aPacienți cu criterii definite pentru pericardită și biomarkeri crescuți ai leziunii 
miocardice (sensibilitate ridicată
troponină I sau T, fracție CK-MB) fără afectare regională sau globală nou dezvoltată a 
funcției ventriculare stângi
la ecocardiografie sau RMN. bPacienți cu criterii definite pentru pericardită și biomarkeri 
crescuți
ai leziunii miocardice (sensibilitate ridicată troponină I sau T, fracție CK-MB) cu afectare 
regională sau globală nou dezvoltată a funcției ventriculare stângi la ecocardiografie 
sau RMC. CPericardită incesantă/în curs de desfășurare: termenul pericardită incesantă 
descrie pacienții cu simptome persistente fără un interval fără simptome >4 săptămâni 
în ciuda terapiei medicamentoase cu doză completă, conform ghidurilor (inclusiv 
corticosteroizi), sau cei cu recidivă precoce în timpul reducerii treptate a dozei.
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3.2. Clasificare și stadii
Domeniul SIMP a câștigat o atenție și un interes crescute în timpul 
pandemiei de boală coronavirus 2019 (COVID‑19).²⁷ Cercetarea în 
domeniul tuturor formelor de SIMP are o istorie îndelungată, iar în 
literatură există mai multe terminologii. Acest fapt se reflectă și în 
definirea stadiilor bolii. Propunem o terminologie din perspectivă 
clinică, cu scopul de a ghida managementul adecvat al pacienților 
(Tabelul 3). În plus, sunt sugerate intervale temporale pentru stadii 
(acut, subacut și cronic), aplicabile atât miocarditei, cât și pericarditei. 
Cu toate acestea, din punct de vedere clinic nu este întotdeauna 
posibilă identificarea momentului de debut al bolii, de exemplu în 
cazurile subacute.¹

SIMP este caracterizat prin stadii diferite (vezi Figura 3). Evoluția 
bolii diferă de la un pacient la altul. Un pacient se poate recupera 
complet, fără sechele, în timp ce alții pot dezvolta complicații, în unele 
cazuri, evoluând până la deces. Pacienții pot să nu parcurgă toate 
stadiile bolii. Remisiunea completă poate surveni în orice moment 
al evoluției. Cu toate acestea, o înțelegere aprofundată a stadiilor 
respective este esențială pentru ghidarea terapeutică adecvată.

3.3. Criterii diagnostice
După criteriile diagnostice inițiale propuse în documentul de 

consens din 2013,¹⁰ imagistica multimodală, în special imagistica car-
diovasculară prin rezonanță magnetică (IRM cardiovascular), a făcut 
posibil diagnosticul clinic, non‑invaziv al miocarditei. În concordanță 
cu schimbarea de paradigmă (Figura 2), Grupul de Lucru (Grup 
de lucru, GL) propune noi criterii diagnostice și o nouă clasificare, 
urmând sistemul introdus în Ghidurile ESC 2023 pentru manage-
mentul endocarditei (Tabelul 4).²⁹ Această abordare orientată clinic 
se bazează pe prezentarea clinică, susținută de criterii suplimentare, 
și pe confirmarea miocarditei prin IRM cardiovascular pozitiv sau 
biopsie endomiocardică (BEM). Criteriile histopatologice și criteriile 
actualizate Lake Louise pentru IRM cardiovascular (CLL)³⁰ sunt pre-
zentate în Tabelul 5 și Figura 4, respectiv. În mod similar, diagnosticul 
pericarditei poate fi stabilit pe baza unei prezentări clinice asociate 
cu mai mult de un criteriu suplimentar. Imagistica cardiovasculară 
prin rezonanță magnetică poate furniza, de asemenea, confirmarea 
non‑invazivă a prezenței pericarditei, dincolo de criteriile clinice.

3.3.1. Criterii diagnostice pentru miocardită
Miocardita poate fi diagnosticată clinic ca certă sau posibilă în 
prezența unei prezentări clinice sugestive și a cel puțin unui criteriu 
suplimentar, incluzând confirmarea prin IRM cardiovascular sau BEM 
(vezi detalii în Tabelul 4). Criteriile suplimentare includ parametri 
frecvent utilizați în evaluarea inițială, precum electrocardiograma 

Infecţios
(ex. viral)

Virusuri
cardiotropice și
vasculotropice

Virusuri
limfotropice

Susceptibilitate
genetică

Dezechilibru între citokinele
pro- și antiin�amatorii

Celule T autoreactive

Autoanticorpi
(ex. AHA, AIDA)

Pericardită
constrictivă

Cardiomiopatie
dilatativă

Remisiune cu
sechele

Remisiune
fără sechele

Leziune indirectă
prin răspuns imun

celular

Răspuns imun
adaptativ

Agenti infecţioși             In�ltraţie celulară                 Anticorpi (anti-virali)         Injurie mio-pericardică

Persistenţă virală cu
in�amaţie cronică și/sau
�broză ori recuperare

Leziune virală și
răspuns imun 

înnăscut

Noxa: orice agent 
capabil să producă 

leziuni ale 
miopericardului

Non-infecţios
(ex. boli autoimune,

medicamente,
toxine etc.)

Stadiu acut
<1 lună

Stadiu subacut
1–3 luni

Stadiu cronic
>3 luni

Figura 3. Stadiile sindromului inflamator miopericardic. AHA, anticorpi anti‑cord; AIDA, anticorpi anti‑disc intercalat.
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(ECG), care poate evidenția modificări nespecifice, incluzând un 
spectru larg de prezentări – de la aspecte care mimează infarctul 
miocardic cu supradenivelare de segment ST în teritorii non‑coro-
nariene, până la tulburări de ritm – sau modificări identificate la eco-
cardiografie (vezi Secțiunea 5.5).

Analizele de laborator ale biomarkerilor serici evidențiază, de 
obicei, creșterea markerilor de leziune miocardică, precum troponina 
T ultrasensibilă (hs‑TnT) sau troponina I ultrasensibilă (hs‑TnI). 
Biomarkerii insuficienței cardiace (IC), cum este prohormonul 
N‑terminal al peptidului natriuretic de tip B (NT‑proBNP), sunt 
de asemenea necesari pentru evaluarea severității bolii și pentru 
susținerea implicării miocardice.

În funcție de contextul clinic individual și de riscul pacientului 
(vezi Secțiunea 4), diagnosticul definitiv al miocarditei poate fi stabilit 
pe baza IRM cardiovascular (Figura 4) sau a BEM (Tabelul 5). Pentru 
analiza BEM, criteriile cantitative de imunohistochimie privind 
celulele inflamatorii în miocardita limfocitară (ML) sunt în curs de 
dezvoltare.

Pot exista cazuri asimptomatice, de exemplu miocardite 
asociate vaccinurilor sau medicamentelor, cum ar fi miocardita 
indusă de inhibitorii punctelor de control imun (ICI), care sunt 
adesea subdiagnosticate.

Miocardită Pericardită

Cert Prezentare clinicăb și confirmare prin IRM cardiovascular sau BEM Prezentare clinicăb cu >1 criteriu suplimentar

Posibil Prezentare clinicăb cu ≥1 criteriu suplimentar; IRM cardiovascular sau 
BEM neconcludente sau indisponibile

Prezentare clinicăb cu 1 criteriu suplimentar

Puțin probabil / respins Doar prezentare clinicăb, fără criterii suplimentare Doar prezentare clinicăb, fără criterii suplimentare

Criterii suplimentare dincolo de prezentarea clinică:

Miocardită Pericardită

Clinicb Constatări nespecifice Frecătură pericardică

ECG Modificări ST‑T Subdenivelare PR, supradenivelare ST difuză

Biomarkeri Creștere troponină Creștere proteina C reactivă

Imagistică Strain anormal, tulburări de cinetică parietală, fracție de ejecție 
redusă; Edem miocardic și/sau LGE (constatări la IRM cardiovascular)

Creșterea grosimii pericardice; Revărsat pericardic nou apărut 
sau cu agravare; Edem pericardic și/sau LGE (constatări la IRM 
cardiovascular)

RMC, rezonanță magnetică cardiacă; CRP, proteină C reactivă; ECG, electrocardiogramă; FE, fracție de ejecție; BEM, biopsie endomiocardică; SIMP, sindrom inflamator miopericardic; 
LGE, contrast tardiv cu gadoliniu; CLL, criteriile Lake Louise. Manifestările clinice includ dureri toracice sau simptome asemănătoare infarctului, aritmii, insuficiență cardiacă, moarte 
subită cardiacă. Categorii RMC: dovedit = 2 din 2 CLL actualizate îndeplinite (Figura 4), incert = doar 1 din 2, respins = RMC negativ. Categorii BEM: demonstrat, incert, respins 
(conform consensului patologilor).aO afecțiune poate fi determinantă (vezi Secțiunea 8). bDescrierea detaliată a prezentării clinice, în Secțiunea 4; rareori pot fi detectate cazuri asimp-
tomatice (de exemplu legate de medicamente cu istoric distinct, cum ar fi inhibitorii punctelor de control imun). cDacă apar modificări ECG, se ia în considerare/se exclude întotdeauna 
miocardita. dVezi secțiunile 5.4–5.7 pentru descrierea constatărilor imagistice.

Tabel 5 — Criterii histopatologice pentru miocardită
Termen Celule inflamatorii predominante Necroză 

miocitară
Infecții PCR pozitive 
(virusuri, etc.)

Miocardită limfocitară activă Limfocite T CD3+ >7/mm² Macrofage CD68+ da da/nu

Miocardită limfocitară persistentă Limfocite T CD3+ >7/mm² Macrofage CD68+ da da/nu

Miocardită limfocitară rezolvată  – nu da/nu

Miocardită eozinofilică (stadiu acut) Eozinofile, limfocite T CD3+, macrofage CD68+ da da/nu

Miocardită cu celule gigante (stadiu acut) Eozinofile, limfocite T CD3+, macrofage CD68+ celule gigante 
CD68+

da nu

Sarcoidoză Eozinofile, limfocite T CD3+, macrofage CD68+ celule gigante 
CD68+, granuloame

da/nu nu

Tabel 4 — Criterii diagnostice și clasificare pentru sindromul inflamator miopericardic (SIMP)
SIMP — Dacă sunt îndeplinite criteriile diagnostice pentru miocardită și/sau pericardită
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Figura 4. RMC, rezonanță magnetică cardiacă; ECV, volum extracelular; LGE, intensificare tardivă cu gadoliniu; CLL, criteriile Lake Louise; 
VS, ventriculul stâng; FEVS, fracția de ejecție a ventriculului stâng; FEVD, funcția de ejecție a ventriculului drept; SI, raportul intensității 
semnalului. Prezența efuziunii pericardice sugerează pericardită concomitentă

Criteriu

Criteriu bazat 
pe T2

Criteriu bazat 
pe T1

Criteriu 
suportiv

Miocardită con	rmată prin RMC =
2/2 criterii principale CLL 

îndeplinite

Criteriu bazat pe 
T2

Edem miocardic

Mapare T2 
anormală

sau imagistică T2

Anomalii 
pericardice

Criterii suportive

Disfuncţie 
sistolică VS

Mapare T1 
anormală,

ECV sau LGE

Criteriu bazat pe T1
Leziune miocardică 

non-ischemică

Miocardită incertă prin CMR =
doar 1/2 criterii CLL îndeplinite

Criterii principale

Metode

Imagistică 
ponderată 

T2
sau 

maparea T2

Mapare T1 
nativă /

mapare T1 
post-contrast

(ECV) / 
imagistică T1

Captare 
tardivă de 
gadoliniu 

(LGE)

Imagistică 
cine

Exemple imagistice și 
patologie

Edem miocardic 

Edem miocardic/ 
	broză difuză 

Edem pericardic

Edem pericardic/ 
	broză difuză 

Fibroză/cicatrice 
miocardică focală

In�amaţie/cicatrice 
pericardică

Anomalii funcţionale 
și de cinetică

Criteriile Lake Louise (CLL) actualizate pentru miocardită:

Compromis 
hemodinamic

Parametri pentru raportare
    Pentru miocardită               Pentru afectare pericardică

• Prezenţă, 
extensie și localizare a 
edemului
• Creștere regională 
sau globală a valorilor 
ECV
• Semnal T2 crescut 
regional sau global 
(imagistică ponderată 
T2

• Intensitate 
crescută a 
semnalului 
pericardic
în maparea T2

• Creștere 
focală/regională T1
• Creștere ECV
• Creştere regională 
sau globală a 
valorilor ECV

• Intensitate 
crescută a 
semnalului
în maparea T1

• Prezenţă, pattern, 
extesie, localizare și 
distribuţie LGE (pozitiv 
dacă arii cu intensitate 
crescută SI intr-o zonă 
de distribuţie non-is-
chemică)
• Trombi (dacă există)
• Masa totală LGE/VS 
(%) (fără rutină)

• Intensitate 
crescută a 
semnalului
în imaginile LGE

• Tulburări de 
cinetică regională
• Funcţie cardiacă 
(FEVS, FEVD)

• Prezenţă și 
extindere revărsat 
pericardic
• Relevanţă 
hemodinamică
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Pericardita este un sindrom inflamator pericardic, cu sau fără 
revărsat pericardic (PEff). Diagnosticul clinic cert poate fi stabilit 
pe baza prezentării clinice și a mai mult de un criteriu suplimen-
tar (Tabelul 4). Principalul simptom de prezentare este, de obicei, 
durerea toracică (85% –90% din cazuri), care este tipic ascuțită, de 
tip pleuritic, se ameliorează în poziție șezândă cu trunchiul aplecat 
anterior și se accentuează la inspirație, în decubit și la deglutiție, ca 
urmare a creșterii frecării dintre foile pericardice inflamate. Dispneea 
poate fi raportată la pacienții vârstnici sau pot fi prezente semne și 
simptome de insuficiență cardiacă dreaptă în cazul pericarditei cu 
constricție. Prezentările aritmice sunt rare și sunt, de obicei, asociate 
cu fibrilația atrială (FA). Criteriile suplimentare includ prezența frecă-
turii pericardice (≤33% din cazuri), un zgomot superficial, aspru sau 
scârțâitor, determinat de frecarea dintre cele două foi pericardice 
inflamate. Modificările electrocardiografice au fost raportate istoric 
ca un semn caracteristic al pericarditei acute; totuși, pericardul este 
electric inert, astfel încât modificările ECG sugerează o inflamație 
concomitentă a miocardului, necesitând investigații pentru exclu-
derea unei miocardite asociate.³⁵ La examinările imagistice poate fi 
evidențiat un revărsat pericardic nou apărut sau în agravare (până la 
60% din cazuri), de obicei de mică amploare. Deoarece pericardita 
se manifestă clasic printr‑un sindrom inflamator, valorile crescute ale 
markerilor de inflamație, precum proteina C reactivă (79% –90%),³⁶ 
rata de sedimentare a eritrocitelor (VSH) și leucocitoza neutrofi-
lică³⁷,³⁸ pot constitui criterii suplimentare de susținere a diagnosti-
cului. Pericardul inflamat este neovascularizat și prezintă captare de 
substanță de contrast la tomografia computerizată (CT) și la imagis-
tica cardiovasculară prin rezonanță magnetică (IRM cardiovascular). 
IRM cardiovascular este superioară pentru caracterizarea tisulară și 
poate evidenția edem pericardic și/sau captare tardivă de gadoliniu la 
nivel pericardic (late gadolinium enhancement, LGE), furnizând crite-
rii imagistice suplimentare pentru diagnostic.

3.4. Etiologia miocarditei și pericarditei
Afecțiunile miocardice și pericardice au, în mare parte, etiolo-
gii similare (vezi Date suplimentare online, Tabelul S1). Etiologia 
sindrom inflamator miopericardic (SIMP) poate fi infecțioasă 
sau neinfecțioasă. Acestea pot declanșa SIMP la un individ cu 
predispoziție genetică, prin mecanisme inflamatorii și/sau autoi-
mune. Totuși, prevalența fiecărei etiologii și impactul agentului cauzal 
asupra evoluției clinice, prognosticului și abordării terapeutice pot 
diferi între cele două entități.¹,¹⁰

3.4.1. Etiologia miocarditei
Cea mai frecventă etiologie infecțioasă este considerată a fi 
virală.¹⁰,³⁹-⁴⁰ Enterovirusurile, adenovirusurile, parvovirusul B19 
(B19V) și anumite herpesvirusuri [virusul Epstein –Barr (EBV), her-
pesvirusul uman 6 (HHV‑6)], precum și virusurile gripale și corona-
virusurile sunt cele mai frecvent asociate cu miocardita (Date supli-
mentare online, Tabelul S1). Virusurile non‑citotoxice declanșează 
miocardita indirect, prin activarea sistemului imun.⁴¹-⁴² Infecțiile 
bacteriene cu specii de Borrelia [cardită Lyme (CL)] și infecțiile para-
zitare, precum Trypanosoma cruzi [boala Chagas (CD)], reprezintă 
etiologii importante suplimentare în anumite regiuni geografice. 
De asemenea, trebuie recunoscute multiple etiologii neinfecțioase, 
incluzând boli sistemice, afecțiuni autoimune (sau probabil autoi-
mune) [lupus eritematos sistemic (LES), scleroză sistemică (SSc), 
artrită reumatoidă (AR), granulomatoză eozinofilică cu poliange-
ită (EGPA), sindrom hipereozinofilic (SHE)], forme mediate imun 
[precum miocardita limfocitară (ML), miocardita cu celule gigante 
(MCG), miocardita eozinofilică (ME) și sarcoidoza cardiacă (SC)], 
boli inflamatorii intestinale, medicamente și reacții toxice (inclusiv 
miocardita asociată inhibitorilor punctelor de control imun – ICI; 
vezi Secțiunea 9.6.1.1), iradiere toracică, precum și afecțiuni gene-
tice, cum ar fi cardiomiopatiile ereditare (vezi Secțiunea 5.3).¹⁰,³⁹ 
(Date suplimentare online, Tabelul S1).

3.4.2. Etiologia pericarditei
Etiologia depinde în mare măsură de contextul epidemiologic, tipul 
populației de pacienți și cadrul clinic.¹,¹⁰ Pericardita idiopatică sau 
virală reprezintă cea mai frecventă etiologie în țările dezvoltate, vari-
ind de la aproximativ 50% în mediul spitalicesc până la peste 80% în 
ambulatoriu.⁴³ –⁴⁸ Tuberculoza (TB) este responsabilă pentru apro-
ximativ 70% din toate cazurile, în special la pacienții infectați cu viru-
sul imunodeficienței umane (HIV), în regiunile endemice. Un număr 
tot mai mare de cazuri este asociat procedurilor intervenționale și 
intervențiilor chirurgicale [sindromul post‑leziune cardiacă (post‑car-
diac injury syndrome, PCIS)], ca urmare a creșterii numărului de 
proceduri efectuate și a îmbătrânirii populației.⁴⁹ Alte cauze frec-
vente includ bolile inflamatorii/autoimune sistemice și neoplaziile (în 
special cancerul pulmonar și mamar, limfoamele și leucemiile) (vezi 
Date suplimentare online, Tabelul S1).¹

Aproximativ 5% –15% dintre pacienții cu recurențe prezintă 
mutații genetice, uneori asociate cu boli autoinflamatorii 
monogenice, în principal febra mediteraneană familială (FMF) și 
sindromul periodic asociat receptorului factorului de necroză 
tumorală (TRAPS).⁵⁰,⁵¹ De asemenea, o predispoziție genetică și 
o patogeneză autoinflamatorie/imun‑mediată sunt suspectate la 
pacienții cu recurențe multiple. Pentru informații suplimentare, vezi 
Datele suplimentare online, Tabelele S2 și S3.⁵⁰ –⁵²

4. Prezentarea clinică a sindrom 
inflamator miopericardic 
Termenul de sindromul inflamator miopericardic (SIMP) cuprinde un 
spectru larg de afecțiuni inflamatorii, de la miocardita izolată până 
la pericardita izolată, incluzând formele de asociere ale celor două 
entități. SIMP ar trebui utilizat ca termen‑umbrelă în etapa inițială 
a procesului diagnostic, până la stabilirea unui diagnostic definitiv.

Una dintre principalele provocări în diagnosticul SIMP este 
recunoașterea clinică a bolii; în acest context, Grupul de Lucru (Grup 
de lucru, GL) a evidențiat semnale de alarmă („red flags”) (Tabelul 6). 
Prezența acestor simptome și semne ar trebui să ridice suspiciunea 
de SIMP. Semnalele de alarmă pentru SIMP sunt reprezentate în 
principal de manifestări clinice, însoțite de biomarkeri serologici 
și/sau imagistici, și nu sunt echivalente cu nivelul de risc. Aceste 
semnale constituie indicatori de avertizare, având ca scop creșterea 
gradului de conștientizare a bolii. În cazul în care există suspiciune de 
SIMP, se recomandă efectuarea stadializării pe baza evaluării riscului 
(Tabelul 7).

3.3.2. Criterii diagnostice pentru pericardită
Inflamația miocardică non‑ischemică poate fi diagnosticată prin IRM 
cardiovascular conform criteriilor Lake Louise actualizate³⁰ (vezi Fi-
gura 4). Acestea se bazează pe prezența a cel puțin unui criteriu 
bazat pe T2 și, ideal, a unui criteriu bazat pe T1. Asocierea unui 
criteriu pozitiv T2 cu unul T1 crește specificitatea diagnosticului de 
miocardită acută; totuși, diagnosticul de miocardită posibilă poa-
te fi stabilit și în prezența unui singur criteriu (T2 sau T1), într‑un 
context clinic adecvat, dar cu o specificitate mai redusă.

Criteriile de susținere includ anomalii pericardice (care sugerea-
ză, totuși, pericardită concomitentă) și disfuncția sistolică globală sau 
regională a ventriculului stâng (VS) evidențiată prin imagistica cine. 

Criteriile histopatologice Dallas³¹, în asociere cu colorații imu-
nohistologice pentru identificarea limfocitelor T CD3+ și a ma-
crofagelor CD68+, sunt necesare pentru identificarea subtipurilor 
histologice specifice de miocardită și pentru diferențierea față de fe-
nocopii [de exemplu, cardiomiopatia aritmogenă de ventricul drept 
(ARVC)].³²˒³³ Sunt necesare noi criterii cantitative, întrucât criteriile 
ESC de ≥14 leucocite/mm², incluzând ≥7 limfocite T CD3+/mm², au 
fost puse sub semnul întrebării de către cardiopatologi.¹⁰

În plus, analiza moleculară a BEM și a sângelui [incluzând evalua-
rea acidului dezoxiribonucleic (ADN) sau ribonucleic (ARN) viral în 
leucocitele periferice și în plasmă], utilizând reacția de polimerizare 
în lanț cantitativă (PCR), este necesară pentru identificarea etiopa-
togeniei miocarditei și pentru a permite terapii țintite (antivirale sau 
imunosupresoare/imunomodulatoare), atunci când acestea sunt uti-
le clinic.¹⁰˒³²˒³⁴ Exemple sunt prezentate în Secțiunea 5.9.1.



Ghidurile ESC

14

Tabel 6  Semnale de alarmă („red flags”) pentru diagnosticul clinic al miocarditei și pericarditei

Miocardită Pericardită

• Sindrom gripal recent sau concomitent ori gastroenterită
• Durere toracică de tip infarct
• Palpitații
• Simptome de insuficiență cardiacă
• Modificări ECG
• Aritmii ventriculare (izolate, complexe)
• Sincopă
• Instabilitate hemodinamică
• Markeri serici crescuți ai leziunii miocardice (hs-Tn, CK-MB)
• Markeri crescuți ai insuficienței cardiace (NT-proBNP)
• Anomalii de cinetică parietală, îngroșarea peretelui și/sau funcție sistolică 
redusă la imagistică
• Imagistică prin rezonanță magnetică cardiovasculară (CMR) cu edem miocardic 
și/sau captare tardivă de gadoliniu (LGE)

• Sindrom gripal recent sau concomitent ori gastroenterită
• Durere toracică pleuritică/de tip infarct
• Simptome și semne de insuficiență cardiacă dreaptă și de constricție
• Febră
• Frecătură pericardică
• Creșterea proteinei C reactive (CRP)
• Revărsat pericardic
• Revărsat pleural
• Poliserozită
• Imagistică prin rezonanță magnetică cardiovasculară (CMR) cu edem 
pericardic și/sau captare tardivă de gadoliniu (LGE)

CK-MB = creatinkinaza izoenzima MB”; RMC = rezonanță magnetică cardiovasculară; ECG = electrocardiogramă; IC = insuficiență cardiacă; hs-Tn = troponină de înaltă sensibilitate; LGE 
= captare tardivă de gadoliniu; NT-proBNP = peptide natriuretice N-terminale pro-B tip B. aVezi Secțiunea 5.1.

Tabel 7   Stratificarea clinică a riscului pentru ghidarea investigațiilor în sindromul inflamator miopericardic

AINS, antiinflamator nesteroidian; BAV, bloc atrioventricular; FEVS, fracția de ejecție a ventriculului stâng; IC, insuficiență cardiacă; IRM cardiovascular, imagistică cardiovasculară prin 
rezonanță magnetică; LGE, captarea tardivă a gadoliniului; NYHA, clasificarea New York Heart Association. aAceste criterii nu conduc direct la biopsie endomiocardică; în aceste scena-
rii, decizia este individualizată în funcție de cauza suspectată subiacentă.

Un diagnostic rapid și fiabil este esențial pentru un management 
adecvat. Etapa inițială constă în trierea pacienților, prin evaluarea 
factorilor de risc și excluderea sindromului coronarian acut 
(SCA), ori de câte ori acest lucru este indicat de caracteristicile 
pacientului și de prezentarea clinică. În plus, miocardita trebuie luată 
în considerare, indiferent dacă primul contact medical are loc în 
regim ambulatoriu sau de spitalizare.⁵³˒⁵⁴ Această abordare reflectă 
diferențele dintre sistemele naționale de sănătate, având în vedere 
că un pacient poate fi evaluat inițial fie în ambulatoriu, fie în mediul 
spitalicesc (Figurile 5–7).

Tabel 7 Stratificarea riscului clinic pentru ghidarea evaluării în sindromul inflamator miopericardic

Risc Risc înalt Risc intermediar Risc scăzut
Miocardită • IC acută/șoc cardiogen

• Dispnee NYHA III –IV refractară la 
tratament
• Stop cardiac/sincopă
• Fibrilație ventriculară/tahicardie
ventricularăsusținută
• Bloc AV avansat

• Dispnee nouă/progresivă
• Aritmii ventricularenesusținute
• Eliberarepersistentăsau recurentă
de troponină

• Simptome stabile sau oligosimptomatice

▪ Criterii  imagistice :

▪ • FEVS nou redusă (<40%)
▪ • LGE extins la CMR

▪ Criterii  imagistice :

▪ • FEVS ușor redusă (41–49%) și/sau 
anomalii de cinetică

▪ • FEVS păstrată (≥50%) și LGE ≥2 
segmente la CMR

▪ Criterii  imagistice :

▪ • FEVS păstrată (≥50%) fără LGE sau LGE 
limitat (<2 segmente) la CMR

Pericardită • Semne și simptome de tamponadă 
cardiacă
• Febră (>38°C)
• Pericardităefuziv-constrictivă
• Lipsa răspunsuluila AINS
• Pericardităincesantă

• Semne și simptome de IC dreaptă • Răspuns la tratamentadecvat în 1–2 
săptămâni

▪ Criterii  imagistice :
• Revărsat pericardic mare (>20 mm)
• Tamponadă cardiacă
• LGE pericardic extins la CMR

▪ Criterii  imagistice :
• Revărsat pericardic moderat-mare 
(10–20 mm)
• Fiziologie constrictivă indiferent de 
dimensiunea revărsatului

▪ Criterii  imagistice :
• Absența sau prezența unui revărsat 
pericardic ușor
• Absența LGE pericardic la CMR

AV = atrioventricular; CMR = rezonanță magnetică cardiovasculară; HF = insuficiență cardiacă; LGE = captare tardivă de gadoliniu; LVEF = fracția de ejecție a ventriculului stâng; AINS = antiinflamatoare
nesteroidiene; NYHA = clasificarea New York Heart Association; PEff = revărsat pericardic; WMA = anomalii de cinetică parietală.
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Figura 5. AA, terapie antiaritmică; CAD, boală coronariană; PCR, proteină C reactivă; ECG, electrocardiogramă; IC, insuficiență cardiacă; 
ATI, unitate de terapie intensivă; SIMP, sindrom inflamator miopericardic; N, nu; NT-proBNP, peptide natriuretice N-terminale pro-B tip B; 
D, da.

Pacient cu simptome  și semne de miocardit ă, prezentat  în camera de gard ă

Evaluare de prima linie: istoric, examen fizic, ECG, ecocardiografie transtoracică,
evaluare biologica

(Clasa I)
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Internare pe secție 
(Clasa I)

risc înaltdN

Rezonanță ă
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(Clasa I)

Urmărire 
ambulatorie

Rămâne pe secție 
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ă ă
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a

aVezi Tabelul 6. bTeste de laborator inclusiv troponină, NT-proBNP, PCR, hemoleucogramă diferențială. cAngiografie coronariană invazivă sau angiografie tomo-
grafică computerizată, în funcție de probabilitatea clinică. dVezi Tabelul 7. eSe va lua în considerare biopsia endomiocardică. fSe va lua în considerare rezonanța 
magnetică cardiacă. gVezi Tabelul 9.
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Figura 6. CAD, boală coronariană; PCR, proteină C reactivă; ECG, electrocardiogramă; N, nu; NT-proBNP, peptide natriuretice N-terminale 
pro-B tip B; D, da.
aVezi Tabelul 6. bTeste de laborator inclusiv troponină, NT-proBNP, PCR, hemoleucogramă diferențială. cVezi Figura 5. dAngiografie coronariană 
invazivă sau angiografie cu tomografie computerizată, în funcție de probabilitatea clinică. eÎn funcție de situația clinică (insuficiență cardiacă, 
aritmii), internare în secție. fVezi Tabelul 9. gVezi Tabelul 7

Pacient cu simptome  și semne de miocardit ă, prezentat  în ambulator
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a



Ghidurile ESC

17

4.1. Simptome și semne generale
Cel mai frecvent simptom atât al miocarditei, cât și al pericarditei 
este durerea toracică (uneori cu caracter de tip infarct, în special 
în miocardită, sau de tip pleuritic, cu variații respiratorii, mai ales 
în pericardită). Alte forme frecvente de prezentare includ dispneea 
(în miocardita cu prezentare de insuficiență cardiacă, dar și cel mai 
frecvent simptom la vârstnicii cu pericardită) și/sau aritmiile de 
diferite grade (predominant ventriculare în miocardită și supraven-
triculare, inclusiv fibrilație atrială, în pericardită), iar mai rar sincopa. 
Pentru fiecare tip de prezentare sunt disponibile algoritmi de decizie 
care ghidează parcursul diagnostic (vezi Secțiunea 4.3).
Un subset de pacienți poate prezenta simptome persistente, fără 
perioade de remisiune, aceștia fiind încadrați ca pacienți cu SIMP 
incesant/în evoluție.

4.2. Stadiile clinice ale miocarditei

4.2.1. Miocardita acută
Debutul acut este definit prin prezența simptomelor și semnelor cu 
o durată ≤4 săptămâni.²⁸ În miocardită, acesta include miocardita 
acută (MA) și subtipul miocardită fulminantă (MF).
Prezentarea clinică a MA poate varia de la simptome foarte ușoare 

până la afecțiuni care pun viața în pericol.¹⁰ Simptomele și semnele 
tipice la prezentare includ durerea toracică în peste 80% din cazuri 
și dispneea în 20%–50%, în timp ce oboseala, palpitațiile și sincopa 
sunt mai puțin frecvente și sunt raportate la aproximativ 5% 
dintre pacienți.²⁸˒³²˒⁵⁵ În majoritatea cazurilor (≈80%), simptomele 
sunt precedate de un prodrom, precum febra (60%), simptome 
gastrointestinale (30%) sau simptome respiratorii (25%).²⁸˒⁵⁵˒⁵⁶ Pot fi 
prezente și alte manifestări extracardiace, în funcție de boala de fond. 
Electrocardiograma este normală doar la o minoritate de pacienți 
(≈15%). Cel mai frecvent se observă supradenivelarea segmentului 
ST (57,5%), dar pot fi întâlnite și alte modificări ale segmentului ST/T 
(23,5%), precum și tulburări de conducere (10%).²⁸˒⁵⁵
La majoritatea pacienților cu prezentare acută, enzimele 
cardiace [troponina T/I și creatinkinaza fracția MB (CK-MB)] sunt 
crescute.²⁸˒⁵⁵ Ecocardiografia este esențială pentru evaluarea clinică, 
deoarece poate evidenția semne sugestive de miocardită, inclusiv 
îngroșarea peretelui și creșterea ecogenității, secundare edemului 
miocardic. Revărsatul pericardic este prezent la până la 25% dintre 
pacienți, reflectând pericardita concomitentă sau fiind legat de 
factori hemodinamici.²⁸˒⁵⁵

Figura 7. PCR, proteină C reactivă; ECG, electrocardiogramă; N, nu; D, da. aVezi Tabelul 6. bDacă un pacient are unul sau 
mai mulți predictori prognostici, așa cum este raportat în Tabelul 7, un pacient cu risc crescut trebuie internat în spital și 
trebuie efectuată o căutare etiologică. Pacienții fără caracteristici de risc crescut pot fi tratați ca pacienți ambulatoriu, fără o 
cauză etiologică și internare, dacă există un răspuns bun la terapia antiinflamatoare empirică.

Urmărire ambulatorie

Răspuns la terapie după 1-2 săptămâni

D

D

Internare sau urmărire
amănunțită

și căutare etiologică
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evaluare biologică
(Clasa I)
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și terapie
antiin�amatorie

Evaluarea risculuib



Ghidurile ESC

18

4.2.2. Miocardita fulminantă
Miocardita fulminantă (3%–9% dintre cazuri) se caracterizează prin 
șoc cardiogen la prezentare, necesitând suport hemodinamic.²⁸ 
Disfuncția izolată a ventriculului drept este neobișnuită; în schimb, 
insuficiența biventriculară este frecvent întâlnită în MF. Aritmiile ven-
triculare susținute pot apărea la acești pacienți (46,9%), iar unii se 
pot prezenta cu moarte subită cardiacă(25,8%).²⁸˒⁵⁶˒⁵⁷
La majoritatea copiilor cu MF (de obicei <2 ani), este prezentă 
disfuncția ventriculului stâng cu dilatare la prezentarea inițială,⁴⁰ în 
timp ce la adulți dilatarea VS este de regulă absentă în faza precoce. 
Infecțiile virale concomitente sunt frecvente în rândul copiilor.

4.2.3. Miocardita subacută
Stadiul subacut se referă la cazurile cu simptome persistente >1 
lună, dar ≤3 luni. Manifestările sunt nespecifice, iar pacienții pot pre-
zenta fie remisiune fără sechele, fie pot evolua către miocardită 
cronică sau cardiomiopatie inflamatorie (vezi Secțiunea 10).

4.2.4. Miocardita cronică
Miocardita cronică este definită ca inflamația miocardică persistentă 
>3 luni.³⁹ Aceasta poate reprezenta un stadiu intermediar care 
poate evolua către cardiomiopatie inflamatorie, caracterizată prin 
remodelare cardiacă și un anumit grad de disfuncție ventriculară.¹⁰˒³⁹
Formele mai ușoare pot apărea ca cardiomiopatii hipokinetice non-
dilatative.³⁹ De asemenea, trebuie luat în considerare un substrat 
aritmogen, secundar fibrozei, în managementul acestor pacienți.³⁹˒⁵⁸
Simptomele pot fi minime sau absente.¹⁰˒³⁹ Dispneea și palpitațiile 
pot constitui manifestările dominante.¹⁰˒³⁹ Biomarkerii leziunii 
miocardice sunt, de regulă, în limite normale.⁵⁹ Este important de 
menționat că valori crescute ale proteinei C reactive, hs-troponinei 
T și scăderea strainului longitudinal global (GLS) au fost asociate 
cu inflamația miocardică confirmată prin biopsie endomiocardică 
la pacienții cu insuficiență cardiacă non-ischemică.⁶⁰ Noile tehnici 
cantitative de RMC au îmbunătățit randamentul diagnostic la 
pacienții cu miocardită cronică.⁶¹

4.3. Prezentările clinice ale miocarditei
Miocardita se caracterizează printr-o heterogenitate marcată a 
manifestărilor clinice (Figura 8); prin urmare, diagnosticul necesită 
un grad ridicat de suspiciune clinică. Principalele tipare de prezentare 
sunt durerea toracică de tip infarct (cel mai frecvent simptom), arit-
miile și insuficiența cardiacă. Severitatea variază de la forme asimp-
tomatice sau oligosimptomatice până la situații severe, care pun viața 
în pericol, precum insuficiența cardiacă severă sau aritmiile ventricu-
lare (cu potențial de moarte subită cardiacă). O clasificare clinică 
bazată pe prezentarea ca miocardită cu risc înalt sau fără risc înalt 
(vezi Tabelul 7) s-a dovedit predictivă pentru prognostic în cohorte 
mari.²⁸˒⁶²˒⁶³ De asemenea, miocardita, în special atunci când este 
recurentă, poate reprezenta „faza activă” a unor cardiomiopatii, cum 
ar fi cardiomiopatia aritmogenă legată de desmoplakină (DSP).⁶⁴ 
Detalii suplimentare sunt prezentate în Secțiunea 4.3.5.

4.3.1. Prezentarea cu durere toracică
Durerea toracică reprezintă cea mai frecventă formă de prezen-
tare clinică (≈75% din cazurile neselectate) la adolescenți și adulți.²⁸ 
Aceasta este adesea asociată cu creșterea biomarkerilor de necroză 
miocardică, precum troponina, și cu modificări ECG (în special 
supradenivelarea segmentului ST), care pot mima un sindrom coro-
narian acut, în absența unei boli coronariene obstructive semnifi-
cative. Aceste cazuri sunt frecvent descrise ca având o prezentare 
de tip infarct.⁶⁵ Pacienții cu acest tip de prezentare raportează, de 
obicei, o infecție virală recentă sau concomitentă, precum o infecție 
de tract respirator sau o gastroenterită, care precede miocar-
dita cu câteva zile până la săptămâni (2–4 săptămâni). În general, 
eliberarea de troponină în contextul SIMP nu reprezintă un marker 
prognostic negativ, atunci când este asociată cu funcție biventriculară 
păstrată.⁴˒⁶⁶
Pacienții care se prezintă cu durere toracică, fracție de ejecție 
a ventriculului stâng (FEVS) normală, fără anomalii de cinetică 
parietală, fără aritmii ventriculare și cu rezoluția completă pe termen 
scurt a modificărilor ECG pot fi considerați ca având o prezentare 
cu risc scăzut, cu un prognostic excelent pe termen lung.⁴˒²⁸˒⁶²˒⁶⁶˒⁶⁷ 

Figura 8. Spectrul prezentărilor și evoluțiilor în miocardită. LGE, captarea tardivă a gadoliniului; MSC, moarte subită cardiacă. Cazurile 
necomplicate de miocardită (aproximativ 75% dintre cazurile ne-selectate) au, de obicei, o remisiune spontană. În miocardita acută 
diagnosticată prin biopsie endomiocardică, până la 50% dintre pacienți au recuperare spontană, dar până la 25% pot avea o disfuncție 
cardiacă stabilă persistentă, în timp ce 10%–25% prezintă o disfuncție ventriculară progresivă, care poate duce la cardiomiopatie dilatativă 
în stadiu terminal, transplant cardiac sau deces.
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Oligosimptomatică Durere toracică Aritmii Fulminantă Moarte subită
resuscitată

Moarte
subită

Insu�cienţă
cardiacă acută

Dimensiunea simbolului
corespunde frecvenţei
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(funcţie redusă și/sau LGE)

Cardiomiopatie
dilatativă Deces
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Figura 9. Algoritm de diagnostic în durerea toracică acută. SCA, sindrom coronarian acut; CAD, boală coronariană; CRP, proteina C 
reactivă; ECG, electrocardiogramă; SIMP, sindromul inflamator miopericardic; NT‑proBNP, fragmentul N‑terminal al pro‑hormonului 
peptidului natriuretic cerebral. „CT, tomografie computerizată; GL, ghid; N, nu; D, da” aTeste de laborator incluzând troponină, NT-
proBNP, proteina C reactivă, hemoleucogramă diferențială. bVezi Tabelul 6. cReferință: Byrne et al. dVezi Tabelul 7. eVezi Figura 7. fSe va lua 
în considerare rezonanța magnetică cardiovasculară. gSe va lua în considerare biopsia endomiocardică, de la caz la caz. hÎn funcție de cauza 
subiacentă și de necesitatea clinică. iVezi Secțiunile 5, 8, 9, 10.

Există posibile excepții de la această regulă generală în unele cazuri 
de miocardită eozinofilică și miocardită cu celule gigante. Cicatricile 
miocardice detectate prin RMC pot fi prezente chiar și la pacienții 
cu FEVS păstrată.³˒⁶⁸–⁷⁰ S-a demonstrat că prezența unei cicatrici 
focale, indiferent de etiologie, este relevantă prognostic, iar 

cicatricile mici (de exemplu <2 segmente), persistente la >6 luni, 
par să aibă un caracter mai benign.⁷¹
Cu toate acestea, datele privind prognosticul pe termen lung sunt 
limitate. Pentru un algoritm de evaluare propus, vezi Figura 9.

Pacient cu durere toracică acută
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(Clasa I)

Angio-CT coronarian
(Clasa I)

Miocardită 
de�nită

Sugestive pentru 
cauze non-cardiace 
sau cardiomiopatii

Rezultate 
normale

Tratament conform
ghidului ACSc d

Investigație
etiologiă

suplimentară

Biopsie 
endomiocardică

(Clasa I)

Rezonanță magnetică 
cardiovasculară (RMC) g

(Clasa I)

Este necesară investigație
etiologică suplimentară h

Fără investigații
suplimentare

Investigație
suplimentarăi

b

Investigație
etiologică

Boală coronariană (CAD)

Fără investigații
suplimentare

Angiogra�e 
coronariană invazivă

(Clasa I)

Criterii diagnostice
sugestive pentru

miocardită

Strati�carea riscului

Criterii diagnostice
sugestive pentru

pericardită

Către algoritmul
de pericardităe

Probabilitate clinica de boală coronariană obstructivă

Excludere clinică

Moderată Scăzută

D

D

Risc înaltfRisc non-înaltDacă CAD 
nu explică

singură 
simptomele

Înainte de externare

Înaltă  

Red �ags pentru SIMPS

D

D



Ghidurile ESC

20

4.3.2. Prezentarea cu insuficiență cardiacă
Pacienții cu miocardită care se prezintă cu insuficiență cardiacă (IC) 
acută, în special atunci când este asociată cu disfuncție a ventriculului 
stâng [fracția de ejecție a ventriculului stâng (FEVS) ≤40%], trebuie 
considerați ca făcând parte dintr-un grup cu risc înalt, iar prognosti-
cul lor depinde în mare măsură de răspunsul la tratament pe termen 
scurt.²⁸˒⁶² Prezentarea clinică poate varia de la disfuncție ventriculară 
inexplicabilă (cu sau fără dilatarea VS), insuficiență cardiacă cu debut 
recent sau agravare progresivă a IC (de obicei pe parcursul a 2 săp-
tămâni până la 3 luni), până la insuficiență cardiacă rapid progresivă, 
refractară, și șoc cardiogen. Miocardita fulminantă care se prezintă 
cu insuficiență cardiacă este asociată cu o rată mai mare de morta-
litate cardiacă și transplant cardiac, atât pe termen scurt, cât și pe 
termen lung, comparativ cu pacienții cu disfuncție VS fără miocardită 
fulminantă (vezi Secțiunea 4.2.2).⁵⁶˒⁷³˒⁷⁴ În aceste situații, miocar-
dita cu celule gigante (MCG) și miocardita eozinofilică (ME) sunt 
asociate independent cu o mortalitate crescută.⁵⁶˒⁷⁵ Un algoritm al 
parcursului diagnostic și terapeutic propus este prezentat în Figura 
10. Ca schemă centrală, algoritmul urmează abordarea CHAMPIT, 
descrisă în Ghidurile ESC 2021 pentru diagnosticul și tratamentul 
insuficienței cardiace acute și cronice.¹² Este important de subliniat 
că aritmiile pot reprezenta atât o formă de prezentare a miocarditei, 
cât și o cauză alternativă de insuficiență cardiacă, în afara suspiciunii 
inițiale de miocardită.

4.3.3. Prezentarea cu aritmii
Pacienții cu miocardită acută care prezintă aritmii noi, recurente 
sau inexplicabile pot avea un spectru larg de simptome, variind 
de la palpitații până la sincopă sau aritmii care pun viața în pericol, 
ducând la stop cardiac resuscitat.¹⁰˒⁷⁶ Aritmiile supraventriculare, în 
special fibrilația atrială,⁶³˒⁷⁷ sunt mai frecvente în prezența pericar-
ditei concomitente și a revărsatului pericardic, în timp ce blocurile 
atrioventriculare (BAV) sau aritmiile ventriculare susținute sunt, 
în general, dar nu exclusiv, asociate cu disfuncție VS și insuficiență 
cardiacă. Pacienții cu BAV avansat sau aritmii ventriculare susținute 
trebuie considerați ca având risc înalt, chiar și în absența disfuncției 
VS. Fibrilația ventriculară și stopul cardiac apar în aproximativ 2,5% 
dintre spitalizările asociate miocarditei.⁷⁸ Pacienții cu aritmii ventri-
culare susținute în cursul miocarditei acute prezintă un risc crescut 
de recurență.⁷⁹

Pacienții cu miocardită cu celule gigante (vezi Secțiunea 9.3) 
sau sarcoidoză cardiacă (vezi Secțiunea 9.4) prezintă un risc foarte 
crescut de aritmii ventriculare, cu o prevalență >25%.⁸⁰–⁸²

Aritmiile ventriculare legate de cicatrice pot apărea în orice 
moment al urmăririi, chiar și după rezoluția inflamației. Aritmiile 
polimorfe și neregulate sunt mai frecvente în faza inflamatorie 
activă, în timp ce aritmiile monomorfe și regulate sunt asociate cu 
miocardita vindecată, dar cu sechele.⁸³ În mod concordant, ablația 
prin cateter a tahicardiei ventriculare este mai eficientă atunci când 
este efectuată în faza post-inflamatorie, comparativ cu faza acută 
a bolii.⁸⁴

Blocul atrioventricular este o caracteristică frecventă a 
miocarditelor asociate infecțiilor non-virale (de exemplu, boala 
Chagas, cardita Lyme, difteria)⁸⁵ și poate reprezenta, de asemenea, 
o formă de prezentare inițială a sarcoidozei cardiace. La pacienții cu 
prezentare aritmică, trebuie luată în considerare testarea genetică 
pentru cardiomiopatii [cardiomiopatie aritmogenă (ARVC), 
cardiomiopatie dilatativă (CMD), cardiomiopatie non-dilatativă a 
VS (NDLVC)] (vezi Secțiunea 5.3).

Un algoritm al parcursului propus este prezentat în Figura 11.

4.3.4. Moartea subită cardiacă
Una dintre cauzele morții subite cardiace la adulții tineri este 
inflamația miocardică asociată cu aritmii fatale. Proporția cazurilor 
de moarte subită cardiacă atribuite miocarditei în studiile autop-
tice a variat între 1,1% și 12%.⁸⁷˒⁸⁸ Bărbații prezintă o incidență mai 

mare comparativ cu femeile, cu un raport al ratelor de incidență 
de 2,2.⁸⁸ Majoritatea indivizilor sunt asimptomatici înainte de eveni-
ment, însă între 18% și 48% dintre pacienți pot prezenta simptome 
prodromale. Unii pacienți se pot prezenta cu simptome nespecifice, 
precum stare generală alterată asociată unei infecții virale, sincopă, 
greață sau dureri abdominale, durere toracică și palpitații.⁸⁷˒⁸⁸ Doar 
aproximativ 5% dintre pacienți prezintă simptome cardiace con-
comitent cu un proces infecțios.⁸⁷ Aceste date subliniază necesitatea 
suspectării precoce a miocarditei. Prezența captării tardive de gado-
liniu (LGE) în stratul mid-miocardic al segmentelor anteroseptale a 
fost asociată cu rate crescute de mortalitate și aritmii ventriculare 
majore, inclusiv moarte subită cardiacă,³˒⁸⁹˒⁹⁰ chiar și în contex-
tul unei FEVS păstrate. Implicarea septală în miocardită poate fi 
asociată cu un prognostic mai nefavorabil în prezența unui anumit 
fond genetic, precum variantele patogene ale genelor desmozomale 
(vezi Secțiunea 5.3).⁹¹˒⁹² Sunt necesare studii suplimentare pentru 
confirmarea acestor date.

4.3.5. Prezentarea miocarditei cu posibil substrat 
genetic
O interacțiune complexă între fondul genetic și inflamație poate fi 
responsabilă de heterogenitatea prezentărilor clinice ale miocardi-
tei. Un stimul inflamator cardiac poate evidenția o susceptibilitate 
genetică crescută pentru dezvoltarea disfuncției VS manifeste sau a 
fenotipurilor aritmogene. În acest context, este important să se ia 
în considerare elemente suplimentare, precum antecedentele fami-
liale de miocardită/ pericardită, cardiomiopatie sau moarte subită 
cardiacă. Defectele genetice cu transmitere autozomal dominantă 
pot fi asociate cu miocardita.⁹³–⁹⁵ De asemenea, anumite defecte 
autozomal recesive ale genelor care codifică componente ale struc-
turii cardiace pot predispune tinerii la miocardită.⁹⁵˒⁹⁶

Studiile au arătat că pacienții cu miocardită și variante genetice 
desmozomale patogene/probabil patogene (în special variante 
ale genei DSP) prezintă o incidență mai mare a evenimentelor 
cardiovasculare adverse, în special recurența miocarditei și aritmiile 
ventriculare, comparativ cu pacienții fără astfel de variante.⁹¹˒⁹⁴ 
Episoadele de durere toracică acută cu creștere a troponinei și 
artere coronare normale pot apărea la aproximativ 15% dintre 
pacienții cu mutații DSP și sunt asociate cu LGE la nivelul VS în 
aproximativ 90% din cazuri.⁹⁷ Anumite variante genetice patogene 
pot crește susceptibilitatea la miocardită suprapusă în ARVC, 
aceasta putând reprezenta prima manifestare clinică în evoluția 
naturală a bolii.⁶⁴˒⁹⁸ Prezența așa-numitelor „faze active” („hot 
phases”) – episoade de durere toracică asociate cu modificări 
ECG și eliberare de troponină – reprezintă o posibilă formă de 
prezentare clinică a ARVC, apărând frecvent la copii, tineri și 
purtători ai variantelor genetice DSP.⁹⁹–¹⁰¹ În prezent, rolul acestor 
faze în progresia bolii și în stratificarea riscului aritmic rămâne de 
clarificat (vezi Secțiunea 5.3).

4.4. Stadiile clinice ale pericarditei

4.4.1. Pericardita acută
Pericardita acută este un sindrom inflamator pericardic, cu sau 
fără revărsat pericardic, cu debut ≤4 săptămâni. Diagnosticul cli-
nic este caracterizat, de obicei, prin durere toracică pleuritică și/
sau pozițională (>80% din cazuri). Dispneea este mai frecventă la 
pacienții vârstnici.⁴⁵˒¹⁰² Examenul fizic poate evidenția frecături peri-
cardice în până la o treime din cazuri, care pot dispărea odată cu 
apariția revărsatului pericardic. Revărsatul pericardic este raportat 
în până la 60% dintre cazuri și este, de regulă, de mică amploare. 
Modificările ECG, în special subdenivelarea segmentului PR ca semn 
precoce și supradenivelarea difuză a segmentului ST, au fost rapor-
tate în până la 60% dintre cazuri, mai ales la pacienții tineri, suge-
rând o implicare miocardică concomitentă, cel puțin de intensitate 
ușoară.
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Figura 10. Algoritm diagnostic pentru prezentarea cu insuficiență cardiacă acută. CRP, proteina C reactivă; ECG, electrocardiogramă; IC, 
insuficiență cardiacă; ATI, unitate de terapie intensivă; NT-proBNP, fragmentul N-terminal al pro-hormonului peptidului natriuretic cerebral; 
D, da; N, nu.”
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Figura 11. Algoritm diagnostic pentru prezentarea cu aritmii. 
ALS = suport vital avansat; CAD = boală coronariană; CMR = rezonanță magnetică cardiovasculară; CRP = proteina C reactivă; ECG = electrocardiogramă; 
BEM = biopsie endomiocardică; ICD = defibrilator cardioverter implantabil; N = nu; NT-proBNP = fragmentul N-terminal al prohormonului peptidului 
natriuretic cerebral; PM = pacemaker; Y = da.
aAngiografie coronariană invazivă sau angiografie prin tomografie computerizată, în funcție de probabilitatea clinică de boală coronariană. 
bTestare de laborator incluzând troponina, NT-proBNP, proteina C reactivă și hemoleucograma cu formulă leucocitară. 
cA se vedea Tabelul 6. dA se vedea Tabelul 7. eSe va lua în considerare rezonanța magnetică cardiovasculară. 
fSe va lua în considerare biopsia endomiocardică, individualizat, de la caz la caz. gA se vedea Secțiunea 6.5 pentru defibrilatorul 
cardioverter purtabil. hA se vedea Secțiunile 5, 8, 9 și 10. iA se vedea Secțiunea 6.5 și referința Glikson et al.⁸⁶ 
jA se vedea Secțiunea 6.5, Tabelul de recomandări 14 și referința Zeppenfeld et al.⁵⁸
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Un sindrom inflamator este, de obicei, prezent, cu febră 
>38°C (70%),³⁷ creșterea markerilor inflamatori [proteina C 
reactivă (CRP)] (80%–90%),³⁶,³⁷ VSH, leucocitoză neutrofilică,³⁷,³⁸ 
precum și revărsat pericardic și/sau pleural (aproximativ 50%), 
adesea însoțit de atelectazii pulmonare, ceea ce poate conduce la 
un posibil diagnostic de pleuro-pneumonie,³⁷,¹⁰³ și, mai rar, afectare 
peritoneală (13%).³⁸ Această prezentare este denumită „fenotip 
inflamator” al pericarditei acute (PA).

Enzimele cardiace sunt, de regulă, normale, însă troponina 
poate fi crescută în 20%–30% dintre cazuri, ca urmare a miocarditei 
concomitente (miopericardită).⁴

4.4.2. Pericardita subacută
Pericardita subacută se referă la cazurile cu simptome persistente 
>1 lună și <3 luni. Această afecțiune poate progresa direct către 
pericardită constrictivă (PC) în decurs de câteva luni și necesită 
instituirea în timp util a unei terapii medicale optime și o urmărire 
atentă, pentru a preveni evoluția cronică.¹⁰⁴

4.4.3. Pericardita cronică
Pericardita cronică se referă la cazurile cu durată >3 luni. În peri-
cardită, managementul pacientului în faza acută este de importanță 
majoră, nu doar pentru ameliorarea simptomelor, ci mai ales din 
punct de vedere prognostic. Spitalizarea pacienților cu pericardită 
acută și caracteristici de risc înalt permite identificarea și tratarea 
promptă a complicațiilor potențial letale, precum tamponada car-
diacă (TC).¹⁰⁵ În plus, screeningul adecvat pentru etiologii specifice 
reprezintă baza unei terapii individualizate. Progresia pericarditei 
acute către boala subacută sau cronică este uneori imprevizibilă. 
Omiterea administrării colchicinei și utilizarea unor doze mari de 
corticosteroizi cu reducere rapidă a dozelor reprezintă factori de 
risc pentru recurențe sau pentru evoluția cronică.²⁴,¹⁰⁶–¹⁰⁹ Recent, 
au fost propuse scoruri care estimează riscul individual de pericar-
dită complicată și de cronicizare, pentru identificarea pacienților 
care necesită terapie intensivă (în termeni de doză și durată), pre-
cum și monitorizare strânsă.⁴³,⁴⁴,¹¹⁰ Aceste scoruri necesită validare 
suplimentară în studii prospective, multicentrice.

În formele cronice, simptomele sunt similare celor din 
episodul(episoadele) anterior(e), dar adesea mai ușoare.¹ În cazurile 
neclare sau la pacienții cu boală dificil de controlat, se poate efectua 
RMC pentru a evalua gradul de inflamație și pentru a individualiza 
terapia, în special înaintea reducerii dozelor sau întreruperii 
medicației.¹¹¹,¹¹²

Paradoxal, deși pericardita cronică afectează semnificativ 
calitatea vieții, rata de progresie către pericardită constrictivă este 
neglijabilă (<1%) și este mai mică decât riscul asociat unui singur 
episod de pericardită acută, cu excepția situațiilor în care se 
identifică o etiologie specifică.¹⁰⁵,¹¹³,¹¹⁴

4.5. Prezentările clinice ale pericarditei
Pericardita se caracterizează printr-un spectru larg de prezen-
tări clinice. Principalul simptom este durerea toracică pozițională, 
raportată de majoritatea pacienților. Durerea pericardică tipică este 
ascuțită și se accentuează la tuse și la inspirație profundă (caracter 
pleuritic). Durerea în zona crestei trapezului stâng este un simp-
tom clasic de iritație pericardică și este transmisă prin nervul frenic. 
Alte simptome, mai puțin frecvente, includ dispneea, febra, fatigabi-
litatea și aritmiile (de exemplu, FA). Revărsatul pericardic însoțește 
frecvent pericardita (>50% din cazuri). Alte prezentări includ simp-
tome de tip insuficiență cardiacă dreaptă [presiune venoasă jugulară 
crescută (PVJ), edeme periferice, ascită] atunci când este prezentă 
constricția. Hipotensiunea este un semn de tamponadă cardiacă 
(care se prezintă cu triada Beck: hipotensiune, distensie venoasă 
jugulară și zgomote cardiace asurzite). Este esențială diferențierea 
pericarditei de alte afecțiuni, precum SCA, insuficiența cardiacă 

congestivă, pneumonia cu pleurită, embolia pulmonară, boala pul-
monară obstructivă cronică și vasculitele.

4.5.1. Pericardita uscată
Pericardita uscată (40%–50% din cazuri), denumită și „pericardită 
sicca”, este o formă caracterizată prin inflamația pericardului fără 
revărsat pericardic. Debutul poate fi insidios sau brusc. De regulă, 
nu este asociată cu o cauză specifică și nici cu un prognostic mai 
nefavorabil.

4.5.2. Pericardita cu revărsat
Pericardita cu revărsat (50%–60% din cazuri) se caracterizează 
prin prezența concomitentă a revărsatului.¹¹⁵ Un revărsat pericar-
dic moderat sau important este asociat mai frecvent cu o etiologie 
non-idiopatică.

4.5.3. Pericardita revărsat–constrictivă
Pericardita revărsat–constrictivă (PRC) se caracterizează prin 
prezența concomitentă a revărsatului pericardic, asociată cu 
îngroșare și constricție pericardică ce limitează umplerea normală 
a inimii.¹¹⁶ Pericardita revărsat–constrictivă apare atunci când fizio-
logia constrictivă devine evidentă după drenarea unui revărsat peri-
cardic cu tamponadă. Definiția hemodinamică presupune faptul că 
presiunea atrială dreaptă (PAD) nu scade cu ≥50% sau nu ajunge la 
<10 mmHg, în ciuda reducerii presiunii intrapericardice către valori 
apropiate de 0 mmHg prin îndepărtarea lichidului pericardic prin 
pericardiocenteză.¹¹⁰,¹¹⁶,¹¹⁷ Imagistica multimodală actuală permite 
stabilirea unui diagnostic clinic de PRC fără cateterism cardiac.

4.5.4. Pericardita cu tamponadă cardiacă
Cele două complicații cele mai severe ale pericarditei sunt tampo-
nada cardiacă (TC) și pericardita constrictivă (PC). Pericardita cu 
tamponadă cardiacă este o urgență vitală, în care inflamația pericar-
dului determină acumularea de lichid pericardic compresiv (Tabelul 
8).¹¹⁰,¹¹⁵ Simptomele pot include disconfort toracic, fatigabilitate și 
dispnee. Semnele clinice includ hipotensiune, tahicardie, PVJ cres-
cută, puls paradoxal, zgomote cardiace asurzite, alternanță electrică 
cu voltaj ECG scăzut și siluetă cardiacă mărită pe radiografia tora-
cică. Severitatea anomaliilor clinice și hemodinamice depinde de 
volumul lichidului pericardic și de viteza de acumulare, de distensibi-
litatea pericardului, precum și de complianța și presiunile de umplere 
ale camerelor cardiace¹¹⁸ (Figura 12).

Tabel 8 Cauzele tamponadei cardiace

Cauze frecvente (în ordinea frecvenței relative):
(1) Neoplazii / malignitate
(2) Iatrogen / traumatism
(3) Pericardită
(4) Tuberculoză (cea mai frecventă în țările în curs de dezvoltare)

Cauze mai puțin frecvente (în ordinea frecvenței relative):
(1) Boli de colagen vascular (lupus eritematos sistemic, poliartrită
reumatoidă, sclerodermie)
(2) Sindrom de lezare pericardică
(3) Infarct miocardic acut
(4) Disecție de aortă
(5) Uremie
(6) Infecție bacteriană
(7) Pneumopericard
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4.5.5. Pericardita constrictivă
Constricția pericardică este o afecțiune cronică caracterizată printr-
un pericard îngroșat, fibrotic și adesea calcificat, care determină 
alterarea umplerii diastolice a inimii. Termenul de pericardită con-
strictivă (PC) ar trebui utilizat atunci când constricția este asociată 
cu pericardită. Pericardita constrictivă reprezintă o consecință a 
inflamației pericardice cronice și se caracterizează prin cicatrizare, 
fibroză și pierderea elasticității pericardului. Principalele manifestări 
clinice includ dispneea, edemele, ortopneea și fatigabilitatea. Tabloul 
clinic clasic este dominat de insuficiență cardiacă dreaptă izolată, cu 

Pacient cu diagnos cert de tamponadă cardiacă

Elemente de risc înalt
(scor cumulativ ≥6)

Monitorizare ambulatorie Fereastră pericardică

Ameliorare

Amânarea pericardiocentezei
Terapie antiin�amatoare empirică

Pericardiocenteză cu drenaj

D

D

Criterii de triaj pentru pacienții cu revărsat pericardic cu risc de progresie către tamponadă cardiacă

ImagisticăPrezentare clinicăEtiologie

Boală malignă 2

Tuberculoză 2

Radioterapie recentă 1

Infecție virală recentă 1

Revărsat pericardic recurent 1

Insu�ciență renală terminală 1

Imunosupresie 1

Distiroidism  -1

Boală autoimună sistemică -1

Dispnee/tahipnee                                              1

Ortopnee                                                              3
Hipotensiune arterială 
(TA centrală <9 5 m m H g)                                      0.5

Tahicardie sinusală progresivă                       1

Oligurie                                                                  1

Puls paradoxal ( > 10 mmHg )                         2

Durere toracică pericardiac                         0.5

Frecătură pericardică                                     0.5

Agravare rapidă a simptomelor                      2

Evoluție lentă                                                    -1 

Cardiomegalie la radiogra�a toracică 1

Alternanță electrică ECG 0.5

Microvoltaj ECG 1

PE� circumferențial mare 3

Revărsat moderat 1

Revărsat mic  -1

Colaps atrial drept 1
Venă cavă inferioară (VCI) dilatată,  
fără colaps inspirator 1.5

Colaps ventricular drept  1.5

Colaps atrial stâng 2
Variații respiratorii ale �uxului 
mitral/tricuspidian 1

Cord pendulant 1

Figura 12. Managementul tamponadei cardiace
ECG = electrocardiogramă; VCI = vena cavă inferioară; PEff = revărsat pericardic.

valori normale sau aproape normale ale peptidelor natriuretice. Pot 
fi prezente congestia venoasă, hepatomegalia, revărsatele pleurale și 
ascita.¹¹⁰,¹¹⁵,¹¹⁹ Pericardita constrictivă trebuie tratată inițial empiric 
cu terapie antiinflamatoare. Cazurile cu eșec al terapiei medicale și 
cele cu constricție pericardică în absența pericarditei active trebuie 
direcționate fără întârziere către pericardiectomie (Figura 13).
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Figura 13. Managementul pericarditei constrictive
RMC = rezonanță magnetică cardiacă; CT = tomografie computerizată; ECG = electrocardiogramă; N = nu; Y = da.
Terapia antiinflamatoare empirică este indicată doar la pacienții care prezintă dovezi de pericardită (pe baza criteriilor clinice, 
biomarkerilor și/sau investigațiilor imagistice).
Risc scăzut: remisiune clinică după tratament și/sau normalizarea modificărilor imagistice.
Risc intermediar: ameliorarea simptomelor fără remisiune completă și/sau regresie parțială a modificărilor.
Risc înalt: simptome persistente și/sau semne imagistice persistente de constricție.
aVezi Tabelul 6. 
bVezi Tabelul 7.

Pericardită concomitentă

Pericardiectomie
(Clasa I)

Persistența constricției

Monitorizare ambulatorie

Urmărire ambulatorie la interval 
scurt, sub 1 lună

Pericardiectomie
(Clasa I)

Pacient cu simptome și semne de constricțiea

Evaluare de primă linie: istoric, examen �zic, ECG, ecocardiogra�e 
transtoracică, evaluare biologică,
CT (calci�cări) si RMC (in�amație)

(Clasa I)

Diagnostic cert de constricție Internare și
cateterism cardiac

Risc scăzutb Risc intermediarb Risc înalt

Tratament ambulatoriu

AmeliorareMonitorizare ambulatorie

Internare
(Clasa I)

Terapie antiin�amatoare empirică minimum 3-6 luni
(Clasa IIa)
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4.5.6. Pericardita constrictivă tranzitorie
Constricția tranzitorie reprezintă o formă de pericardită constrictivă 
(PC) cu inflamație activă persistentă, care poate fi reversibilă după 
tratament antiinflamator sau se poate remite spontan. Aceasta se 
dezvoltă în cadrul pericarditei, cu sau fără revărsat pericardic (apro-
ximativ 10% din cazuri), și se remite sub terapie antiinflamatoare 
în peste 50% dintre cazuri.¹²⁰,¹²¹ Se recomandă un trial terapeutic 
de 3–6 luni cu tratament antiinflamator la pacienții cu PC recent 
diagnosticată, înainte de a lua în considerare trimiterea pentru peri-
cardiectomie.¹²²,¹²³ Evaluarea biomarkerilor inflamatori (de exemplu, 
creșterea proteinei C reactive) și imagistica multimodală, incluzând 
rezonanța magnetică cardiovasculară (RMC), sunt esențiale pentru 
detectarea inflamației pericardice active.

4.5.6.1. Fiziopatologia constrictivă
Este importantă diferențierea fiziopatologiei constrictive de simp-
tomele reale de insuficiență cardiacă.¹¹⁵,¹²⁰,¹²¹,¹²⁴ Pot fi prezente 
elemente precum „saltul septal” (septal bounce), deplasarea depen-
dentă de faza respiratorie a septului interventricular și caracteris-
tici Doppler sugestive de constricție, în absența simptomelor de 
insuficiență cardiacă (vezi Date suplimentare online, Secțiunea 2.4 
și Figura S1).

4.5.7. Pericardita cu poliserositis
Pericardita cu poliserositis se caracterizează prin inflamația pericar-
dului, asociată cu inflamația concomitentă a altor membrane seroase 
care tapetează cavitățile majore ale organismului, precum pleura și 
peritoneul.³⁷,¹⁰³,¹²⁵,¹²⁶

4.5.8. Pericardita inflamatorie vs. neinflamatorie
În contextul pericarditei, termenii de fenotip „inflamator” și fenotip 
„neinflamator” se referă la două prezentări clinice distincte, deter-
minate de mecanisme fiziopatologice diferite.

4.5.8.1. Fenotipul inflamator al pericarditei
Fenotipul inflamator este caracterizat prin inflamația pericardului, 
asociată cu dovezi de inflamație sistemică. Acest fenotip este frec-
vent însoțit de febră și/sau creșterea markerilor inflamatori sistemici 
(de exemplu, proteina C reactivă), revărsat pericardic și/sau revărsat 
pleural. Aceste forme răspund, în general, favorabil la terapii antiin-
flamatoare țintite, incluzând colchicina și agenții anti–interleukina 1 
(anti–IL-1).³⁷,¹²⁷

4.5.8.2. Fenotipul neinflamator al pericarditei
Fenotipul neinflamator se referă la manifestarea pericarditei în 
absența creșterii proteinei C reactive sau cu creșteri minime ale mar-
kerilor inflamației sistemice (de exemplu, proteina C reactivă ultra-
sensibilă).¹²⁷ Această formă apare la aproximativ 10%–20% dintre 
pacienții cu pericardită.³⁶ Patogeneza pericarditei cu valori normale 
ale proteinei C reactive este necunoscută, iar aceste cazuri sunt 
adesea dificil de tratat. Proteina C reactivă reprezintă un biomarker 
sensibil, dar nespecific, al inflamației, fiind determinată în principal 
de activarea căii interleukinei 6 (IL-6). În plus, în bolile autoimune 
caracterizate prin semnătura genică a interferonului de tip I (IFN 
tip I), proteina C reactivă pare a fi un marker nesigur al inflamației, 
limitându-i utilitatea în monitorizarea activității bolii. 52

5. Diagnostic și investigații paraclinice
La pacienții cu suspiciune de SIMP, diagnosticul trebuie adaptat 

în funcție de severitatea prezentării clinice, răspunsul la terapia 
medicamentoasă și riscul individual (Tabelul 7). Acesta include 
istoricul medical, examenul clinic/fizic, biomarkerii (pentru injurie 
miocardică, inflamație sistemică și insuficiență cardiacă), ECG și 
imagistică multimodală. Biopsia endomiocardică își are locul în 
scenarii clinice specifice. Pentru SIMP, serologia virală de rutină 
nu este recomandată 1 cu excepția HIV și a virusului hepatitei C 
(VHC), precum și pentru infecțiile bacteriene suspectate (cum ar 

fi infecțiile cu Borrelia spp., Rickettsiale și T. cruzi). Ecocardiografia 
este metoda imagistică de bază, urmată de alte tehnici. Rezonanța 
magnetică nucleară cardiovasculară este un test imagistic avansat, cu 
o importanță în creștere pentru detectarea leziunilor miocardice, 
precum și a celor pericardice.115,128 Cea mai bună strategie este 
una adaptată pacientului, de obicei determinată de simptomele 
dominante. Diagramele(Figurile 5-7 și 9-13) ilustrează algoritmul de 
lucru propus în diferite scenarii clinice. Dacă un pacient prezintă 
simptome clinice sugestive pentru SIMP (Tabelul 6), se recomandă 
evaluări diagnostice de bază și avansate (vezi Tabelul 9).

Tabelul de recomandări 1 — Recomandări pentru 
evaluarea clinică a miocarditei și pericarditei 

Recomandări Clasă Nivel

O evaluare clinică completă, inclusiv anamneză, 
examen fizic, radiografie toracică, biomarkeric, 
ECG, și ecocardiografie, este recomandată la 
toți pacienții cu suspiciune de miocardită și/sau 
pericardită pentru evaluarea diagnostică inițială.

I C

RMC este recomandată la pacienții cu 
suspiciune clinică de miocardită (utilizând 
criteriile LL actualizate)30 și/sau pericardită 
pentru diagnosticul neinvaziv al reacției 
inflamatorii 110,115,129

I B

Internarea în spital este recomandată pentru 
pacienții cu pericardită cu risc crescutdpentru 
monitorizare și tratament,105 130 

I B

Internarea în spital este recomandată pentru 
pacienții cu miocardită cu risc moderat până la 
ridicatd pentru monitorizare și tratament.

I C

BEMe este recomandată la pacienții cu 
miocardită cu risc crescut și/sau instabilitate 
hemodinamică, și/sau la pacienții cu miocardită 
cu risc intermediar care nu răspund la terapia 
convențională pentru a detecta un subtip 
histologic specific și pentru a evalua prezența 
genomului viral pentru tratament.34,63,73,131

I C

Angiografia coronariană invazivă sau tomografia 
computerizată coronariană, în funcție de 
probabilitatea clinică, sunt recomandate la 
pacienții cu SIMP dacă se suspectează un 
sindrom coronarian acut pentru a exclude boala 
coronariană obstructivă.

I C

Internarea în spital trebuie luată în considerare 
pentru pacienții cu miocardităd cu risc scăzut 
pentru monitorizare și tratament.

IIa C

Biopsia pericardică sau epicardică poate fi luată 
în considerare în cazul revărsatului pericardic 
recidivant, ca parte a investigației diagnostice, 
atunci când diagnosticul nu poate fi pus prin 
imagistică multimodală și examinări de laborator.

IIb C

Serologia de rutină nu este recomandată la 
pacienții cu miocardită și/sau pericardită pentru 
evaluarea etiologiei virale, cu excepția hepatitei 
C, HIV și bolii Lyme.

III C

RMC, rezonanță magnetică cardiacă; CT, tomografie computerizată; ECG, 
electrocardiogramă;BEM, biopsie endomiocardică; HIV, virusul imunodeficienței umane; 
hs-TnI, troponină I de înaltă sensibilitate; hs-TnT, troponină T de înaltă sensibilitate; SIMP, 
NT-proBNP, fragmentul N-terminal al pro-hormonului peptidului natriuretic cerebral; 
LL, Lake Louise; NT-proBNP, prohormon N-terminal al peptidei natriuretice cerebrale.
aClasa de recomandare.
bNivel de evidență.
cIncluzând hs-TnT sau hs-TnI, proteina C reactivă, NT-proBNP.
dVezi Tabelul 7.
eEvaluarea contemporană a BEM ar trebui să se bazeze pe histologie, imunohistologie 
și patologie moleculară pentru detectarea infecțiilor virale în probele miocardice și de 
sânge (vezi și Tabelul 11).
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Tabelul 9 Evaluare de bază și avansată

Evaluare de bază

Istoric: cauze și factori declanșatori potențiali (infecție virală 
a căilor respiratorii superioare sau a tractului gastrointestinal, 
toxine, consum de droguri, medicamente), antecedente 
familiale de SIMP/cardiomiopatie/MSC și boli inflamatorii/
autoimune sistemice

Examen fizic: se evaluează stabilitatea clinică, simptomele 
(durere toracică, simptome de insuficiență cardiacă, palpitații, 
sincopă), starea generală de rău, slăbiciune și oboseală, frecare 
pericardică, simptomele/semnele clinice de pancreatită cronică.

ECG: subdenivelarea segmentului PR, modificări ale undelor 
ST/T, BAV și aritmii ventriculare

Radiografie toracică

Date de laborator de bază:
Markeri ai leziunii miocardice (de exemplu, hs-TnT/TnI)
Markeri ai inflamației sistemice (de exemplu, proteina C 
reactivă, VSH, numărătoarea leucocitelor)
Markeri ai insuficienței cardiace (de exemplu, NT-proBNP)
Hemoleucogramă completă (inclusiv numărătoarea eozinofilelor)
Funcția renală și electroliți (de exemplu, sodiu, potasiu, 
creatinină)
Funcția tiroidiană (de exemplu, TSH)
Funcția hepatică și teste suplimentare (de exemplu, 
lactat dehidrogenază, aspartat aminotransferază, alanin 
aminotransferază)

Ecocardiografie, inclusiv imagistica de tip “strain”

Evaluare avansată după internare

Evaluarea anatomiei coronariene (dacă este necesară pentru 
diagnosticul diferențial prin angiografie coronariană invazivă 
sau tomografie computerizată coronariană, în funcție de 
probabilitatea clinică a SCA)

RMC pentru evaluarea semnelor de inflamație și/sau fibroză 
miocardică și pericardică

Screeningul aritmiilor în funcție de stratificarea riscului (de 
exemplu, Holter-ECG)

Parametri de laborator suplimentari, ghidați de suspiciunea 
clinică (de exemplu, dacă se așteaptă consecințe terapeutice)

Testare genetică specifică, dacă este indicat

CT pentru evaluarea bolilor pleuropulmonare concomitente

Miocardită specifică: BEM în cazurile cu risc crescut și în 
cazurile cu risc intermediar, în funcție de fiecare caz în parte, 
pentru a detecta histologia specifică și anumite etiologii, dacă 
este necesar.

Pericardită specifică: pericardiocenteză diagnostică atunci 
când este indicatăa

SCA, sindrom coronarian acut; BAV, bloc atrioventricular; RMC, rezonanță magnetică 
cardiovasculară; CT, tomografie computerizată; CTP, tamponadă cardiacă; ECG, 
electrocardiogramă; BEM, biopsie endomiocardică; VSH, rata de sedimentare a 
eritrocitelor; IC, insuficiență cardiacă; hs-TnT/TnI, troponină T/I de înaltă sensibilitate; 
SIMP, sindrom inflamator miopericardic; fragmentul N-terminal al pro-hormonului 
peptidului natriuretic cerebral; MSC, moarte cardiacă subită; TSH, hormon stimulator 
tiroidian; WBC, leucocite.a

Vezi Tabelul 12 cu recomandări

5.1. Electrocardiograma
Modificările dinamice ale segmentului ST sunt semne clasice ale peri-
carditei și miocarditei. Cel mai tipic aspect include supradenivelare 

difuză a segmentului ST, raportată în 20%–60% din cazuri (vezi Date 
suplimentare online, Tabelul S4). În pericardită, modificările ECG 
sugerează implicarea miocardică concomitentă și indică inflamația 
subepicardică.35Aceste modificări sunt mai frecvente în faza inițială și 
pot fi mai frecvente la pacienții mai tineri. Subdenivelarea segmentu-
lui ST și inversarea undei T pot fi, de asemenea, prezente, deși mai 
puțin frecvent decât la pacienții cu ischemie miocardică acută.132 și 
pot fi legate de extinderea leziunilor miocardice.133,134 Subdenivelarea 
difuză a segmentului PR este o manifestare clasică timpurie depistare 
în PA.

O scădere a amplitudinii complexelor QRS pe ECG poate fi 
observată în cazurile de PA și/sau MA, în special cu efuziuni mari 
sau leziuni miocardice extinse. Alternanța electrică a complexelor 
QRS a fost raportată, atribuită fluctuației inimii în cadrul unei 
efuziuni mari (inimă oscilantă). Prelungirea intervalului QT poate 
apărea în MA. 

Fibrilația atrială poate apărea în PA, în special la pacienții 
predispuși, la care inflamația pericardică poate fi un declanșator al 
aritmiilor supraventriculare.77 În schimb, AV sunt mai frecvente în 
miocardită.

BAV-urile și defectele de conducere intraventriculară, în 
special blocurile de ramură dreaptă, sunt un element obișnuit (vezi 
Secțiunea 4.3.3 și Date suplimentare online, Tabelul S4) și pot fi 
asociate cu prezentări mai severe.135–137

Modificările electrocardiogramei sunt extrem de dinamice și 
pot evolua pe parcursul a

ore sau zile, cu o progresie temporală care variază semnificativ 
între pacienți. De obicei, modificările ST sunt rezolutive; Totuși, 
este important de menționat că un ECG normal la prezentare nu 
exclude posibilitatea SIMP.

5.2. Biomarkeri

5.2.1. Biomarkeri în rutina clinică
Biomarkerii recomandați în SIMP includ:

•	Markeri ai inflamației (de exemplu, proteina C reactivă): 
Proteina C reactive este adesea crescută la pacienții cu pericardită 
(până la 80%) și MA (până la 80%) și contribuie la diagnostic.28,36,138 
Rezultatele negative, totuși, nu exclud diagnosticul. În pericardită, 
proteina C reactivă este un marker al activității bolii care ar 
putea fi utilizat pentru a ghida durata terapiei antiinflamatorii.36 
D-dimerii sunt în prezent investigați pentru relevanța lor 
diagnostică și prognostică. 36,139,140

•	Markeri ai leziunilor miocardice (de exemplu, troponina): 
Troponina este crescută în afectarea miocardică, indicând de obicei 
necroza cardiomiocitelor. Evaluarea troponinei la momentul inițial 
este crucială pentru diagnosticarea severității miocarditei. Aceasta 
este de obicei crescută în miocardita asemănătoare infarctului.

•	Markeri ai IC (BNP sau NT-proBNP): Evaluarea nivelului initial 
este recomandată la pacienții cu suspiciune de miocardită. Această 
măsurare poate fi repetată la externare și în timpul monitorizării 
în regim ambulatoriu pentru a evalua riscul de evenimente clinice. 
NT-proBNP poate fi utilizat la pacienții cu miocardită ca marker 
predictiv al IC la pacienții cu FEVS normală sau afectată.12

5.2.2. Biomarkeri dincolo de practica clinică de 
rutină
Diferiți biomarkeri pot ajuta la identificarea unei etiologii specifice 
și la ghidarea clinicianului în vederea stratificării riscului. Majoritatea 
acestora nu fac parte din rutina clinică, dar ar putea ajuta, pe baza 
unei suspiciuni clinice puternice73, de exemplu miR721 a demonstrat 
a avea o capacitate de diferențiere.141

În circumstanțe specifice, factorul de necroză tumorală alfa 
(TNF-α), IL-1β, IL-6 și IL-17A pot fi utile. În mod similar, în unele 
cazuri, evaluarea anticorpilor cardiospecifici poate fi utilă, în funcție 
de disponibilitatea laboratorului local. Aceștia includ autoanticorpi 
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anti-inimă specifici organului și autoanticorpi anti-disc intercalar, 
precum și autoanticorpi serici non-specifici organului10 Acești 
autoanticorpi, în special dacă sunt găsiți la titruri mari, pot avea o 
valoare prognostică negativă.73,142

Mai mult, un biomarker seric specific, și anume forma solubilă a 
receptorului 1 asemănător receptorului de interleukină-1 (IL-1RL1), 
cunoscută și sub numele de ST2, a fost asociată cu un risc mai 
mare de insuficiență cardiacă severă la pacienții de sex masculin 
cu miocardită143. Alți biomarkeri au fost studiați în miocardită, 
inclusiv procolagen de tip III, gelsolină, VCAM-1 solubil, galectina-3, 
alarmină serică S100A8/S100A9, lanț ușor liber de imunoglobulină 
și proteina de legare a heparinei, atât în ​​scopuri diagnostice, cât și 
prognostice. Cu toate acestea, acești biomarkeri au fost evaluați 
în cohorte mici limitate și nu sut utilizați clinic în mod curent.144,145

5.3. Genetică
Testarea genetică este relativ nouă în domeniul SIMP. Există o 
potențială suprapunere cu CMP-urile. Miocardita și pericardita vor 
fi discutate separat.

Au existat tot mai multe dovezi că variantele genetice care 
codifică proteinele structurale, în special proteinele desmosomale 
și sarcomerice, se pot suprapune cu miocardita acută și recurentă 
și pot afecta severitatea bolii. 94,95 Mai mult, s-a demonstrat că există 
o suprapunere a variantelor genetice care predispun la inflamația 
miocardică și CMP moștenită (ARVC și NDLVC).13

În special, inflamația miocardică poate fi detectată la pacienții 
cu CMP moștenită folosind biomarkeri serici și imagistici. Există 
dovezi că acești pacienți prezintă un risc mai mare de miocardită 
complicată (Secțiunea 4.3.5).13,91,93,94 Într-o meta-analiză, prevalența 
cumulată a variantelor P/LP a fost de 4,2% pentru miocardita 
necomplicată, în timp ce pentru miocardita complicată prevalența 
cumulată a fost de 22% și 45% la adulți și, respectiv, copii.95

Variantele patogene/probabil patogene în genele desmosomale 
au fost mai frecvente în miocardita necomplicată (64%), în timp 
ce variantele în genele sarcomerice au fost mai prevalente în 
miocardita complicată (58% la adulți și 71% la copii).

 O serie de cazuri au demonstrat o proporție mare de 
variante patogene definite sau probabile la pacienții cu miocardită 
cu afectare a VD sau AV susținută.146 În plus, variantele desmoplakin 
au fost raportate în miocardita recurentă familială.147 Un alt studiu 
a demonstrat suprapunerea variantelor genetice în miocardită și 
cardiomiopatia miocardică ereditară. 96

Identificarea unor astfel de variante genetice are mai multe 
implicații clinice:

(1 ) În timp ce în miocardită există o recomandare de a amâna 
plasarea unui defibrilator cardioverter implantabil (ICD) în 
timpul fazei acute a bolii, pragul pentru plasarea ICD este mai 
scăzut în cazul ARVC în cazurile de prevenție primară.58

(2) Variantele genetice care predispun la miocardită au implicații 
relevante pentru pacienți. 147,148Detalii sunt prezentate în Ghidul 
ESC din 2023 pentru gestionarea cardiomiopatiilor. 13

(3) Un screening clinic și genetic în cascadă pentru rude și 
consiliere genetică familială trebuie luat în considerare.93,149

Deoarece cunoștințele științifice despre variantele genetice și 
potențialul lor rol fiziopatologic au crescut continuu în ultimii ani, 
screening-ul complex include gene desmosomale și sarcomerice 
și unele gene asociate cu CMD.64,91,96,146,150Pentru detalii, consultați 
Ghidul ESC 2023 pentru gestionarea cardiomiopatiilor.13 Cu toate 
acestea, nu este clar dacă procesul inflamator acționează ca un 
declanșator sau face parte integral din procesul fiziopatologic în 
CMP moștenită.151

Variante patogene/probabil patogene au fost identificate la 
pacienți cu pericardită recurentă (PR), în special la pacienții tineri, 
cu antecedente familiale, recidive multiple, fenotip inflamator, 

refractare sau dependente de tratamente medicale. Pericardita 
recurentă a fost asociată cu variante genetice pentru boli 
autoinflamatorii monogenice (de exemplu, FMF, TRAPS), dar și cu 
gene legate de răspunsul inflamator(Figura 14).50,51,152,153

 Un studiu recent a efectuat secvențierea întregului exom la 
108 pacienți cu PR. În total, aproximativ 15% dintre pacienți aveau 
variante în genele legate de răspunsul inflamator, în timp ce până 
la 30% dintre pacienți erau purtători de variante în diferite gene 
cardiace, ceea ce necesită o investigație mai profundă.51Aceste date 
sugerează o predispoziție genetică la cel puțin un subset de pacienți 
(antecedente familiale pozitive de pericardită sau febră periodică, 
răspuns slab la colchicină, recurențe multiple cu fenotip inflamator) 
și se poate oferi consiliere.51,152

În aceste scenarii clinice, ar trebui luată în considerare terapia 
prelungită cu agenți biologici specifici (de exemplu, agenți anti-IL-1).

Tabelul de recomandări 2 — Recomandări pentru 
testarea genetică (vezi Tabelul de dovezi 2)

Recomandări Clasă Nivel

Se recomandă obținerea istoricului familial 
în cazurile de SIMP recurent, pentru a oferi 
indicii despre etiologia subiacentă, a determina 
modelul de moștenire și a identifica
rudele aflate la risc.

I C

Testarea genetică trebuie luată în considerare 
la pacienții
cu miocardită/pericardită definită în
cazurile de:50,51,64,94,150

• antecedente familiale de SIMP, 
cardiomiopatie moștenită sau suspectată
• aritmie ventriculară severă
• captare tardivă de gadoliniu (LGE) 
semnificativă la nivelul VS/VD (de exemplu, 
model inelar sau LGE septal) sau disfuncție 
sistolică persistentă a FEVS
• miocardită recurentă sau creștere 
persistentă a troponinei
• pericardită recurentă cu fenotip inflamator, 
refractară la tratamentul convenționald, 
cu scopul de a detecta o cauză genetică 
subiacentă

IIa B

SIMP, sindrom inflamator miopericardic; IL, interleukină; LGE, creștere tardivă a gadoliniu-
lui; FEVS, fracție de ejecție a ventriculului stâng.
aClasa de recomandare.
bNivel de evidență.
cVezi Secțiunea 4
dRăspuns deosebit de slab la colchicină și agenți anti-IL-1.
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5.4. Imagistică multimodală
Diagnosticul non-invaziv al SIMP se bazează pe imagistică cardio-
vasculară avansată. O prezentare generală a capacităților diferite-
lor modalități imagistice pentru identificarea componentelor fizio-
patologice este furnizată în date suplimentare online, Tabelul S5. 
Ecocardiografia este de obicei modalitatea imagistică de primă etapă 
și oferă informații funcționale și morfologice. Rezonanța magnetică 
cardiovasculară poate diferenția mai bine țesutul miocardic și pune 
în evidență inflamația miocardică și pericardică, precum și diferite 
tipuri de fibroză. Tomografia cu emisie de pozitroni cu fluorodeo-
xiglucoză (FDG-PET) este utilă pentru detectarea activității bolii, în 
special pentru CS (vezi Secțiunea 5.8). Tomografia computerizată 
permite detecția eventualelor calcificării ale pericardului și a extinde-
rii acestuia, precum și excluderea BC. Aplicarea imagisticii neinvazive 
ar trebui să ghideze luarea deciziilor terapeutice (vezi Secțiunea 4).

5.5. Ecocardiografia
Ecocardiografia transtoracică (ETT) este de obicei modalitatea ima-
gistică inițială de elecție pentru persoanele cu suspiciune de SIMP, 
având în vedere capacitatea sa de a identifica anomalii miocardice și 
pericardice, precum și boli valvulare concomitente.115,124

5.5.1. Ecocardiografie în miocardită
Pacienții cu suspiciune de miocardită ar trebui să fie supuși, de obi-
cei, unei ecografii transtoracice standard, inclusiv speckle tracking 
sau imagistică Doppler tisulară (TDI) la prezentare. Ecocardiografia 
transtoracică ajută la monitorizarea modificărilor dimensiunii 
cavităților cardiace, funcției ventriculare, grosimii peretelui și PEff. 
În miocardită, poate apărea disfuncție ventriculară globală, disfuncție 
diastolică cu fracție de ejecție (FE) păstrată șianormalități de cinetică 
regională.154,155

Imagistica Doppler tisulară sau imagistica de strain pot fi utilizate 
în contextul miocarditei și pot indica leziuni miocardice.156,157 Studii 
recente au arătat că strain-ul longitudinal și circumferențial global 
(GLS și GCS) și rata de strain au fost scăzute la pacienții cu MA, 

chiar cu FE păstrată.156 Strain-ul poate oferi informații prognostice 
importante în MA.157 GLS regional poate fi asociat cu cicatrici 
pe RM și poate avea un rol prognostic în ceea ce privește AV și 
rezultatele la pacienții cu MA157. Strain-ul anormal al VD158 și al 
atriului stâng (AS)159 au fost decelate în MA cu FE păstrată.

5.5.2. Ecocardiografia în pericardită
Ecocardiografia transtoracică poate detecta prezența efuziunii peri-
cardice (PEff) și să evalueze importanța sa hemodinamică, precum 
și fiziopatologia constrictivă (Date suplimentare online, Figura S1 și 
Tabelul S6).

 Pacienții cu pericardită acută pot avea un TTE cu aspect 
normal (40%–50% din cazuri în primele episoade); cu toate 
acestea, prezența unui PEff nou sau agravat este un criteriu de 
diagnostic pentru pericardită.24,115,160 Dimensiunea PEff este evaluată 
prin distanța telediastolică a spațiului fără ecou dintre epicard și 
pericardul parietal (Tabelul 10).115,128 Se recomandă ca imaginile 
să includă dimensiunea și locația fiecărei măsurători a efuziunii, 
deoarece acest lucru permite studii ulterioare. Ecocardiografia 
transtoracică permite recunoașterea CTP și prezența constricției.115

Tabelul 10 — Clasificarea revărsatului pericardic

Criteriu Clasificare

Debut
Acut (≤4 săptămâni) 
Subacut (>4 săptămâni până la ≤3 luni) 
Cronic (>3 luni)

Dimensiunea
Ușor: <10 mm 
Moderat: 10–20 mm 
Mare: >20 mm

Distribuție Circumferențial / localizat

Compoziție Transudat / exudat
 
aDiametrul maxim telediastolic.

Figura 14 Diferitele evoluții ale sindromului inflamator miopericardic și interacțiunea dintre fondul genetic, inflamație și autoimunitate 
dincolo de factorul declanșator infecțios inițial. SIMP, sindrom inflamator miopericardic.

Pacient 1
Infecție

Infecție
Autoimun/

autoin�amator

Autoimun/
autoin�amator

(episod unic)

 (prima recurență)

Fond genetic

Fond 
genetic

(multiple recurențe)

SIMP acută SIMP recurentă

Pacient 2

Pacient 3
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5.6. Rezonanță magnetică 
cardiovasculară
Rezonanța magnetică cardiovasculară este standardul de aur 
acceptat pentru cuantificarea funcției biventriculare și detectarea 
anormalităților de cinetică parietală. Rezonanța magnetică cardio-
vasculară are avantajul diferențierii țesuturilor, detectând neinvaziv 
inflamația miocardică și pericardică, precum și fibroza.30 Țintele 
diagnostice în inflamația miocardică non-ischemică includ edemul 
miocardic, hiperemia și scurgerea capilară și necroza/fibroza (vezi 
datele suplimentare online, Figura S2). 161–164 Precizia diagnostică 
a RMC crește dacă este efectuată la începutul evoluției bolii (cel 
mai bine în primele 2 săptămâni). Edemul miocardic și modifică-
rile datorate inflamației duc la o creștere a conținutului de apă din 
țesuturi, care poate fi detectat ca intensități crescute ale semnalu-
lui pe imagistica ponderată T2 și/sau cartografierea T2; Creșterea 
conținutului de apă liberă în țesuturi va duce, de asemenea, la o 
creștere a semnalului în cartografierea T1 și cuantificarea volumu-
lui extracelular (VEC). Necroza și fibroza miocitară pot determina 
apariția unor modele non-ischemice (de exemplu, la nivelul peretelui 
mediu, subepicardice, neuniforme) de LGE, care nu urmează în mod 
tipic o distribuție a arterelor coronare. Identificarea miocarditei cu 
prezența durerii toracice este mai puțin dificilă decât în ​​scenariile de 
insuficiență cardiacă și aritmii. Metoda LLC actualizată, care include 
metode de cartografiere parametrică (T1/T2/ECV), ar trebui apli-
cată pentru diagnostic, deoarece abordarea combinată crește preci-
zia diagnosticului (vezi Figura 4).30 Este important de reținut că dove-
zile imagistice ale inflamației miocardice nu oferă histotipul subiacent 
(vezi Datele suplimentare online, Figura S2).

În cazul pericarditei, RMC decelează îngroșarea, edemul și LGE 
al pericardului. 110,129,165 Este important de reținut că LGE pericardică 
poate însemna prezeța inflamației și a neovascularizarii continue, 
mai degrabă decât o simplă cicatrizare (vezi datele suplimentare 
online, Figura S2). Rezonanța magnetică cardiovasculară este utilă 
pentru o evaluare obiectivă

a gradului de implicare inflamatorie a pericardului, fie pentru 
primele diagnostice, fie pentru urmărire (pentru detalii, vezi Figura 
7 și Tabelul 9).

Având în vedere proprietățile sale fizice, RMC este afectată de 
obiecte feromagnetice, cum ar fi protezele și implanturile valvulare, 
rezultând artefacte. Același lucru este valabil și pentru dispozitivele 
active RMN condiționate, cum ar fi stimulatoarele cardiace, 
defibrilatoarele de resincronizare cardiacă (CRT) și stimulatoarele 
cardiace/defibrilatoarele (P/D) pentru terapia de resincronizare 
cardiacă (CRT), dar acum sunt disponibile tehnici dedicate pentru a 
obține o calitate mai bună a imaginii diagnostice în multe cazuri.166 
Rezonanța magnetică cardiovasculară ar putea fi utilizată și la 
pacienții cu dispozitive necondiționate cu o indicație clinică clară, 
dacă alte modalități de imagistică nu sunt utile. În toate cazurile, 
este necesară programarea dispozitivului implantat înainte și după 
scanare, precum și monitorizarea pacientului.

 Chiar și la pacienții intubați, scanările RMN sunt fezabile pentru 
a detecta inflamația. 167 Dacă capacitatea de a-și ține respirația este 
redusă sau pacientul nu cooperează, trebuie applicate tehnici de 
imagistică rapidă și/sau imagistică corectată prin mișcare. 168

Tabelul de recomandări 3 — Recomandări pentru 
utilizarea rezonanței magnetice cardiovasculare

Recomandări Clasăa Nivelb

Miocardită
Rezonanța magnetică cardiacă (RMC) este 
recomandată la pacienții cu suspiciune de 
miocardită pentru stabilirea diagnosticului 
clinic și pentru determinarea cauzei 
leziunii miocardice acute, inclusiv evaluarea 
edemului, ischemiei și necrozei/fibrozei/
cicatrizării.115,164,169-183

I B

RMC este recomandată pentru monitorizare, 
cel puțin în primele 6 luni, la pacienții cu 
miocardită, pentru a identifica un proces 
vindecat sau în evoluție, pentru stratificarea 
riscului și personalizarea terapiei, precum 
și pentru a permite reluarea activității 
fizice.10,62,184-186

I C

Pericardită
RMC este recomandată la pacienții cu 
suspiciune de pericardită atunci când 
diagnosticul nu poate fi stabilit pe baza 
criteriilor clinice, pentru evaluarea îngroșării 
pericardice, edemului, captării tardive 
de gadoliniu (LGE) și pentru aprecierea 
persistenței bolii în timpul urmăririi, în cazuri 
selectate.110,129,165,187-194

I B

 
RMC = Rezonanța magnetică cardiacă; LGE = captare tardivă de gadoliniu.
aClasa recomandării.
bNivelul dovezilor.

5.7. Tomografia computerizată
Tomografia computerizată este un instrument consacrat pentru 
excluderea bolilor coronariene (BC), în funcție de scorul de risc 
poate fi utilizată în cadrul investigațiilor diagnostice conform ghidu-
rilor ESC actuale.65,72,195

Tomografia computerizată cu substanță de contrast poate 
fi foarte utilă pentru a stabili un diagnostic etiologic la pacienții 
care prezintă PEff mare, inclusiv tamponadă.196 Tomografia 
computerizată este importantă înainte de pericardiectomie pentru 
constricție, în vederea evaluării anatomiei și a extinderii calcificărilor, 
deoarece o încărcătură mai mare de calcificare pericardică a fost 
asociată cu un rezultat postchirurgical mai bun.197 În plus, pot fi 
identificate anomalii anatomice, cum ar fi pectus excavatum.198 CT 
în combinație cu FDG-PET joacă un rol crucial în detectarea CS 
(Secțiunea 9.4).

Tabelul de recomandări 4 — Recomandări pentru 
tomografia computerizată

Recomandări Clasăa Nivelb

Tomografia computerizată (CT) este 
recomandată pentru evaluarea grosimii 
pericardice, calcificărilor, maselor și 
revărsatelor pericardice localizate, precum și 
a bolilor pleuropulmonare concomitente și a 
altor anomalii toracice.193,197,199,200

I C

 
CT = tomografie computerizată. Celelalte recomandări privind CT pot fi găsite în
 Tabelul de recomandări 1.
aClasa recomandării.
bNivelul dovezilor.
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5.8. Medicină nucleară
Captarea fluorodeoxiglucozei reflectă celulele inflamatorii metabolic 
active în MA.201

Tomografia cu emisie de pozitroni cu fluorodeoxiglucoză poate 
fi considerată o alternativă la pacienți când RMC-ul este inadecvat 
din cauza unei bătăi neregulate a inimii sau a unor artefacte legate 
de dispozitiv.202 Imagistica cardiacă PET-CT/RMC simultană/hibridă 
se completează reciproc în evaluarea miocarditei în comparație 
cu oricare dintre abordările singure.201,203 Tomografia cu emisie de 
pozitroni cu fluorodeoxiglucoză este, de asemenea, un instrument 
puternic pentru detectarea și evaluarea gradului de implicare 
extracardiacă în sarcoidoză (vezi Secțiunea 9.4).

Un post alimentar adecvat înainte de FDG-PET este esențial 
pentru a obține rezultate fiabile.204 Protocoalele tipice de pregătire 
includ o dietă bogată în grăsimi și săracă în carbohidrați timp de 12-
24 de ore, urmată de un post alimentar complet, cu excepția apei, 
timp de 6-12 ore înainte de injectarea cu FDG.

Rolul imagisticii nucleare în pericardită este mai puțin bine 
stabilit. Utilizarea FDG-PET/CT în pericardită este în general 
complementară și este cel mai adesea implementată în cazurile în 
care nu se poate utiliza RMC.205

Tabelul de recomandări 5 — Recomandări pentru me-
dicina nucleară

Recomandări Clasăa Nivelb

PET cu 18F-FDG fără carbohidrați sau PET/CT 
cu 18F-FDG trebuie luat în considerare pentru 
evaluarea diagnostică la pacienții cu suspiciune 
de miocardită și/sau pericardită, la care 
ecocardiografia și RMC sunt neconcludente 
pentru diagnosticul clinic.201,206

IIa C

 
RMC = rezonanță magnetică cardiacă; CT = tomografie computerizată; 18F-FDG-PET = 
tomografie cu emisie de pozitroni cu fluorodeoxiglucoză marcată cu 18F.
aClasa recomandării.
bNivelul dovezilor.

5.9. Biopsia endomiocardică și 
pericardică

5.9.1. Biopsia endomiocardică
Biopsia endomiocardică (BEM) permite identificarea subtipului 
histologic subiacent al inflamației cardiace.¹⁰˒³⁴˒²⁰⁷˒²⁰⁸ Cu toate 
acestea, metodele imagistice non-invazive s-au îmbunătățit semni-
ficativ, permițând diagnosticul miocarditei prin RMC. Prin urmare, 
rolul BEM în practica clinică s-a modificat. Biopsia endomiocardică 
rămâne importantă la pacienții cu risc crescut și în unele cazuri 
intermediare, atunci când cunoașterea subtipului histologic și iden-
tificarea unei posibile etiologii virale sunt relevante pentru terapii 
țintite (Figura 15).²⁰⁷˒²⁰⁹

Biopsia endomiocardică este asociată cu potențiale complicații 
(de exemplu, perforație cardiacă/tamponadă, tromboembolism, 
traumatisme valvulare, aritmii severe și deces).⁹˒²¹⁰ Rata de 
complicații depinde de context și de experiența centrului și 
variază între 0,6% și 5%,⁶³˒²¹¹ crescând până la 26% în cazurile de 
miocardită fulminantă (MF) la pacienții aflați pe suport circulator 
mecanic (SCM).²¹² La copii, ratele de complicații pot fi mai mari, în 
funcție de vârstă, experiența centrului și sediul biopsiei (ventricul 
stâng sau drept).⁶³˒²¹³ În acest context, utilizarea clinică a BEM 
trebuie adaptată în funcție de raportul risc–beneficiu.

Investigațiile histologice și imunohistologice, precum și analiza 
genomului viral, permit identificarea miocarditei limfocitare 
(ML), eozinofilice (ME), cu celule gigante (MCG) și a sarcoidozei 
cardiace.³³˒²¹⁴˒²¹⁵ În plus, BEM permite identificarea stadiilor 
inflamatorii în asociere cu gradul de necroză și fibroză miocardică. 
Biopsia endomiocardică este utilă în diagnosticul diferențial al bolilor 
infiltrative/de depozitare (amiloidoză, hemocromatoză, glicogenoze), 

al diferitelor cardiomiopatii și al bolilor cardiace genetice³³˒²¹⁶ 
atunci când imagistica non-invazivă este neconcludentă. Această 
abordare este concordantă cu alte poziții internaționale.⁹˒²¹⁰ 
Biopsia endomiocardică poate fi utilă în cazurile de cardiomiopatie 
cronică progresivă sau refractară la terapia standard. Atunci când 
sunt suspectate MF, MCG sau ME, BEM precoce este necesară 
pentru inițierea rapidă a terapiei imunosupresoare și îmbunătățirea 
prognosticului.⁵⁷ În MCG, BEM prezintă o sensibilitate ridicată (80–
93%) și o valoare predictivă pozitivă de 71%, mai ales dacă este 
efectuată în primele 2–4 săptămâni de la debutul simptomelor.²¹⁷ 
În sarcoidoza cardiacă (SC), BEM poate avea o sensibilitate scăzută 
(20–30%) din cauza caracterului focal al leziunilor inflamatorii, însă 
aceasta poate fi crescută prin ghidarea biopsiei cu ajutorul RMC sau 
al cartografierii electro-anatomice (EAM).²¹⁸,²²²

 Istoric, diagnosticul prin BEM se baza pe criteriile histologice 
Dallas, utilizând secțiuni tisulare cardiace colorate HE, care evidențiau 
miocitoliza și infiltratul imun interstițial.²²³ Totuși, având în vedere 
variabilitatea interobservator ridicată, detecția imunohistochimică 
a limfocitelor (CD3) și macrofagelor (CD68) crește semnificativ 
sensibilitatea pentru diagnosticul miocarditei.¹⁰˒²²⁴,²²⁶ O meta-
analiză recentă indică faptul că utilizarea imunohistochimiei poate 
crește rata de detectare a inflamației în probele BEM până la 
aproximativ 51%.²²⁷ Un prag de ≥14 leucocite/mm², cu limfocite 
T ≥7 celule/mm², este considerat criteriu diagnostic pentru 
miocardită.¹⁰ În miocardita limfocitară acută, numărul limfocitelor 
T este, în general, mai mare (>25 celule/mm²).²²⁸ În plus, expresia 
moleculelor MHC clasa II în macrofagele prezentatoare de antigen 
și în celulele endoteliale este frecvent observată în BEM la pacienții 
cu miocardită.³³ Biopsia endomiocardică permite, de asemenea, 
detectarea virusurilor, precum enterovirusurile, parvovirusul B19²²⁸ 
și herpesvirusurile (de exemplu EBV și HHV-6), utilizând PCR 
cantitativ în timp real și hibridizare in situ. Este probabil ca progresele 
în diagnosticul molecular, cum ar fi secvențierea de nouă generație, 
să permită identificarea unor noi agenți patogeni. Rezultatele PCR 
pozitive obținute din BEM trebuie însoțite de analiza concomitentă 
a probelor de sânge recoltate în momentul biopsiei, pentru a 
exclude o infecție virală sistemică acută. În cazurile de infecție virală 
cardiacă și sistemică acută, terapia imunosupresoare trebuie evitată.

Cel mai frecvent sediu al BEM este septul ventriculului drept, 
însă uneori poate fi necesară biopsia ventriculului stâng sau biopsia 
biventriculară. Decizia privind sediul biopsiei trebuie să se bazeze pe 
indicația clinică, rezultatele imagisticii pre-procedurale și experiența 
operatorului.²²⁹ Un studiu efectuat pe 755 de pacienți cu suspiciune 
de miocardită și cardiomiopatie non-ischemică (inclusiv boli 
infiltrative și de depozitare) a arătat că BEM biventriculară crește 
acuratețea diagnostică comparativ cu BEM selectivă de ventricul 
stâng sau drept.²¹¹ Eroarea de eșantionare reprezintă principala 
limitare a acurateții diagnostice a BEM. Numărul minim de probe 
necesare pentru fiecare tehnică este prezentat în Tabelul 11.³³

Este important de subliniat faptul că PCR pe țesut BEM și 
hibridizarea in situ sunt utile pentru identificarea agentului viral, 
deoarece serologia virală este concordantă cu rezultatele PCR doar 
la o minoritate dintre pacienții (≈4%) cu miocardită.²³⁰ Prin PCR, 
rata de detectare a secvențelor virale în probele BEM poate ajunge 
până la 67%, deși aceasta variază considerabil între studii.⁶³˒²²⁸˒²³¹ 
Testele PCR pentru detectarea agenților infecțioși trebuie efectuate 
în laboratoare acreditate și certificate pentru identificarea virusurilor, 
bacteriilor și paraziților. Interpretarea rezultatelor PCR trebuie 
realizată în contextul constatărilor histologice și imunohistologice, 
de către anatomopatologi cu expertiză în patologia cardiovasculară.

Comunicarea promptă a rezultatelor biopsiei este esențială 
pentru ghidarea terapeutică optimă.

Biopsiile țintite ale miocardului inflamat, diagnosticate prin 
histologie, imunohistochimie și virologie moleculară, pot fi 
corelate cu tehnologii moderne precum genomica, epigenomica, 
proteomica și metabolomica, pentru a îmbunătăți diagnosticul și 
tratamentul. Recomandările privind BEM sunt prezentate în Tabelul 
de recomandări 1.
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Tabelul de recomandări 6 — Recomandări pentru biopsia endomiocardică

Recomandări Clasăa Nivelb

Biopsia endomiocardică (BEM)c este recomandată la pacienții cu miocardită cu risc crescutd și/sau 
instabilitate hemodinamică și/sau la pacienții cu miocardită cu risc intermediar care nu răspund la terapia 
convențională, pentru a identifica un subtip histologic specific și pentru a evalua prezența genomului viral în 
vederea ghidării tratamentului.34,63,73,131

I C

BEM = biopsie endomiocardică.
aClasa recomandării.
bNivelul dovezilor.
Evaluarea contemporană a BEM trebuie să se bazeze pe histologie, imunohistologie și patologie moleculară pentru detectarea infecțiilor virale în probele miocardice și de sânge (vezi 
și Tabelul 11).
cVezi Tabelul 7.
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Miocardită 
limfocitară 
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Miocardită 
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Miocardită 
eozino�lică

Miocardită cu 
celule gigante

Sarcoidoză 
cardiacă
�

Figura 15. Constatări histopatologice în miocardită. HE, hematoxilin-eozină. (A–C) Biopsia endomiocardică în miocardita 
limfocitară acută evidențiază necroză a cardiomiocitelor (A, colorație HE) și infiltrat focal sever de limfocite T CD3⁺ (B) și macrofage 
CD68⁺ (C), detectate prin imunohistochimie. (D–F) În miocardita limfocitară cronică nu se observă leziuni ale cardiomiocitelor, 
însă este prezentă fibroză de substituție focală (D, HE), în asociere cu infiltrat focal de limfocite T CD3⁺ (E) și macrofage CD68⁺ 
(F). (G–I) În miocardita eozinofilică acută, necroza cardiomiocitelor este asociată cu numeroase granulocite eozinofile (G, 
colorație Giemsa), un număr redus de limfocite T CD3⁺ (H) și numeroase macrofage CD68⁺ (I). (J–L) Zonele cu necroză severă 
a cardiomiocitelor, în prezența unui infiltrat extensiv focal și difuz de granulocite eozinofile (J, colorație Giemsa), limfocite T CD3⁺ 
(K), precum și macrofage CD68⁺ și celule gigante CD68⁺ (L), sunt caracteristice miocarditei cu celule gigante. (M–O) Sarcoidoza 
cardiacă este caracterizată histologic prin prezența granuloamelor, de obicei în absența necrozei cardiomiocitelor (M, colorație 
Giemsa), dar cu infiltrat focal de limfocite T CD3⁺ (N) și numeroase macrofage CD68⁺ și celule gigante (O).
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Tabelul 11 — Parametri pentru raportarea biopsiei 
endomiocardice

Criterii Parametri de raportare
Histologie (BEM inclusă în 
parafină, minimum 3 BEM)

Prezența și extensia necrozei 
cardiomiocitelor, inflamației și 
fibrozei.

Imunohistologie (BEM 
inclusă în parafină, 
minimum 3 probe 
miocardice)

Prezența, extensia, localizarea și 
tiparea celulelor imune în miocard: 
limfocite T CD3⁺, macrofage 
CD68⁺ (≥14 leucocite/mm², dintre 
care limfocite T ≥7 celule/mm²)10; 
expresia HLA‑DR în celulele imune 
și endoteliale.

Patologie moleculară 
(infecții: RNAlater, țesut 
congelat rapid [1–2 BEM], 
BEM inclusă în parafină)

Prezența, tiparea și cuantificarea 
ADN/ARN provenit de la agenți 
infecțioși prin q(RT)-PCR. Virusuri: 
în principal enterovirusuri, 
parvovirus B19, herpesvirus uman 
6, virus Epstein–Barr; Borrelia spp., 
Trypanosoma cruzi.a

Sânge q(RT)-PCR pentru detectarea 
infecțiilor sistemice.

Patologie moleculară 
(genetică: RNAlater, țesut 
congelat, EMB inclusă în 
parafină, sânge)

NGS pentru detectarea 
variantelor patogene din gene 
cardiace, tradițional asociate cu 
cardiomiopatiile (în special gene 
desmozomale și sarcomerice/
citoscheletale).

 
ADN = acid dezoxiribonucleic; BEM = biopsie endomiocardică; HLA‑DR = izotip al 
antigenului leucocitar uman DR; NGS = secvențiere de generație următoare; q(RT)-PCR 
= reacție de polimerizare în lanț cantitativă (în timp real); ARN = acid ribonucleic.
aVezi date suplimentare online, Tabelul S1.

5.9.2. Biopsia pericardică
În practica clinică, biopsia pericardică este rareori indicată, 
fiind rezervată cazurilor complicate care nu răspund la terapia 
antiinflamatoare convențională și în care există o suspiciune ridicată 
de etiologie specifică (de exemplu, tumori pericardice primare sau 
metastaze), ce nu poate fi stabilită prin metode diagnostice non-
invazive. Biopsia pericardică poate fi efectuată prin pericardioscopie 
(explorare endoscopică a pericardului, disponibilă într-un număr 
limitat de centre terțiare de referință). Mai frecvent, aceasta este 
realizată prin abord toracoscopic sau chirurgical, de obicei în timpul 
unui drenaj pericardic sau al creării unei ferestre pericardice. 1,232

5.10. Rolul autopsiei
În studiile cu autopsie ale morții subite cardiace (MSC), miocardita 
a fost descrisă ca o constatare frecventă, cu incidențe ale miocar-
ditei la copii și adulți variind între 0,3% și 14,8%.⁸⁷,⁸⁸,²³³,²³⁵,²³⁶,²³⁷ În 
majoritatea acestor studii, incidența miocarditei în MSC a fost mai 
mare la persoanele cu vârsta sub 35 de ani236,237. Un studiu național, 
pe o cohortă de 14 294 de decese în Danemarca, a sugerat că 6% 
din toate cazurile de MSC investigate prin autopsie au fost cauzate 
de miocardită. Incidența este semnificativ mai mare la bărbați.⁸⁸În 
Regatul Unit, între 1994 și 2022, miocardita a fost raportată ca o 
cauză rară de MSC la persoanele neinternate, reprezentând 1,1% 
din 7702 cazuri consecutive de MSC. În acest context, miocardita 
limfocitară (ML) a reprezentat forma cel mai frecvent raportată 
(56%), rezultat care este în concordanță cu datele obținute din 
biopsiile endomiocardice (BEM) efectuate la pacienții cu suspiciune 
de miocardită.¹⁰,⁶³,⁸⁷,²³⁸ 

Conform ghidurilor pentru diagnosticul histopatologic al 
miocarditei, formele de miocardită fulminantă sau miocardită 
multifocală pot fi considerate, în general, o cauză acceptabilă de 
deces, în special atunci când inflamația constituie singura constatare 

histopatologică semnificativă. Această abordare este susținută de 
Asociația Europeană de Patologie Cardiovasculară.²³⁹

 Pe lângă miocardita limfocitară, la autopsie sunt identificate și 
alte tipuri de inflamație cardiacă. Astfel, în 558 din 49 612 (1,1%) 
de autopsii medico-legale, miocardita a fost confirmată histologic. 
Într-un studiu finlandez care a inclus 351 de pacienți cu sarcoidoză 
cardiacă, 14% au prezentat moarte subită cardiacă (MSC) fatală 
sau resuscitată ca manifestare de debut. În 64% dintre cazuri, 
granuloamele cardiace nediagnosticate au reprezentat cauza 
decesului.²⁴⁰ Probabilitatea ca MSC inexplicabilă să fie determinată 
de o afecțiune ereditară subiacentă a condus la dezvoltarea rolului 
testării genetice a ADN-ului obținut post-mortem (denumită și 
autopsie moleculară).²³⁹ În acest context, anatomopatologii au un 
rol esențial în identificarea familiilor cu risc, prin menționarea în 
raportul de autopsie a necesității de screening clinic al rudelor de 
gradul I și/sau de testare genetică post-mortem suplimentară, în 
vederea identificării etiologiei inflamației cardiace.²⁴¹˒²⁴² Aspectele 
legale și etice privind testarea genetică la persoanele decedate care 
nu și-au exprimat consimțământul nu sunt reglementate uniform 
la nivel legislativ.

Tabelul de recomandări 7 — Recomandări pentru au-
topsie

Recomandări Clasăa Nivelb

Autopsia completă este recomandată 
la toți pacienții cu vârsta <50 de ani cu 
moarte subită cardiacă, pentru a evalua 
prezența miocarditei acute ca posibilă 
cauză și pentru a detecta potențiale boli 
cardiace ereditare subiacente.

I B

Păstrarea probelor adecvate pentru 
extracția ADN și consultarea unui 
anatomopatolog cardiac sunt recomandate 
în cazurile de moarte subită cardiacă, 
atunci când se suspectează o cauză 
ereditară sau când cauza decesului rămâne 
neexplicată.

I B

 
ADN = acid dezoxiribonucleic; MSC = moarte subită cardiacă.
aClasa recomandării.
bNivelul dovezilor.
cÎn concordanță cu Ghidurile ESC 2022 pentru managementul pacienților cu aritmii 
ventriculare și prevenția morții subite cardiace.

5.11. Rolul cateterismului cardiac și al 
angiografiei coronariene
Având în vedere suprapunerea simptomelor (în special durerea tora-
cică), precum și creșterea biomarkerilor (cum ar fi troponina în cazul 
afectării miocardice și NT-proBNP) și modificările ECG, sindromul 
coronarian acut (SCA) reprezintă principalul diagnostic diferențial 
pentru SIMP. În funcție de evaluarea clinică inițială, SCA trebuie 
exclus conform ghidurilor actuale (Figura 9).Metodele recomandate 
sunt angiografia coronariană prin CT sau angiografia coronariană 
invazivă, în funcție de probabilitatea existenței unei boli coronariene 
obstructive (BC).⁷²˒²⁴⁸ Angiografia coronariană este de preferat la 
pacienții cu probabilitate crescută de SCA. Trebuie menționat că BC 
poate coexista cu miocardita în anumite situații, inclusiv în miocar-
dita eozinofilică (ME) și în miocardita indusă de inhibitori ai puncte-
lor de control imun (ICI).²⁴⁹,²⁵¹

Cateterismul cardiac este, de asemenea, indicat pentru 
monitorizarea și ghidarea terapiei insuficienței cardiace, precum 
și pentru evaluarea precoce a necesității unui suport avansat 
(transplant cardiac [TH] sau suport circulator mecanic [SCM]) în 
cazul deteriorării hemodinamice refractare.

În pericardită, indicațiile specifice pentru cateterismul cardiac 
includ diagnosticul diferențial între cardiomiopatia restrictivă (CMR) 
și pericardita constrictivă (PC), atunci când această diferențiere 
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nu poate fi realizată prin imagistică multimodală (vezi Date 
suplimentare online, Secțiunea 2.6).

5.12. Cartografierea electro-anatomică
Randamentul diagnostic al biopsiei endomiocardice (BEM) 

ghidată prin fluoroscopie tradițională la pacienții cu suspiciune de 
miocardită poate fi redus în cazul afectării miocardice segmentare 
sau în plăci, așa cum se observă în sarcoidoza cardiacă (SC). 
Cartografierea electro-anatomică (EAM), utilizând cartografierea 
de voltaj bipolară și unipolară, permite identificarea zonelor cu 
voltaj scăzut, care reflectă țesut miocardic anormal (cicatrice, 
inflamație), ghidând astfel realizarea BEM.²¹⁸,²²²BEM ghidată prin 
EAM unipolară a demonstrat un randament diagnostic superior 
comparativ cu EAM bipolară (83% vs. 63%), în concordanță cu 
implicarea predominant epicardică a substratului patologic.⁸⁴˒²¹⁸˒²²¹

O meta-analiză care a inclus 148 de pacienți a arătat o 
performanță diagnostică superioară a BEM ghidate prin EAM 
în sarcoidoza cardiacă, comparativ cu alte forme de miocardită. 
Sensibilitatea oricărei electrograme anormale pentru o BEM 
pozitivă a fost ridicată (92%), însă asociată cu o specificitate 
moderată (58%).²²¹

Cartografierea electro-anatomică a demonstrat sensibilitate și 
specificitate bune comparativ cu RMC pentru detectarea zonelor 
patologice ale miocardului.²¹⁸ Valoarea EAM în ghidarea biopsiei 
poate fi mai redusă în miocardita acută (MA), deoarece zonele cu 
voltaj scăzut se corelează bine cu încărcarea tardivă cu gadoliniu 
(LGE), dar nu și cu edemul.253 De asemenea, poate exista discordanță 
între ariile cu voltaj scăzut și LGE la CMR. Totuși, combinarea EAM 
unipolare/bipolare cu datele RMC crește randamentul diagnostic 
al BEM218, în special în sarcoidoza cardiacă.²²⁰ Modelul EAM poate 
ajuta, de asemenea, la diagnosticul diferențial, în special între 
sarcoidoza cardiacă și cardiomiopatia aritmogenă de ventricul drept 
(ARVC),254 întrucât sarcoidoza cardiacă implică frecvent septul bazal 
și prezintă un raport mai mare al ariilor cu voltaj scăzut bipolar/
unipolar. Rata raportată a complicațiilor asociate BEM ghidate prin 
EAM este <5%.²¹⁸˒²²¹

Stimularea ventriculară programată (SVP) nu a fost evaluată în 
context acut și nu trebuie efectuată în faza acută. Aceasta poate 
fi utilă pentru stratificarea riscului aritmic la pacienți selectați cu 
miocardită non-activă, cu LGE și factori de risc pentru aritmii 
ventriculare (Secțiunea 6.5).²⁵⁵

Tabelul de recomandări 8 — Recomandări pentru car-
tografiere electro-anatomică

Recomandări Clasăa Nivelb

Cartografierea electro-anatomică trebuie 
luată în considerare în cazurile de miocardită 
suspectată (în special sarcoidoză cardiacă), 
pentru a ghida biopsia endomiocardică.

IIa C

 
aClasa recomandării.
bNivelul dovezilor.

6. Tratament
Scopul terapiei medicale în SIMP este ameliorarea simptomelor 
și prevenția complicațiilor, în special a recidivelor și a mortalității 
în cazurile complicate. Țintele terapiei medicale includ: (i) agenții 
infecțioși; (ii) inflamația; (iii) procesele mediate imun; (iv) insuficiența 
cardiacă (IC) și disfuncția ventriculară (în cazurile de miocardită); 
(v) aritmiile; și (vi) constricția (în cazurile de pericardită).Tratamentul 
este individualizat în funcție de cazul specific și de patogeneza 
presupusă sau diagnosticată, iar conceptele terapeutice specifice 
vor fi discutate în secțiunea dedicată cauzelor specifice. Pot exista 
diferențe în funcție de prezența unei forme izolate sau combinate. 
Dovezile actuale sunt mai concentrate asupra cazurilor izolate. În 
condițiile combinate, componenta predominantă (miopericardită 

sau perimiocardită) trebuie să ghideze deciziile terapeutice și moni-
torizarea ulterioară.

6.1. Terapia non-farmacologică în  
sindromul inflamator miopericardic
 Un concept non-farmacologic important este restricționarea 
activității fizice, dincolo de activitățile sedentare, până la remisiunea 
simptomelor și remisiunea clinică, cu normalizarea markerilor infla-
matori. Această limitare temporară a activității fizice trebuie indivi-
dualizată în funcție de fiecare pacient și de răspunsul la tratament 
până la obținerea remisiunii clinice. În funcție de prezentarea clinică, 
este necesară cel puțin o lună pentru atingerea remisiunii clinice, 
însă această perioadă poate fi mai lungă. În funcție de stadiul și riscul 
SIMP, activitatea fizică trebuie adaptată corespunzător, iar restricția 
temporară a activității fizice este obligatorie în faza acută a bolii 
(vezi Secțiunea 7). Declarațiile de consens și ghidurile anterioare¹¹ 
au încercat să stabilească intervale fixe de timp. Acest grup de lucru 
(TF) propune personalizarea tratamentului până la remisiunea cli-
nică, pe baza unei evaluări multiparametrice, abordare susținută și 
de documentul de consens al experților ACC din 2024.⁹ Remisiunea 
clinică este definită ca regresia completă a simptomelor, asociată 
cu normalizarea rezultatelor de laborator (de exemplu, proteina 
C-reactivă, nivelurile de troponină) și a investigațiilor paraclinice 
(ECG, evidența efuziunii pericardice, semne RMC de inflamație 
activă) (Tabelul 3). Testarea suplimentară (de exemplu, test de efort 
și monitorizare Holter) este recomandată la pacienții cu miocardită, 
pentru confirmarea remisiunii clinice. După o perioadă prelungită de 
repaus, o revenire graduală și monitorizată la activitatea profesională 
și fizică poate fi utilă, atunci când este necesar, sub ghidajul unei rea-
bilitări specializate. În prezent, datele bazate pe dovezi sunt limitate 
în acest domeniu, iar decizia trebuie individualizată.

6.2. Terapia farmacologică

6.2.1. Terapia farmacologică în miocardită
6.2.1.1. Principii generale
Această secțiune se concentrează asupra aspectelor generale și a 
terapiei non-etiologic orientate. Trebuie recunoscut faptul că dove-
zile sunt foarte limitate în acest domeniu, iar prezentul document 
oferă recomandări pentru practica clinică.

Terapia medicală a miocarditei se bazează pe prezentarea 
clinică, severitatea cazului și etiologie. Aceasta include terapie de 
susținere generală, non-etiologic orientată (de exemplu, tratamentul 
insuficienței cardiace [IC]),¹²˒²⁵⁹ terapie antiaritmică și terapie 
specifică (orientată etiologic).⁵⁸˒²⁶⁰˒²⁶¹ Corticosteroizii sunt luați 
în considerare în cazurile asociate cu patologie autoimună, pentru 
suprimarea răspunsului imun, reprezentând terapia de primă linie 
în majoritatea acestor cazuri. Cazurile severe pot necesita suport 
circulator mecanic (SCM) și transplant cardiac (TC).

Cazurile necomplicate de miocardită prezintă, de obicei, durere 
toracică și pot fi tratate empiric cu aspirină sau antiinflamatoare 
nesteroidiene (AINS) pentru controlul durerii, atunci când este 
necesar. Această abordare este susținută de un studiu de mici 
dimensiuni care a arătat absența unui efect nociv la pacienții tratați 
cu antiinflamatoare.²⁶² Utilizarea concomitentă a colchicinei este 
sigură la pacienții cu miopericardită, contribuind la prevenirea 
recurențelor.²⁶³ În practica clinică, β-blocantele sunt frecvent 
utilizate la pacienții cu miocardită. Într-un studiu de mici dimensiuni, 
utilizarea β-blocantelor a fost asociată cu rezultate clinice mai 
favorabile, definite ca absența decesului cardiac sau a necesității de 
transplant cardiac.²⁶⁴ 

Mai mulți viruși pot determina miocardită și sunt descriși în 
Secțiunea 3.4. Terapiile specifice pentru etiologiile virale sunt 
prezentate în Secțiunea 9.5 pentru miocardita asociată gripei, 
virusului SARS-CoV-2 și HIV. Pentru etiologii specifice, se recomandă 
consultarea subsecțiunilor dedicate: miocarditei limfocitare (ML) 
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(Secțiunea 9.1), miocarditei eozinofilice (ME) (Secțiunea 9.2), 
miocarditei cu celule gigante (MCG) (Secțiunea 9.3), sarcoidozei 
cardiace (SC) (Secțiunea 9.4), miocarditei asociate bolii Lyme (LC) 

(Secțiunea 9.5.2), bolii Chagas (CD) (Secțiunea 9.5.3) și miocarditei 
asociate inhibitorilor punctelor de control imun (ICI) (Secțiunea 
9.6.1.1). Terapiile medicale specifice sunt sintetizate în Tabelul 12.

Tabel 12 Tratamentul formelor specifice de miocardită

Miocardita limfocitară ( virus negativă)

Linia 1 de tratament Non-severă: prednison 1mg/kg/zi p.o. apoi redus treptat
Severă: metilprednisolon i.v. 7-14 mg/kg/zi timp de 3 zile, apoi 1 mg/kg/zi p.o

Linia 2 de tratament Corticosteroizi orali + azatioprinaa sau micofenolat mofetilb, ciclosporinac, metotrexatd

Linia 3 de tratament IVIGe sau plasmaferezaf 

Miocardita eozinofilică

Linia 1 de tratament La fel ca miocardita limfocitară + tratamentul patologiei asociate ME, dacă este identificată

Linia 2 de tratament La fel ca miocardita limfocitară + tratamentul patologiei asociate ME, dacă este identificată

Linia 3 de tratament -

Miocardita cu celule gigante

Linia 1 de tratament
Non-severă: prednison 1mg/kg/zi p.o. apoi redus treptat
Severă: metilprednisolon i.v. 7-14 mg/kg/zi timp de 3 zile, apoi 1 mg/kg/zi p.o + 
imunosupresoare (azatioprinăa sau micofenolat mofetilb, ciclosporinec

Linia 2 de tratament Globulina antitimocitară ( ATG) g, ciclofosfamidăh,rituximabi 

Linia 3 de tratament -

Sarcoidoza cardiacă

Linia 1 de tratament Non-severă: prednison 1mg/kg/zi p.o. apoi redus treptat de la 40-60 mg/zi
Severă: metilprednisolon i.v. 7-14 mg/kg/zi timp de 3 zile, apoi 1 mg/kg/zi p.o

Linia 2 de tratament Metotrexatd (prima alegere) sau azatioprinăa, micofenolat mofetilb, ciclofosfamidăh

Linia 3 de tratament Infliximabj sau adalimumabk, rituximabi

Cardită Lyme

Linia 1 de tratament

(a) Antibioterapie orală (cazuri ușoare):
-Doxiciclină 100 mg b.i.d (14-21 zile)
-Amoxicilină 500 mg t.i.d (14-21 zile)
-Cefuroxim axetil 500 mg b.i.d (14-21 zile)
(b) Antibioterapie intravenoasă (cazuri severe):
- Ceftriaxona 2g/zi ( 14-21 zile)

Linia 2 de tratament Antibioterapie intravenoasă:
Cefotaxim (2g/8h timp de 14-21 zile) sau Penicilină G ( 18-24 MU/zi i.v q4h timp de 14-21 zile)

Linia 3 de tratament -

Boală Chagas

Linia 1 de tratament Benznidazol 5-7 mg/kg/zi în două doze timp de 60 de zile
Nifurtimox 8-10 mg/kg/zi în 3 doze timp de 60-90 de zile

Linia 2 de tratament -

Linia 3 de tratament -
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ATG, globuline anti-timocitare; b.i.d., de două ori pe zi; CTLA-4, antigen 4 asociat limfocitelor T citotoxice; ME, miocardită eozinofilică; ICI, inhibitor al 
punctelor de control imun; IgG, imunoglobulină; IL, interleukină; i.v., intravenos; IVIG, imunoglobuline intravenoase; p.o., oral; s.c., subcutanat; t.i.d., de trei 
ori pe zi; TNF-α, factor de necroză tumorală alfa.

aAzatioprină (imunosupresor analog de purină): 1–2 mg/kg/zi p.o. (de obicei 100–150 mg/zi, în 1–2 prize divizate; țintă principală: limfocitele).
bMicofenolat mofetil (imunosupresor care inhibă inozin-monofosfat dehidrogenaza; țintă principală: limfocitele): 500–1000 mg p.o. b.i.d. (total 1–2 g/zi).
cCiclosporină (inhibitor de calcineurină care previne transcripția IL-2 în limfocitele T activate): ~3–5 mg/kg/zi p.o. (divizat b.i.d.), ajustat pentru nivele 

minime țintă de ~150–250 ng/mL.
dMetotrexat (antimetabolit care inhibă dihidrofolat-reductaza și alte etape dependente de folat, reducând proliferarea limfocitelor active): 15–20 mg/

săptămână p.o. sau s.c. (doză mică săptămânală, cu suplimentare de acid folic).
eIVIG (terapie imunomodulatoare care furnizează anticorpi IgG polivalenți): doză standard off-label de 2 g/kg doză totală, administrată de obicei în 1–2 

zile; dozare alternativă: 0,4 g/kg/zi timp de 5 zile consecutive (mai rar utilizată în miocardită, dar uneori folosită în contexte autoimune).
fPlasmafereză (schimb plasmatic terapeutic care filtrează și elimină autoanticorpii circulanți, complexele imune și mediatorii inflamatori): 3–5 ședințe în 

5–10 zile.
gGlobulină anti-timocitară (ATG) (anticorp policlonal anti-limfocite T care determină depleție profundă a limfocitelor T): ~1 mg/kg i.v., administrată 

frecvent zilnic timp de 3–5 zile.
hCiclofosfamidă (agent citotoxic alchilant care realizează legături încrucișate ale ADN-ului în celulele cu diviziune rapidă; țintă principală: limfocitele): 

600 mg/m² i.v. bolus în zilele 1, 15 și 30 (terapie în pulsuri).
iRituximab (anticorp monoclonal anti-CD20 de pe limfocitele B): 375 mg/m² i.v. săptămânal × 4 doze (1 lună).
jInfliximab (anticorp monoclonal anti–TNF-α): 5 mg/kg i.v. la săptămânile 0, 2, 6, apoi la aproximativ fiecare 8 săptămâni (tratament de menținere).
kAdalimumab (anticorp monoclonal complet uman anti–TNF-α): 40 mg s.c. săptămânal (sau la 2 săptămâni, în funcție de răspunsul clinic).
lAbatacept (proteină de fuziune CTLA-4 Ig care se leagă de CD80/86 pe celulele prezentatoare de antigen, blocând semnalul co-stimulator CD28 

necesar activării complete a limfocitelor T): 500 mg i.v. la fiecare 2 săptămâni × 5 doze (aproximativ 10 săptămâni).
mAlemtuzumab (anticorp monoclonal anti-CD52 de pe limfocite): 30 mg i.v. doză unică (alternativ: 15 mg i.v. zilnic timp de 2 zile).

Mecanisme principale de acțiune:
• Supresia limfocitelor T (de exemplu, corticosteroizi, 
ciclosporină, abatacept) 
• Depleția limfocitelor B (rituximab) 
• Inhibiția citokinelor (blocanți TNF-α precum infliximab, 
adalimumab) 
• Inhibiția sintezei ADN (azatioprină, micofenolat mofetil, 
metotrexat) 
• Substituție / modulare cu imunoglobuline (IGIV) 
• Filtrarea plasmei (plasmafereză)

6.2.1.2. Miocardita fulminantă
Miocardita fulminantă este o formă rară și severă de prezentare a 
miocarditei și o cauză de șoc cardiogen și trebuie tratată cores-
punzător cu suport inotrop sau vasopresor sau, dacă este necesar, 
cu suport circulator mecanic (SCM) (vezi Secțiunea 6.3)265. Este 
esențială recunoașterea acestei afecțiuni și, atunci când este necesar, 
trimiterea pacienților către centre terțiare de referință care pot insti-
tui SCM temporar și pot efectua precoce biopsia endomiocardică 
(BEM). BEM precoce a fost asociată independent cu o rată mai scă-
zută de deces sau transplant cardiac (TC)/dispozitiv de asistare ven-
triculară stângă (LVAD) la 1 an57. Comunicarea rapidă a rezultatelor 
biopsiei este crucială. Subtipuri specifice de miocardită fulminantă 
(de exemplu, formele non-infecțioase confirmate prin biopsie) pot 
răspunde la terapia imunosupresoare, pe lângă tratamentul medical 
conform ghidurilor12,34. Un studiu clinic în desfășurare evaluează uti-
lizarea corticosteroizilor în miocardita fulminantă (ClinicalTrials.gov 
Identifier: NCT05150704).

6.2.1.3. Miocardita acută
Miocardita acută are o rată ridicată de recuperare spontană, în spe-
cial în cazurile necomplicate. În cazurile de miocardită acută (MA) 
diagnosticate prin biopsie endomiocardică (BEM), până la 50% dintre 
pacienți prezintă recuperare spontană, iar până la 25% pot dezvolta 
o disfuncție cardiacă persistentă, stabilă. Doar 10%–25% evoluează 
către disfuncție ventriculară progresivă, care poate conduce la car-
diomiopatie dilatativă (CMD) în stadiu terminal, transplant cardiac 
(TC) sau deces9. Tratamentul miocarditei acute depinde de severi-
tate și de prezentarea clinică. Stratificarea riscului acestor pacienți 
este obligatorie pentru a evalua nivelul de îngrijire necesar.

Faza acută a miocarditei virale (de exemplu, indusă de 
enterovirusuri citolitice) este caracterizată prin replicare virală 
intensă și necroză miocitară și durează, de obicei, doar câteva 
zile266. Astfel, terapia antivirală precoce, direcționată împotriva unui 

virus identificat, reprezintă o potențială cale terapeutică pentru a 
opri dezvoltarea miocarditei virale. Dovezile privind aplicarea clinică 
a agenților antivirali sunt limitate, iar tratamentele antivirale trebuie 
stabilite de comun acord cu un specialist în boli infecțioase, ca parte 
a echipei SIMP.

Pacienții cu miocardită acută (MA) prezintă o activare 
semnificativă a inflamazomului NLR familial pyrin 3 (NLRP3) la 
nivel cardiac, acesta constituind o potențială țintă terapeutică în 
faza acută a miocarditei267. Activarea NLRP3 funcționează ca un 
inductor rapid al răspunsului inflamator prin producerea de IL-1β și 
IL-18. Teoretic, agenții promițători sunt terapiile anti-IL-1 (anakinra, 
rilonacept, canakinumab) și colchicina267, deși datele clinice la om 
privind efectul acestor agenți în miocardită sunt încă limitate.

La om, primele dovezi au fost raportate cu anakinra, un 
antagonist al receptorului pentru IL-1 (IL-1RA), care a îmbunătățit 
funcția cardiacă în cazuri selectate de AM refractară la tratamentul 
standard. Totuși, în studiul ARAMIS, anakinra nu a demonstrat un 
beneficiu la pacienții cu AM suspectată fără o etiologie specifică 
(NCT03018834)268. Obiectivul primar a fost numărul de zile fără 
nicio complicație determinată de AM. Studiul a prezentat potențiale 
limitări legate de dimensiunea redusă a eșantionului, includerea 
unei populații cu risc scăzut și durata scurtă a urmăririi, însă a 
demonstrat că anakinra a fost sigură în acest context.

 În ceea ce privește modularea răspunsului imun, sunt necesare 
studii randomizate suplimentare pentru a evalua tratamentul cu 
imunoglobuline intravenoase (IVIG) la adulții cu MA269, deoarece 
seriile de cazuri și analizele retrospective sugerează un beneficiu 
în ceea ce privește supraviețuirea fără transplant. Imunoglobulinele 
intravenoase sunt frecvent prescrise la pacienții pediatrici.269 În 
general, tratamentul miocarditei acute cu corticosteroizi este 
controversat, cu excepția miocarditei induse de inhibitori ai 
punctelor de control imun (ICI)270 și a miocarditei eozinofilice 
(ME).271

Eficacitatea imunosupresiei combinate (prednison asociat cu 
ciclosporină sau azatioprină), comparativ cu placebo, a fost evaluată 
într-un singur studiu randomizat controlat (SRC) la pacienți 
cu miocardită acută (MA) confirmată prin biopsie, de etiologie 
nespecificată, deoarece cauzele infecțioase nu au fost excluse 
prin PCR. 272 Studiul a fost conceput pentru a determina dacă 
terapia imunosupresoare îmbunătățește funcția ventriculului stâng 
(VS) la pacienții cu MA. Nu a existat o diferență semnificativă de 
supraviețuire între cele două grupuri (P = 0,96). Studiul a avut mai 
multe limitări, precum dimensiunea redusă a eșantionului și analiza 
incompletă a biopsiei endomiocardice (BEM), bazată exclusiv 
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pe histopatologie. Cu toate acestea, în forme histopatologice 
specifice de MA, cum ar fi miocardita cu celule gigante (MCG), 
medicamentele imunosupresoare sunt recomandate (a se vedea 
Secțiunile 9.2 și 9.3).
6.2.1.4. Miocardita subacută și cronică
Miocardita cronică poate reprezenta o etapă intermediară între 
miocardita subacută și cardiomiopatia inflamatorie (CMP). În cur-
sul miocarditei cronice se poate dezvolta insuficiența cardiacă (IC), 
iar terapia medicamentoasă bazată de ghiduri (GDMT) pentru IC 
reprezintă piatra de temelie a tratamentului miocarditei cronice.12,259 
Terapia antivirală are un beneficiu redus în stadiile subacut și cro-
nic ale miocarditei,273 iar efectele medicamentelor imunomodula-
toare asupra miocarditei cronice cu etiologie nespecificată rămân 
controversate.

Tabelul 9 de recomandări – Recomandări pentru terapia 
medical în miocardită ( vezi Tabelul de Dovezi 9)

Recomandări Clasăa Nivelb

Managementul simptomelor
AINS ( împreună cu un IPP ar trebui luate în 
considerare la pacienții cu simptome asociate 
de pericardită pentru a reduce simptomele 263

IIa C

Colchicina ar trebui luată în considerare la 
pacienții cu miopericardită pentru a reduce 
recurențele263

IIa B

Managementul insuficienței cardiace
Respectarea ghidurilor ESC IC este 
recomandată în cazurile de miocardită cu 
disfuncție sistolică a VS și/sau IC pentru a 
reduce simptomele și a îmbunătăți funcția VS12

I C

Terapia IC ar trebui luată în considerare la 
pacienții cu miocardită și disfuncție sistolică 
a VS cel puțin 6 luni, până la recuperarea 
complete a funcției VS pentru a stabiliza 
funcția VS

IIa C

Managementul aritmiilor
Beta-blocantele, cu o continuare pentru cel 
puțin 6 luni, ar trebui luate în considerare 
la pacienții cu miocardită acută, in special 
cei cu valori crescute ale troponinei, pentru 
controlul simptomatologiei și prevenirea 
episoadelor aritmice

IIa C

Tratamentul antiartimic ar trebui luat în 
considerare la pacienții post-miocardită cu TV 
recurente și simptomatice pentru a reduce 
povara aritmică58

IIa C

Terapia imunosupresoare
Corticosteroizii ar trebui luați în considerare 
în formele fulminante, non-infecțioase de 
miocardită pentru a stabiliza pacienții

IIa C

Corticosteroizii pot fi luați în considerare la 
pacienții cu miocardită acută și FEVS alterată, 
dacă aceștia sunt refractari la medicația 
standard de IC, pentru a stabiliza pacienții

IIb C

Utilizarea de rutină a terapiei 
imunosupresoare nu este recomandată în 
cazurile de miocardită acuta cu FEVS păstrată 
deoarece aceasta nu a arătat un beneficiu

III C

ESC, Societatea Europeană de Cardiologie; HF, insuficiență cardiacă; LV, ventricul stâng; 
FEVS, fracția de ejecție a ventriculului stâng; NSAID, antiinflamator nesteroidian; TV, 
tahicardie ventriculară.
aClasa recomandării. 
bNivelul dovezilor.

6.2.2. Terapia farmacologică în pericardită 
6.2.2.1. Principii generale
Obiectivele terapiei medicamentoase în pericardită sunt: (i) asigu-
rarea îngrijirii simptomatice (în principal controlul durerii toracice 
pericardice); (ii) remisiunea clinică; și (iii) prevenirea complicațiilor, în 
special recidivele și constricția.

Restricția efortului fizic limitează frecvența cardiacă și poate fi 
utilă pentru reducerea iritării mecanice pericardice; aceasta poate 
fi ameliorată prin utilizarea medicamentelor care reduc frecvența 
cardiacă (de exemplu β-blocante sau ivabradină la pacienții care 
nu pot primi sau nu tolerează β-blocante), la pacienții cu frecvență 
cardiacă de repaus >75 bătăi/min și simptome persistente în ciuda 
terapiei antiinflamatorii empirice.274

6.2.2.1.1. Pericardita acută (primul episod). Piatra de temelie a 
terapiei medicamentoase este terapia antiinflamatorie empirică, 
utilizând aspirină sau AINS în doze antiinflamatorii complete, cu 
intervale adecvate de administrare (de obicei la fiecare 8 ore), aso-
ciate cu colchicină pentru a reduce riscul de recidivă.24,25,108,275–278 

Gastroprotecția cu un inhibitor al pompei de protoni este recoman-
dată la utilizarea AINS.279

Atunci când aspirina și AINS sunt contraindicate, sau în indicații 
specifice, corticosteroizii trebuie luați în considerare în doze mici 
până la moderate, asociați cu colchicină (a se vedea Tabelele 13 și 
14).

În cazurile de răspuns incomplet la aspirină/AINS și colchicină, 
corticosteroizii pot fi adăugați în doze mici până la moderate, ca 
terapie triplă.1 În caz de recidivă, trebuie depuse toate eforturile 
pentru a nu crește doza sau pentru a nu reintroduce corticosteroizii.

Utilizarea colchicinei peste terapia antiinflamatorie empirică 
este susținută de majoritatea dovezilor publicate, cu o singură 
excepție — un studiu mic, deschis, probabil subdimensionat pentru 
a testa ipoteza studiului la pacienții cu pericardită acută (PA).281 
Dozajele specifice și durata terapiei sunt sintetizate în Tabelul 13. 
Monitorizarea proteinei C-reactive serice și imagistica RMC sunt 
recomandate pentru a evalua remisiunea clinică, a ghida durata 
tratamentului și a evalua răspunsul la terapie în cazurile mai 
complicate și dificil de tratat. În cazurile necomplicate, urmărirea 
clinică cu/fără ecocardiografie este suficientă.

6.2.2.2. Pericardita persistentă (incesantă) și recurentă
La pacienții cu pericardită incesantă sau pericardită recurentă (PR), 
piatra de temelie a terapiei este întotdeauna colchicina, în asociere 
cu aspirină/AINS sau cu doze mici până la moderate de corticost-
eroizi. În cazurile mai dificile, durerea toracică poate fi controlată 
printr-o combinație de aspirină sau AINS, corticosteroizi în doze 
mici până la moderate și colchicină (terapie triplă). Calea intrave-
noasă trebuie luată în considerare pentru a asigura un răspuns clinic 
adecvat sau pentru controlul simptomelor în cazurile mai dificile sau 
rezistente la tratament.
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Tabel 13 Doze inițiale specifice si durata terapiei pentru pericardita acută si recurentă

Tratament Doze Durată Reducere

Aspirinăb 750-1000 mg x 3/zi 1-2 săpt. Scădere cu 250 mg la fiecare 1-2 săpt.

Ibuprofenb 600-800 mg x 3/zi 1-2 săpt. Scădere cu 200 mg la fiecare 1-2 săpt.

Indometacin 25-50 mg x 3/zi 1-2 săpt. Scădere cu 25 mg la fiecare 1-2 săpt.

Colchicinăb 0.5mg/zi ( < 70 kg sau insuficiență renală severă) sau 
0,5 mg x 2/zi 3-6 luni Nu este nevoie

Prednison 0,2-0,5 mg/kg/zi 2-4 săpt. Câteva luni

Tratament în cazul recurențelor

Azatioprină Doza inițială 1 mg/kg/zi apoi se crește treptat la 2-3 
mg/kg/zi Câteva luni Câteva luni

IVIG 400-500 mg/kg i.v /zi timp de 5 zile 5 zile Nu este nevoie

Anakinra 1-2 mg/kg/zi până la 100 mg/zi la adulți Cel puțin 6 
luni/> 12 luni Cel puțin 3-6 luni/necunoscut

Rilonacept 320 mg/zi urmat de 160 mg/săptămână

IVIG, imunoglobuline intravenoase; AINS, medicament antiinflamator nesteroidian.
Tratamentul doar pentru recurențe este evidențiat cu gri. 
aDurata terapiei corespunde dozei inițiale; pentru toate tratamentele, doza de atac este menținută până la rezoluția simptomelor și normalizarea markerilor inflamatori (de exemplu 
proteina C-reactivă) și a altor investigații (electrocardiogramă, ecocardiografie), după care se recomandă scăderea treptată a dozelor (tapering). Tratamentul trebuie individualizat în funcție 
de severitatea bolii și răspunsul pacientului. Scăderea dozelor este deosebit de importantă pentru corticosteroizi, unde reducerea dozelor trebuie să fie lentă, în special sub 15 mg/zi, prag 
frecvent asociat cu recurențe (a se vedea Tabelul 14). Monitorizarea se bazează în principal pe evaluarea hemogramei, creatininei, creatin-kinazei, transaminazelor, proteinei C-reactive 
și ecocardiografiei. Anakinra trebuie scăzută treptat după obținerea remisiunii clinice. Sunt utilizate scheme diferite, de exemplu: reducerea unei doze pe săptămână în fiecare lună; doză 
completă o zi da/una nu timp de cel puțin 3 luni, apoi jumătate de doză o zi da/una nu timp de cel puțin 3 luni.
bAspirina și ibuprofenul sunt tratamente de primă linie frecvent utilizate pentru primul episod de pericardită (pericardită acută), asociate cu colchicină pentru cel puțin 3 luni. Aspirina este 
opțiunea preferată la pacienții cu boală cardiacă ischemică. Indometacina este de obicei luată în considerare în cazurile incesante/recurente. În cazurile incesante/recurente, colchicina este 
menținută cel puțin 6 luni. Doza completă de aspirină/AINS este recomandată la pacienții cu funcție renală normală sau ușor redusă. La cei cu insuficiență renală moderată–severă, se 
recomandă ajustarea dozei sau utilizarea corticosteroizilor.
cRilonacept este autorizat în SUA, dar nu este disponibil în prezent în Europa. Anakinra, datorită timpului de înjumătățire scurt, poate fi opțiunea preferată la pacienții cu risc crescut de 
infecții.

Tabel 14 Scăderea dozelor de corticoterapie

Doza 
prednisona

Doza de început
0,20-0,50 mg/

kg/zi

Scădereb

Prednison doză 
zilnică

>50 mg 10 mg/zi la fiecare 1-2 
săptămâni

50-25 mg 5-10 mg/zi la fiecare 1-2 
săptămâni

25-15 mg 2.5 mg/zi la fiecare 2-4 
săptămâni

< 15 mg 1.25-2.5 mg/zi la fiecare 
2-6 săpytămâni

aEvitați dozele mai mari, cu excepția cazurilor speciale, și doar pentru câteva zile, cu 
reducere rapidă până la 25 mg/zi. Prednison 25 mg este echivalent cu metilprednisolon 
20 mg.
bOrice scădere a dozei de prednison trebuie efectuată numai dacă pacientul este 
asimptomatic și proteina C-reactivă este normală, în special pentru doze <25 mg/zi.
Un aport de calciu (suplimente + aport oral) de 1200–1500 mg/zi și suplimentarea 
cu vitamina D de 800–1000 UI/zi trebuie oferite tuturor pacienților care primesc 
glucocorticoizi. În plus, bifosfonații sunt recomandați pentru prevenirea pierderii osoase la 
toți bărbații cu vârsta ≥50 de ani și la femeile aflate în postmenopauză la care se inițiază 
tratament pe termen lung cu glucocorticoizi la o doză de ≥5,0–7,5 mg/zi de prednison 
sau echivalent.280

Pacienții care dezvoltă o recurență în timpul scăderii progresive 
a dozelor de corticosteroizi trebuie să continue tratamentul 
cu colchicină și să primească un AINS adăugat acesteia, în locul 
creșterii dozei de corticosteroizi. Alegerea medicamentului care 
trebuie redus primul (corticosteroidul sau AINS-ul) depinde de 
scenariul clinic specific (vârsta pacientului, funcția renală, riscul 
hemoragic și utilizarea anticoagulantelor orale).

 La pacienții cu dependență de corticosteroizi, rezistență la 
colchicină și dovezi ale creșterii proteinei C reactive (CRP) (la 
momentul inițial sau în timpul unui episod ulterior), studiile clinice 

și un registru internațional au susținut utilizarea unui agent anti-
IL-1 (anakinra sau rilonacept).108,275,282-284Un avantaj al acestor agenți 
este debutul rapid al acțiunii și posibilitatea întreruperii rapide a 
tratamentului cu corticosteroizi.285 Există dovezi de eficacitate 
ale monoterapiei cu agenți anti-IL-1 (anakinra sau rilonacept). 
108,275,282–284

Totuși, utilizarea concomitentă a colchicinei poate fi utilă pentru 
reducerea recurențelor și prelungirea supraviețuirii fără recurență, 
prin asigurarea unui blocaj secvențial al căii proinflamatorii care 
conduce la generarea IL-1286. Colchicina trebuie menținută și sistată 
ca ultim medicament, numai după obținerea unei remisiuni stabile. 
Mai mult, colchicina are cel mai sigur profil cardiovascular și este în 
prezent propusă pentru prevenirea evenimentelor cardiovasculare 
adverse majore (ECAM) la pacienții cu boli cardiovasculare 
aterosclerotice.248 La pacienții care obțin o remisiune stabilă cu doze 
cronice mici de corticosteroizi (de exemplu, prednison ≤5 mg/zi sau 
echivalent) asociate cu colchicină, decizia de a trece la tratamentul 
cu blocanți ai IL-1 trebuie individualizată, luând în considerare mai 
mulți parametri (precum tolerabilitatea, vârsta, aspectele legate de 
sex și preferința pacientului). Utilizarea agenților anti-IL-1 poate fi 
asociată cu o creștere moderată a riscului global de infecții ușoare 
până la moderate. Datele de siguranță în ceea ce privește agenții 
anti-IL-1privind riscul dezvoltării de noi neoplazii sunt liniștitoare, 
însă administrarea lor la pacienții cu neoplazii active cunoscute nu a 
fost suficient investigată până în prezent.

Există dovezi limitate pentru alte medicamente utilizate 
în pericardită. Azatioprina a fost utilizată empiric la pacienții 
cu recurențe și lipsă de răspuns la opțiunile de prim și al doilea 
nivel, precum aspirină/AINS, colchicină și corticosteroizi.287 Totuși, 
acest medicament pare mai potrivit ca agent de economisire a 
corticosteroizilor, având o eficacitate limitată în controlul durerii 
acute. Imunoglobulinele intravenoase (IVIG) au fost de asemenea 
testate la pacienții cu pericardită recurentă refractară, după eșecul 
opțiunilor de prim și al doilea nivel, precum și al agenților anti-IL-1. 
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Pacient cu pericardită acută

Restricție de efort si terapie de prima linie a:
ASA sau AINS (de obicei ibuprofen sau indometacin) plus colchicină

(Clasa I)

Reducerea dozelor de aspirină/AINS
și colchicinăª timp de 3–6 luni pentru

a reduce riscul recurenței

b Persistență/recidivă

Dacă aspirina/AINS
contraindicate
sau nu tolerate

Răspuns la tratamentul medical

Doze mici până la moderate de corticosteroizi plus colchicină
sau terapie triplă cu corticosteroizi, AINS și colchicinăc

(Clasa IIa)

Persistență/recidivă

Răspuns la tratamentul medical

D

D

Reducerea dozelor de corticosteroizi
și colchicină  timp de cel puțin 6 luni

pentru a reduce riscul recurenței

b

Agenți anti-IL-1
(Anakinra sau Rilonacept)

(Clasa I)d

Dacă corticosteroizii
contraindicați sau

nu tolerați

Figura 16. Algoritm propus de terapie medicamentoasă pentru pericardită la adulți (fără a include terapiile intervenționale și 
pericardectomia). ASA, acid acetilsalicilic; IL-1, interleukina-1; CRP, proteina C-reactivă; RMC, rezonanță magnetică cardiovasculară; LOE, 
nivelul dovezilor; N, nu; AINS, antiinflamator nesteroidian; Y, da. 
aASA este prima opțiune dacă pacienții sunt deja sub tratament antiagregant cu ASA. Ibuprofenul este de obicei preferat ca prim AINS. 
Se poate utiliza mai mult de un agent pentru evaluarea răspunsului. Gastroprotecția cu inhibitor de pompă de protoni este întotdeauna 
recomandată atunci când se folosesc aspirina/AINS. 
bColchicina este recomandată pentru prevenirea recurențelor. Se recomandă administrarea timp de cel puțin 3 luni pentru primul 
episod de pericardită și cel puțin 6 luni pentru cazurile persistente/recidivante. Colchicina trebuie retrasă ultima, doar după obținerea 
unei remisiuni stabile. Reducerea treptată a dozelor este recomandată pentru a diminua persistența/recurența simptomelor. Reducerea 
dozelor este mai lentă pentru corticosteroizi. Reducerea dozelor de colchicină nu este de obicei efectuată din cauza duratei terapiei de 
>3–6 luni. 
Schemele sugerate de reducere a dozelor sunt prezentate în Tabelul 12. Răspunsul la terapie este considerat remisiune clinică. cDoze 
mici până la moderate de corticosteroizi (de exemplu, prednison 0,2–0,5 mg/kg/zi sau doze echivalente ale unui alt corticosteroid). dClasa 
I LOE A, Clasa IIa LOE C, indiferent de nivelurile proteinei C-reactive, dacă există dovezi RMC de inflamație pericardică.
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Aceste medicamente pot fi eficiente atât în etiologiile infecțioase, 
cât și non-infecțioase, deoarece sunt capabile să elimine agenții 
infecțioși și să moduleze răspunsul imun.288

Atât corticosteroizii, cât și imunoglobulinele au fost propuse ca 
și tratament pentru formele cu prezentare non-inflamatorie (așa-
numitul fenotip non-inflamator).288,289

Mai recent, hidroxiclorochina a demonstrat un efect de 
economisire a corticosteroizilor și creșterea supraviețuirii fără 
recăderi în pericardita recurentă (PR) la pacienții cu rezistență la 
colchicină și dependență de corticosteroizi.290 Durata tratamentului 
cu aspirină/AINS și corticosteroizi trebuie prelungită într-o manieră 
individualizată, iar procesul de reducere progresivă a dozelor 
(tapering) trebuie să fie mai lent decât în cazul unui prim episod de 
pericardită acută (PA).1

Dozajul și durata celor mai frecvent utilizate medicamente în 
pericardită sunt rezumate în Tabelul 13, iar algoritmul propus al 
terapiei medicamentoase pentru pericardită (fără a include terapiile 
intervenționale și pericardiectomia) este ilustrat în Figura 16.

Tabel 10 Recomandări prinvind terapia 
medicamentoasă în pericardită

Recomandări Clasăa Nivelb

Colchicina este recomandată ca 
terapie de primă-linie la pacienții cu 
pericardită ca adjuvant al aspirinei-AINS 
sau corticosteroizilor pentru a reduce 
recurențele.24,25,108,275-278

I A

Agenții Anti-IL-1 ( anakinra sau rilonacept) 
sunt recomandați pacienților cu pericardită 
recurentă dacă terapiile de primă linie sau 
corticosteroizii nu au efect iar proteina 
C-reactivă este crescută, pentru a 
reduce recurențele si a permite sevrarea 
corticoterapiei108,275,282-284

I A

Aspirina în doze mari sau AINS cu un IPP 
sunt recomandate ca terapie de prima 
linie la pacienții cu pericardită pentru 
controlul simptomatologiei si reducerea 
recurențelor291-292

I B

Un beta-blocant ar trebui luat în considerare 
la pacienții simptomatici, în ciuda terapiei 
antiinflamatoare și FC în repaus > 75 b.p.m 
pentru a îmbunătăți controlul simptomelor274

IIa C

Agenții anti-IL-1 (anakinra sau rilonacept) 
trebuie luați în considerare în cazurile de 
pericardită incesantă/recurentă cu dovezi 
de inflamație pericardică la RMC după eșec, 
contraindicații și intoleranță la terapiile de 
primă linie și corticosteroizi indiferent de 
nivelurile proteinei C reactive pentru a 
reduce recidivele și a permite retragerea 
corticosteroizilor.

IIa C

Doze scăzute spre moderate ar trebui luate în 
considerare la pacienții cu pericardită numai în 
cazurile în care aspirina/AINS și colchicina sunt 
contraindicate/nu au efect, sau este prezentă 
o indicație specifică pentru a controla 
simptomele și a reduce recurențele

IIa C

Hidroxiclorochina poate fi luată în 
considerare la pacienții cu pericardită 
recurentă refractară la terapia standard 
(inclusiv corticosteroizi si agenți anti-
IL-1) pentru a prelungi perioada liberă de 
recurență290

IIb B

Corticosteroizii nu sunt recomandați ca 
primă opțiune pentru pacienții cu pericardită 
fără o indicație specifică

III C

b.p.m., bătăi pe minut; RMC, rezonanță magnetică cardiovasculară; IL, interleukină; AINS, 
medicament antiinflamator nesteroidian.
aClasa de recomandare. bNivelul de evidență. cA se vedea Tabelul 13. 
dDe exemplu, boală inflamatorie sistemică aflată sub tratament de întreținere 
cu corticosteroizi, sindroame post-pericardiotomie, pericardită post-vaccinare, 
insuficiență renală severă, terapii concomitente care interacționează cu AINS, cum ar fi 
anticoagulantele orale.

6.3. Tehnici intervenționale, incluzând 
suportul circulator

6.3.1. Miocardita
6.3.1.1. Suport circulator mecanic pe termen scurt
Pacienții cu miocardită care se prezintă cu deteriorare rapidă a sta-
tusului hemodinamic și disfuncție miocardică rapid progresivă se 
numără printre cei care răspund cel mai bine la suportul circulator 
mecanic temporar (SCM).293 Dintre opțiunile de SCM temporar, 
oxigenarea extracorporală prin membrană veno-arterială (ECMO 
VA) reprezintă abordarea cea mai frecvent utilizată sau recoman-
dată, fiind aplicată în aproximativ 75–85% dintre cazurile de mio-
cardită acută (MA).⁷⁵,²⁹⁴-²⁹⁶ În pofida riscului ridicat și a stării clinice 
sever compromise a pacienților care necesită suport ECMO VA 
pentru miocardita fulminantă (MF), prognosticul este relativ favo-
rabil, cu rate ridicate de recuperare miocardică și supraviețuire a 
pacienților. Mai multe studii multicentrice naționale și internaționale 
au demonstrat rate de supraviețuire înspital cuprinse între 61% și 
72%,²⁹⁷-³⁰⁰ însă fără independență față de transplantul cardiac (TC) 
la pacienții cu miocardită fulminantă cu celule gigante.²⁹⁴ Suportul 
circulator mecanic temporar trebuie inițiat precoce și în timp util la 
pacienții cu miocardită fulminantă și șoc cardiogen refractar, datorită 
probabilității crescute de recuperare.

6.3.1.2. Balon de contrapulsație intraaortică
Așa cum s-a menționat, biopsia endomiocardică (BEM) trebuie 
efectuată cât mai curând posibil, chiar și în prezența unui suport 
circulator mecanic temporar (SCM),²¹²,²⁹⁵ iar terapia imunosupre-
soare specifică trebuie luată în considerare cel puțin ca opțiune 
inițială, în timp ce se evaluează răspunsul miocardic.²⁹⁵ Balonul de 
contrapulsație intraaortică (IABP) trebuie luat în considerare în 
șocul cardiogen ca prima linie de suport circulator mecanic, cu esca-
ladare rapidă către forme mai puternice de SCM în cazul în care 
nu se observă o ameliorare a statusului hemodinamic și a perfuziei 
organelor țintă într-un interval scurt de timp (maximum 1 oră).²⁹⁵

Tabel recomandări 11- Recomandări pentru tehnici 
intervenționale inclusiv suport circulator în miocardită 
( vezi Tabel Dovezi 11)

Recomandări Clasăa Nivelb

Se recomandă o discuție promptă și dedicată 
în cadrul unei Echipe de Șoc (Shock Team) 
la pacienții cu miocardită care prezintă 
compromis hemodinamic, pentru a decide 
necesitatea escaladării către suport circulator 
mecanic (SCM) și pentru a stabili un plan de 
management pe termen lung.

I C

Suportul circulator mecanic temporar 
(SCMc trebuie luat în considerare la pacienții 
cu miocardită și șoc cardiogen sau cu 
decompensare acută în miocardita cronică, 
pentru stabilizarea pacientului.

IIa C

ABP, balon de contrapulsație intraaortic; SCM, suport circulator mecanic; PLVAD, 
dispozitiv percutan de asistare a ventriculului stâng; VA-ECMO, oxigenare 
extracorporeală cu membrană veno-arterială.
aClasa recomandării. bNivelul dovezilor. cIABP, PLVAD, VA-ECMO.
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6.3.2. Pericardita
Procedurile intervenționale legate de pericard sunt utilizate din ce în 
ce mai frecvent și necesită expertiză specifică.¹,³⁰¹ Utilizarea tehni-
cilor intervenționale percutane în pericardită nu se limitează doar la 
efectuarea drenajului percutan, ci include și obținerea de probe de 
lichid pericardic pentru examinare citologică și alte investigații ana-
tomopatologice (a se vedea Datele suplimentare online, Tabelul S7). 
În plus, tehnicile intervenționale pot fi utilizate pentru a oferi opțiuni 
terapeutice alternative, precum pericardiotomia cu balon sau, mai 
rar, administrarea intrapericardică de medicamente (de exemplu, 
corticosteroizi sau chimioterapie).

6.3.2.1. Pericardiocenteza și drenajul pericardic
Pericardiocenteza percutană, ghidată prin ecocardiografie sau fluo-
roscopie, este indicată în tamponada cardiacă cu risc vital (CTP) și 
în cazul revărsatelor pericardice (RP) moderate până la mari, simp-
tomatice, care nu răspund la tratamentul medicamentos, sau atunci 
când este necesară identificarea agenților etiologici (de exemplu, 
suspiciune de neoplazie sau infecție bacteriană). Ori de câte ori este 
posibil, pericardiocenteza nu trebuie să evacueze un volum mare de 
lichid pericardic (de regulă <500 mL), pentru a preveni sindromul de 
decompresie pericardică. Drenajul complet al revărsatului pericar-
dic poate fi obținut prin menținerea unui cateter de drenaj, care se 
îndepărtează atunci când debitul zilnic este <30 mL. Drenajul chirur-
gical este necesar atunci când pericardiocenteza percutană nu este 
fezabilă sau în prezența unui revărsat purulent, pentru a permite 
evacuarea completă a lichidului și a preveni organizarea acestuia. 
A fost propus un sistem de triaj clinic pentru a indica necesitatea 
unui management urgent.¹¹⁸ Un scor global >6 indică necesitatea 
pericardiocentezei de urgență, în timp ce un scor mai mic sugerează 
amânarea intervenției (a se vedea Figura 12).

 Imagistica reprezintă o componentă esențială în ghidarea 
pericardiocentezei percutane. Sub ghidaj ecocardiografic, CT 
sau fluoroscopic, un ac (de obicei 16–20 gauge) trebuie introdus 
în spațiul subxifoidian, deși poate fi utilizată și o abordare apicală 
sau latero-stângă. Cateterul trebuie, în general, menținut in situ 
timp de câteva zile, în funcție de tipul și eficacitatea tratamentului 
farmacologic sistemic și/sau topic asociat.¹

6.3.2.2. Pericardiotomia percutană cu balon
Pericardiotomia percutană cu balon reprezintă o alternativă per-
cutană la fereastra pleuro-pericardică endoscopică sau chirurgi-
cală, permițând absorbția revărsatelor pericardice recurente prin 
suprafața largă a seroasei pleurale, în special ca măsură paliativă și 
de ameliorare temporară a simptomelor.¹ Această procedură nu 
trebuie utilizată ca intervenție de primă sau a doua linie, ci trebuie 
rezervată cazurilor foarte rare, precum revărsatul pericardic neo-
plazic recurent și tamponada cardiacă cu risc vital (CTP), precum și 
situațiilor cu contraindicații absolute pentru intervenția chirurgicală 
sau în cazul unei calități a vieții foarte scăzute la pacienții în stadiu 
terminal (a se vedea Datele suplimentare online, Tabelul S8).¹

6.3.2.3. Administrarea intrapericardică de medicamente
Abordul percutan al pericardului se realizează prin intermediul unui 
cateter intrapericardic, după drenajul pericardic. Acesta poate fi 
utilizat pentru administrarea de medicamente care vizează diferite 
condiții patologice. Agenții antiinflamatori au fost administrați cu 
o anumită eficacitate. Triamcinolonul, un cristaloid intrapericardic, 
în doză de 300 mg/m² din suprafața corporală, poate fi utilizat în 
revărsatele pericardice autoreactive sau recurente care nu răspund 
la alte terapii convenționale, precum și pentru evitarea sau limitarea 
efectelor adverse sistemice ale corticosteroizilor administrați oral. 
Agenții chimioterapici au fost, de asemenea, administrați intraperi-
cardic, precum cisplatina și tiotepa (utilizate de obicei în neoplasmul 
pulmonar, respectiv mamar), cu reducerea demonstrată a recurenței 
revărsatelor pericardice. 302-304 În prezent, datorită îmbunătățirii 
tratamentelor chimioterapice, calea sistemică este preferată, iar 

planificarea terapeutică trebuie să implice o echipă multidisciplinară, 
incluzând cardiologi și oncologi.

Agenții sclerozanți, precum talc, utilizați pentru a favoriza 
aderența pericard–epicard și a reduce recurența revărsatelor 
pericardice, nu trebuie utilizați, din cauza eficacității reduse 
comparativ cu fereastra pericardică sau pericardiectomia, precum 
și a riscului de inducere a pericarditei constrictive.³⁰5,³⁰⁶

6.3.2.4. Pericardioscopia
Această procedură este uneori considerată parte a evaluării dia-
gnostice, permițând efectuarea biopsiei pericardice. Accesul peri-
cardic este, de asemenea, utilizat din ce în ce mai frecvent pentru 
cartografierea și ablația substraturilor epicardice ale aritmiilor ven-
triculare (AV), cu creșterea ratei de succes și evitarea unei intervenții 
chirurgicale.

6.3.2.5. Analiza lichidului pericardic, biopsia pericardică și epicardică
Accesul pericardic percutan poate fi utilizat și pentru obținerea de 
probe de lichid pericardic destinate examinărilor anatomopatolo-
gice și microbiologice (etiologie bacteriană sau virală), și/sau pentru 
efectuarea biopsiilor pericardice și epicardice, în special în contex-
tul screeningului oncologic (a se vedea Datele suplimentare online, 
Tabelul S7).¹

6.3.2.6. Suport circulator
Suportul circulator mecanic (SCM) s-a demonstrat a fi utilizat la 
până la 12% dintre pacienții supuși pericardiectomiei care prezintă 
dilatare și/sau disfuncție ventriculară dreaptă (VD) preprocedurală, 
fiind uneori luat în considerare în perioada perioperatorie.³⁰⁷-³⁰⁹ 
Asocierea dintre dilatarea/disfuncția VD preprocedurală și funcția 
ventriculară stângă (VS) redusă reprezintă, de asemenea, factori 
de risc pentru mortalitatea precoce peri-procedurală, impunând 
inițierea în timp util și profilactică a suportului circulator mecanic.³⁰⁸

Tabelul de recomandări 12 — Recomandări pentru 
tehnici intervenționale în pericardită

Recomandări Clasăa Nivelb

Pericardiocenteza (ghidată ecocardiografic, 
CT sau fluoroscopic) este recomandată în 
tamponada cardiacă sau în suspiciunea de 
pericardită bacteriană ori neoplazică, sau 
în cazul revărsatului pericardic simptomatic 
moderat până la sever, în ciuda terapiei 
medicale.

I C

Drenajul pericardic chirurgical este 
recomandat la pacienții cu revărsat pericardic 
atunci când pericardiocenteza percutanată 
nu este fezabilă sau în cazul revărsatului 
pericardic purulent, pentru a permite drenajul 
complet și pentru a preveni constricția.

I C

Fereastra pleuro‑pericardică chirurgicală este 
recomandată la pacienții cu revărsat pericardic 
recurent, în ciuda terapiei medicale.

I C

CT = tomografie computerizată.
aClasa recomandării.
bNivelul dovezilor.

6.4. Terapia chirurgicală

6.4.1. Miocardita
Tratamentul chirurgical al miocarditei se referă în principal la trans-
plantul cardiac (TC), atunci când nu se obține recuperarea miocar-
dică. Pe lângă etiologiile infecțioase sau autoimune, miopericardita 
indusă de radiații (de obicei secundară neoplaziilor hematologice) 
poate contribui la indicația pentru o astfel de intervenție. Au fost 
descrise serii limitate de transplant cardiac pentru miocardita indusă 
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de radiații, cu rezultate satisfăcătoare. Neoplazia secundară, pre-
cum și insuficiența pulmonară și renală, reprezintă factori prognos-
tici negativi pentru morbiditatea și mortalitatea postoperatorie.310 
Dispozitivele de asistare ventriculară durabilă (VAD) sau inima 
artificială totală reprezintă alte alternative pentru suportul cardiac 
avansat.295

6.4.2. Pericardita
6.4.2.1. Pericardiocenteza chirurgicală 
Pericardiocenteza chirurgicală este rar efectuată în situații de 
urgență sau urgență majoră, fiind rezervată revărsatelor pericardice 
voluminoase care necesită drenaj rapid, atunci când acesta nu poate 
fi realizat prin metode percutane (de exemplu, în cazul revărsatului 
pericardic purulent sau al aspirației de cheaguri).

6.4.2.2. Pericardiotomia / fereastra pericardică
Aceste proceduri chirurgicale sunt efectuate pentru a crea o comu-
nicare, respectiv o fereastră pleuro-pericardică, de obicei între 
pericardul lateral sau posterior stâng și pleura stângă. Indicația este 
reprezentată de revărsatul pericardic recurent care compromite 
hemodinamic pacientul, în pofida tratamentului conservator sau 
a drenajului percutan. Fereastra pleuro-pericardică are rolul de a 
facilita drenajul lichidului din pericard către spațiul pleural stâng.¹ 
O astfel de fereastră poate fi realizată prin toracotomie de mici 
dimensiuni sau endoscopic. În cazuri selectate, o fereastră pericar-
dică poate fi creată și în cavitatea peritoneală.

6.4.2.3. Pericardiectomia
Pericardiectomia reprezintă tratamentul de bază pentru pericar-
dita constrictivă cronică (PC) sau PC care nu răspunde la terapia 
antiinflamatoare.³¹¹ Pericardiectomia completă este recomandată 
în managementul PC, deoarece oferă rezultate superioare pe ter-
men lung și reduce semnificativ riscul de recurență comparativ cu 
pericardiectomia parțială anterioară sau anterofrenică, care poate 
lăsa țesut constrictiv rezidual și poate contribui la persistența sau 
reapariția simptomelor. Având în vedere raritatea acestei afecțiunii 
și complexitatea pacienților, pericardiectomia trebuie efectuată în 
centre cu volum mare de cazuri, care dispun de expertiza necesară. 

Pericardiectomia precoce, realizată în primele 6 luni de la 
debutul simptomelor, este asociată cu cea mai scăzută mortalitate 
operatorie.312,313 Apariția pericarditei recurente refractare (PR) și/
sau formarea persistentă de lichid pericardic, în pofida tratamentului 
medicamentos și intervențional optim, este considerată, de 
asemenea, o posibilă indicație pentru pericardiectomia chirurgicală. 
În absența unui plan chirurgical adecvat pentru decorticare, poate 
fi luată în considerare o abordare pragmatică, denumită procedura 
„waffle”, care utilizează incizii longitudinale și transversale pentru a 
permite o anumită ameliorare a constricției. Totuși, aceasta oferă, 
de regulă, doar o ameliorare temporară, cu o rată crescută de 
recurență a constricției.³¹⁴,³¹⁵

Circulația extracorporală poate fi necesară în condiții operatorii 
dificile, cum ar fi calcificările extensive, asociate cu risc crescut 
de sângerare semnificativă în timpul pericardiectomiei. Ghidurile 
ESC din 2015 recomandau rezecția „cât mai completă posibil” 
a pericardului, cu evitarea bypass-ului cardiopulmonar (BCP), 
utilizându-l doar în situații de control dificil al sângerării.¹ Bypass-
ul cardiopulmonar poate juca un rol important în facilitarea unei 
pericardiectomii sigure și complete, în special în cazuri selectate, 
complexe sau cu risc crescut.

Pericardiectomia este realizată frecvent fără BCP; totuși, BCP 
poate fi necesar în anumite scenarii clinice, inclusiv aderențe dense 
între pericard și miocard, în special la nivelul feței posterioare a 
cordului. Circulația extracorporeală este de asemenea indicată 
în instabilitate hemodinamică în timpul disecției fiind relevant în 
situații care necesită ridicarea cordului pentru acces la pericardul 
diafragmatic sau posterior. Indicații suplimentare includ pericardita 

constrictivă calcificată cu afectare miocardică, condiții anatomice 
dificile sau necesitatea unor proceduri cardiace concomitente, 
precum chirurgia valvulară sau bypass-ul aorto-coronarian.

Beneficiile potențiale ale BCP includ asigurarea unui câmp 
operator lipsit de sânge și vizibilitate îmbunătățită pentru rezecția 
completă a pericardului, în special posterior astfel evitând leziunea 
miocardică datorită decompresiei cordului în timpul disecției, 
menținând în același timp stabilitatea hemodinamică, în special 
la pacienții cu debit cardiac la limită sau fiziologie de tamponadă. 
Totuși, heparinizarea completă necesară pentru realizarea BCP 
poate, în unele cazuri, favoriza sângerarea indusă de rezecția 
pericardică. Prin urmare, indicația utilizării BCP trebuie evaluată 
intraoperator, în funcție de condițiile anatomice și hemodinamice 
întâlnite pe parcursul procedurii chirurgicale. Este de la sine înțeles 
că o pericardiectomie radicală, care să includă și pericardul posterior, 
este de obicei posibilă și recomandabilă cu utilizarea BCP. În schimb, 
rezecția pericardului diafragmatic poate fi adesea realizată fără BCP, 
cu condiția efectuării disecției în etape, fără prelungirea excesivă a 
ridicării cordului și evitând compromisul hemodinamic semnificativ.

Transplantul cardiac este foarte rar indicat la pacienții cu 
pericardită constrictivă (PC). Totuși, acesta poate fi luat în 
considerare ca opțiune de ultimă instanță în cazuri excepționale, 
atent selecționate. Această situație se aplică atunci când 
pericardiectomia nu este fezabilă sau nu poate fi efectuată din 
cauza calcificărilor pericardice extensive cu afectare miocardică, 
intervențiilor chirurgicale anterioare, radioterapiei sau infecțiilor 
care au determinat aderențe severe și fibroză. Inaccesibilitatea 
chirurgicală a unor regiuni critice, precum pericardul posterior, 
poate de asemenea împiedica rezecția completă. La unii pacienți, 
simptomele persistente de insuficiență cardiacă și deteriorarea 
funcțională progresivă pot apărea în pofida terapiei medicamentoase 
maximale și a tentativelor de pericardiectomie. În aceste cazuri, 
transplantul cardiac poate fi luat în considerare.

Transplantul reprezintă, de asemenea, o opțiune atunci când 
coexistă boala miocardică sau este prezentă o fiziologie mixtă 
constrictiv–restrictivă, situații în care rezecția pericardică nu ar fi de 
așteptat să îmbunătățească simptomele sau funcția hemodinamică.

În PC, regurgitarea tricuspidiană (RT) este o constatare frecventă, 
ca urmare a creșterii cronice a presiunilor la nivelul cordului drept, 
a dilatării inelului tricuspidian secundare suprasarcinii volemice 
de lungă durată și dilatării atriale, precum și a restricției cuspelor 
indusă de constricția pericardică. Atunci când RT este prezentă la 
pacienții supuși pericardiectomiei, necorectarea defectului valvular 
poate conduce la persistența simptomelor de insuficiență cardiacă 
dreaptă (de exemplu, edeme, ascită, fatigabilitate), la recuperare 
funcțională postoperatorie mai slabă și la mortalitate crescută 
pe termen lung, conform studiilor observaționale retrospective. 
În timpul pericardiectomiei, valva tricuspidă este accesibilă, iar 
repararea acesteia (de obicei anuloplastie) poate fi efectuată 
în siguranță, cu risc suplimentar minim — în special atunci când 
intervenția pentru PC este realizată sub bypass cardiopulmonar 
(BCP). Prin urmare, repararea este recomandată atunci când 
severitatea RT este mai mult decât ușoară, anatomia este favorabilă, 
iar pacientul este deja supus pericardiectomiei (adică nu este 
necesară o intervenție suplimentară dincolo de accesul chirurgical 
existent). Dovezile care suțin acestea sunt însă limitate. Deși lipsesc 
studiile randomizate controlate, recomandarea se bazează pe date 
retrospective care arată ameliorarea simptomelor și a rezultatelor 
clinice prin chirurgia combinată, precum și pe principiile chirurgicale 
ale managementului bolilor valvulare, dar și pe practicabilitatea și 
siguranța reparării valvei atunci când toracele este deja deschis.311

Contraindicațiile pericardiectomiei pot include disfuncția 
hepatică severă cu ciroză și ascită, infecția necontrolată sau sepsisul, 
precum și alte afecțiuni cu prognostic rezervat. În anumite situații, 
terapia avansată, precum transplantul cardiac, poate reprezenta 
singura soluție, din cauza imposibilității decorticării cardiace — fie 
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prin calcificări extensive, fie prin risc crescut de leziuni cardiace 
sau vasculare majore în cursul pericardiectomiei (pentru predictorii 
rezultatelor după pericardiectomie, a se vedea Datele suplimentare 
online, Tabelul S8, precum și Secțiunea 3.2).

Tabelul de recomandări 13 — Recomandări pentru 
terapia chirurgicală

Recomandări Clasăa Nivelb

Pericardectomia chirurgicală este recomandată 
la pacienții cu constricție pericardică cronică 
sau pericardită constrictivă persistentă în 
ciuda terapiei medicale, pentru ameliorarea 
simptomelor și îmbunătățirea supraviețuirii.

I C

Repararea valvei tricuspide este recomandată 
la pacienții cu constricție pericardică și 
regurgitare tricuspidiană severă, pentru 
ameliorarea simptomelor și îmbunătățirea 
supraviețuirii.

I C

aClasa recomandării.
bNivelul dovezilor.

6.5. Managementul aritmiilor și preveni-
rea morții cardiace subite în miocardită
Pacienții cu miocardită sunt cunoscuți ca fiind vulnerabili aritmiilor 
amenințătoare de viață, iar monitorizarea atentă și managemen-
tul acestora, în funcție de stratificarea riscului, sunt esențiale. În 
Ghidurile ESC 2022 privind managementul pacienților cu aritmii 
ventriculare și prevenirea morții cardiace subite, o atenție deosebită 
a fost acordată miocarditei active și cronice.⁵⁸ Pe lângă aceste ghi-
duri, obiectivul nostru este de a oferi o atenție specială asupra unor 
scenarii selectate.

6.5.1. Rolul dispozitivelor active (dispozitive 
purtabile și implantabile) în miocardita acută
În miocardita acută (MA), blocul atrioventricular (BAV) poate fi 
reversibil, iar stimularea temporară este adesea necesară în cazurile 
de instabilitate hemodinamică fiind o punte către recuperare.317 În 
acest context, stimularea temporară transvenoasă externă cu elec-
trod activ poate fi utilizată la pacienții care necesită stimulare tem-
porară prelungită.86,318-321

 În absența recuperării într-un interval clinic rezonabil, 
stimularea cardiacă definitivă este, de regulă, necesară la pacienții cu 
BAV de grad înalt persistent. La pacienții cu disfuncție de ventricul 
stâng (VS) care necesită stimulare ventriculară frecventă, terapia 
de resincronizare cardiacă (CRT) sau stimularea sistemului de 
conducere pot fi utile.86,321 Implantarea unui pacemaker permanent 
poate fi luată în considerare la pacienții cu MA și BAV de grad înalt 
persistent, în pofida terapiei medicamentoase.

Aritmiile ventriculare (AV) susținute în contextul MA 
reprezintă un fenomen rar79, însă se asociază cu un risc substanțial 
de recurență, care poate persista chiar și după rezoluția fazei 
acute. Studiile indică rate ridicate de recurență, cuprinse între 
28% și 60%, mai mari la pacienții cu tahicardie ventriculară (TV) 
monomorfă, miocardită activă cronic, încărcare tardivă cu gadoliniu 
(LGE) anteroseptală și fracție de ejecție a ventriculului stâng (FEVS) 
redusă.71,71,89,222,322-325 La pacienții cu miocardită, AV polimorfe și 
neregulate sunt mai frecvente în faza inflamatorie activă, în timp ce 
AV monomorfe și regulate sunt asociate cu miocardita vindecată 
și prezența cicatricilor.⁷⁹,⁸³,³²⁵ O prezentare aritmogenă poate 
ridica suspiciunea unei cardiomiopatii (CMP) ereditare subiacente95. 
Miocardita cu celule gigante (MCG) este asociată cu un risc crescut 
de AV amenințătoare de viață, iar implantarea unui defibrilator 
cardiac implantabil (ICD) poate fi luată în considerare.326 Utilizarea 
unui defibrilator cardiac (WCD) este fezabilă la pacienți selectați 
cu MA și risc crescut de AV, în perioada de așteptare a recuperării 

sau în prezența unei contraindicații temporare pentru ICD.³²⁷-³³⁰ 
Rezoluția inflamației nu indică neapărat absența riscului aritmogen, 
deoarece fibroza miocardică poate constitui un substrat aritmogen, 
predispunând pacientul la AV mult timp după episodul acut. Pe 
baza acestui fapt stratificarea riscului aritmic trebuie efectuată 
la pacienții cu LGE persistent după faza acută.³²⁵ La pacienții cu 
antecedente de miocardită, TV susținute sau nesusținute la testul 
de efort efectuat la 6 luni după episodul acut a fost mai frecventă la 
cei cu prezentare aritmogenă și s-a asociat cu evenimente adverse 
ulterioare, inclusiv AV maligne.³³¹ Încărcarea tardivă cu gadoliniu 
(LGE) a fost identificată, de asemenea, ca predictor semnificativ 
al evenimentelor adverse, inclusiv aritmii maligne, independent 
de FEVS, în special atunci când este localizată anteroseptal.³³²-³³⁴ 
Recorderele implantabile de tip loop-recorder pot fi utile pentru 
detectarea precoce a AV la pacienți selectați.⁸⁹ Detalii privind 
anticoagularea orală pot fi găsite în Ghidurile ESC 2019 pentru 
managementul pacienților cu tahicardii supraventriculare, Ghidurile 
ESC 2022 pentru managementul pacienților cu aritmii ventriculare 
și prevenirea morții cardiace subite, precum și Ghidurile ESC 2024 
pentru managementul fibrilației atriale.⁵⁸,²⁶⁰,²⁶¹

Tabelul 14 — Recomandări pentru managementul arit-
miilor și prevenția morții subite cardiace în miocardită

Recomandări Clasăa Nivelb

Pacing în miocardită
Stimularea temporară transvenoasă externă 
trebuie luată în considerare la pacienții cu 
miocardită acută și tulburări de conducere de 
grad înalt, ca punte către recuperare.86,317,335

IIa C

Defibrilator cardiac purtabil
Un defibrilator cardioverter purtabil (WCD) 
trebuie luat în considerare timp de 3–6 luni 
la pacienții cu aritmii ventriculare susținute 
în faza acută a miocarditei, ca punte către 
recuperare.323,325,327-330

IIa C

Ablația în miocardită
Ablația prin cateter, efectuată în centre 
specializate, trebuie luată în considerare 
la pacienții post-miocardită cu tahicardie 
ventriculară monomorfă susținută 
simptomatică recurentă sau șocuri ICD, 
la care medicamentele antiaritmice sunt 
ineficiente, nu sunt tolerate sau nu sunt 
dorite.58

IIa C

defibrilator cardiac implantabil în 
miocardită
Prevenție secundară
Implantarea ICD este recomandată la 
pacienții cu miocardită non-activăc și 
tahicardie ventriculară susținută slab tolerate 
hemodinamic, pentru prevenția morții subite 
cardiace. 78,79,322,336

I C

Implantarea ICD trebuie luată în considerare 
la pacienții cu miocardită non-activăc și 
tahicardie ventriculară susținută bine tolerate 
hemodinamic pentru prevenția morții subite 
cardiace.78,79,322,336

IIa C

Implantarea ICD poate fi luată în considerare 
la pacienții cu miocardită acută și aritmii 
ventriculare susținute (TV/FV) în faza 
acută, pentru prevenția morții subite 
cardiace.71,79,89,222,323-325

IIb C
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Prevenție primară
Implantarea ICD poate fi luată în considerare 
la pacienții cu miocardită după faza acută 
(3–6 luni) și factori de risc persistenți pentru 
aritmii ventriculared, pentru prevenția morții 
subite cardiace.89,332-334,336

IIb C

AAD, medicamente antiaritmice; CMR, rezonanță magnetică cardiovasculară; ICD, 
defibrilator cardioverter implantabil; LGE, captare tardivă de gadoliniu; FEVS, fracția de 
ejecție a ventriculului stâng; NSVT, tahicardie ventriculară nesusținută; SVP, stimulare 
ventriculară programată; MSC, moarte subită cardiacă; SMTV, tahicardie ventriculară 
monomorfă susținută; AV, aritmii ventriculare; VF, fibrilație ventriculară; TV, tahicardie 
ventriculară; WCD, defibrilator cardioverter purtabil.
aClasa recomandării.
bNivelul dovezilor.
cMiocardită non-activă definită pe baza dovezilor CMR de activitate (T2).
dFactori de risc: NSVT, LGE extensiv, sincopă inexplicabilă, SVP pozitiv, FEVS <50%.

7. Prognostic
Literatura actuală se concentrează, în principal, pe afecțiuni individ-
uale; cu toate acestea, este de așteptat ca un pacient cu afectare 
concomitentă a miocardului și pericardului să prezinte un prog-
nostic mai nefavorabil. Datele publicate până în prezent sugerează 
însă că pacienții cu pericardită necomplicată și miopericardită au un 
prognostic global bun, în pofida implicării combinate a pericardu-
lui și miocardului.⁴˒³³⁷ Grupul de lucru (Task Force, TF) anticipează 
că introducerea termenului de sindrom miopericardic inflamator 
(SIMP) va crește gradul de conștientizare și va stimula realizarea 
unor studii dedicate în acest domeniu.

7.1. Complicații și evoluție în miocardită
Unul dintre principalii factori prognostici este prezentarea clinică 
inițială a miocarditei (figura 8). Miocardita cu risc scăzut, care 
reprezintă aproximativ 75% din cazurile neselectate, se manifestă 
de regulă prin durere toracică, are funcție biventriculară păstrată 
și este asociată cu un prognostic favorabil atât pe termen scurt, 
cât și pe termen lung.²⁸ Miocardita acută complicată, cu prezen-
tare aritmică și în special, cu prezentare sub formă de insuficiență 
cardiacă, se asociază cu un prognostic mai rezervat.⁵⁶ Există dovezi 
contradictorii privind rolul sexului în prognosticul sindromului mio-
pericardic inflamator (SIMP).⁷³ Femeile par să aibă un prognostic 
mai favorabil comparativ cu bărbații în miocardită.³³⁸ Vârsta tânără 
și un episod anterior de miocardită au fost identificate ca factori 
predictivi independenți pentru recurență. Debutul fulminant, fracția 
de ejecție ventriculară stângă scăzută la prezentare, caracteristicile 
autoimune distincte, în special la femei, precum și titrurile crescute 
de autoanticorpi organ-specifici anti-cord și de anticorpi antinucleari 
au fost factori predictivi independenți pentru deces și transplant 
cardiac.⁷³ Predispoziția genetică poate, de asemenea, crește riscul.

Etiologia joacă un rol important în prognostic; de exemplu, 
miocardita eozinofilică, miocardita cu celule gigante și sarcoidoza 
cardiacă sunt asociate cu un prognostic mai nefavorabil (sectiunea 
9.2-9.4) . Evoluția este mai severă la pacienții cu miocardită 
fulminantă, în cazul diagnosticului tardiv și al inițierii întârziate a 
intervențiilor terapeutice.⁵⁷ Factorii asociați cu mortalitate crescută 
sau cu necesitatea transplantului cardiac includ miocardita cu celule 
gigante, durata complexului QRS >120 ms pe electrocardiograma 
inițială sau necesitatea unui suport circulator mecanic temporar, 
altul decât balonul de contrapulsație intraaortic.⁵⁶ Disfuncția 
biventriculară a fost descrisă ca principal factor predictiv pentru 
deces sau transplant cardiac în miocardită.⁶³˒⁶⁶˒⁷³

Imagistica multimodală contribuie semnificativ la evaluarea 
prognosticului. Pacienții cu miocardită și examen de rezonanță 
magnetică cardiovasculară normal au un prognostic favorabil.³³⁹ 
Prezența captării tardive de gadoliniu la evaluarea inițială reprezintă 
un marker prognostic important.³⁴⁰ Într-un studiu multicentric care 

a inclus pacienți cu miocardită acută și fracție de ejecție păstrată, 
prezența captării tardive anteroseptale în stratul mid-wall a fost 
cel mai puternic predictor independent al obiectivului combinat de 
deces cardiac, intervenții adecvate ale defibrilatorului cardioverter 
implantabil, stop cardiac resuscitat și spitalizare pentru insuficiență 
cardiacă [raport de șanse 2,73; interval de încredere 95%: 1,2–5,9; P 
= 0,01]. Pe o perioadă mediană de urmărire de 4,3 ani, 7,7% dintre 
acești pacienți au atins obiectivul combinat3 . LGE anteroseptală 
a fost cel mai bun predictor independent al MSC [raport de risc 
(HR) 4,59; IC 95% 1,38–15,24; P = 0,01]. Fibroza miocardică a 
fost prezentă la 95% dintre pacienții cu MSC, comparativ cu 41% 
dintre pacienții fără MSC 341 . În plus, debutul aritmic major (TV 
susținută sau FV), prezența fibrozei la BEM și inducerea unei aritmii 
ventriculare majore la SVP au prezis, de asemenea, evenimente 
aritmice majore. 63,73, 255 

Într-un alt studiu, care a inclus pacienți cu miocardită acută 
(AM) și aritmii amenințătoare de viață, prezența LGE pozitivă în 
două sau mai multe segmente miocardice și absența edemului la 
evaluarea inițială prin RMC au fost asociate cu un risc crescut de 
evenimente aritmice majore recurente, inclusiv MSC [HR 4,51 (IC 
95% 2,39–8,53) și HR 2,59 (IC 95% 1,40–4,79), respectiv.71

Sunt necesare studii de mari dimensiuni în viitor pentru 
dezvoltarea unei strategii de stratificare a riscului cu o valoare 
predictivă negativă ridicată pentru MSC și pentru necesitatea 
implantării unui ICD. Variabilele utilizate pentru stratificarea riscului 
de progresie către CMD sunt prezentate în Materialul suplimentar 
online, Tabelul S9.

7.1.1. Sechele și mortalitate în miocardită
Principalele complicații pe termen lung sunt evoluția către CMD 
(cardiomiopatie dilatativă), cu apariția ulterioară a insuficienței cardi-
ace (IC) și a aritmiilor ventriculare (AV) recurente, inclusiv moarte 
cardiacă subită (MSC).76 Recuperarea fracției de ejecție a ventricu-
lului stâng (FEVS) după miocardită poate fi completă sau parțială. 
Ratele de recuperare variază între 50% și 94%, în funcție de pre-
zentarea inițială.74 Acești pacienți prezintă, de regulă, o deteriorare 
progresivă a FEVS și dilatare ventriculară ulterioară și pot rămâne 
nediagnosticați și asimptomatici până la dezvoltarea insuficienței car-
diace manifeste. Miocardita poate fi responsabilă pentru aproximativ 
10% dintre cazurile de CMD.66 Pacienții cu miocardită acută (MA) 
determinată de  parvovirusul B19 se prezintă cel mai frecvent cu 
un sindrom de tip infarct miocardic și pot avea un prognostic favo-
rabil pe termen lung,342  însă există dovezi care descriu și cazuri cu 
evoluție severă și deces.228 În schimb, pacienții cu miocardită asociată 
HHV-6 (în special cei cu coinfecție B19V și HHV-6) se prezintă de 
obicei cu simptome de insuficiență cardiacă acută și evoluează frec-
vent către insuficiență cardiacă cronică.342

Aritmiile întâlnite în cursul miocarditei variază de la tulburări 
ușoare de conducere până la tahicardie ventriculară (TV) sau 
fibrilație ventriculară (FV) amenințătoare de viață, necesitând 
tratament medicamentos și/sau terapie prin dispozitive (a se vedea 
Secțiunea 6.5). Riscul de aritmii ventriculare este independent de 
FEVS.83,343

Miocardita poate avea o mortalitate semnificativă. Prezentarea 
inițială complicată și subtipul histologic prezic nivelul de risc. Evoluția 
este mai nefavorabilă la pacienții cu miocardită fulminantă (FM), 
pentru care a fost raportată o mortalitate la 60 de zile de 24%.56,73 
Mortalitatea depinde și de cauza subiacentă a FM. Într-un studiu 
care a inclus supraviețuitori ai miocarditei cu celule gigante (MCG) 
la peste un an de la diagnostic, rata combinată de deces, transplant 
cardiac (HT), implantare a unui dispozitiv de asistare ventriculară 
(VAD) sau recurență a MCG a fost de 47% la 5 ani.344 Mortalitatea 
intraspitalicească raportată și rezultatele pe termen lung după un 
episod de miocardită acută variază.345 Într-un registru multicentric 
al pacienților cu MA, formele complicate au reprezentat 27% din 
cazuri, dintre care 9% au fost FM. Mortalitatea intraspitalicească 
a fost de 8,5%, comparativ cu 0% în cazurile necomplicate. 
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Transplantul cardiac sau implantarea unui dispozitiv de asistare 
ventriculară stângă (LVAD) au fost necesare la 3%, respectiv 4% 
dintre pacienți. După 5 ani, transplantul cardiac sau decesul au 
survenit la 18% dintre cazurile complicate. Recurențele sau aritmiile 
ventriculare au apărut la aproximativ 3%–9% dintre pacienți pe 
o perioadă de urmărire de 19–90 luni.28 În registrul multicentric 
contemporan al European Society of Cardiology (ESC) privind 
miocardita, care a inclus 581 de pacienți, 2,7% dintre pacienți au 
decedat, 1,7% au beneficiat de transplant cardiac, 0,7% au necesitat 
implantarea unui VAD, iar 3,9% au necesitat implantarea unui ICD 
la un an de urmărire 62,63,73

7.1.2. Urmărire
Pacienții cu miocardită cu risc scăzut, care se prezintă cu durere 
toracică, pot fi externați atunci când valorile enzimelor cardiace tind 
către normalizare. Timpul până la recuperare în miocardita acută 
(AM) variază de la câteva zile la câteva luni. Recăderile apar în apro-
ximativ 10% din cazuri, cu o rată de recurență la 1 an de aproximativ 
5%.¹⁰˒⁷³˒³⁴⁶ 

Se recomandă monitorizarea tuturor pacienților cu miocardită, 
incluzând evaluare clinică, ECG, monitorizare Holter-ECG, test de 
efort (în absența semnelor de inflamație activă), ecocardiografie 
și CMR în decurs de cel puțin 6 luni după spitalizarea inițială 
(vezi recomandare Tabelul 15).¹⁰˒⁶²Prognosticul este determinat 
de funcția ventriculului stâng la momentul inițial și la 6 luni, 
indiferent de prezentarea clinică inițială.⁶²˒⁶³˒⁷³ Imagistica prin 
rezonanță magnetică cardiovasculară (CMR) trebuie efectuată cel 
puțin în primele 6 luni la pacienții cu miocardită certă, pentru a 
ghida momentul reluării activității profesionale, în funcție de 
particularitățile fiecărui caz.

Este acceptat în general să se aștepte 3–6 luni după un episod 
acut de miocardită pentru evaluarea necesității implantării unui 
defibrilator cardiac implantabil (ICD). La unii pacienți cu risc crescut 
de aritmii ventriculare (AV) (vezi Secțiunea 6.5.1),⁷¹ poate fi luată 
în considerare utilizarea unui defibrilator cardiac purtabil (WCD) în 
perioada de urmărire, ca punte către recuperare.⁵⁸ Ulterior, după 
3–6 luni de monitorizare, decizia privind implantarea unui ICD 
definitiv se bazează pe caracteristicile individuale ale pacientului, 
indicația devenind mai puternică în prezența unor factori de risc 
precum predispoziția genetică (vezi Secțiunea 5.3 și Secțiunea 
6.5.1; vezi Figura 17). La pacienții care se prezintă cu aritmii 
ventriculare simptomatice sau bloc atrioventricular în contextul 

miocarditei cu celule gigante (MCG) ori al sarcoidozei cardiace 
(SC), trebuie luată în considerare precoce implantarea unui ICD.⁵⁸ 
Recomandările referitoare la aritmii și moarte cardiacă subită în 
formele specifice de miocardită sunt discutate în Secțiunea 6.5.⁵⁸ În 
cazurile necomplicate, este suficientă monitorizarea la 6, 12 și 24 
de luni, în timp ce în cazurile complicate sau în prezența sechelelor, 
urmărirea trebuie prelungită și menținută pe tot parcursul vieții.

Pentru recomandări privind comunicarea cu pacienții, 
consultați Materialul suplimentar online, Secțiunea 8.

7.2. Complicații și evoluție în pericardită
Stratificarea riscului la pacienții cu pericardită trebuie realizată încă 
de la prezentarea inițială în departamentul de urgență sau în ambu-
latoriu. Internarea este recomandată în cazurile cu risc crescut.¹⁰⁵˒¹³⁰ 
Cazurile fără risc crescut pot fi gestionate în regim ambulator, cu 
o urmărire atentă în decurs de una până la două săptămâni (figura 
7). Modificările electrocardiografice și creșterea valorilor troponinei 
nu au fost, de regulă, markeri prognostici negativi în acest context, 
în prezența unei prezentări de tip infarct și a funcției biventriculare 
păstrate.⁴˒³⁵

Recomandări Clasăa Nivelb

Se recomandă urmărirea prin evaluare 
clinică, biomarkeric, ECG, test de efort, 
monitorizare Holter-ECG, ecocardiografie 
și CMR la cel puțin 6 luni după spitalizarea 
inițială la toți pacienții cu miocardită, pentru 
identificarea unei posibile progresii a bolii 
sau a unor noi factori de risc.⁶²

I C

Se recomandă urmărirea pe termen lung 
a pacienților cu miocardită complicatăd, 
pentru identificarea unei posibile progresii 
sau a apariției unor noi complicații.²⁸,⁷⁴

I C

Se recomandă urmărirea pe termen lung 
a pacienților cu pericardită persistentă sau 
recurentă, pentru identificarea unei posibile 
progresii și a unor noi complicații.¹⁰⁴,³⁴⁷

I C

Abrevieri: CMR = imagistică prin rezonanță magnetică cardiovasculară; ECG 
= electrocardiogramă.Note:ᵃ Clasa de recomandare.ᵇ Nivelul dovezilor.ᶜ Cel 
puțin troponina.ᵈ Vezi definiția miocarditei complicate în Tabelul 3.

Investigație / Evaluare Afecțiune În prima lună La 3–6 luni La 12 luni >1 an și monitorizare pe termen lunga

Evaluare clinică și ECG
Miocardită X X X X

Pericardită X X X X

Biomarkeri (troponina I, proteina C 
reactivă)

Miocardită X X (X) (X)

Pericardită X X (X) (X)

Monitorizarea ritmului cardiac (test de 
efort și/sau Holter-ECG)

Miocardită – X (X) (X)

Pericardită – – – –

Imagistică în miocardită

Ecocardiografie 
transtoracică 

(ETT)

Xb

Xb

Xb

(X)b

Xc Xc

RMC Xc Xc

Imagistică în pericardită

Ecocardiografie 
transtoracică 

(ETT)
X X

RMC (Xc Xc

CMR = imagistică prin rezonanță magnetică cardiovasculară; ECG = electrocardiogramă; FU = follow-up (monitorizare); SIMP = sindrom inflamator 
miopericardic; TnI = troponina I; ETT = ecocardiografie transtoracică.Notă: Toate controalele trebuie adaptate situației clinice și severității bolii. Elementele 
marcate între paranteze [(X)] reprezintă investigații opționale, efectuate în funcție de prezentarea clinică și de decizia individualizată pentru fiecare caz.
ᵃ Monitorizarea pe termen lung (de exemplu, dupã 2 ani) este sugeratã doar pentru cazurile complicate de sindrom inflamator miopericardic, de regulã pentru 
miocarditã.
ᵇ În cazurile complicate sau dacã rezultatele sunt anormale la controlul de 1 lunã, investigațiile imagistice trebuie repetate între 3 și 6 luni.
ᶜ Dacã rezultatele sunt anormale la 6 luni, investigațiile imagistice trebuie repetate în urmãtoarele 6 luni și/sau la urmãtoarele 12 luni.
ᵈ Monitorizare propusã pentru cazurile necomplicate de pericarditã acutã. Pentru cazurile cu risc înalt se recomandã monitorizare pe termen lung, individualizatã 
pentru fiecare pacient.
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În practica clinică reală, aproximativ 25% dintre pacienții 
diagnosticați cu pericardită acută (PA) prezintă cel puțin un predictor 
de prognostic nefavorabil și necesită spitalizare.¹³⁰ Rata mortalității 
intraspitalicești pentru PA este, în medie, de aproximativ 1%, însă 
poate fi mai mare la pacienții vârstnici și la cei cu coinfecții severe.²³

În funcție de prezentarea clinică, investigațiile diagnostice 
suplimentare trebuie efectuate doar în cazul unei suspiciuni clinice 
specifice, al prezenței unor caracteristici de risc înalt sau al unui 
răspuns absent/incomplet la terapia antiinflamatoare empirică.

Evoluția obișnuită a PA este caracterizată prin remisiune clinică 
după tratament medicamentos în decurs de 4–6 săptămâni. Cea mai 
frecventă și problematică complicație a pericarditei este pericardita 
recurentă (PR), care afectează 20%–30% dintre pacienții care nu 
sunt tratați cu colchicină. Aproximativ 10% dintre pacienți pot 
prezenta simptome persistente fără remisiune clinică. Aceste cazuri 
au fost denumite „pericardită incesantă” și pot progresa direct 
către constricție în câteva luni,¹⁰⁴ în timp ce această complicație 
este extrem de rară în pericardita recurentă idiopatică.¹¹⁴˒³⁴⁷ O 
evoluție cu multiple recurențe este posibilă, dar nu este obișnuită 
în pericardita simplă, presupus virală, și ar trebui să determine 
căutarea unei cauze subiacente (Figura 14).

Tamponada cardiacă este relativ rară în PA, la fel ca și 
pericardita constrictivă (PC) (<1% din cazuri). Riscul de complicații 
este dependent de etiologie. De exemplu, riscul de PC este redus 
după pericardita presupus virală/idiopatică, intermediar în etiologiile 
mediate imun, precum și în sindromul post-leziune cardiacă 
(SPLC) și pericardita neoplazică (2%–5%), și crescut în pericardita 
bacteriană (20%–30%), în special în formele purulente.³⁴⁷

Cel puțin trei scoruri prognostice⁴³˒⁴⁴˒³⁴⁸ au fost propuse 
recent pentru identificarea pacienților cu risc crescut de dezvoltare 
a pericarditei complicate și a cronicizării, care necesită monitorizare 
atentă (vezi Materialul suplimentar online, Tabelele S2 și S3). Cu 
toate acestea, aceste scoruri nu au fost validate sau reproduse în 
alte studii de dimensiuni mai mari și rămân instrumente aflate în 
stadiul de investigație.

Figura 17. Monitorizarea și stratificarea riscului după miocardita acută cu prezentare aritmicăAbrevieri:ICD = defibrilator cardioverter 
implantabil;LGE = captare tardivă a gadoliniului;VS = ventricul stâng;FEVS = fracția de ejecție a ventriculului stâng;TVNS = tahicardie 
ventriculară nesusținută;SVP = stimulare ventriculară programată;WCD = defibrilator cardioverter purtabil (wearable cardioverter-
defibrillator).În cazuri rare, la pacienții cu risc foarte înalt, implantarea unui defibrilator cardioverter implantabil poate fi luată în 
considerare înainte de externare (vezi textul pentru discuția detaliată).ᵃ Factori suplimentari de risc (cel puțin unul; riscul și indicația cresc 
odată cu prezența a mai multor factori):Tahicardie ventriculară nesusținută (TVNS);LGE extins;Sincopă inexplicabilă;SVP pozitivă;FEVS 
redusă <50%.³²⁷
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8. Sindromul miopericardic 
inflamator – forme suprapuse: 
miopericardita și perimiocardita
SIMP include un spectru de boli inflamatorii care variază de la mio-
cardită izolată până la pericardită izolată, precum și forme combi-
nate ale acestora. SIMP trebuie utilizat ca termen-umbrelă, acope-
rind și formele de suprapunere dintre miocardită și pericardită.¹ 
Diagnosticul de pericardită predominantă cu afectare miocardică, 
sau „miopericardită”, poate fi stabilit clinic atunci când pacienții care 
îndeplinesc criteriile certe pentru pericardită acută (PA) prezintă 
biomarkeri crescuți de leziune miocardică, fără apariția unei afectări 
focale sau difuze noi a funcției ventriculului stâng (VS) la ecocardi-
ografia transtoracică (TTE) sau la rezonanța magnetică cardiovas-
culară (RMC). Termenul de miopericardită desemnează un sindrom 
predominant pericarditic, cu afectare miocardică minoră, reprezen-
tând majoritatea cazurilor combinate de pericardită și miocardită 
întâlnite în practica clinică. Pe de altă parte, prezența unei redu-
ceri focale sau difuze nou instalate a funcției ventriculului stâng la 
pacienții cu biomarkeri miocardici crescuți și criterii clinice pentru 
pericardită acută sugerează o miocardită predominantă cu afec-
tare pericardică, denumită „perimiocardită”. Managementul clinic 
și prognosticul formelor mixte urmează componenta predominant 
afectată. În prezent, pacienții cu miopericardită pot fi tratați simi-
lar pacienților cu pericardită, în timp ce pacienții cu perimiocardită 
trebuie gestionați ca pacienți cu miocardită pură. Cunoștințele în 
acest domeniu evoluează rapid, iar studiile aflate în desfășurare și 
noile dovezi vor furniza recomandări mai actualizate pentru mana-
gementul clinic.

Un scenariu frecvent al formelor suprapuse de miocardită și 
pericardită este reprezentat de bolile sistemice imune, care pot 
afecta miocardul, pericardul sau ambele structuri simultan.

Mai multe boli inflamatorii și autoimune sistemice se pot 
manifesta prin miocardită, pericardită, forme mixte sau revărsat 
pericardic (RP) în absența pericarditei. Principalele afecțiuni 
includ: Artrită reumatoidă (AR); Lupus eritematos sistemic 
(LES); Sindromul Sjögren; Scleroză sistemică (SSc); Polimiozită și 
Dermatomiozită; Vasculite, în special Granulomatoză eozinofilică 
cu poliangeită (EGPA). 

8.1. Sindromul miopericardic inflamator 
în bolile sistemice
Sindromul miopericardic inflamator (SIMP) poate complica mai 
multe tipuri de boli sistemice, în general mediate imun,³⁴⁹˒³⁵⁰ fie 
prin afectare miocardică (miocardită), fie prin afectare pericardică 
(pericardită și/sau revărsat pericardic – RP). Simptomele și semnele 
care pot ridica suspiciunea unei boli autoimune reumatice includ 
antecedente familiale relevante, febră de grad redus, manifestări 
articulare, xeroftalmie și xerostomie, cefalee, limfadenopatie, 
fenomen Raynaud, erupții cutanate, afte orale și genitale, tromboză 
venoasă profundă sau superficială, pierderi fetale recurente, limfo-
penie și creșterea cronică a creatinkinazei (CK) și a altor markeri 
inflamatori. Dacă în cursul investigațiilor diagnostice se stabilește un 
diagnostic specific, trebuie instituit tratamentul țintit corespunzător.

8.1.1. Artrita reumatoidă
Pericardita poate apărea ca parte a activității inflamatorii din Artrită 
reumatoidă (AR) și este adesea prezentă concomitent cu pleurita. 
Reprezintă cea mai frecventă manifestare cardiacă, afectând până la 
50% dintre pacienți, conform studiilor necroptice. Miocardita poate 
fi, de asemenea, prezentă și, în general, se remite odată cu contro-
lul bolii.³⁵¹Anakinra, deja aprobată pentru tratamentul RA, poate fi 
utilizată și pentru afectarea pericardică asociată.

8.1.2. Lupusul eritematos sistemic
Pericardita este cea mai frecventă manifestare cardiacă a Lupusului 
eritematos sistemic (LES), fiind raportată la aproximativ 25% 
dintre pacienți și inclusă în criteriile de clasificare ale American 
Rheumatism Association/American College of Rheumatology 
(ARA/ACR).³⁵²Afectarea miocardică apare la aproximativ 5% din-
tre pacienți.³⁵³˒³⁵⁴˒³⁵⁵ Manifestările SIMP sunt adesea nespecifice și 
includ creșterea troponinei, modificări ECG, anomalii ale FEVS și 
revărsat pericardic. Aceste manifestări sunt de obicei asociate cu 
simptomele tipice ale LES, precum febră, artrită, nefrită și erupții 
cutanate.³⁵⁶˒³⁵⁷ Diagnosticul poate fi susținut prin markeri biologici 
specifici și prin imagistică multimodală, utile și pentru ghidarea trata-
mentului.³⁵⁸˒³⁵⁹ Biopsia endomiocardică poate fi luată în considerare 
rareori, în cazuri selecționate.³⁴⁹ Tamponada cardiacă apare în mai 
puțin de 2% dintre cazuri, iar pericardita constrictivă este extrem 
de rară. Cardiomiopatia este neobișnuită din punct de vedere clinic, 
însă studiile de autopsie au evidențiat afectare miocardică la 40–50% 
dintre pacienți.

8.1.3. Sindromul antifosfolipidic
Sindrom antifosfolipidic este asociat cu prezența anticorpilor 
anticardiolipină și/sau anti-β₂-glicoproteină I și/sau a anticoagulan-
tului lupic și poate determina disfuncție miocardică prin diverse 
mecanisme. Deși miocardita poate apărea prin mecanisme autoi-
mune, afectarea miocardică poate fi cauzată și de fenomene 
microtrombotice.³⁶⁰˒³⁶¹

8.1.4. Sindromul Sjögren
În Sindromul Sjögren, cea mai frecventă manifestare cardiacă 
este pericardita, raportată la mai puțin de o treime dintre cazuri. 
Miocardita și fibroza miocardică sunt, de asemenea, posibile,³⁶² 
putând fi asociate cu tulburări de ritm. Anticorpi specifici (anti-Ro/
SSA) pot fi identificați și la pacienții cu blocuri cardiace de cauză 
neexplicată.³⁶³

8.1.5. Scleroza sistemică
Sindromul miopericardic inflamator este frecvent în Scleroză 
sistemică (SSc),³⁶⁴ fiind adesea clinic silențios, iar atunci când devine 
simptomatic prognosticul este rezervat. Acesta poate fi asociat cu 
disfuncție ventriculară și/sau leziuni structurale ale microcirculației, 
care conduc la episoade repetate de ischemie focală și fibroză 
miocardică ireversibilă. De asemenea, poate apărea ca expresie a 
unei boli miopatice sistemice primare.³⁴⁹˒³⁶⁵ Afectarea urmează, de 

Criterii Majore

Caracteristică 

Febră >38°C (HR 3,56)

Debut subacut (HR 3,97)

Revărsat pericardic important (>20 mm la ecocardiografie) (HR 
2,15)

Tamponadă cardiacă (HR 2,15)

Lipsa răspunsului la aspirină sau la antiinflamatoare 
nesteroidiene (AINS) după cel puțin 1 săptămână de tratament  
(HR 2,50)

Criterii Minore

Pericardită asociată cu miocardită

Imunosupresie 

Trauma 

Tratament anticoagulant oral cronic

HR = hazard ratio (raport de risc); AINS = antiinflamatoare nesteroidiene.Notă: 
Caracteristicile majore au fost validate prin analiză multivariată într-un studiu prospectiv 
de cohortă care a inclus pacienți cu pericardită acută.

Tabel 16. Indicatori ale cauzelor non-virale și indicatori de 
risc înalt în pericardita acută
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regulă, două mecanisme principale.³⁶⁶ Primul este legat de producția 
excesivă de colagen de către fibroblastele activate la nivel mio-
pericardic, în special subepicardic, determinând fibroză, stenoze 
valvulare, spasme coronariene și evenimente ischemice. Al doilea 
mecanism este reprezentat de afectarea renală și pulmonară, cu 
repercusiuni cardiace severe.³⁶⁷˒³⁶⁸ Sunt necesare cercetări supli-
mentare pentru o mai bună înțelegere a SIMP în SSc.³⁶⁴

8.1.6. Polimiozita și dermatomiozita
Miocardul poate fi afectat în miopatiile inflamatorii, precum 
Polimiozită și Dermatomiozită,³⁶⁹ determinând hipertrofie 
miocardică, ischemie, cardiomegalie și disfuncție ventriculară sistolică 
și diastolică.³⁷⁰ Afectarea cardiacă este clinic ocultă la majoritatea 
pacienților, însă poate fi suspectată prin tehnici imagistice multi-
modale³⁷¹˒³⁷² și este asociată cu un prognostic nefavorabil.³⁷⁰˒³⁷² 
Miocardita apare la până la 30% dintre pacienții examinați necroptic, 
cu sau fără vasculită coronariană sau a altor vase asociată. Pericardita 
este raportată rar la acești pacienți.

8.1.7. Vasculitele
Afectarea miocardică are importanță prognostică majoră în vascu-
lite, în special în Granulomatoză eozinofilică cu poliangeită (EGPA). 
În EGPA, aproximativ 15–60% dintre pacienți prezintă afectare 
cardiacă,³⁵⁰ incluzând revărsat pericardic, tulburări de conducere 
și anomalii de cinetică parietală, precum și sindroame coronariene 
acute (SCA), frecvent datorate spasmului coronarian, și miocardită 
eozinofilică (EM) (vezi Secțiunea 9.2). Deși afectarea cardiacă apare 
frecvent precoce în EGPA, aceasta poate surveni și tardiv în evoluția 
bolii și afectează în principal pacienții negativi pentru anticorpii 
anticitoplasmă neutrofilică (ANCA) și cu eozinofilie importantă. 
Afectarea miocardică și pericardică este posibilă și în alte forme de 
vasculită, în special în Boala Kawasaki, unde miocardita reprezintă o 
complicație cardiovasculară frecventă (vezi Figura S3 din materialul 
suplimentar online).³⁷³

Colaborarea multidisciplinară cu specialiști din diferite domenii 
este esențială în toate aceste afecțiuni sistemice pentru stabilirea 
diagnosticului corect și elaborarea unui plan terapeutic adecvat. 
Diagnosticul EGPA poate fi deosebit de dificil.³⁴⁹

8.2. Sindromul miopericardic inflamator 
în boala COVID-19
Pandemia COVID-19 a crescut interesul pentru sindromul mio-
pericardic inflamator (SIMP), deoarece la numeroși pacienți au fost 
afectate atât miocardul, cât și pericardul. Nu este demonstrat în 
mod cert dacă virusul SARS-CoV-2 poate produce leziuni directe 
ale cardiomiocitelor sau pericardiocitelor, așa cum a fost sugerat 
în studii efectuate pe cardiomiocite umane cultivate.³⁷⁴ Studiile de 
autopsie au identificat doar cantități reduse de virus în miocard și 
pericard.³⁷⁵–³⁷⁹ Incidența reală a SIMP asociat COVID-19 variază 
în funcție de criteriile diagnostice utilizate (RMC și/sau BEM), fiind 
estimată între 0,1 și 4,5 cazuri la 1000 de pacienți,³⁸⁰˒³⁸¹ respec-
tiv între 2% și 8% dintre pacienții simptomatici.³⁸² Simptomele și 
investigațiile diagnostice sunt similare celor descrise pentru SIMP în 
general (vezi Secțiunile 4 și 5).

Tratamentul predominant al formelor simptomatice și 
complicate de SIMP asociat SARS-CoV-2 constă în terapia 
antivirală împotriva virusului, asociată cu tratament suportiv. Mai 
multe terapii imunosupresoare, precum inhibitorii IL-1 (Anakinra 
și Canakinumab) și inhibitorii IL-6 (Tocilizumab și Sarilumab), au 
demonstrat rezultate promițătoare la pacienții critici spitalizați 
pentru COVID-19.³⁸³–³⁸⁵ În formele mai puțin severe, elementele 
esențiale ale tratamentului sunt cele recomandate pentru SIMP. 
Detalii suplimentare sunt disponibile în Materialul suplimentar 
online, Secțiunea 5.1.2.

9. Tipuri specifice de miocardită

9.1. Miocardita limfocitară
Diagnosticul miocarditei limfocitare (ML) se bazează pe crite-
rii anatomopatologice și reflectă o boală inflamatorie care poate 
fi cauzată de virusuri, dar și de alți agenți infecțioși, inclusiv bac-
terii (cum ar fi Borrelia spp.) și protozoare (precum Trypanosoma 
cruzi).¹⁰ În plus, studiile contemporane monocentrice și multicentrice 
sugerează că ML este mai frecvent neinfecțioasă sau mediată imun/
autoimună.⁶³˒⁷³ Este important de remarcat faptul că etiopatogenia 
și prognosticul ML virale diferă considerabil în funcție de agentul 
infecțios implicat. Virusurile citolitice, precum enterovirusurile (de 
exemplu, virusurile Coxsackie și echovirusurile), distrug cardiomioc-
itele și induc infiltrate severe cu macrofage și limfocite.³⁸⁶ În con-
trast, parvovirusul B19 (B19V), care infectează celulele endoteliale 
cardiace, dar nu cardiomiocitele, poate provoca de asemenea ML 
severă, în special la copiii mici.²²⁸˒³⁸⁷ Un număr crescut de copii virale 
(>500 copii ADN viral/µg ADN cardiac) este asociat cu inflamație 
cardiacă și/sau infecție sistemică.²²⁸˒³⁸⁸ În schimb, valori reduse ale 
ADN-ului B19V în țesutul cardiac reflectă mai degrabă persistența 
virală și, de obicei, nu sunt asociate cu inflamație cardiacă. Virusurile 
limfotrope din familia Herpesviridae (HHV-6, EBV și CMV), precum 
și virusurile hepatitei C, gripale și SARS-CoV-2, pot declanșa indirect 
miocardita prin activarea sistemului imun.³⁸⁹ În ceea ce privește etio-
logia și patogeneza miocarditei, microARN-urile (miRNA) reprezintă 
markeri diagnostici promițători și potențiale ținte prognostice și 
terapeutice.¹⁴¹˒³⁹⁰ Totuși, rolul lor exact în miocardită rămâne încă 
incomplet elucidat.³⁹¹ Pe lângă agenții infecțioși, autoimunitatea 
specifică împotriva autoantigenelor cardiace,⁶⁶ diferite boli sistemice 
mediate imun, substanțele toxice și unele medicamente, inclusiv 
inhibitorii punctelor de control imun (ICI), sunt cunoscute ca fac-
tori cauzali ai diferitelor forme de ML acută și cronică.⁶⁶ Miocardita 
mediată imun poate apărea fie exclusiv la nivel cardiac, fie în con-
textul unor boli sistemice precum Lupus eritematos sistemic (LES), 
Scleroză sistemică (SSc) și altele.³⁴⁹˒³⁹²Interesant este faptul că 
susceptibilitățile genetice ale gazdei au fost, de asemenea, asociate 
cu dezvoltarea disfuncției cardiace după miocardită.⁹¹˒¹⁵⁰

9.1.1. Prezentare clinică
Deoarece ML poate fi indusă de numeroase cauze, nu există o 
prezentare clinică universală și specifică. Manifestările trebuie 
interpretate în contextul bolii subiacente și al stadiului evolutiv al 
miocarditei.

9.1.2. Diagnostic și tratament
Algoritmii diagnostici au fost descriși anterior și diferă în funcție 
de etiologie. Strategia diagnostică și terapeutică trebuie adaptată 
situației clinice și stadiului bolii, conform descrierii din Secțiunea 4 
(vezi Tabelul 12).

9.2. Miocardita eozinofilică
Miocardita eozinofilică (ME) este o formă rară de miocardită 
caracterizată prin infiltrarea miocardului cu eozinofile. În cadrul 
evaluării diagnostice trebuie investigate următoarele afecțiuni aso-
ciate: reacții de hipersensibilitate și alergice;²⁷¹ boli mediate imun, 
în special Granulomatoză eozinofilică cu poliangeită (EGPA); sin-
dromul hipereozinofilic (SHE) și variantele sale mieloproliferative; 
infecții parazitare; precum și neoplazii.³⁴⁹ O meta-analiză a cazuri-
lor individuale și a seriilor mici de cazuri a raportat o mortalitate 
intraspitalicească de până la 22%, precum și o frecvență crescută a 
formei de hipersensibilitate, de până la 36%.²⁷¹

9.2.1. Prezentare clinică
Manifestările clinice ale ME sunt variabile, de la forme oligo-
simptomatice până la miocardită fulminantă acută (FM) sau car-
diomiopatie restrictivă (CMR) cronică (cardiomiopatia Loeffler/
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endomiocardita).²⁷¹ ME are frecvent o prezentare fulminantă, 
cu deteriorare bruscă a FEVS, risc crescut de aritmii maligne și 
complicații tromboBEMolice secundare formării trombilor ventricu-
lari.²⁷¹ Deși este adesea asociată cu eozinofilie periferică, aceasta 
lipsește la până la 25% dintre pacienți, contribuind la subdiagnos-
ticarea bolii.

9.2.2. Diagnostic
Diagnosticul ME poate fi stabilit prin demonstrarea infiltratului 
eozinofilic la biopsia endomiocardică (BEM) sau prin evidențierea 
miocarditei la RMC asociată cu modificări caracteristice și eozino-
filie periferică. Trebuie evaluate și semnele clinice sugestive pentru 
EGPA sau SHE, precum eozinofilia, antecedentele de astm bronșic 
și sinuzită sau leziunile cutanate caracteristice. Funcția ventriculară 
stângă poate fi păstrată; poate apărea CMD, însă fenotipul predomi-
nant este frecvent cel de cardiomiopatie restrictivă. Ecocardiografia 
poate evidenția aspectul tipic de endocardită Loeffler. Investigarea 
sistemică a tuturor etiologiilor menționate anterior trebuie efectuată 
în mod sistematic.

9.2.3. Tratament
Tratamentul de primă linie al ME constă în administrarea intravenoasă 
de corticosteroizi, însă este necesară prudență dacă etiologia este 
infecțioasă. Doza și durata optimă nu sunt clar stabilite, însă în 
formele severe se recomandă administrarea zilnică de bolusuri intra-
venoase urmate de reducerea progresivă a dozei, în timp ce terapia 
orală cu corticosteroizi poate fi luată în considerare la pacienții cu 
disfuncție ventriculară stângă ușoară.³⁹˒²⁷¹ Identificarea cauzei asoci-
ate este esențială pentru instituirea tratamentului specific, precum: 
Ciclofosfamidă sau inhibitori IL-5 în ME asociată EGPA;³⁴ Imatinib în 
varianta mieloproliferativă de SHE asociată PDGFRA; albendazol în 
infecția cu Toxocara canis.  În formele alergice/de hipersensibilitate, 
prima măsură terapeutică este eliminarea factorului cauzal.

Deoarece trombii intracavitari au fost raportați la aproximativ 
12% dintre pacienți, anticoagularea în faza acută poate fi luată în 
considerare pentru prevenirea trombozei intracavitare.²⁷¹

9.3. Miocardita cu celule gigante
Miocardita cu celule gigante (MCG) este o afecțiune foarte rară, 
dar adesea rapid progresivă, cu prognostic nefavorabil, având o rată 
de deces sau transplant cardiac de aproximativ 85% la 3 ani.⁵⁶˒⁸² 
Incidența raportată în studiile necroptice variază între 0,007% și 
0,051%, însă aceste valori pot subestima povara reală a bolii.³⁹³˒³⁹⁴

MCG afectează în general adulții tineri și de vârstă medie, fără 
predominanță de sex. Într-un registru multicentric amplu, vârsta 
pacienților la diagnostic a variat între 16 și 69 de ani.⁸² MCG este 
recunoscută ca o formă autoimună neinfecțioasă, indusă împotriva 
miozinei cardiace, conform modelelor experimentale.³⁹⁵ O asociere 
cu boli autoimune a fost raportată în aproximativ 20% dintre cazuri.

9.3.1. Prezentare clinică
Simptomele precoce ale miocarditei cu celule gigante (MCG) pot 
să nu difere de cele întâlnite în alte tipuri de miocardită și variază 
considerabil la momentul prezentării. Într-un registru internațional 
care a inclus 63 de pacienți cu MCG, insuficiența cardiacă (IC) a 
reprezentat simptomul inițial în 75% dintre cazuri.⁸² Manifestările 
inițiale pot include deteriorare hemodinamică progresivă sau șoc 
cardiogen, aritmii refractare și moarte cardiacă subită (MSC). Boala 
evoluează adesea rapid către deces, uneori în decurs de zile sau luni. 
O analiză sistematică care a inclus 51 de pacienți cu MCG a arătat că 
incidența cumulativă a MSC (fatală sau resuscitată) a fost de 22% la 1 
an și de 26% la 5 ani după prezentare, iar incidența combinată a MSC 
sau tahicardiei ventriculare (TV) a fost de 41% la 1 an și de 55% 
la 5 ani.³²⁶ Alte manifestări precoce ale MCG includ bradiaritmii și 
tulburări de conducere cardiacă, inclusiv bloc atrioventricular (BAV) 
complet. Într-un studiu realizat în Finlanda, 25% dintre persoanele 
cu vârsta sub 55 de ani și bloc cardiac aparent idiopatic au prezentat 
MCG sau Sarcoidoză cardiacă (SC) la biopsia cardiacă.³⁹⁶

Prezența unei miocardite acute (MA) complicate prin 
insuficiență cardiacă refractară la tratament sau șoc cardiogen, 
aritmii ventriculare (AV) și bloc atrioventricular trebuie să crească 
suspiciunea clinică de MCG.

9.3.2. Diagnostic
Biopsia endomiocardică (BEM) rămâne standardul de aur pen-
tru diagnosticul MCG și permite identificarea precoce a acestor 
pacienți.³⁹⁷˒³⁹⁸ Pacienții diagnosticați prin BEM au avut un interval 
mai scurt între debutul simptomelor și diagnostic și o afectare 
cardiacă mai puțin severă comparativ cu cei diagnosticați în momen-
tul transplantului cardiac.³⁹⁸

Semnul histopatologic caracteristic MCG este prezența 
celulelor gigante multinucleate în absența leziunilor granulomatoase 
bine organizate în specimenul de biopsie miocardică. Aceste celule 
gigante sunt localizate de obicei în interstițiu sau perivascular și 
se caracterizează prin dimensiuni mari, multinucleație și granulații 
citoplasmatice

MCG este caracterizată prin distrucție miocardică mediată de 
numeroase limfocite T, macrofage, celule gigante multinucleate și 
eozinofile evidențiate la BEM.³⁹ În general, diagnosticul histologic 
este ghidat de prezența necrozei miocitare, infiltratului inflamator 
difuz și fibrozei interstițiale.³⁹⁹˒⁴⁰⁰ Severitatea necrozei și a fibrozei 
identificate la BEM are valoare prognostică.⁴⁰¹ Este important de 
înțeles că un set inițial de biopsii nediagnostice nu exclude MCG. 
Sensibilitatea primei biopsii este de 68%, crescând la 93% atunci 
când biopsia este repetată de până la trei ori. Prin urmare, BEM 
repetată trebuie luată în considerare atunci când există o suspiciune 
clinică înaltă de MCG.²¹⁷ Într-o serie monocentrică de cazuri, 
captarea tardivă a gadoliniului (LGE) la RMC a fost prezentă la 
96% dintre pacienții cu MCG, iar distribuția acesteia s-a corelat cu 
modificările histologice.⁴⁰¹ Efectuarea rapidă a BEM în suspiciunea 
de MCG poate influența alegerea suportului circulator mecanic 
(MCS), poate conduce la înscriere precoce pe lista de transplant 
cardiac (HT) și la inițierea imunodepresiei bazate pe ciclosporină.⁴⁰² 
Administrarea de corticosteroizi intravenoși înaintea BEM poate 
reduce randamentul diagnostic al biopsiei. Centrele specializate ar 
trebui să prioritizeze evaluarea BEM și să furnizeze rezultatele în cel 
mult 3 zile, ideal în primele 8 ore.

9.3.3. Tratament
Imediat ce există suspiciunea de MCG, trebuie inițiat prompt trata-
mentul imunosupresor pentru a preveni progresia bolii și pentru 
a întârzia necesitatea transplantului cardiac. Este esențial ca tera-
pia să fie începută pe baza unei suspiciuni clinice solide.Istoric, 
supraviețuirea pacienților cu MCG netratată imunosupresor era 
de aproximativ 3 luni de la debutul simptomelor până la deces 
sau transplant cardiac. Numeroase studii au demonstrat beneficiul 
terapiei imunosupresoare în tratamentul MCG.Tratamentul imuno-
supresor implică, de regulă, două sau trei medicamente, incluzând 
corticosteroizi și cel puțin un agent imunosupresor suplimentar, 
de cele mai multe ori doi (vezi Tabelul 12). La pacienții cu MCG, 
monoterapia cu corticosteroizi nu prelungește supraviețuirea fără 
transplant.⁸²

Pacienții cu MCG trebuie să primească același tratament ghidat 
de recomandări pentru insuficiența cardiacă și aritmii ca și pacienții 
cu alte forme de boală cardiacă.¹²˒⁵⁸

Ciclosporina este cel mai frecvent utilizat imunosupresor. În 
multiple studii retrospective și prospective, utilizarea concomitentă 
a ciclosporinei a fost asociată cu un prognostic mai bun. Asocierea 
corticosteroizilor cu ciclosporină, Azatioprină sau ambele a crescut 
supraviețuirea fără transplant la aproximativ 12 luni, în timp ce 
pacienții tratați exclusiv cu corticosteroizi au avut o supraviețuire 
medie de aproximativ 4 luni.⁸ O serie de cazuri de MCG a raportat 
o supraviețuire fără transplant la 1 an de 73% la pacienții tratați 
cu corticosteroizi și ciclosporină, cu sau fără muromonab-CD3, 
fiind observată după 4 săptămâni o reducere a necrozei, inflamației 
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celulare și a numărului de celule gigante.⁴⁰³ O revizuire sistematică 
a 27 de studii care au inclus 43 de cazuri de MCG confirmată prin 
biopsie și care au necesitat MCS a arătat că administrarea terapiei 
imunosupresoare înaintea implantării MCS a fost asociată cu o 
supraviețuire semnificativ mai bună comparativ cu tratamentul 
exclusiv prin MCS. Imunosupresia poate reduce severitatea 
insuficienței cardiace prin limitarea distrugerii autoimune continue 
a miocardului.⁴⁰⁴

Reducerea sau întreruperea tratamentului imunosupresor este 
asociată cu recurența MCG, chiar și la 8 ani după diagnostic.³⁴⁴˒⁴⁰³

Într-un studiu monocentric, riscul de aritmii ventriculare 
amenințătoare de viață la pacienții cu MCG a depășit 50% la 5 ani 
după internare. Implantarea unui defibrilator cardiac implantabil 
(ICD) a întrerupt eficient tahiaritmiile ventriculare severe, iar niciun 
pacient purtător de ICD nu a suferit moarte cardiacă subită.³²⁶

Transplantul cardiac poate fi luat în considerare la pacienții cu 
MCG care nu răspund la terapia medicamentoasă optimă ghidată 
de recomandări (GDMT) și la tratamentul imunosupresor. O meta-
analiză recentă care a inclus 499 de pacienți cu sarcoidoză cardiacă 
și 69 de pacienți cu MCG supuși transplantului cardiac a arătat 
că ratele de supraviețuire la 1 și 5 ani la pacienții cu MCG sunt 
similare celor observate la receptorii de transplant cu alte etiologii 
ale insuficienței cardiace.⁴⁰⁵

tahiaritmii și insuficiență cardiacă (HF), până la moarte subită 
cardiacă (MSC).⁴⁰⁷ Sarcoidoza cardiacă poate mima diferite feno-
tipuri cardiace, incluzând cardiomiopatia aritmogenă de ventricul 
drept (ARVC),²⁵⁴,⁴¹¹–⁴¹³ cardiomiopatia dilatativă (DCM) și car-
diomiopatia hipertrofică (CMH), dar poate apărea și la pacienți cu 
funcție cardiacă normală.⁴¹⁴ Simptomele sunt nespecifice și sunt 
frecvent legate de aritmii, în special blocuri atrioventriculare (BAV) 
și tahicardii ventriculare (TV). Provocarea majoră constă în identi-
ficarea pacienților cu risc, deoarece moartea subită cardiacă prin 
aritmii maligne este frecventă.⁴¹⁵,⁴¹⁶

9.4.2. Diagnostic
Algoritmul diagnostic al sarcoidozei cardiace diferă la pacienții cu sau 
fără sarcoidoză extracardiacă cunoscută. În cazurile cu sarcoidoză 
sistemică cunoscută, constatări patognomonice la investigațiile ima-
gistice non-invazive sunt suficiente pentru diagnosticul de SC.⁴¹⁷ În 
schimb, traseul diagnostic în sarcoidoza cardiacă primară este mai 
dificil, însă tiparele caracteristice de imagistică multimodală sunt de 
obicei suficiente.

Sarcoidoza cardiacă se poate manifesta prin anomalii la ECG, 
ecocardiografie, rezonanță magnetică cardiacă (RMC), PET, biopsie 
endomiocardică (BEM), precum și prin modificări ale biomarkerilor 
cardiaci și inflamatori (vezi Secțiunea 5.4). Electrocardiograma sau 
monitorizarea ritmului cardiac pot evidenția anomalii ale sistemului 
de conducere (precum BAV sau bloc de ramură) și aritmii, 
inclusiv TV.⁴¹⁸ Ecocardiografia poate releva anomalii regionale 
de cinetică parietală într-o distribuție non-coronariană, subțiere 
septală și anevrisme ventriculare. Biopsia endomiocardică poate 
fi utilă la pacienți selectați, însă rezultatele negative nu exclud 
sarcoidoza cardiacă din cauza posibilelor erori de eșantionare.⁴¹⁹ 
Biopsia endomiocardică ghidată imagistic sau prin cartografiere 
electroanatomică (EAM) poate îmbunătăți randamentul diagnostic 
(vezi Secțiunea 5.12).

Imagistica cardiacă avansată multimodală, precum RMC și FDG-
PET, joacă un rol tot mai important în managementul suspiciunii 
de sarcoidoză cardiacă. Per ansamblu, comparativ cu FDG-PET, 
RMC prezintă o sensibilitate mai mare (89%–95% vs. 84%), dar 
o specificitate similară (78%–85% vs. 82%) pentru diagnosticul 
SC.⁴⁰⁸,⁴²⁰–⁴²⁸

La RMC, sarcoidoza cardiacă prezintă o gamă largă de 
posibile constatări și este adesea considerată un „mare imitator” 
al diferitelor afecțiuni cardiace; septul interventricular este 
frecvent implicat⁴⁰⁸, iar „semnul cârligului” („hook sign”)⁴²⁹ este 
recunoscut ca fiind asociat cu o probabilitate mare de SC. Pentru 
detalii suplimentare, vezi datele suplimentare online, Figura S3. O 
încărcare mare de LGE este asociată cu un prognostic nefavorabil și 
predispune la aritmii ventriculare (VA), insuficiență cardiacă și deces 
în SC, putând ghida deciziile clinice.⁴³⁰–⁴³⁶ În afara LGE, este posibilă 
identificarea inflamației miocardice active.³⁰,⁴³⁷–⁴⁴¹

Tomografia cu emisie de pozitroni cu fluorodeoxiglucoză 
permite, de asemenea, detectarea inflamației cardiace în SC.⁴²⁶ 
Aceasta necesită o pregătire atentă a pacientului pentru a suprima 
captarea fiziologică a ¹⁸F-FDG. Constatarea clasică este captarea 
focală a ¹⁸F-FDG la nivelul septului bazal, asociată cu un defect de 
perfuzie concordant. Defectele de perfuzie în stadiul activ al SC 
pot fi cauzate de obstrucția microvasculară prin edem inflamator, 
necroză sau ambele și nu sunt neapărat localizate în aceeași regiune 
cu captarea ¹⁸F-FDG.⁴²⁷

PET-RMC hibrid poate permite o detectare mai bună și mai 
cuprinzătoare a inflamației cardiace,⁴⁴⁰,⁴⁴²,⁴⁴³ însă disponibilitatea sa 
este limitată. Atât RMC, cât și PET pot fi utilizate pentru ghidarea 
biopsiei endomiocardice.

Intensitatea și extensia captării FDG la PET au relevanță 
prognostică.⁴⁴³–⁴⁴⁹ Într-o meta-analiză a 37 de studii care au inclus 
pacienți cu SC, prezența LGE la RMC și captarea FDG la PET au 
fost predictive pentru evenimente cardiovasculare adverse majore 
(MACE), incluzând mortalitatea de orice cauză, decesul cardiac și 

Recomandări Clasa
a

Nivel
b

Se recomandă efectuarea biopsiei 
endomiocardice (BEM) la pacienții cu 
suspiciune de miocardită cu celule gigante 
(MCG), determinată de insuficiență cardiacă 
(IC) nou instalată, inexplicabilă, cu durată 
de până la 2 săptămâni, asociată cu ventricul 
stâng de dimensiuni normale sau dilatat și 
cu aritmii ventriculare nou apărute, bloc 
atrioventricular (BAV) de gradul II sau III ori 
lipsa răspunsului la tratamentul obișnuit în 
decurs de 1–2 săptămâni, pentru inițierea unui 
tratament specific.⁴⁰²

I C

Se recomandă terapie imunosupresoare 
combinată la pacienții cu diagnostic confirmat 
de miocardită cu celule gigante (MCG).²¹⁷

I C

© ESC 2025 
Abrevieri: BAV = bloc atrioventricular; BEM = biopsie endomiocardică; MCG = 
miocardită cu celule gigante; IC = insuficiență cardiacă.
Note:
ᵃClasa de recomandare.
ᵇNivelul dovezilor.

9.4. Miocardita în sarcoidoză
Sarcoidoza cardiacă reprezintă o formă de boală cardiacă infla-
matorie, care coexistă cu sarcoidoza sistemică în 5%–10% dintre 
cazuri,⁴⁰⁶ sau, rar, apare izolat. Etiologia sarcoidozei nu este pe deplin 
înțeleasă, dar poate implica un răspuns autoimun după unul sau mai 
mulți factori declanșatori și o predispoziție genetică, ceea ce con-
duce la formarea de granuloame non-cazeoase în multiple organe, în 
special la nivel pulmonar.⁴⁰⁷ Din punct de vedere histopatologic, gra-
nulomul este format din macrofage CD68+, celule gigante CD68+, 
limfocite T CD3+ și limfocite B CD20+. Acesta este caracterizat 
prin inflamație, edem, infiltrație limfocitară și fibroză de înlocuire.⁴⁰⁸ 
Sarcoidoza cardiacă este frecvent subclinică, implicarea cardiacă fiind 
estimată la aproximativ 25% dintre cazuri în seriile de autopsie la 
pacienții cu sarcoidoză.⁴⁰⁹,⁴¹⁰

9.4.1. Prezentare clinică
Manifestările sarcoidozei cardiace (SC) pot varia de la inflamație 
cardiacă, afectarea sistemului de conducere, extrasistolie frecventă, 

Tabel de rocamndari 16  Recomandări în miocardita 
cu celule gigant
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MSC abortată, aritmii ventriculare și spitalizări pentru insuficiență 
cardiacă.

Tomografia cu emisie de pozitroni cu fluorodeoxiglucoză s-a 
dovedit utilă în predicția și monitorizarea răspunsului la terapia 
antiinflamatoare în sarcoidoză;²⁰⁴,⁴⁵⁰ totuși, momentul optim pentru 
repetarea studiilor PET în evaluarea răspunsului la tratament nu 
este bine stabilit.

Pe lângă evaluarea clinică, modalitățile imagistice trebuie 
utilizate pentru managementul pe termen scurt și lung al pacienților 
cu sarcoidoză cardiacă.

9.4.3. Terapie
Tratamentul sarcoidozei cardiace nu este standardizat în prezent 
și se bazează pe o evaluare individualizată a pacientului, adesea 
cu implicare multidisciplinară.⁴⁵¹ Tratamentul este direcționat 
către controlul inflamației cardiace, al cicatrizării miocardice și al 
disfuncției miocardice.¹³,⁴³¹–⁴³⁶ Terapia de primă linie include corti-
costeroizi (vezi Tabelul 12).

Deoarece rezoluția tulburărilor de conducere sub tratament 
antiinflamator rămâne imprevizibilă, este de obicei necesară 
stimularea cardiacă definitivă. Blocurile atrioventriculare și 
necesitatea pacingului cardiac sunt asociate cu un risc crescut de 
aritmii ventriculare susținute, care a atins 31% la 5 ani în registrul 
finlandez.⁴¹⁶,⁴⁵²,⁴⁵³ Astfel, pare rezonabilă propunerea unui 
defibrilator cardiac implantabil (ICD) cu funcție de pacing, mai 
degrabă decât a unui stimulator cardiac, la pacienții cu SC care au 
indicație de pacing.

Riscul de aritmii ventriculare pe parcursul urmăririi este ridicat 
în studiile observaționale, în special la pacienții cu fracție de ejecție 
a ventriculului stâng (FEVS) redusă,⁴¹⁶,⁴⁵²,⁴⁵⁴,⁴⁵⁵ prezența LGE la 
RMC,⁴³⁴,⁴⁵⁶–⁴⁵⁹ și test de stimulare ventriculară programată (SVP) 
pozitiv.⁴⁵⁶,⁴⁶⁰–⁴⁶⁴ Există date limitate privind relația dintre extensia 
cicatrizării și riscul aritmic. PET-CT poate fi de asemenea util în 
stratificarea riscului pacienților.⁴⁶⁵ Transplantul cardiac poate fi luat 
în considerare la un subgrup de pacienți cu sarcoidoză cardiacă, 
similar cu miocardita cu celule gigante.⁴⁰⁵

Recomandări Clasa
a

Nivel
b

Diagnostic

Se recomandă efectuarea RMC cu utilizarea 
tehnicilor de caracterizare tisulară la pacienții 
cu suspiciune de sarcoidoză cardiacă (SC), 
pentru evaluarea inflamației cardiace și a 
afectării miocardice.⁴⁰⁸,⁴²¹–⁴²⁵

I B

Se recomandă PET cu 18F-FDG pentru 
evaluarea diagnostică, inclusiv pentru 
detectarea inflamației, precum și pentru 
monitorizare și evaluarea răspunsului 
la tratament la pacienții cu sarcoidoză 
cardiacă.⁴²⁶–⁴²⁸

I B

Tratament

Se recomandă implantarea unui defibrilator 
cardiac implantabil (ICD) la pacienții cu 
sarcoidoză cardiacă și aritmii ventriculare 
susținute (TV/FV) sau stop cardiac resuscitat, 
pentru prevenirea morții subite cardiace 
(MSC).⁵⁸,³⁹⁶,⁴¹⁶,⁴⁵⁴,⁴⁵⁵,⁴⁶⁶

I B

Se recomandă implantarea unui ICD la 
pacienții cu sarcoidoză cardiacă și fracție 
de ejecție a ventriculului stâng (FEVS) 
≤35%, pentru prevenirea morții subite 
cardiace.⁴¹⁶,⁴⁵²,⁴⁵⁴,⁴⁵⁵

I C

Implantarea unui ICD trebuie luată în 
considerare la pacienții cu sarcoidoză 
cardiacă și FEVS >35%, după remiterea 
fazei active, în prezența unei captări tardive 
semnificative a gadoliniului (LGE), a unui 
istoric de aritmii, a sincopei inexplicabile, a 
inducerii unei aritmii ventriculare susținute 
la stimularea ventriculară programată (SVP) 
sau a unui bloc atrioventricular de grad înalt 
persistent, pentru prevenirea morții subite 
cardiace.⁴¹⁶,⁴³⁴,⁴⁵²,⁴⁵³,⁴⁵⁶–⁴⁶⁴,⁴⁶⁷

IIa C

© ESC 2025
Abrevieri:BAV = bloc atrioventricular; CA = stop cardiac; CMR = imagistică prin 
rezonanță magnetică cardiovasculară; SC = sarcoidoză cardiacă; 18F-FDG-PET = 
tomografie cu emisie de pozitroni cu fluorodeoxiglucoză marcată cu fluor-18; ICD = 
defibrilator cardioverter implantabil; LGE = captare tardivă a gadoliniului; FEVS = fracția 
de ejecție a ventriculului stâng; SVP = stimulare ventriculară programată; MSC = moarte 
subită cardiacă; AV = aritmii ventriculare; FV = fibrilație ventriculară; TV = tahicardie 
ventriculară.
Note:
ᵃClasa de recomandare.
ᵇNivelul dovezilor.

9.5. Miocardita infecțioasă specifică (Vi-
rusuri, Boala Lyme, Boala Chagas)

9.5.1. Virusuri
O mare varietate de agenți infecțioși (Supliment online, Tabel S1) pot 
provoca inflamație miocardică, dar virusurile sunt considerate cea 
mai frecventă cauză de miocardită printre cele infecțioase. Datele 
privind prevalența reală a miocarditei virale sunt dificil de determi-
nat, deoarece biopsia endomiocardică (BEM) se efectuează doar la 
un subgrup de pacienți cu risc înalt și în cazuri complicate. Mai mult 
decât atât, un test viral serologic pozitiv nu implică afectare miocar-
dică și nu este recomandat de rutină, excepții fiind HIV și VHC, pre-
cum și pentru infecții specifice cum ar fi boala Lyme.10 Epidemiologia 
miocarditei virale s-a schimbat în ultimele trei decenii; în timp ce 
enterovirusurile și adenovirusurile au fost considerate cauzele cele 
mai frecvente,468 virusurile cu tropism vascular precum B19V63,66,468 
și virusurile cu tropism limfatic precum HHV-6 sunt tot mai des 
detectate în probele BEM.342,469 Relevanța prognostică a infecției 
persistente cu B19V cu număr scăzut de copii virale rămâne con-
troversată, deoarece prezența sa în țesutul miocardic poate să nu 
aibă semnificație patogenică directă,470,471 spre deosebire de infecția 
acută cu B19V.228

9.5.1.1. Prezentare
Simptomele variază în funcție de cauza subiacentă și severitatea bolii. 
Totuși, în general urmează prezentarea stadiilor acute și cronice, așa 
cum este descrisă în Secțiunea 4.

9.5.1.2. Diagnostic
Abordarea diagnostică trebuie să urmeze descrierea din Secțiunea 
4 (Figurile 5 și 6). Prezența a mai mult de 500 copii/μg ADN în BEM 
este considerată pragul pentru inflamație miocardică virală și, de obi-
cei, ghidează alegerile terapeutice (de ex. inițierea imunosupresiei). 
Analiza PCR viral în probele BEM se efectuează pentru a caracteriza 
mai bine substratul patologic care cauzează miocardita. Dacă este 
necesară imunosupresia, prezența virală trebuie exclusă prin BEM.10 
Analiza PCR modernă pentru detectarea prezenței virale în speci-
menele BEM și în probele de sânge este utilizată pentru a exclude o 
posibilă contaminare a țesutului.10,469

9.5.1.3. Terapie
Datele sunt insuficiente pentru a susține terapia antivirală în miocar-
dita acută, precum și tratamentul cu imunoglobuline intravenoase 

Tabel de rocamndari 17 Recomandări în miocardita 
din sarcoidoză
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pentru suspiciunea de miocardita virală.472 Medicamentele anti-her-
pesvirus la pacienții cu infecție CMV sau HHV-6 pot fi luate în con-
siderare, deși eficacitatea lor nu a fost studiată direct la pacienții cu 
miocardită.10 Tratamentul cu interferon de tip I la pacienții cu ente-
rovirus a fost sugerat pentru a crește clearance-ul viral, dar lipsesc 
studii mari.273,473-475 Terapiile antivirale trebuie prescrise și gestionate 
în colaborare cu un expert în boli infecțioase, cu decizie comună în 
echipa SIMP.1,472

9.5.1.3.1. Virusul gripal. Tratamentul suportiv reprezintă baza trata-
mentului gripei severe. Implicarea miocardică este rară, dar trebuie 
luată în considerare la pacienții de orice vârstă cu durere toracică, 
tahicardie și instabilitate hemodinamică în intervalul de 2–4 săptă-
mâni de la debutul simptomelor. Efectul terapiei antivirale asupra 
miocarditei nu este clar, deși oseltamivirul este utilizat atât în spi-
tal, cât și ambulatoriu. Peramivir și zanamivir sunt folosite doar la 
pacienții internați. Sunt raportate cazuri individuale tratate cu succes 
cu inhibitori de neuraminidază.476-479 Peramivir a fost adesea utilizat 
în combinație cu oseltamivir480,481 sau zanamivir.482

9.5.1.3.2. Virusul imunodeficienței umane (HIV). Patogeneza mio-
carditei asociate HIV implică infecție virală directă, co-infecții cu 
alte virusuri sau bacterii, activitate citokinică, efecte secundare ale 
terapiei antiretrovirale înalt active (HAART), dereglare a sistemului 
imunitar și/sau ischemie. Dacă este diagnosticată miocardita asoci-
ată HIV, terapia pentru infecția HIV trebuie inițiată sau continuată. 
Terapia antiretrovirală înalt activă a redus semnificativ incidența 
implicării cardiace, în special pericardita, aritmiile și cardiomiopatia 
dilatativă, comparativ cu pacienții tratați cu inhibitori nucleozidici ai 
revers transcriptazei, într-un studiu retrospectiv pe 1042 pacienți.483

9.5.2. Cardita Lyme
Cardita Lyme poate fi o manifestare timpurie a boreliozei Lyme, o 
boală transmisă de căpușe, cauzată de Borrelia spp., una dintre cele 
mai frecvente boli transmise prin vectori în emisfera nordică.

9.5.2.1. Prezentare
În cazurile de infecție diseminată precoce, poate apărea miocardită 
acută cu pericardită asociată posibilă, dar cardita Lyme este carac-
terizată tipic prin grade variate de bloc atrioventricular, cu BAV de 
grad III în aproximativ 25% din cazuri.484 Cardita Lyme cronică pre-
zintă adesea simptome și semne persistente manifeste, cum ar fi 
oboseală, disfuncție cognitivă, cefalee, tulburări de somn, simptome 
neuropsihiatrice și musculo-scheletale, întârzieri de conducere elec-
trică și cardiomiopatie dilatativă.

9.5.2.2. Diagnostic
A fost propus scorul de suspiciune în cardita Lyme pentru a evalua 
probabilitatea ca un BAV de grad înalt să fie cauzat de cardita Lyme. 
Acesta permite clasificarea pacienților în categorii de risc scăzut, 
intermediar și înalt.485 Monitorizarea ECG continuă este necesară 
la pacienții cu sincopă sau interval PR >300 ms, deoarece acesta 
este un marker de risc înalt pentru progresie către BAV complet.484 
Testele serologice sunt recomandate la pacienții cu BAV de grad înalt 
și suspiciune de cardita Lyme.

9.5.2.3. Terapie
Blocul atrioventricular este adesea tranzitoriu și de obicei se rezolvă 
în 1–2 săptămâni de tratament antibiotic, prin urmare implantarea 
unui pacemaker permanent nu este indicată pentru BAV asociat 
cu cardita Lyme înainte de începerea terapiei. Terapia intravenoasă 
cu ceftriaxonă este tratamentul de primă linie recomandat pentru 
pacienții cu cardită Lyme și tulburări AV,486 urmată de antibiotice 
orale (doxiciclină, amoxicilină sau cefuroxim) pentru cel puțin 14 
zile și până la 21 zile, în funcție de severitatea prezentării clinice și 
răspunsul la tratament. Prognosticul pentru cardită Lyme diseminată 
tratată precoce este favorabil, cu recuperare completă la majorita-
tea pacienților tratați cu antibiotice.484,487

Deși cardita Lyme poate regresa spontan, terapia antibiotică 
scurtează durata bolii și previne complicații ulterioare.

9.5.3. Boala Chagas
Boala Chagas (CD) este o afecțiune sistemică cauzată de parazitul 
protozoar T. cruzi, transmis prin vectorul insectă triatomin hemato-
fag în zone endemice, cum ar fi America Latină, și poate fi transmis 
transplacentar, prin sânge infectat sau chiar oral prin ingestia de ali-
mente și băuturi contaminate. Migrația actuală a făcut boala Chagas 
o boală globală, iar transmiterea congenitală a devenit relevantă în 
zone non-endemice, inclusiv Europa.

9.5.3.1. Prezentare
Indivizii cu infecție acută rămân asimptomatici sau prezintă simp-
tome ușoare și nespecifice. Infecția directă a țestului miocardic 
poate duce la miocardită acută în mai puțin de 5% din cazuri. Boala 
Chagas poate evolua către CMP în 20%–30% din cazuri. Descoperiri 
frecvente la pacienții cu CMP Chagas includ bradi- sau tahiaritmii, 
ventriculi dilatați cu disfuncție sistolică regională (în principal inferi-
oară, inferolaterală sau apicală) sau globală și tromboembolism.

9.5.3.2. Diagnostic
Diagnosticul CD necesită o suspiciune clinică ridicată. Testarea prin 
reacție de polimerizare în lanț este cel mai sensibil test în infecția 
acută, în timp ce pentru diagnosticarea CD cronice, combinația a 
două teste serologice cu antigeni care detectează diferiți anticorpi 
împotriva T. cruzi este preferabilă. Imagistica multimodală poate 
susține diagnosticul, deoarece adesea anevrismele apicale cu sau fără 
trombi pot fi detectate prin RM cardiac.488

9.5.3.3. Terapie
Eradicarea parazitului este un obiectiv în fazele precoce, iar tra-
tamentul antiparazitar trebuie administrat cât mai curând posibil 
după detectarea infecției acute. În trialul BENEFIT (Benznidazole 
Evaluation for Interrupting Trypanosomiasis), 2854 pacienți cu CMP 
Chagas au fost randomizați la benznidazol sau placebo timp de 80 
zile. Benznidazolul a redus semnificativ detectarea parazitului seric, 
dar nu a existat reducere semnificativă a afectării cardiace la 5 ani.489 
Prin urmare, tratamentul antitripanosomic nu trebuie utilizat de 
rutină la pacienții adulți cu CMP cronică, dar poate fi luat în consi-
derare în formele precoce și ușoare490,491 (vezi Tabelul 12). Pacienții 
cu CMP Chagas trebuie tratați conform ghidurilor de insuficiență 
cardiacă. Boala Chagas este asociată cu morbiditate și mortalitate 
ridicată, cu o rată anuală de deces cardiovascular de 6%.492 În această 
populație, beneficiul ICD în prevenția primară și secundară este con-
troversat, deoarece studiile observaționale nu au demonstrat bene-
ficiu de mortalitate comparativ cu amiodarona.493 Totuși, un review 
și o meta-analiză au arătat că, la pacienții cu tahicardie ventriculară 
anterioară, intervențiile ICD adecvate și furtunile electrice erau frec-
vente, la rate de 25% și respectiv 9% pe an, cu o mortalitate globală 
de 9% pe an.494 Este necesară o decizie bazată pe caz.

9.6. Miocardita indusă de medicamente 
sau vaccinuri

9.6.1. Miocardita indusă de medicamente

9.6.1.1. Miocardita indusă de inhibitori ai punctelor de control imun
Inhibitorii punctelor de control imun (ICI) au revoluționat trata-
mentul cancerului și sunt aprobați pentru multiple tipuri de cancer.. 
Acești agenți sunt anticorpi monoclonali care blochează molecule 
specifice care inhibă răspunsul imunitar — CTLA-4 (antigenul 4 aso-
ciat limfocitelor T citotoxice), PD-1 (proteina 1 a apoptozei celulare 
programate), PD-L1 (ligandul 1 al morții celulare programate) și 
LAG-3 (gena 3 de activare limfocitară — amplificând puternic răs-
punsurile celulelor T împotriva cancerului. Prin activarea sistemului 
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imun, aceste medicamente pot induce reacții adverse autoimune, 
care pot afecta orice organ. Miocardita este una dintre cele mai 
grave complicații,495-497 deși este rară, afectând aproximativ 1% 
din pacienții tratați, în primele săptămâni de la inițierea terapiei.495 
Deoarece un număr tot mai mare de pacienți sunt eligibili pentru 
tratament cu ICI, numărul absolut de cazuri crește. Una dintre cele 
mai mari serii de cazuri, incluzând 122 pacienți cu miocardită aso-
ciată ICI, a înregistrat debut precoce după inițierea tratamentului 
(mediană de 30 de zile) și până la 50% mortalitate.496 O analiză siste-
matică a bazei de date de farmacovigilență a OMS a confirmat o rată 
de mortalitate ridicată de până la 33%.498

Factorul principal de risc pentru miocardita acută indusă de ICI 
este terapia combinată cu două tipuri de ICI, cum ar fi anti-CTLA-4 
(ex. ipilimumab) combinat cu anti-PD-1 (ex. nivolumab).499 

Această complicație afectează în principal bărbații495 și pacienții 
mai în vârstă (vârsta medie 65 ani) cu mai multe comorbidități.28,495 
În plus, dacă ICI sunt combinați cu alte terapii oncologice, toxicitatea 
lor se agravează.

9.6.1.1.1. Prezentare. Miocardita indusă de inhibitorii punctelor de 
control imun este în special aritmogenă, dar prezintă inclusiv riscul 
de tulburări de conducere și un risc crescut de tulburări de con-
ducere, iar insuficiența cardiacă cu fracție de ejecție redusă apare 
la aproximativ jumătate dintre pacienți.500 Miocardita este frecvent 
asociată cu miozită periferică, care, atunci când se asociază cu 
insuficiență respiratorie, poate afecta negativ supraviețuirea.

9.6.1.1.2. Diagnostic. Când este suspectată, este necesar un triaj dia-
gnostic rapid.495-497 Diagnosticul precoce include teste de laborator 
și imagistică multimodală (Secțiunea 5). Detectarea unei boli coro-
nariene coexistente la pacienții mai în vârstă nu trebuie să împiedice 
continuarea investigațiilor pentru miocardită (Tabelul 4). În cazuri 
neconcludente, BEM poate fi necesară. Pentru mai multe detalii, vezi 
ghidurile ESC de Cardio-oncologie din 2022.501

9.6.1.1.3. Terapie. După diagnostic, întreruperea imediată a ICI și 
inițierea precoce (în primele 24 ore) a corticosteroizilor este indi-
cată. Până la 50% din pacienți vor fi refractari la corticosteroizi. În 
această situație, sunt necesare tratamente imunosupresoare de linia 
a doua (vezi Tabelul 12).502 Într-un registru prospectiv, combinația 
de ruxolitinib și doze mari de abatacept, împreună cu screening 
pentru insuficiență musculară respiratorie concomitentă, a fost aso-
ciată cu îmbunătățirea supraviețuirii.502 Efectele cardiovasculare pe 
termen lung ale ICI devin tot mai relevante deoarece un număr tot 
mai mare de pacienți cu cancer sunt expuși la această terapie.503,504 
Reînceperea tratamentului cu un ICI trebuie luată în considerare 
după discuție în echipă multidisciplinară, pe baza factorilor precum 
severitatea miocarditei, prognosticul cancerului, opțiunile de trata-
ment oncologic și preferința pacientului.504,505 Detalii în ghidurile ESC 
de Cardio-oncologie din 2022.501

Tabel de recomandări 18 – Recomandări pentru 
miocardita asociată inhibitorilor punctelor de control 
imun (vezi Tabel de dovezi 18)

Recomandări Clasăa Nivelb

Triajul diagnostic în decurs de 24 de ore 
este recomandat la pacienții cu suspiciune 
de miocardită indusă de ICI pentru inițierea 
rapidă a tratamentului.495,496,501,504

I C

Întreruperea imediată a ICI și administrarea 
de corticosteroizi în doze mari sunt 
recomandate la pacienții cu miocardită 
asociată ICI pentru a opri reacția inflamatorie 
și a stabiliza pacientul.504

I C

Tratamentul imunosupresor de linia a doua 
ar trebui luat în considerare la pacienții 
cu miocardită asociată ICI refractară la 
corticosteroizi.501,504

IIa C

Tratamentul imunosupresor de linia a doua 
ar putea fi luat în considerare la pacienții 
cu miocardită asociată ICI fulminantă/ 
severă.501,504

IIb C

ICI, inhibitor al punctelor de control imun
aClasă de recomandare
bNivel de evidență
cVezi Figura 5

9.6.1.2. Alte medicamente asociate cu miocardită
Multe medicamente au fost asociate cu miocardită (vezi Supliment 
online, Tabel S10), în special clozapina.506 Incidența raportată a mio-
carditei asociate clozapinei variază între 0,1% și 5%.507,508 Miocardita 
indusă de medicamente poate fi asociată cu sindromul de reacție 
la medicament cu eozinofilie și simptome sistemice (DRESS).509 
Tratamentul se bazează pe întreruperea medicamentului și utilizarea 
corticosteroizilor.

9.6.2. Miocardita indusă de vaccinuri
În 2002 a fost înființată „Brighton Collaboration” cu scopul de a fur-
niza standarde pentru definirea efectelor adverse post-vaccinare.510 

În context clinic, diferite vaccinuri, în afară de vaccinul SARS-
CoV-2, au fost asociate cu miocardită. Asocierea principală este cu 
vaccinul antivariolic,511 datele provenind în principal din populația 
militară SUA. 

O revizuire sistematică a raportat evenimente cardiace 
inclusiv SIMP după vaccinarea antigripală, antipneumococică și 
antitetanos.512 

Puține date au raportat miocardită după administrarea 
diferitelor vaccinuri (ex. meningococic, hepatită A și B, difterie, 
poliovirus) (vezi Supliment online, Tabel S11).513-518 

Un studiu multicentric recent a raportat evoluții favorabile pe 
termen mediu după miocardita asociată vaccinului anti-COVID-19, 
fără decese sau necesitatea transplantului cardiac.519 Informații mai 
detaliate pot fi găsite în Supliment online, Secțiunea 5.1.2.

9.7. Miocardita asociată sarcinii
Cardiomiopatia peripartum (CMPP) este uneori asociată cu 
inflamație miocardică, mai frecvent în special la pacienții care pre-
zintă aritmii.520 Miocardita asociată sarcinii (MaS) este o afecțiune 
rară, iar incidența și prognosticul variază regional.521-523 Deficiențele 
nutriționale, miocardita virală și procesele autoimune sunt presupuși 
factori declanșatori. Date recente susțin rolul schimbărilor neu-
rohormonale din sarcina avansată și după naștere, precum și rolul 
predispoziției genetice.524

9.7.1. Prezentare
Nu există o distincție clară între fenotipul MaS și CMPP. Femeile 
dezvoltă simptome de insuficiență cardiacă în sarcina avansată sau 
după naștere, majoritatea fiind diagnosticate după naștere, de obicei 
în prima lună post-partum. O minoritate de paciente pot prezenta 
edem pulmonar, șoc cardiogen, aritmii severe,525 stop cardiorespira-
tor, complicații tromboembolice și leziuni cerebrale.

9.7.2. Diagnostic
Nu există studii specifice pentru MaS, prin urmare trebuie urmată 
recomandarea pentru CMPP. Ecocardiografia transtoracică tre-
buie efectuată în orice caz suspect. În CMPP, FEVS este de obicei 
<45%.526 Examinarea atentă trebuie făcută pentru a vizualiza clar 
apexul VS și a detecta trombi intracardiaci. Peptidul natriuretic cere-
bral/ prohormonul N-terminal al peptidului natriuretic cerebral sunt 
de obicei marcat crescute.527-529
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Imagistica prin rezonanță magnetica cardiovasculară este o 
modalitate avansată de imagistică dacă ecocardiografia nu este 
suficientă, dar agenții de contrast pe bază de gadoliniu trebuie evitați 
în timpul sarcinii.530-532 RMC este esențială pentru diferențierea 
cauzelor subiacente.533 Se poate detecta inflamația activă și fără 
utilizarea contrastului la RMC (Figura 4).

CMP peripartum a fost asociată cu o rată mai mare de 
recuperare decât alte forme de insuficiență cardiacă cu fracție de 
ejecție redusă,534 iar remisia apare frecvent în primele 3–6 luni.535 
Recuperarea tardivă poate apărea și după 2 ani.536,537

9.7.3. Terapie
Nu există studii dedicate pentru MaS, astfel că sfaturile se bazează 
pe literatura publicată pentru CMPP.

Tratamentul insuficienței cardiace este esențial, adaptat pentru 
a asigura siguranța fătului în timpul sarcinii.521,538-540

Heparinele cu greutate moleculară mică nu traversează 
placenta și sunt preferate în sarcină dacă riscul tromboembolic este 
înalt.541 Anticoagulantele orale directe sunt mai puțin studiate în 
sarcină și trebuie evitate. Anticoagularea trebuie continuată până la 
recuperarea funcției ventriculare stângi.

Bromocriptina a demonstrat îmbunătățirea FEVS la 6 luni, dar 
rezultatele sunt contradictorii.521,542-545

După naștere, în timpul alăptării majoritatea medicamentelor 
pentru insuficiență cardiacă pot fi administrate în siguranță. 
Multe paciente pot avea recidivă. Întreruperea tratamentului și 
recuperarea incompletă a funcției VS sunt factori de risc pentru 
recurențe.546,547 

Tratamentul pe viață nu s-a dovedit necesar. Consilierea pre-
concepțională trebuie să includă discuția riscurilor potențiale de 
disfuncție miocardică recurentă, chiar și după recuperare.547

 O echipă multidisciplinară este necesară pentru managementul 
pacientei.548,549

10. CMP inflamatorie
Cardiomiopatia inflamatorie este definită prin miocardită cronică 
în asociere cu disfuncție cardiacă și remodelare ventriculară, cu 
un fenotip hipokinetic, fie dilaattivă sau non-dilatativă, cu sau fără 
substrat aritmogen. Poate apărea și ca evoluție a unei miocardite 
anterioare, tratate sau netratate. CMP inflamatorie este implicată în 
patogeneza CMD. Include forme mediate imun/ autoimune și subti-
puri infecțioase.12,550 Predispoziția genetică este de asemenea impor-
tantă pentru patogeneza cardiomiopatiei inflamatorii.9 Totuși, ratele, 
factorii de risc și alte caracteristici ale cazurilor care progresează de 
la miocardită acută la miocardită cronică sau cardiomiopatie inflama-
torie rămân necunoscute.

10.1. Prezentare
Pacienții cu CMP inflamatorie pot prezenta insuficiență cardiacă cu 
debut nou/acut, subacut sau cronic. Deși miocardita se rezolvă în 
>50% din cazuri, chiar spontan, aproximativ 25% din cazuri pot pre-
zenta disfuncție ventriculară persistentă, iar cazurile mai severe pot 
progresa către CMD.10

10.2. Diagnostic
Evaluare clinică, ECG, imagistică multimodală și, dacă este necesar, 
BEM pot fi utilizate pentru a ajunge la diagnostic. Inflamația mio-
cardică persistentă sau cronică trebuie suspectată în cazurile cu 
disfuncție ventriculară non-ischemică asociată cu voltaje QRS scă-
zute și creștere persistentă ușoară a hs-TnT/ TnI. Absența remode-
lării semnificative poate fi observată în faza precoce a bolii. Această 
suspiciune poate fi confirmată prin imagistică multimodală (ecocar-
diografie și RMC) și BEM, în special în prezența edemului miocardic 
observat la RMC. CMP inflamatorie poate fi familială în cazuri rare. 
La acești pacienți, testarea genetică trebuie discutată.

10.3. Terapie
Tratamentul pentru insuficiență cardiacă conform ghidurilor este 
recomandat la pacienții cu CMP inflamatorie.12,259 Terapia medicală 
trebuie adaptată cauzei subiacente în cazul afecțiunilor sistemice, în 
special în bolile autoimune. Doar un studiu randomizat controlat a 
arătat îmbunătățirea funcției cardiace cu tratament imunosupresor 
la pacienții cu CMP inflamatorie virus-negativă.551 Alte studii non-
randomizate, adesea derivate din studii monocentrice și/ sau retros-
pective,34,131,551-555 sugerează eficacitatea imunosupresiei pe lângă 
terapia optimizată pentru insuficiență cardiacă și susțin siguranța 
acesteia. La pacienții cu diferite forme de miocardită imun mediată și 
insuficiență cardiacă, terapia imunosupresoare a fost sigură.34,131,552-555 
Prin urmare, tratamentul trebuie bazat pe examenul histologic/ imu-
nohistologic și PCR viral al probelor de biopsie.

În cazurile netratate, se observă progresie către CMD și 
transplant sau deces.10,39

Tabel de recomandări 19 – Recomandări pentru 
cardiomiopatia inflamatorie (vezi Tabel de dovezi 19)

Recomandări Clasăa Nivelb

Tratamentele pentru insuficiența cardiacă 
conform ghidurilor sunt recomandate la 
pacienții cu cardiomiopatie inflamatorie 
pentru a îmbunătăți și/sau stabiliza funcția 
ventriculului stâng.

I C

Terapia medicamentoasă specifică pentru 
boala sistemică subiacentă potențială este 
recomandată în cardiomiopatia inflamatorie.

I C

Terapia imunosupresoare, ghidată de 
biopsia endomiocardică, ar trebui luată în 
considerare în cardiomiopatiile inflamatorii 
virus-negative pentru a suprima răspunsul 
autoimun.34,131,551-555

IIa B

aClasă de recomandare
bNivel de evidență

11. Tipuri specifice de pericardită

11.1. Pericardita tuberculoasă
În țările cu venituri ridicate, pericardita tuberculoasă reprezintă până 
la 4% din bolile pericardice, dar este în creștere datorită imigrației. 
Pe de altă parte, TB este cauza lichidului pericardic semnificative 
clinic în aproximativ 90% din persoanele infectate HIV și 50%–70% 
din cele fără infecție HIV care trăiesc în țările în curs de dezvol-
tare cu prevalență ridicată a TB.556 Trebuie subliniat că majoritatea 
informațiilor despre pericardita TB provin din zone endemice din 
țări cu venituri mici și pacienți imunosupresați.1 În mod notabil, boala 
poate apărea la orice vârstă, iar bărbații sunt afectați mai frecvent 
decât femeile.48 Pericardita tuberculoasă are o rată generală de mor-
talitate de 17%–40% la 6 luni după diagnostic.557

11.1.1. Prezentare
Pericardita TB se poate prezenta clinic ca și PA (cel mai frecvent 
cu lichid pericardic), pericardită efuziv-constrictivă și pericardită 
constrictivă, aceste manifestări reprezentând stadii consecutive ale 
unui proces unic mai degrabă decât condiții independente.558,559 În 
mod specific, evoluția pericarditei TB cuprinde patru stadii (Figura 
18). Primul stadiu sau stadiul uscat al PA fără efuzie, al doilea 
stadiu cu lichid pericardic (aceasta este forma cea mai frecvent 
întâlnită în practica clinică) în până la 80% din cazuri, al treilea 
stadiu cu absorbție progresivă a lichidului și al patrulea stadiu cu 
constricție pericardică. În faza efuzivă, pericardiocenteza evacuează 
un lichid sangvinolent, iar fiziologia efuziv-constrictivă poate apărea 
după drenajul pericardic. În acest stadiu, exudatul limfocitar este 
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predominant observat.560 Durata fiecărui stadiu variază și depinde 
de factori individuali (ex. status HIV), iar tratamentul precoce poate 
preveni progresia.

11.1.2. Diagnostic
Diagnosticul pericarditei tuberculoase este unul dificil și în 15%–20% 
din cazuri diagnosticul poate fi ratat.561 Un diagnostic cert de TB 
se bazează pe prezența bacililor tuberculoși în lichidul pericardic 
sau pe un eșantion histologic al pericardului, prin cultură sau tes-
tare PCR (Xpert MTB/RIF și RIF ultra). Un diagnostic probabil se 
face atunci când există dovadă de TB în altă parte la un pacient 
cu pericardită neexplicată, exudat pericardic limfocitar cu niveluri 
crescute de IFN-γ nestimulat (uIFN-γ), de adenozin deaminază sau 
de lizozim, și/ sau răspunsul adecvat la terapia antituberculoasă în 
zone endemice.558 Într-o meta-analiză, sensibilitatea și specificitatea 

adenozin-deaminazei, care este probabil cel mai utilizat biomarker, 
au fost 90%, respectiv 86% pentru diagnosticul pericarditei tuber-
culoase.562 Xpert MTB/RIF este extrem de specific (100%); totuși, 
are o sensibilitate de 64%, care crește la 78% când sunt utilizate 
probe de biopsie pericardică.563,564 Cultura din lichidul pericardic 
are sensibilitate scăzută (53%–75%) și este consumatoare de timp, 
necesitând mai mult de 3 săptămâni pentru obținerea rezultatelor. 
Interferonul gamma oferă acuratețe superioară pentru diagnosticul 
pericarditei TB confirmate microbiologic comparativ cu testul ade-
nozin-deaminază (ADA) și testul Xpert MTB/RIF.563 Într-o meta-ana-
liză, valorile uIFN-γ în lichidul pericardic din studii care utilizau pra-
guri de 14–200 pg/mL au arătat sensibilitate foarte ridicată (97%) și 
specificitate (99%) pentru diagnosticul pericarditei TB, cu un raport 
de probabilitate pozitiv de 187 și raport de probabilitate negativ de 
0.03.565 Pe de altă parte, IDR la tuberculină și testele de eliberare 

Figura 18 Stadiile pericarditei tuberculoase

a IFN-γ au valoare limitată, în special în zone endemice, deoarece 
nu pot discrimina între expunerea anterioară la Mycobacterium și 
boala activă.566 O abordare detaliată este prezentată în Supliment 
online, Tabel S12.

11.1.3. Terapie
Tratamentul medical constă într-un regim care include rifampicină, 
izoniazidă, pirazinamidă și etambutol timp de cel puțin 2 luni, urmat 
de izoniazidă și rifampicină pentru încă 4 luni, care este eficient în 
tratarea tuberculozei extrapulmonare.1,567 Tratamentul pentru ≥9 
luni nu oferă rezultate mai bune și are are dezavantajul costurilor 
crescute și al complianței reduse.567

Totuși, trebuie subliniat că, excluzând izoniazida, penetrarea 
slabă a medicamentelor în spațiul pericardic reprezintă o problemă, 
luând de asemenea în considerare și dovezile noi privind încărcătura 
bacilară intrapericardică și mortalitatea.568

Odată cu utilizarea promptă a medicamentelor antituberculoase, 
a steroizilor (orali sau intrapericardici) și utilizarea pe scară largă a 
drenajului pericardic cu sau fără fibrinoliză intrapericardică, ratele 
raportate în prezent de pericardită constrictivă sunt între 5% și 

25%.569 Mai mult decât atât, tratamentul contemporan a determinat 
o reducere cu 20% a mortalității de toate cauzele.567,569–572

Drenajul pericardic prin orice mijloace (pericardiocenteză sau 
fereastră pericardică) este recomandat ca parte esențială a evaluării 
la pacienții cu suspiciune de pericardită tuberculoasă, atât în scop 
diagnostic, cât și terapeutic.1

Constricția apare în general la până la 50% dintre pacienți 
în termen de 6 luni de la prezentare, înainte de introducerea 
terapiei eficiente pentru tuberculoză.1 Terapia antibiotică adecvată 
este esențială pentru a preveni această progresie.570 În plus, 
două intervenții pot reduce incidența constricției: (i) urokinază 
intrapericardică; și (ii) prednisolon în doze mari ca adjuvant timp 
de 6 săptămâni.569,573

Totuși, coexistența tuberculozei și infecției cu HIV necesită 
atenție specială. Prednisolonul a fost asociat cu un risc crescut de 
cancer asociat cu HIV.569 Astfel, poate fi rezonabil să se utilizeze 
corticosteroizi adjuvanți la pacienții cu pericardită tuberculoasă fără 
infecție HIV și să se evite la indivizii infectați cu HIV.569
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Tabel de recomandări 20 – Recomandări pentru 
pericardita tuberculoasă (vezi Tabel de dovezi 20)

Recomandări Clasăa Nivelb

Diagnosticul și tratamentul pericarditei tuberculoase 
cu efuzie
Pericardiocenteza diagnostică este 
recomandată la toți pacienții cu suspiciune 
de pericardită tuberculoasă atunci când 
diagnosticul nu este confirmat prin teste 
non-invazive, pentru identificarea agentului 
etiologic în lichidul pericardic.570

I C

Chimioterapia antituberculoasă empirică este 
recomandată la pacienții care au pericardită 
exudativă și care trăiesc în zone endemice, 
pentru tratamentul cauzei cele mai probabile, 
după excluderea altor cauze.567,570

I C

Tratamentul antituberculos standard 
multidrog timp de 6 luni este recomandat la 
pacienții cu pericardită tuberculoasă pentru 
prevenirea constricției pericardice.570

I C

Pericardectomia este recomandată la 
pacienții cu pericardită tuberculoasă 
dacă afecțiunea nu se ameliorează sau se 
agravează după 4-8 săptămâni de terapie 
antituberculoasă, pentru a schimba cursul 
bolii.

I C

Terapia adjuvantă cu steroizi trebuie luată 
în considerare la indivizii HIV-negativi 
pentru a preveni apariția pericarditei TB 
constrictive.569

IIa C

În zonele non-endemice, biopsia pericardică 
ar putea fi luată în considerare la pacienții 
cu o durată a bolii >3 săptămâni fără un 
diagnostic etiologic.

IIb C

Terapia antituberculoasă empirică nu este 
recomandată la pacienții care locuiesc în 
zone non-endemice.

III C

HIV, virusul imunodeficienței umane; TB, tuberculoză
aClasă de recomandare
bNivel de evidență

11.2 Implicarea pericardului în bolile 
neoplazice

11.2.1. Prezentare
Implicarea pericardului în bolile neoplazice se manifestă ocazional 
prin pericardită sau, mai frecvent, prin lichid pericardic izolat (de 
obicei în cantitate medie până la mare, sau cu tamponadă cardiacă), 
cu sau fără mase evidente la imagistică. Este de obicei legată de 
implicarea limfatică metastatică (în special pentru cancerul pulmo-
nar) sau de diseminarea hematogenă (în special pentru cancerul de 
sân). În plus, limfoamele, leucemiile și melanomul pot afecta pericar-
dul, precum și cancerele organelor adiacente (de exemplu, cancerul 
esofagian).574,575 Boala neoplazică primară a pericardului este rară. 
Mezoteliomul pericardic este forma cea mai frecventă și se poate 
manifesta ca pericardită constrictiv-efuzivă sau pericardită constric-
tivă în cazuri avansate. Astfel, termenul „pericardită neoplazică” este 
adesea folosit incorect în locul termenului „epanșament pericardic 
neoplazic”. 

11.2.2. Diagnostic 
Diagnosticul definitiv se bazează pe confirmarea infiltrării maligne 
în lichidul pericardic prin citologie (pericardiocenteză) sau biopsie 
pericardică. Un diagnostic probabil poate fi obținut prin detectarea 

markerilor tumorali în lichidul pericardic (de exemplu, CEA, CYFRA 
21-1, NSE, CA-19-9, CA-72-4, SCC, GATA3 și VEGF), deși niciu-
nul dintre acești markeri tumorali nu s-a dovedit a fi suficient de 
precis pentru a distinge epanșamentele maligne de cele ben-
igne.576,577 Dovezile de boală malignă în altă parte și pericardita sau 
epanșamentul pericardic concomitent sunt, de asemenea, sugestive, 
deși la aproape două treimi dintre pacienții cu malignitate documen-
tată implicarea pericardică este cauzată de boli non-maligne,15 de 
exemplu, radiații,578,579 chimioterapie,580 sau infecții. Analizele cito-
logice ale lichidului pericardic sunt obligatorii pentru confirmarea 
bolii pericardice maligne.581 Analizele lichidului pericardic și, mai rar, 
biopsiile pericardice sau epicardice sunt esențiale pentru confirma-
rea bolii pericardice maligne. 

11.2.3. Terapie 
Managementul acestor pacienți necesită o abordare multidiscipli-
nară care implică oncologi, cardiologi și radioterapeuți, precum și 
alți experți în subspecialități specifice în funcție de tipul de cancer. 

Principiile generale de tratament includ tratamentul 
antineoplazic sistemic ca terapie de bază. Tratamentul antineoplazic 
local se bazează pe terapia intrapericardică adaptată în funcție 
de tipul de tumoră (de exemplu, cisplatina este eficientă în 
cancerul pulmonar, tiotepa în cancerul de sân),582 și pe instilarea 
intrapericardică de agenți citostatici/ sclerozanți pentru a preveni 
recurențele. Efuziunile pericardice maligne prezintă o rată mare 
de recurență (>50%). Drenajul pericardic extins poate fi necesar 
la pacienții cu suspiciune sau diagnostic definitiv de epanșament 
pericardic neoplazic pentru a preveni recurența epanșamentului 
și a oferi o cale pentru terapia intrapericardică. Intervențiile 
suplimentare pentru epanșamente recurente pot include 
pericardiotomia, fereastra pericardică și pericardiotomia percutană 
cu balon. Toate tehnicile sunt paliative și vizează ameliorarea calității 
vieții pacienților ce au un prognostic rezervat pe termen scurt.

Radioterapia este foarte eficientă în controlul epanșamentului 
pericardic malign la pacienții cu tumori radiosensibile, cum ar fi 
limfoamele și leucemiile. 

În practica clinică, managementul este adesea paliativ în stadiile 
tardive cu boală avansată și vizează doar ameliorarea simptomelor, 
mai degrabă decât tratamentul bolii subiacente, luând în considerare 
prognosticul și calitatea vieții pacientului în ansamblu.

Tabel de recomandări 21 – Recomandări pentru 
implicarea pericardului în bolile neoplazice (vezi Tabel 
de dovezi 21)

Recomandări Clasăa Nivelb

Pericardiocenteza este recomandată la 
pacienții cu tamponadă cardiacă pentru 
ameliorarea simptomelor și stabilirea 
diagnosticului de epanșament pericardic 
malign.576,583

I C

Drenajul pericardic extins (3-6 zile) este 
recomandat la pacienții cu suspiciune sau 
diagnostic definitiv de epanșament pericardic 
neoplazic pentru a preveni recurența 
epanșamentului.576,583

I B

Analiza citologică a lichidului pericardic 
este recomandată la pacienții cu pericardită 
neoplazică pentru confirmarea bolii maligne 
pericardice.581

I C

Tratamentul antineoplazic sistemic 
este recomandat în cazuri confirmate 
de etiologie neoplazică pentru a trata 
implicarea neoplazică primară și secundară 
metastatică.582

I C
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Pericardiocenteza trebuie luată în considerare 
la pacienții cu epanșament pericardic în 
cantitate medie până la mare pentru a stabili 
diagnosticul de epanșament pericardic malign 
când acesta nu poate fi stabilit prin imagistică 
multimodală.584

IIa C

Biopsia pericardică sau epicardică ar putea fi 
luată în considerare la pacienții cu suspiciune 
de boală pericardică malignă pentru a 
confirma diagnosticul, când acesta nu poate fi 
stabilit prin imagistică multimodală sau analiză 
citologică.

IIb C

Terapia intrapericardică, în acord cu 
oncologul, ar putea fi luată în considerare 
în cazurile refractare la tratamentul 
antineoplazic sistemic.

IIb C

aClasă de recomandare
bNivel de evidență

11.3 Sindromul post-injurie cardiacă 
(PCIS)
Termenul PCIS este un termen umbrelă care indică un grup de 
sindroame pericardice inflamatorii, inclusiv pericardita tardivă post-
infarct miocardic acut (post-IMA) - sau sindromul Dressler, sindro-
mul post-pericardiotomie (SPP) și pericardita post-traumatică cu 
sau fără sângerare. În prezent, mai multe cazuri post-traumatice 
sunt iatrogene și legate de intervenții cardiovasculare.585,586 În zilele 
noastre, sindromul Dressler apare în <1% din cazuri, în principal 
în infarcte mai întinse și/ sau reperfuzie tardivă, de obicei la 1–2 
săptămâni după IMA.587 De menționat, pacienții cu lichid pericardic 
post-IMA >10 mm măsurat la sfârșitul diastolei ar trebui investigați 
pentru o posibilă ruptură cardiacă subacută.588,589

În contrast, cazurile care apar după implantarea dispozitivelor 
cardiace sau ablația aritmiilor (de exemplu, pericardita apare în 
∼10% din cazuri după ablația FiA) devin tot mai comune datorită 
creșterii numărului de proceduri invazive.586,587,590,591

Se consideră că aceste sindroame au o patogeneză autoimună 
declanșată de sângerarea pericardică și/ sau incizia pleurală.47,592 
Aceasta este susținută de o perioadă de latență în general de 
câteva săptămâni până la apariția primelor manifestări, de răspunsul 
favorabil la medicamentele antiinflamatorii și de posibilitatea de 
recurențe.

11.3.1. Diagnostic
Conform criteriilor de diagnostic propuse, diagnosticul de PCIS 
poate fi stabilit în prezența a cel puțin două dintre următoarele cinci 
criterii: (i) febră fără cauze alternative; (ii) durere toracică pericar-
dică sau pleuritică; (iii) frecătură pericardică sau pleurală; (iv) dovadă 
de epanșament pericardic; și/ sau (v) efuziune pleurală cu proteina 
C-reactivă crescută.593–595

Rațiunea pentru propunerea unor criterii specifice este 
că aceste sindroame pot avea implicare pleuro-pericardică 
concomitentă și posibile infiltrate pulmonare, și nu sunt simple 
forme de pericardită..595 Mai mult, uneori este dificilă diferențierea 
PCIS de consecințele mecanice simple ale intervenției chirurgicale 
(cum ar fi lichid pericardic sau efuziune pleurală precoce). 
Demonstrarea activității inflamatorii (de exemplu, creșterea 
proteinei C-reactive) este esențială pentru stabilirea diagnosticului. 
Imagistica multimodală poate fi utilă pentru diagnosticul cazurilor 
complicate (de exemplu, epanșamente închistate, dovezi de 
inflamație).

11.3.2. Terapie
Aceeași schemă terapeutică adoptată pentru pericardita acută, 
bazată practic pe terapie antiinflamatoare empirică, este eficientă 
pentru toate formele de PCIS și poate îmbunătăți ratele de remisie 

și reduce riscul de recurențe. În pericardita precoce post-IMA, o 
cură de 5–7 zile de aspirină pare opțiunea cea mai rezonabilă, în 
asociere cu colchicina.587

Strategii terapeutice diferite (și anume aspirină, 
metilprednisolon, dexametazonă și colchicină) au fost adoptate 
pentru prevenția primară a SPP, iar efectele unor astfel de 
tratamente au fost studiate într-o metaanaliză care a arătat că doar 
colchicina s-a asociat cu un risc redus de SPP (OR 0.38), uneori însă 
cu un risc crescut de efecte secundare gastrointestinale.593,594,596–600 
Administrarea profilactică de colchicină poate fi utilizată după 
intervenții chirurgicale cardiace pentru prevenția SPP, folosind doze 
ajustate la greutate (adică 0,5 mg o dată pe zi pentru pacienții ≤70 
kg și 0,5 mg de două ori pe zi pentru pacienții >70 kg), fără doză de 
încărcare, și continuată timp de 1 lună.596

În acest document de ghid, nivelul de evidență pentru 
recomandarea colchicinei pentru prevenția SPP se bazează pe analiza 
dovezilor disponibile din mai mult de un trial randomizat, revizuiri 
sistematice și opinia consensuală a membrilor grupului de lucru.

Nici AINS, nici colchicina nu trebuie administrate pentru 
epanșamentele postoperatorii în absența inflamației sistemice.601,602 
Efuziunile pericardice postoperatorii precoce sunt relativ comune 
după intervențiile chirurgicale cardiace și de obicei dispar spontan 
în 7–10 zile.1 Efuziunile pericardice mici asimptomatice nu necesită 
tratament; totuși, epanșamentele moderate până la mari (observate 
într-o treime din cazuri) pot progresa către tamponadă cardiacă 
la o rată de 10% în decurs de 1 lună după intervenție și necesită 
decompresie pericardică.603 Tratamentul acestor epanșamente 
asimptomatice cu AINS s-a dovedit ineficient [de exemplu, 
diclofenac în studiul Post-Operative Pericardial Effusion (POPE)], și 
poate fi asociat cu un risc crescut de efecte adverse.601

Prognosticul SPP este în general bun.600 În cea mai mare serie 
publicată pe pacienți cu SPP după intervenție chirurgicală cardiacă, 
ratele de complicații au fost scăzute: <4% pentru recurențe; <2% 
pentru tamponadă cardiacă; și niciun caz de constricție, deși 
durata spitalizării poate fi prelungită la acești pacienți.592 Mai mult, 
dezvoltarea pericarditei constrictive a fost raportată în ∼3% din 
cazuri.347 Atât pericardita precoce post-IMA, cât și sindromul 
Dressler sunt markeri ai unei dimensiuni mai mari a infarctului, dar 
fără semnificație prognostică independentă.587 

Tabel de recomandări 22 – Recomandări pentru 
sindromul post-injurie cardiacă (vezi Tabel de dovezi 22)

Recomandări Clasăa Nivelb

Terapia antiinflamatoare este recomandată 
la pacienții cu PCIS pentru a grăbi remisia 
simptomelor și a reduce recurențele.292,600

I B

Antagoniștii IL-1 sunt recomandați la 
pacienții cu PCIS refractară pentru a preveni 
recurențele și progresia către constricție.604

I B

Aspirina în doză mare este recomandată ca 
terapie antiinflamatoare de primă intenție 
pentru pericardita post-infarct miocardic 
și la pacienții care sunt deja sub tratament 
antiplachetar.

I C

Colchicina, inițiată cu 48 până la 72h înainte 
de chirurgia cardiacă, ar trebui luată în 
considerare pentru 1 lună la pacienții post-
chirurgie cardiacă pentru prevenția PCIS, 
dacă nu sunt contraindicații și dacă este 
tolerată.594,596

IIa A

Urmărirea atentă trebuie luată în 
considerare la pacienții cu PCIS pentru a 
exclude o posibilă evoluție către pericardită 
constrictivă.347

IIa C

IL, interleukină; PCIS, sindrom post-injurie cardiacă
aClasă de recomandare
bNivel de evidență
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11.4. Pericardita și bolile 
autoinflamatorii
Comparativ cu ghidurile anterioare, a devenit evident că unele forme 
inflamatorii de pericardită recurentă (PR) împărtășesc similarități cu 
bolile autoinflamatorii genetice caracterizate prin febre periodice, de 
exemplu FMF (febra mediteraneeană familială) și TRAPS (sindromul 
periodic asociat cu receptorul TNF).50,51

Acestea sunt tulburări genetice caracterizate prin mutații ale 
genelor implicate în reglarea răspunsului inflamator, fără implicarea 
celulelor T specifice sau a autoanticorpilor.605 Aceste tulburări 
sunt de obicei detectate în populația pediatrică, deși unii pacienți 
experimentează debutul bolii la vârsta adultă. Cele mai comune 
sindroame autoinflamatorii monogenice includ FMF, în care 
episoadele de serozită durează doar 1–3 zile, și TRAPS, în care 
febra și simptomele durează săptămâni.605 Mutațiile asociate cu 
aceste tulburări au fost raportate la până la 10% dintre pacienții 
cu recurențe multiple, în special cei cu istoric familial pozitiv și 
cu răspuns slab la colchicină.152 Recent, variante dăunătoare rare 
ale genei MEFV au fost observate mai frecvent în PR idiopatică 
decât în controale cu ascendență similară (frecvența alelică 9/200 
vs 2932/129 200, P = 0.040).50 Aceste condiții sunt caracterizate 
prin producția exagerată de IL-1 de către inflamazom. Apariția 
familială a pericarditei a fost raportată printre rudele pacienților cu 
PR idiopatică, variind de la 4%50 la 10%.113 Aceste date sugerează o 
predispoziție genetică în cel puțin un subset de pacienți; consilierea 
poate fi justificată în aceste cazuri.

11.5. Pericardita purulentă
Pericardita purulentă, cea mai gravă manifestare a pericarditei bac-
teriene, este caracterizată prin prezența macro- sau microscopică 
a epanșamentului pericardic purulent. Este o formă extrem de rară 
de pericardită în lumea occidentală, reprezentând <1% din cazurile 
de PA.606 Are o mortalitate ridicată în cazuri netratate, în timp ce, 
la pacienții tratați optim, rata de supraviețuire raportată este de 
aproximativ 15%–40%.606

În țările dezvoltate, cele mai comune organisme izolate în 
pericardita purulentă includ stafilococi și streptococi, în timp 
ce leziunile asociate predominante sunt empiemul (50%) sau 
pneumonia (33%). La pacienții imunocompromiși sau după 
intervenție chirurgicală toracică, agenții bacterieni/fungici cei mai 
frecvent întâlniți sunt Staphylococcus aureus (30%) și fungi (20%), 
în timp ce bacteriile anaerobe, provenite din orofaringe, au fost de 
asemenea raportate.607,608

Trebuie subliniat că în era modernă a imunosupresiei iatrogene 
și asociate cu HIV, organisme mai neobișnuite pot fi responsabile 
de infecția pericardică.1,607

11.5.1. Prezentare
Pericardita purulentă se manifestă în general ca o boală febrilă gravă, 
iar sepsisul subiacent poate predomina, inclusiv cu șoc septic.606–608 
Pericardita constrictivă complică 20%–30% dintre cazuri.347

11.5.2. Diagnostic
Suspiciunea de pericardită purulentă este o indicație pentru drenaj 
pericardic independent de statusul hemodinamic. Drenajul peri-
cardic chirurgical este recomandat pentru a permite îndepărtarea 
completă a lichidului și prevenirea organizării sale și a progresiei 
către constricție. Un raport scăzut al glucozei pericardice/serice 
(medie 0,3) și numărul crescut de leucocite în lichidul pericardic cu 
o proporție mare de neutrofile (număr mediu de celule 2.8/mL, 92% 
neutrofile) diferențiază pericardita purulentă de cea tuberculoasă 
(raport de glucoză 0.7, număr mediu de celule 1.7/mL, 50% neutro-
file) și de cea neoplazică (raport glucoză 0.8, număr mediu de celule 
3.3/mL, 55% neutrofile).

Lichidul trebuie trimis pentru studii bacteriene, fungice și 
tuberculoase împreună cu probe de sânge și țesut, așa cum este 
ghidat de prezentarea clinică.1

11.5.3. Terapie
Terapia antimicrobiană intravenoasă ar trebui începută empiric până 
când rezultatele microbiologice sunt disponibile. Ulterior, terapia 
antibiotică țintită pe patogen este recomandată pe baza sensibilității 
la antibiotice.1 Durata terapiei antibiotice ar trebui individualizată 
până la ameliorarea febrei și a semnelor clinice, perioada minimă de 
administrare fiind de 3 săptămâni.

Efuziunile purulente sunt adesea puternic loculate și au 
probabilitate înaltă de a se reacumula rapid. Pericardiotomia 
subxifoidiană și lavajul cavității pericardice ar trebui luate în 
considerare.15 Aceasta permite un drenaj mai complet al 
epanșamentului, întrucât loculațiile pot fi lizate manual. Fibrinoliza 
intrapericardică este un tratament posibil pentru cazuri de 
epanșamente loculate pentru a obține un drenaj adecvat.609 
Fibrinoliza s-a dovedit a preveni complicațiile în aproximativ 86% 
din cazuri, fără complicații fatale.573,609,610 În situația în care măsurile 
percutane nu reușesc să controleze infecția și apare agravarea 
IC, plus caracteristici de fiziologie constrictivă, se recomandă 
pericardectomia chirurgicală.610 

Tabel de recomandări 23 – Recomandări pentru 
pericardita purulentă (vezi Tabel de dovezi 23)

Recomandări Clasăa Nivelb

Pericardiocenteza de urgență și/sau fereastra 
pericardică chirurgicală este recomandată 
la pacienții cu suspiciune de pericardită 
purulentă pentru a stabili un diagnostic.606

I C

Fibrinoliza intrapericardică ar trebui luată 
în considerare la pacienții cu pericardită 
purulentă pentru a permite drenajul complet 
al lichidului purulent și pentru a preveni 
constricția.

IIa B

aClasă de recomandare
bNivel de evidență

11.6. Pericardita incesantă și recurentă
Grupul de lucru propune adoptarea termenului „incesantă” pentru 
cazuri de simptome persistente fără remisie clară, și astfel să includă 
și cazuri de persistență/recurență a simptomelor în timpul reducerii 
dozelor de medicamente. Recunoașterea acestor cazuri este de o 
importanță majoră, deoarece ele pot progresa direct către PC în 
câteva luni.104 Pericardita recurentă este definită ca o recădere după 
un episod inițial documentat de PA, cu un interval de timp fără simp-
tome, întreruperea completă a terapiei antiinflamatoare și cu dovadă 
de recurență ulterioară a pericarditei. Recurența apare de obicei în 
decurs de 18 luni de la episodul index și este cea mai comună și pro-
blematică complicație a PA, variind de la 15% la 30% din cazuri după 
un prim episod de pericardită. Poate crește la 50% după o primă 
recurență la pacienții cu tratament inadecvat al primului episod (de 
exemplu, prin reducerea prea rapidă a dozelor tratamentului, lipsa 
tratamentului cu colchicină sau utilizarea corticosteroizilor).25,611 În 
țările dezvoltate, etiologia recurențelor este slab cunoscută și majo-
ritatea cazurilor sunt etichetate ca idiopatice. Istoric, majoritatea 
cazurilor erau probabil legate de o patogeneză autoinflamatoare/ 
autoimună. Aceasta se bazează pe fenotipul inflamator/ non-infla-
mator, latența de la episodul acut (câteva săptămâni după episodul 
index), prezența autoanticorpilor și răspunsul la tratamente antiin-
flamatoare/ imunosupresoare.52,283,284,287

11.7. Efuziunea pericardică inflamatorie 
și non-inflamatorie
Sacul pericardic normal conține 10–50 mL de lichid pericardic, un 
ultrafiltrat plasmatic care acționează ca un lubrifiant între straturile 
pericardice. Orice proces patologic care cauzează inflamație peri-
cardică crește cantitatea de lichid, cauzând epanșament pericardic 
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(exudat). Mecanisme alternative care cauzează lichid pericardic 
includ reabsorbția redusă în urma creșterii presiunii venoase siste-
mice, așa cum se observă în IC congestivă sau hipertensiune pulmo-
nară (transudat) sau, alternativ, drenaj limfatic redus.612 Regimul de 
presiuni în epicard și cavitatea pericardică este ilustrat în Supliment 
online, Figura S4.

11.7.1. Clasificare și etiologie
Incidența și prevalența raportate ale lichidului pericardic în țările 
dezvoltate sunt estimate la 3% și respectiv 6%–9%, pe baza înregis-
trărilor din laboratoarele de ecocardiografie.613 Efuziunea pericardică 
a fost detectată la 14% dintre subiecți într-un registru prospectiv de 
pacienți consecutivi care au fost investigați prin CT toracic.198

Clasificarea lichidului pericardic este ilustrată în Tabelul 10. 
Ecocardiografia oferă o evaluare semicantitativă a lichidului, care 
este utilă pentru estimarea riscului de a avea o etiologie non-
idiopatică și de complicații (vezi Supliment online, Figura S5).105 În 
ultimele trei decenii, șase sondaje majore au fost publicate privind 
caracteristicile lichidului pericardic in cantintate moderată până la 
mare (vezi Supliment online, Tabelul S13).556,614–618 Conform acestor 
serii, multe cazuri rămân idiopatice în țările dezvoltate (până la 
50%), în timp ce etiologiile suplimentare includ cancerul (10%–
32%), infecțiile (15%–30%), cauzele iatrogene (15%–20%) și bolile 
de țesut conjunctiv (5%–15%), în timp ce TB este cauza dominantă 
în țările în curs de dezvoltare (>60%), unde TB este endemică.558

11.7.2. Prezentare
O proporție semnificativă de pacienți cu lichid pericardic sunt 
asimptomatici, iar lichidul pericardic este o descoperire inciden-
tală în timpul examinării de rutină. Prezentarea clinică a lichidului 
pericardic variază în funcție de viteza de acumulare a lichidului (vezi 
Supliment online, Figura S4). Simptomele clasice includ dispnee de 
efort ce progresează către ortopnee, durere toracică și senzație de 
plenitudine. Simptome suplimentare datorate compresiei structu-
rilor adiacente includ greață (diafragm), disfagie (esofag), răgușeală 
(nerv laringian recurent) și sughiț (nerv frenic).118,619

11.7.3. Diagnostic
Examenul fizic poate fi normal la pacienții fără afectare hemodi-
namică. Ecocardiografia este metoda diagnostică principală pentru 
stabilirea diagnosticului, cuantificarea epanșamentului, evaluarea efec-
telor hemodinamice și monitorizare. (vezi Supliment online, Figura 
S5).115,124 Imagistica avansată (CT și RMC) furnizează informații valo-
roase referitoare la inflamația locală, formațiuni existente, anomalii 
toracice asociate (de ex. pectus excavatum), revărsate închistate și 
boli sistemice.196,198,620 Revărsatul pericardic este frecvent asociat cu 
afecțiuni medicale cunoscute sau necunoscute (de ex. hipotiroidism) 
în până la 60% din cazuri, în special dacă revărsatul este în cantitate 
moderată sau mare.615 O evaluare practică de rutină pentru triajul 
revărsatului pericardic este prezentată în Figura 19.

Pacienții cu revărsat pericardic, dar fără sindrom inflamator 
(markeri inflamatori în limite normale) au un risc crescut de 
etiologie neoplazică (raport de probabilitate 2,9”).615 În revărsatele 
cronice fără etiologie definită și fără markeri inflamatori, tratamentul 
antiinflamator empiric este inutil.1,621 Totodată, în revărsatele 
pericardice mari agravate, fără dovezi de inflamație sistemică, 
excluderea neoplaziei prin imagistică avansată (în principal CT) 
este indicată.196 Proteina C reactivă trebuie măsurată înaintea 
pericardiocentezei, deoarece poate crește după procedură.622 
De remarcat - criteriile Light clasice, utilizate pentru clasificarea 
revărsatelor pleurale, nu trebuie aplicate revărsatelor pericardice, 
din cauza ratei ridicate de clasificare eronată a lichidelor drept 
exsudate; lichidul pericardic este bogat în celule mezoteliale, 
proteine, albumină și lactat dehidrogenază (LDH).623,624

11.7.4. Tratament
Tratamentul revărsatului pericardic este prezentat în Figura 19. 
Scopul terapiei este tratamentul etiologic. În absența inflamației 

pericardice (respectiv în absența creșterii proteinei C reactive și a 
dovezilor imagistice de inflamație pericardică), tratamentul antiin-
flamator nu este recomandat. Conform datelor recente, utilitatea 
drenajului pericardic în revărsatele idiopatice cronice mari, asimpto-
matice sau oligo-simptomatice, fără dovezi de pericardită, a fost revi-
zuită.49,621 Tratamentul conservator ameliorează evoluția, riscul de 
tamponadă cardiacă (TC) fiind de doar 2,2%/an, fără decese rapor-
tate.625 În plus, supraviețuirea după recurență sau complicații este 
semnificativ mai bună la pacienții tratați conservator, fără intervenții. 
Cu toate acestea, dacă pe parcursul monitorizării revărsatul peri-
cardic devine simptomatic și se constată afectare hemodinamică la 
evaluarea ecocardiografică, drenajul este indicat.

11.7.5. Prognostic și monitorizare
Prognosticul revărsatului pericardic este determinat în esență de 
etiologie.626 Revărsatele moderate până la mari sunt mai frecvente 
în cazul etiologiilor specifice.105,615 În general, revărsatul pericar-
dic trebuie considerat un marker al severității bolii subiacente.584 
Revărsatele mici, idiopatice, asimptomatice au un prognostic favora-
bil, cu risc foarte scăzut de complicații, deși nu toate studiile prezintă 
rezultate concordante.613 Acești pacienți trebuie reasigurați cu privire 
la caracterul benign al afecțiunii și nu trebuie să-și restricționeze acti-
vitatea fizică dacă proteina C reactivă este normală.11 Monitorizarea 
revărsatului pericardic se bazează în principal pe evaluarea simp-
tomelor, utilizând ecocardiografia țintită pentru a aprecia modifică-
rile de dimensiune și aspectele hemodinamice, precum și proteina 
C reactivă. Pacienții asimptomatici cu revărsate mici idiopatice nu 
necesită, în general, monitorizare specifică. La pacienții asimptoma-
tici cu revărsate cel puțin moderate, reevaluarea bianuală este indi-
cată, ideal în centre specializate. Aceștia trebuie instruiți să solicite 
consult medical în cazul apariției simptomelor, cum ar fi dispneea 
sau fatigabilitatea, și/sau a durerii toracice sugestive de pericardită.

11.8. Tamponada cardiacă
Tamponada cardiacă este un sindrom pericardic care apare atunci 
când revărsatul pericardic compromite umplerea diastolică a cordu-
lui, ducând la scăderea debitului cardiac. Volumul și distribuția revăr-
satului pot varia, întrucât pericardul este relativ rigid. Așadar, dacă 
lichidul pericardic se acumulează rapid — ca în hemopericard — 
limita de distensibilitate a pericardului este atinsă la volume de 200–
300 mL. Pe de altă parte, revărsatele cu acumulare lentă pot atinge 
1–2 L înainte de instalarea tamponadei cardiace (vezi Supliment 
online, Figura S4). Din punct de vedere fiziopatologic, tamponada 
cardiacă reprezintă un fenomen de tip „ultima picătură”: o creștere 
chiar și minimă a volumului pericardic poate declanșa sindromul, 
iar evacuarea unei cantități reduse de lichid prin pericardiocenteză 
poate aduce o ameliorare clinică importantă.118

Revărsatele pericardice sunt de obicei circumferențiale, dar 
după traumatisme sau chirurgie cardiacă pot să apară ca închistate 
și pot fi chiar responsabile de compresie localizată cu dezvoltarea 
tamponadei cardiace.

11.8.1. Prezentare clinică
Beck a identificat o triadă de semne constând din hipotensiune arte-
rială, presiune venoasă jugulară (JVP) crescută și zgomote cardiace 
asurzite.118,619

Această triadă a fost identificată clasic în „tamponada 
chirurgicală”, cu tamponadă cardiacă acută prin hemoragie 
intrapericardică datorată traumatismului sau rupturii miocardice/ 
aortice. Triada Beck poate lipsi la pacienții cu „tamponadă 
medicală”, cu acumulare lentă a lichidului pericardic. Tamponada 
cardiacă acută este de obicei asociată cu tahicardie și tensiune 
arterială scăzută (<90 mmHg), pe de altă parte, tensiunea arterială 
este doar ușor redusă în tamponada subacută/ cronică.118,619 La 
examenul fizic, semnele clasice includ turgescența venelor jugulare 
cu JVP crescută, pulsus paradoxus și diminuarea zgomotelor 
cardiace. Pulsus paradoxus este definit ca o reducere inspiratorie 
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Improvement

Monitorizare 
ambulatorie și 

tratament conform
etiologiei speci�ce

 

Evaluare de primă linie cu anamneză, investigații de laborator, ECG, 
radiogra�e toracică, ecocardiogra�e transtoracică, evaluare de laborator

D

D

D

D

D

D

Tamponadă cardiacă, revarsat pericardic în cantitate 
moderată până la mare simptomatic sau suspiciune de 

etiologie neoplazică ori bacteriană

Reacumulare lichid

Monitorizare ambulatorie și tratament
conform etiologiei speci�ce

Revărsat pericardic

Tratează ca persicardită

Tratează afecțiunea
sistemică

Pericardită concomitentă

Boală sistemică asociată

Simptomatic Monitorizare 
ambulatorie

Fereastră pericardică

Simptomatic

Pericardiocenteza cu drenaj

Terapie antiin�amatoare empirică

Revărsat mare (>20 mm) și cronic (>3 luni)

Internare, 
pericardiocenteză

și căutarea etiologiei

Figura 19 Triajul și managementul revărsatului pericardic. ECG, electrocardiogramă.

a tensiunii arteriale sistolice cu cel puțin 10 mmHg.118,619 Pulsus 
paradoxus apare ca urmare a interdependenței ventriculare 
exagerate care survine în tamponada cardiacă, când volumul global 
al ventriculilor nu mai poate crește, iar orice modificare de volum 
pe o parte a inimii determină modificări opuse pe cealaltă parte. 
Pe ECG pacientul prezintă de obicei tahicardie, microvoltaj QRS și 
alternanță electrică, din cauza efectului de amortizare al lichidului 
pericardic și a mișcării oscilatorii a cordului.118,619

11.8.2. Etiologie și diagnostic
Tamponada cardiacă prezintă aceeași etiologie ca revărsatul 

pericardic. În practica clinică, cele mai frecvente etiologii includ: 
neoplaziile, tuberculoza (TB), infecțiile purulente, traumatisme, 
complicațiile iatrogene ale intervențiilor cardiovasculare (de ex. 
ablație de aritmii, implantare de dispozitive, PCIS), sindromul aortic 
acut, bolile inflamatorii sistemice și insuficiența renală.118 În contex-
tul pericarditei acute cu etiologie virală sau idiopatică, tamponada 
cardiacă este rară (1–2% din cazuri) și mai frecventă în pericarditele 
cu etiologie non-idiopatică (20%).347 Diagnosticul tamponadei cardi-
ace este un diagnostic clinic bazat pe combinația dintre istoric clinic 
sugestiv, simptome, semne și confirmarea imagistică prin ecocardi-
ografie (Tabelul 17).118
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Tabelul 17 Semne ecocardiografice ale tamponadei 
cardiace
Parametru ecocardiografic Sensibilitate Specificitate
Revărsat pericardic mare cu cord 
oscilant („în pendul”) n.d. n.d.

Colaps diastolic al atriului drept (AD) 50%–100% 33%–100%

Durata colapsului diastolic al AD ca 
raport față de durata ciclului cardiac 
>0,34

>90% 100%

Colaps diastolic al ventriculului drept 
(VD) 48%–100% 72%–100%

Variații respiratorii ale velocității undei 
E mitrale >25%–30%, velocității undei E 
tricuspidiene >40%–60%

n.d. n.d.

Vena cavă inferioară pletorică (dilatație 
>20 mm și reducere <50% a diametrului 
cu fazele respiratorii), precum și 
dilatarea venelor suprahepatice

97% 40%

n.d., nu este disponibil; AD, atriu drept; VD, ventricul drept. 

Diagnosticul tamponadei cardiace identifică pacienții cu risc 
crescut de complicații pe parcursul monitorizării și cu probabilitate 
ridicată de etiologie non-virală. Pacienții trebuie internați pentru 
tratament și monitorizare.1,105

Tratamentul definitiv este pericardiocenteza, care trebuie 
efectuată urgent în funcție de tabloul clinic.

11.8.3. Tratament
Tratamentul tamponadei cardiace constă în drenajul lichidului peri-
cardic, preferabil prin pericardiocenteză cu ac sub ghidaj ecocardio-
grafic sau fluoroscopic, și trebuie efectuat fără întârziere la pacienții 
instabili. Alternativ, drenajul se realizează pe cale chirurgicală, în 
special în situații cum ar fi pericardita purulentă sau urgențele cu 
sângerare intrapericardică.

Pericardiocenteza trebuie efectuată de operatori experimentați, 
formați/ certificați în managementul pacientului cu afecțiuni 
cardiovasculare acute, și implică un risc variabil de complicații de 
4%–10%, în funcție de tipul de monitorizare, experiența operatorului 
și contextul clinic (urgență imediată, urgentă sau electivă). Cele 
mai frecvente complicații includ aritmii, puncționarea unei artere 
coronare sau a cavităților cardiace, hemotorax, pneumotorax, 
pneumopericard și leziuni hepatice.1 Ventilația mecanică cu presiune 
pozitivă a căilor aeriene trebuie evitată în tamponada cardiacă. 
De asemenea, terapia diuretică trebuie evitată, iar administrarea 
temporară de fluide poate fi utilă pentru stabilizarea pacientului în 
așteptarea pericardiocentezei urgente.

11.8.4. Evoluție și prognostic
Prognosticul tamponadei cardiace este determinat în esență de eti-
ologie. Tamponada cardiacă la pacienții cu cancer și afectare metas-
tatică a pericardului are un prognostic nefavorabil pe termen scurt, 
reprezentând un semn al bolii avansate. Prin contrast, pacienții cu 
tamponadă cardiacă și un diagnostic final de pericardită idiopatică 
au, în general, un prognostic bun pe termen lung.1,105

11.9. Constricția pericardică și  
pericardita constrictivă (calcificată și 
necalcificată)

11.9.1. Introducere
Constricția pericardică este o afecțiune cronică în care pericardul 
— de obicei îngroșat, fibrozat și frecvent calcificat — restricționează 
umplerea diastolică a inimii. Pericardita constrictivă desemnează 
constricția care apare în contextul unei pericardite.114,119,347 Riscul 
de progresie spre constricție variază în funcție de etiologie: este 

ridicat în pericardita bacteriană (20%–30%), mai ales în formele 
purulente, intermediar în pericardita imun-mediată și în afecțiunile 
neoplazice pericardice (2%–5%) și scăzut în pericardita virală sau 
idiopatică (<1%).347 Au fost raportate cazuri de pericardită constric-
tivă dezvoltate după pericardectomie, în special când aceasta a fost 
parțială.627–630 În țările dezvoltate, cele mai frecvente cauze rapor-
tate sunt: virală sau idiopatică (42%–49%); post-chirurgie cardiacă 
(11%–37%); post-radioterapie, predominant pentru cancer mamar 
sau boala Hodgkin (9%–31%); tulburări ale țesutului conjunctiv (3%–
7%); cauze post-infecțioase (pericardită purulentă sau tuberculoasă, 
3%–6%); și cauze diverse (<10%). Tuberculoza reprezintă principala 
cauză de pericardită constrictivă în țările în curs de dezvoltare.630,631

11.9.2. Prezentare clinică
Prezentarea clinică clasică cuprinde semne și simptome de insuficiență 
cardiacă dreaptă cu funcție biventriculară păstrată, în absența unei 
boli miocardice anterioare sau concomitente. Pericardita inflamato-
rie subacută/ cronică poate evolua spre pericardită constrictivă, iar 
durata progresiei de la inflamația pericardică inițială până la instalarea 
constricției este variabilă.347 Disfuncția sistolică secundară fibrozei 
miocardice poate agrava afectarea hemodinamică în cazurile mai 
avansate.

Totuși, în până la 20% din cazuri constricția poate apărea în 
prezența unei grosimi pericardice normale, în timp ce formele 
avansate și clasice asociază de regulă îngroșare pericardică marcată 
și calcificări.119

11.9.3. Diagnostic
Diagnosticul se stabilește prin metode imagistice multimodale, pre-
cum ecocardiografie, CT și RMC (Figura 13). Cateterismul cardiac 
trebuie luat în considerare numai dacă metodele imagistice multimo-
dale non-invazive sunt neconcludente.115,124,632,633 Clinica Mayo a pro-
pus criterii specifice, bazate pe ecocardiografie, pentru diagnosticul 
pericarditei constrictive, confirmate ulterior de alte centre. Acestea 
includ prezența mișcării paradoxale septale sau a deplasării septului 
interventricular, cu fie o velocitate e’ medială >8 cm/s, fie un raport 
al inversării expiratorii a fluxului diastolic din venele hepatice >0,78 
(sensibilitate 87%, specificitate 91%; specificitatea poate crește la 
97% dacă toate criteriile sunt prezente, cu o reducere corespunză-
toare a sensibilității la 64%). De asemenea, la acești pacienți poate 
fi înregistrată o variație respiratorie a undei E mitrale >25% / tri-
cuspidiene >40%.632,634 (vezi Supliment online, Figura S1, S5, și Tabel 
S14). Principalele sindroame constrictive raportate sunt prezentate 
în Tabelul 18.

11.9.4. Tratament
Terapia medicamentoasă este luată în considerare pentru etiologii 
specifice, cum ar fi tuberculoza, pentru a preveni progresia spre 
constricție.558 Medicamentele antituberculoase pot reduce semnifi-
cativ riscul de constricție de la >80% la <10%.569 Terapia antiinflama-
torie poate contribui la dispariția constricției tranzitorii în 10%–20% 
din cazurile de pericardită acută.121,122 În astfel de cazuri, pentru 
identificarea pacienților cu forme potențial reversibile de constricție, 
pericardita trebuie exclusă prin evaluarea markerilor de inflamație 
(de ex. proteina C reactivă) sau prin identificarea dovezilor imagis-
tice de inflamație pericardică (de ex. edem pericardic și/sau LGE la 
RMC).

În cazurile avansate, terapia medicamentoasă are rol de suport 
în controlul simptomelor de congestie, dar intervenția chirurgicală 
nu trebuie amânată, deoarece efectuarea precoce poate îmbunătăți 
prognosticu.

Pericardectomia reprezintă tratamentul standard pentru 
constricția cronică simptomatică fără inflamație activă sau care 
nu răspunde la terapia antiinflamatorie (vezi Secțiunea 6.4.2). O 
abordare prudentă este necesară în stadiile incipiente sau mai 
avansate, în boala indusă de radioterapie, în cazul disfuncției sistolice 
severe sau a bolii renale avansate. Pericardiectomia radicală, mai 
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degrabă decât pericardiectomia anterioară de la un nerv frenic la 
celălalt, este necesară pentru cele mai bune rezultate.311,635–637

În general, pericardectomia a fost considerată o intervenție 
chirurgicală cu risc crescut, cu o mortalitate operatorie de 6%–
10%. Totuși, studii recente arată rezultate mai bune ale intervenției 
chirurgicale precoce în centrele cu volum mare de cazuri. Riscul 
este legat de etiologie și de comorbidități. Cauzele idiopatice au cel 
mai scăzut risc, de <1,5%.638–640

Tabel de recomandări 24 — Recomandări pentru 
pericardita constrictivă (vezi Tabel de dovezi 24)

Recomandări Clasăa Nivelb

Diagnostic
Imagistica multimodală este recomandată 
la toți pacienții cu suspiciune de pericardită 
constrictivă, pentru stabilirea diagnosticului și 
evaluarea îngroșării pericardice, calcificărilor și 
inflamației active.632

I C

Cateterismul cardiac pentru evaluare 
hemodinamică ar trebui luat în 
considerare la pacienții cu suspiciune 
de pericardită constrictivă atunci când 
imagistica multimodală non-invazivă este 
neconcludentă.633

IIa C

Tratament
Terapia antiinflamatorie este recomandată la 
pacienții stabili hemodinamic cu un diagnostic 
tranzitoriu sau nou de constricție, cu evidența 
concomitentă a inflamației pericardicec, pentru 
a preveni progresia spre constricție și a evita 
pericardectomia.122,123

I C

Pericardiectomia este recomandată la 
pacienții cu constricție permanentă, dacă nu 
există inflamație activă sau dacă tratamentul 
antiinflamator nu a avut succes după 3–6 
luni.635,636

I C

RMC, rezonanță magnetică cardiovasculară
aClasă de recomandare
bNivel de evidență
ccreșterea proteinei C reactive sau RMC.

11.10. Pericardita efuziv-constrictivă

11.10.1. Introducere
În pericardita efuziv-constrictivă (PEC), lichidul pericardic coexistă 
cu un pericard cicatrizat care exercită o presiune crescută asupra 
cavităților cardiace, restricționând volumele și generând tabloul cli-
nic de tamponadă cardiacă.116,117 Din punct de vedere hemodinamic, 

PEC este definită clasic prin persistența presiunii în atriul drept la 
valori peste 50% din nivelul inițial sau peste 10 mmHg după pericar-
diocenteză.117 Imagistica multimodală modernă permite diagnosticul 
non-invaziv fără cateterism cardiac.

11.10.2. Etiologie
Datele disponibile despre PEC sunt limitate; afecțiunea pare a fi mai 
frecventă în țările în curs de dezvoltare.117 În țările dezvoltate pre-
domină cazurile idiopatice, în timp ce în țările în curs de dezvoltare 
principala cauză este tuberculoza. Alte cauze raportate sunt: neo-
plazia, radioterapia, chimioterapia, infecțiile (în principal TB și tipul 
purulent) și boala pericardică postoperatorie.641

11.10.3. Prezentare clinică
Pacienții cu PEC prezintă de regulă manifestări clinice de pericardită 
constrictivă, de tamponadă cardiacă sau o combinație a celor două. 
La pacienții cu aparentă tamponadă cardiacă necomplicată, diagnos-
ticul de PEC devine evident de obicei în timpul pericardiocentezei.117 
Regurgitarea tricuspidiană sau insuficiența cardiacă dreaptă pot 
menține presiunea în atriul drept la valori crescute chiar și după o 
pericardiocenteză eficientă.

11.10.4. Diagnostic
Pentru diagnosticul PEC, imagistica non-invazivă poate fi valo-
roasă.641 Îngroșarea stratului epicardic–pericardic este responsabilă 
de componenta constrictivă. După pericardiocenteza pentru tam-
ponadă cardiacă, pot fi identificate semne de constricție la exami-
narea Doppler.124 Fără monitorizare hemodinamică, PEC poate fi 
suspectată și la ecocardiografie și RMC (a se vedea datele supli-
mentare online, Tabelul S14). Rezonanța magnetică cardiovasculară 
poate furniza informații utile, în special în diferențierea constricției 
de cardiomiopatia restrictivă (Tabelul S14). Interdependența ventri-
culară și mișcarea paradoxală septală pot fi evaluate cu precizie prin 
ecocardiografie și/sau RMC în secvențe-cine în timp real.115

Semnele Echo-Doppler sugestive pentru constricție efuzivă 
pot fi identificate încă dinainte de pericardiocenteză.116,124 În 
prezent, diagnosticul poate fi stabilit prin imagistică multimodală 
fără cateterism cardiac.

11.10.5. Tratament
Pericardita efuziv-constrictivă se rezolvă frecvent spontan sau 
răspunde la terapia antiinflamatorie atunci când există dovezi de 
constricție tranzitorie.641 În cazurile refractare este necesară pericar-
diectomia viscerală, întrucât stratul epicardic este cel responsabil de 
constricție. Componenta viscerală a intervenției presupune disecția 
meticuloasă a numeroase fragmente mici, până la restabilirea 
motilității ventriculare. Pericardiectomia pentru pericardita constric-
tivă trebuie efectuată exclusiv în centre pericardice cu experiență și 
competență în acest domeniu.

Tabelul 18 Definiții și tratamentul principalelor sindroame pericardice constrictive

Sindrom Definiție Tratament
Constricție tranzitorie
(d.d. pericardită constrictivă 
permanentă, CMP restrictivă)

Tablou reversibil de constricție după recuperare 
spontană sau terapie antiinflamatorie

Tratament antiinflamator empiric pe o 
durată de 3–6 luni

Pericardită efuziv-constrictivă
(d.d. tamponadă cardiacă, pericardită 
constrictivă)

Persistența presiunii în atriul drept la valori 
>50% din valoarea inițială sau >10 mmHg după 
pericardiocenteză
Diagnosticul poate fi stabilit și prin imagistică 
non-invazivă

Pericardiocenteză urmată de terapie 
medicamentoasă
Intervenție chirurgicală în cazurile 
persistente

Constricție cronică (d.d. 
constricție tranzitorie, CMP 
restrictivă)

Constricție persistentă după 3–6 luni Pericardectomie radicală; terapie 
medicamentoasă pentru cazurile avansate 
sau cu risc chirurgical crescut sau forme 
mixte cu afectare miocardică

CMP, cardiomiopatie; d.d., diagnostic diferențial.
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12. Aspecte legate de vârstă și sex în 
sindromul miopericardic inflamator

12.1. Distribuția pe sexe
Miocardita acută afectează preponderent bărbații (75%–
84%).17,28,73,78,642 În schimb, în formele fulminante distribuția pe sexe 
este aproape egală (46% femei).56,75,643 În pericardită, diferențele între 
sexe sunt mai puțin pronunțate, unele studii arătând o prevalență 
ușoară la bărbați de 59% în pericardita acută.37 Bărbații cu vârste 
cuprinse între 16-65 ani au un risc mai mare de pericardită (risc rela-
tiv 2.02) decât femeile. Pe de altă parte, probabilitatea de recurență 
a pericarditei este mai mare la femei (HR 1.67), probabil din cauza 
frecvenței mai mari a cauzelor specifice (de ex. boli autoimune).105

12.2. Pacienți pediatrici

12.2.1. Miocardita
Incidența anuală a miocarditei în copilărie este între 1 și 2 cazuri 
la 100 000 de copii.21,644,645 La copiii cu vârsta sub 6 ani, distribuția 
pe sexe este echilibrată, aproximativ 50%–50%,20 însă băieții au o 
incidență semnificativ mai mare la vârstele de 6 până la 15 ani.21

Abordarea diagnostică propusă la adulți se aplică și copiilor, 
inclusiv RMC (de exemplu, în registrul MYKKE).646

Există date contradictorii privind ratele de complicații ale 
biopsiei endomiocardice la copii, unele studii raportând o incidență 
a complicațiilor similară cu cea la adulți, în jur de 5%, în principal 
pentru prelevările din ventriculul drept.40,63 Trebuie acordată 
o atenție deosebită copiilor cu vârsta sub 1 an și biopsiilor din 
ventriculul stâng, pentru care ratele raportate ale complicațiilor pot 
ajunge până la 30%.213

În particular, copiii foarte mici sunt predispuși la miocardită 
severă. Copiii in stare critică internați în unitatea de terapie 
intensivă au supraviețuit în majoritate dacă au primit terapii de 
resursă de înalt nivel, inclusiv suport circulator mecanic.647 Într-un 
registru multicentric prospectiv s-a arătat că, în insuficiența cardiacă 
acută și miocardita fulminantă, suportul circulator mecanic, inclusiv 
dispozitivele de asistare ventriculară, a îmbunătățit supraviețuirea;648 
rezultate similare au fost raportate și din Japonia.649

La sugari, enterovirusurile, precum Coxsackievirus, sunt 
întâlnite mai frecvent decât la adulți.649 O etiologie virală presupusă 
a fost identificată în 11%–50% dintre cazuri,40,63 cu o rată de deces 
sau transplant cardiac de 2%, similară celei la adulți.21 În miocardita 
confirmată prin biopsie, rata de transplant cardiac crește până la 
7%, iar mortalitatea până la 4%–6%.40

Terapia miocarditei la copii nu este bine definită. Într-o meta-
analiză care a evaluat corticosteroizii, nu s-a observat reducerea 
mortalității, însă în alte studii s-a raportat o îmbunătățire 
semnificativă a fracției de ejecție a ventriculului stâng, asociată 
utilizării corticosteroizilor.650-652 Într-o meta-analiză care a evaluat 
imunoglobulinele intravenoase,628 nu s-a observat un beneficiu 
asupra supraviețuirii, rezultat susținut și de un studiu prospectiv653 
și de un studiu multicentric de cohortă.654 În schimb, o altă meta-
analiză655 în miocardita fulminantă a concluzionat că terapia cu 
imunoglobuline intravenoase (de obicei 1–2 g/kg administrate 
pe durata a 24–48 de ore) a redus semnificativ mortalitatea 
intraspitalicească și a îmbunătățit fracția de ejecție a ventriculului 
stâng.

Evaluarea genetică ar putea ajuta în viitor la diferențierea 
subgrupurilor de copii și la individualizarea terapiei.93

12.2.2. Pericardita
La copiii cu vârsta de 12 ani sau mai puțin, incidența pericarditei 
acute a fost de 2.8/100 000 într-un studiu populațional din peri-
oada 2009–2021.644 Criteriile de diagnostic (vezi Tabelul 4), etiolo-
giile și riscul de recurență (vezi Tabelele S2 și S3) sunt similare celor 

raportate la adulți (vezi Supliment online, Tabel S1). Majoritatea 
cazurilor pediatrice de pericardită sunt legate de sindromul post-
pericardiotomie, în special după închiderea defectelor de sept atrial. 
Comparativ cu adulții, copiii au mai frecvent un fenotip inflamator.656 
Medicamentele antiinflamatoare nesteroidiene în doze mari rămân 
baza tratamentului (vezi Supliment online, Tabel S15). Majoritatea 
medicilor pediatri evită aspirina. Colchicina a redus la jumătate 
recurențele la copii, similar cu adulții.656,657 Utilizarea corticostero-
izilor ar trebui restricționată și mai mult decât la adulți, deoarece 
reacțiile adverse (inclusiv striuri cutanate și afectarea creșterii) sunt 
deosebit de dăunătoare la copii aflați în creștere. Agenții anti-inter-
leukină 1 au fost utilizați pentru prima dată la copii cu boli auto-
inflamatorii și ulterior adoptați în pericardita recurentă, reprezen-
tând o opțiune terapeutică nouă, mai ales la pacienții dependenți 
de corticosteroizi. Totuși, este adesea dificilă întreruperea acestor 
medicamente după obținerea remisiunii clinice; de exemplu, într-un 
studiu, doar 15% dintre copii au reușit să oprească agenții anti-IL-1 
după un o perioadă medie de urmărire de 2,6 ani.658 Au fost incluși 
foarte puțini pacienți pediatrici în studii randomizate care au evaluat 
anakinra și rilonacept.283,284

12.3. Sarcina, alăptarea și aspecte re-
productive
Există foarte puține dovezi publicate pe acest subiect. Sunt disponi-
bile doar raportări de caz pentru miocardită659-663 și o serie de cazuri 
care descrie femei gravide cu pericardită recurentă.664 Miocardita 
asociată sarcinii este descrisă în Secțiunea 9.7. Revărsatul pericardic 
este cea mai frecventă manifestare a bolilor pericardice în timpul 
sarcinii. Revărsatele pericardice din sarcină sunt de obicei ben-
igne, ușoare sau moderate și bine tolerate, cu rezoluție spontană 
după naștere; nu este necesar un tratament specific în astfel de 
cazuri. Totuși, efuziunea pericardică poate fi asociată cu preeclam-
psia.665 Pericardita acută este a doua cea mai frecventă afecțiune. 
Consilierea preconcepțională este esențială la femeile de vârstă fer-
tilă cu pericardită recurentă sau cu antecedente de miocardită. În 
aceste situații, sarcina ar trebui planificată într-o fază de remisiune 
a bolii, iar terapia ar trebui reevaluată. Evaluarea preconcepțională 
ar trebui să includă o evaluare multidisciplinară. Ecocardiografia este 
metoda imagistică preferată, iar radiografia, CT și RMC pot fi utili-
zate în cazuri selecționate.666

La pacienții cu SIMP, nașterea vaginală nu este exclusă în cazurile 
necomplicate, în timp ce operația de cezariană poate fi necesară în 
prezența instabilității hemodinamice.666 Este recomandată urmărirea 
adecvată cu o echipă multidisciplinară cu experiență în domeniu pe 
durata sarcinii, pentru a asigura rezultate materne și fetale bune.

Aspirina în doză mare sau medicamentele antiinflamatoare 
nesteroidiene, precum ibuprofenul și indometacinul, pot fi utilizate 
până la săptămâna 20 de gestație. Corticosteroizii în doză minimă 
eficientă pot fi administrați la pacientele cu pericardită activă 
pe durata sarcinii împreună cu medicamente antiinflamatoare 
nesteroidiene, iar în cazuri selecționate și colchicină. Azatioprina 
și imunoglobulinele intravenoase sunt compatibile cu sarcina și 
alăptarea. Toate aceste medicamente, cu excepția aspirinei în 
doză mare, pot fi utilizate în timpul alăptării. Colchicina este 
compatibilă cu sarcina și alăptarea și poate fi continuată pe toată 
durata sarcinii pentru prevenirea recurențelor.664,667-669 Utilizarea 
blocanților de IL-1 în sarcină este controversată. Datele disponibile 
din literatură par încurajatoare; totuși, studiile relevante sunt puține 
și retrospective. În pofida dovezilor limitate, anakinra poate fi 
continuată pe durata concepției, sarcinii și alăptării la femeile cu 
boli reumatice și musculo-scheletale care nu pot utiliza terapii 
alternative.668-670 Detalii privind dozele acestor medicamente pot fi 
găsite în Supliment online, Tabel S16.

Nu există limitări specifice pentru bărbații cu pericardită 
care planifică să aibă copii, deoarece pot continua terapia în 
siguranță.667,668
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Tabel de recomandări 25 – Recomandări pentru 
sarcină, alăptare și aspecte reproductive (vezi Tabel de 
dovezi 25)

Recomandări Clasăa Nivelb

Consilierea preconcepțională este 
recomandată la femeile cu pericardită 
recurentă sau miocardită, pentru evaluarea 
activității bolii și pentru revizuirea terapiei.

I C

Medicamentele antiinflamatoare nesteroidiene 
ar trebui luate în considerare la gravidele cu 
pericardită până la săptămâna 20 de gestație 
pentru tratamentul unei evoluții persistente 
sau recurente.664

IIa C

Terapiile antiinflamatorii ar trebui luate în 
considerare la pacientele cu pericardită 
în perioada alăptării pentru tratamentul 
și prevenirea pericarditei, cu ajustarea 
momentului administrării pentru reducerea 
expunerii sugarului alăptat.

IIa C

În timpul sarcinii și alăptării, corticosteroizii 
în doza minimă eficientă (preferabil până 
la 20 mg prednison pe zi) ar trebui luați în 
considerare la pacientele cu pericardită activă, 
în ciuda medicamentelor antiinflamatoare 
nesteroidiene (dacă este fezabil), pentru 
prevenirea evoluției persistente sau 
recurente.664

IIa C

Colchicina ar putea fi luată în considerare la 
gravidele cu pericardită, în special la pacientele 
care primesc deja acest medicament, pentru 
prevenirea recurențelor.

IIb C

Anakinra ar putea fi luată în considerare pe 
durata sarcinii și alăptării la pacientele gravide 
cu pericardită recurentă care nu pot utiliza 
terapii alternative, pentru prevenirea evoluției 
persistente sau recurente.

IIb C

aClasă de recomandare
bNivel de evidență

12.4. Vârstnicii
Miocardita este mai prevalentă la tineri, cu vârsta mediană între 20 
și 40 de ani.28,55,63,73 Într-un studiu suedez, 64% dintre pacienți aveau 
vârsta sub 50 de ani. În acest studiu, insuficiența cardiacă și car-
diomiopatia dilatativă, precum și decesele, au apărut mai frecvent 
la pacienții cu vârsta peste 50 de ani.17 Miocardita la vârstnici este 
probabil mai frecvent legată de medicamente, de exemplu ICI28,495 
și clozapină.508 Diferențele legate de vârstă și sex au fost evaluate în 
două studii în pericardita acută și într-un studiu în pericardita recu-
rentă.45,102,671 În aceste studii, pacienții vârstnici au prezentat mai rar 
durere toracică, febră, supradenivelare de segment ST și depresie 
de segment PR. Au avut valori mai mici ale proteinei C reactive, 
însă dispneea, fibrilația atrială și revărsatul pericardic au fost mai 
frecvente. În plus, au primit mai frecvent glucocorticoizi și au avut 
un risc mai mic de recurențe comparativ cu pacienții mai tineri. La 
vârstnici, complianța la terapie poate fi problematică din cauza afec-
tării cognitive și a comorbidităților, însă cel mai puternic predictor al 
neaderenței este numărul de medicamente.672 Medicamentele anti-
inflamatoare nesteroidiene trebuie utilizate cu prudență; dozele tre-
buie ajustate (de exemplu, doza de colchicină ar trebui înjumătățită 
în unele cazuri), iar evaluarea afectării renale și a interacțiunilor 
medicamentoase trebuie avută în vedere.

12.5. Activitatea fizică în sindromul in-
flamator miopericardic
Pacienții cu (SIMP) activ sunt sfătuiți să restricționeze activitatea 
fizică. A fost propus faptul că exercițiul fizic poate agrava inflamația 
miocardică și pericardică prin mai multe mecanisme, inclusiv un pro-
ces mediat de tahicardie. Importanța controlului frecvenței cardiace 
este confirmată de studii observaționale, în care utilizarea empirică a 
beta-blocantelor pentru controlul frecvenței cardiace la pacienții cu 
pericardită a îmbunătățit controlul simptomelor.274 Recomandările 
anterioare au făcut distincție între sportivi și nesportivi, propunând 
intervale arbitrare de abstinență de la 3 la 6 luni. Grupul de lucru 
recomandă o abordare individualizată, bazată pe timpii de remisi-
une. Remisiunea clinică completă ar trebui considerată la sportivi și 
nesportivi atunci când se obține normalizarea simptomelor, biomar-
kerilor și a imagisticii.

În faza acută a miocarditei, pacienții sunt sfătuiți să se odihnească 
complet, deoarece exercițiul fizic a fost asociat cu aritmii și moarte 
subită cardiacă. Pentru a asigura rezoluția bolii, recuperarea ar 
trebui monitorizată, incluzând evaluare clinică, controlul ritmului, 
analize de laborator și imagistică multimodală (vezi Tabelul 15). 
Prescripția reluării exercițiului fizic ar trebui efectuată personalizat, 
în funcție de pacient (sportivi, nesportivi) și de tipul de exercițiu.

12.5.1. Efectul asupra sănătății mentale al 
restricționării exercițiului fizic
Restricția exercițiului fizic poate afecta sănătatea mentală a pacien-
tului, în special la copii și adulți tineri. Aceasta poate conduce la frus-
trare, tristețe și depresie. Revenirea la exercițiu ar trebui abordată 
prin decizie partajată, luând în considerare raportul risc–beneficiu 
în cazul individual.

Tabel de recomandări 26 — Recomandări pentru 
activitate fizică și miocardită/ pericardită (vezi Tabel de 
dovezi 26)

Recomandări Clasăa Nivelb

Restricția exercițiului fizic până la remisie, 
pentru cel puțin 1 lună, este recomandată 
la sportivi și nesportivi după SIMP, utilizând 
o abordare individualizată pentru a accelera 
recuperarea.

I C

aClasă de recomandare
bNivel de evidență

12.6. Echipe multidisciplinare 
pentru managementul sindromului 
miopericardic inflamator
Este recomandată existența unei echipe multidisciplinare pentru 
cazurile cu risc înalt de sindromul inflamator miopericardic. Echipa 
ar trebui să fie compusă dintr-un cardiolog clinician, un specialist 
în imagistica prin RMC cu expertiză în sindromul miopericardic 
inflamator, un patolog cu expertiză în bolile cardiovasculare și, 
în plus, în funcție de caz, un reumatolog (sau imunolog clinician), 
un specialist în boli infecțioase, un genetician (sau un cardiolog cu 
expertiză în genetică), cardiologi intervenționiști (inclusiv electrofi-
ziologi) și un medic de terapie intensivă cardiacă. Un chirurg cardiac 
poate fi implicat ulterior dacă se anticipează decizii intervenționale 
sau chirurgicale. Detalii suplimentare sunt prezentate în Figura 20. 
Este de importanță majoră ca medicii să-și dezvolte competențele 
și abilitățile în sindromul miopericardic inflamator pentru a permite 
diagnostic și terapie în timp util, deoarece formele mixte sunt frec-
vente în practica clinică. Implicarea pacientului este importantă, în 
special atunci când dovezile sunt limitate, pentru a susține decizia 
partajată.375,673,674
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Tabel de recomandări 27 — Recomandări pentru 
echipe multidisciplinare în sindroamele miopericardice 
(vezi Tabel de dovezi 27)

Recomandări Clasăa Nivelb

O discuție a echipei multidisciplinare într-
un centru de referință este recomandată 
la pacienții cu SIMP cu risc înalt/complicat, 
pentru a oferi o abordare adaptată 
pacientului.

I C

aClasă de recomandare
bNivel de evidență
SIMP, sindrom inflamator miopericardic

13. Recomandări pentru pacienți
Educația specifică a pacientului este obligatorie la pacienții cu SIMP. 
Recomandările ar trebui să abordeze cauzele, rațiunea tratamentu-
lui, posibilele complicații și evoluția. Sindromul inflamator mioperi-
cardic afectează pacienți tineri și poate afecta sever calitatea vieții. 
Trebuie furnizate recomandări specifice privind necesitatea repausu-
lui în faza acută a bolii și momentul revenirii la activitate fizică și la 
muncă, precum și beneficiile și riscurile asociate terapiilor imunosu-
presoare sau imunomodulatoare adaptate și momentul în care paci-
entul trebuie să contacteze echipa multidisciplinară. Recomandările 
trebuie adaptate situației sociale specifice. Trebuie utilizat un limbaj 
adecvat, ținând cont de nivelul educațional al pacientului. Clarificarea 
prin imagini este preferabilă. Trebuie evitată amplificarea inutilă a 
anxietății. Descrieri și recomandări suplimentare pentru pacienți 

Cardiolog clinician

Echipa
multidisciplinară

IMPS

Specialist în imagistică cardiacă

Electro�ziolog

Specialist în terapie 
intensivă cardiacă

Imunolog/
Reumatolog

Specialist în boli 
infecţioease

Anatomopatolog

Cardiolog
intervenţionist

Chirurg 
cardiac/toracic

Psiholog

Genetician

Figura 20. Echipe multidisciplinare pentru sindromul inflamator miopericardic. aEchipă completă adaptată cazului specific

sunt disponibile în Supliment online, Secțiunea 8, Figura S6 și Tabelul 
S17. A fost elaborat un document separat dedicat pacienților.

14. Centre terțiare de referință 
pentru sindromul inflamator 
miopericardic: caracteristici și volum 
de activitate

14.1. Centre terțiare
Centrele terțiare de excelență sunt unități medicale extinse și 
recunoscute, care includ departamente de cardiologie specializate, 
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echipate pentru a gestiona pacienți cu sindromul inflamator miope-
ricardic. Instituțiile de referință sunt recunoscute pentru expertiza 
cardiovasculară și gestionează adesea pacienți cu boală complexă.674 
Astfel de centre au expertiză semnificativă în diagnosticul și trata-
mentul miocarditei și pericarditei și sunt implicate activ în cercetare. 
Ele ar trebui să reprezinte centrul de referință de elecție pentru 
cazurile complicate care nu pot fi gestionate de centre regionale. 
Centrele de referință pentru biopsia endomiocardică, destinate 
investigării aprofundate a probelor, inclusiv imunohistochimie și tes-
tare moleculară, ar trebui identificate la nivel regional sau național.

14.2. Sindromul inflamator miopericard-
ic în centre regionale
Majoritatea cazurilor necomplicate pot fi gestionate de centre 
regionale și, în funcție de sistemele de sănătate, în departamente 
ambulatorii. Factorul crucial este însă expertiza locală. În același 
timp, pacienții cu pericardită sau miocardită mai severă pot necesita 
tratament într-un spital sau într-un centru terțiar de referință care 
dispune de capacitate avansată de imagistică multimodală și acces la 
noi agenți terapeutici.674

14.3. Modelul hub-and-spoke  
(centru-satelit)?
Aceste centre ar trebui să fie capabile să gestioneze toate nivelurile 
de îngrijire și să adopte un model hub-and-spoke. Indiferent de locul 
în care se acordă îngrijirea, obiectivul este menținerea comunicării 
și colaborării la toate nivelurile sistemului de sănătate. Modelul hub-
and-spoke urmărește să faciliteze accesul pacientului la niveluri adec-
vate de îngrijire, să promoveze coordonarea îngrijirii și să stimuleze 
îmbunătățirea calității pentru toți pacienții cu SIMP.674,675

14.4. Colaborare, competențe și pro-
grese în tehnicile de imagistică
Construirea unei echipe multidisciplinare contemporane necesită 
cunoașterea progreselor recente în tehnicile de imagistică, precum 
și a strategiilor bazate pe dovezi pentru terapii medicamentoase, 
intervenționale și chirurgicale.63,674-676 Organizarea convențională a 
departamentelor academice sau clinice funcționează adesea în izo-
lare, împiedicând îndeplinirea cerințelor bolilor care necesită per-
spectivele și abilitățile unui panel divers de experți. Aceste centre 
ar trebui să susțină o organizare comprehensivă a echipei care să 
încurajeze comunicarea regulată și continuă între toți membrii. Rolul 
centrelor terțiare conduse de medici comparativ cu cele conduse 
de asistente ar trebui explorat suplimentar,674,675 având în vedere 
numărul și complexitatea în creștere a acestor pacienți și utilitatea 
monitorizării markerilor inflamatori și și a evaluărilor cardiace seri-
ate, inclusiv în ambulator.

15. Mesaje cheie
Recunoașterea întregului spectru al SIMP este în creștere în comu-
nitatea medicală. Aceasta se bazează pe o înțelegere mai profundă 
care conduce la o evaluare mai sistematică, precum și pe mai multe 
date generate de studii prospective. Deși aceste entități sunt inves-
tigate de ceva timp, pandemia COVID-19 a fost principalul factor 
declanșator care a crescut conștientizarea privind spectrul bolii. 
Tehnologiile avansate de imagistică multimodală, inclusiv RMC, per-
mit o abordare diagnostică și terapeutică adaptată pacientului. O 
schimbare majoră de paradigmă diagnostică este capacitatea de a 
ajunge la un diagnostic clinic cert prin imagistică multimodală nein-
vazivă (RMC pentru miocardită), în timp ce BEM rămâne importantă 
în cazuri selecționate cu risc intermediar și înalt, atunci când este 
necesară o terapie specifică țintită, bazată pe histotipuri sau etiologii 
specifice.

15.1. Etiologie
Sindromul inflamator miopericardic reprezintă un spectru de 
boli inflamatorii cu unele etiologii comune, fie infecțioase, fie 
neinfecțioase, care pot afecta miocardul (miocardită) sau pericar-
dul (pericardită) în forme izolate sau combinate (miopericardită și 
perimiocardită).

15.2. Prezentare clinică și diagnostic
Într-un procent mare de cazuri, miocardita și pericardita se prezintă 
cu durere toracică și, în general, funcție biventriculară păstrată, cu 
evoluție favorabilă. Pentru miocardită, formele complicate includ 
prezentările cu insuficiență cardiacă severă și aritmii. Totuși, și pre-
zentările necomplicate pot dezvolta complicații amenințătoare de 
viață, deși mai rar, și pot necesita management rapid. Pentru peri-
cardită, cazurile complicate includ evoluția persistentă sau recu-
rentă. Multe cazuri cu simptome persistente pot prezenta fiziologie 
constrictivă, care poate fi reversibilă după terapie medicamentoasă 
adecvată. Diagnosticul cazurilor fără risc înalt se bazează pe evalua-
rea clinică, incluzând electrocardiograma și biomarkerii, cu confirma-
rea neinvazivă a suspiciunii clinice prin evidențierea implicării inflama-
torii folosind imagistică multimodală (în principal ecocardiografie și 
imagistică cardiovasculară prin rezonanță magnetică). Biopsia endo-
miocardică este recomandată pentru cazurile cu risc intermediar 
și înalt, individualizat, numai atunci când rezultatele se așteaptă să 
modifice managementul.

15.3. Tratament
Tratamentul formelor necomplicate de SIMP este empiric, urmărind 
controlul simptomelor și prevenirea complicațiilor. Medicamentele 
antiinflamatoare și colchicina sunt utile pentru controlul durerii tora-
cice, în timp ce terapiile suplimentare ar trebui să fie ghidate de 
recomandări pentru evoluțiile complicate specifice. Dacă se iden-
tifică o etiologie specifică, tratamentul ar trebui țintit către cauza 
specifică. În toate formele de SIMP, restricția activității fizice este 
recomandată în faza acută, iar revenirea la muncă și la activitate fizică 
trebuie individualizată în funcție de timpul până la remisiunea clinică.

15.4. Prognostic și rezultate
Prognosticul SIMP variază. Majoritatea pacienților cu prezentare 
prin durere toracică au o evoluție favorabilă, deși recurențele, în 
special în pericardită, pot afecta sever calitatea vieții și pot necesita 
urmărire pe termen lung. Pentru cazurile de miocardită complicate 
cu insuficiență cardiacă și aritmii este justificată o abordare adap-
tată și individualizată. Astfel de pacienți necesită urmărire pe termen 
lung, de obicei pe tot parcursul vieții.

15.5. Echipa multidisciplinară
Managementul pacienților cu SIMP ar trebui de obicei ghidat de o 
echipă multidisciplinară, adaptată pacientului. Această echipă ar tre-
bui să includă clinicieni cu specialități diferite, toți având expertiză 
în bolile cardiovasculare (de exemplu experți în imagistică, anato-
mopatolog, reumatolog, specialist în boli infecțioase, genetician, 
cardiologi intervenționiști, specialiști în terapie intensivă și chirurgi). 
Este de importanță majoră ca medicii să își dezvolte competențele 
și abilitățile fie în miocardită, fie în pericardită, pentru a permite 
diagnosticul și terapia în timp util pentru pacienți, deoarece formele 
mixte sunt frecvente în practica clinică.

16. Lacune în dovezi
Domeniul SIMP prezintă lacune importante de cunoaștere în toate 
aspectele, de la patogeneză la terapie. Totuși, conștientizarea în 
creștere a condus la apariția a numeroase studii în desfășurare. 
Progresele în imagistica multimodală au permis o înțelegere mai 
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cuprinzătoare și neinvazivă a progresiei bolii, deschizând calea către 
abordări adaptate pacientului. În ciuda acestor progrese, lipsesc stu-
dii prospective multicentrice de mari dimensiuni cu criterii de evalu-
are a rezultatului predefinite. Aceste incertitudini sunt deosebit de 
pronunțate în afecțiunile cronice, precum și în grupuri specifice de 
pacienți, cum sunt copiii, femeile de vârstă fertilă, în timpul sarcinii, 
femeile care alăptează și vârstnicii. 

O provocare suplimentară este gestionarea revenirii la muncă 
și la activitate fizică, deoarece este necesară o abordare specifică 
pacientului, luând în considerare riscul individual. Lecțiile învățate 
din alte boli ar trebui să conducă la recomandări mai puțin 
restrictive comparativ cu sfaturile anterioare.

16.1. Miocardita
Cunoașterea despre miocardită a evoluat în ultimii ani, deoarece 
diferitele mecanisme sunt mai bine înțelese. Au fost investigate mai 
multe cauze, cum ar fi cauzele virale și toxice, inclusiv chimioterapia, 
precum și tulburările sistemice și au fost propuse abordări terapeu-
tice țintite. Totuși, este necesară cercetare suplimentară asupra tera-
piei specifice, bazată pe abordări diagnostice avansate. 

În plus, o provocare specifică pentru miocardită este 
legată de frecvența redusă a complicațiilor și de rata mare a 
remisiunii spontane. Pe această bază, studiile clinice privind 
terapia medicamentoasă pentru miocardită ar putea fi în prezent 
subdimensionate pentru a evalua beneficiul clinic al unui tratament 
specific, din cauza dimensiunilor mici ale eșantioanelor. În plus, 
multe terapii antivirale sunt utilizate în afara indicației aprobate 
pentru miocardită și lipsesc studii clinice controlate. 

În prezent, criteriile de imunohistochimie cantitativă pentru 
diagnosticul de miocardită limfocitară (ML) sunt în discuție în rândul 
cardio-patologilor, cu scopul de a stabili criterii mai precise pentru 
BEM.

De asemenea, este necesară o mai bună înțelegere a rolului 
patogenic și prognostic al încărcăturii virale (de exemplu, infecții 
virale cardiace active/ cauzatoare versus latente/ inocente – simpli 
martori).

Mai mult, rolul predispoziției genetice în miocardita recurentă nu 
este încă pe deplin clarificat. Cercetările privind rolul predispoziției 
genetice sunt în evoluție și pot schimba clasificarea bolii, influențând 
totodată căile terapeutice în viitor. Este de așteptat o creștere a 
condițiilor „suprapuse”, în special cardiomiopatia dilatativă (CMD) 
și cardiomiopatia aritmogenă de ventricul drept (ARVC), ceea ce ar 
putea modifica înțelegerea noastră asupra bolii în viitor.

Acest lucru înseamnă că este necesară o cercetare 
suplimentară privind prognosticul și stratificarea riscului de moarte 
subită cardiacă (MSC).

16.2. Pericardita
Există lacune semnificative de informații în ceea ce privește trata-
mentul individualizat și patogeneza diferitelor tipuri de pericardită, 
precum și în înțelegerea interacțiunii dintre fondul genetic, inflamație 
și mecanismele autoimune. O mai bună cunoaștere a patogenezei 
recurențelor ar putea, de asemenea, să ajute la dezvoltarea unor 
terapii mai țintite și individualizate. 

Fondul genetic necesită o evaluare suplimentară în cazurile 
complicate, recurente, și ar putea fi util pentru elucidarea 
mecanismelor care duc la formele incesante/recurente. De 
asemenea, ar trebui luate în considerare și evaluate noi opțiuni 
terapeutice în cadrul studiilor clinice, pentru a explora medicamente 
noi destinate cazurilor mai complicate, incesante sau recurente, cu 
scopul de a dezvolta o abordare mai individualizată și mai eficientă 
pentru tratamentul pericarditei.

O problemă semnificativă de management o reprezintă 
tratamentul pacienților care nu răspund la colchicină și la agenții anti-
IL-1, precum și cauzele imposibilității de sevrare de medicamentele 
necesare pentru menținerea unei remisiuni clinice stabile, cum 
este cazul corticosteroizilor și al agenților anti-IL-1. Sunt necesare 
studii suplimentare pentru a clarifica impactul pe care îl are asupra 
prognosticului persistența (LGE) la nivelul pericardului.

Există date limitate care să susțină momentul optim pentru 
reluarea muncii și a activității fizice, fiind necesare cercetări 
suplimentare pe acest subiect prin studii clinice sau observaționale 
adecvate.

17. Diferențe legate de sex
Datele publicate pe acest subiect sunt limitate. sindromul inflamator 
miopericardic pare să afecteze bărbații mai mult decât femeile, încă 
de la o vârstă tânără. Miocardita complicată cu aritmii ventriculare 
este mai frecventă la bărbați, în timp ce la femei o proporție relativ 
mai mare de cazuri se prezintă cu forme complicate comparativ cu 
bărbații, iar bolile autoimune sistemice sunt diagnosticate mai frec-
vent. Acest aspect a fost abordat în secțiunile relevante. Abordările 
de diagnostic sunt similare, dar trebuie acordată atenție atunci 
când se aplică valorile normale (de referință), în special în imagis-
tică. Medicația trebuie adaptată la femeile de vârstă fertilă, în timpul 
sarcinii și pe perioada alăptării (mai multe detalii sunt specificate în 
secțiunile corespunzătoare).

18. Mesaje “Ce să faci” și „Ce să nu 
faci” din ghid
Tabelul 19 prezintă toate recomandările de clasa I și clasa III din text, 
împreună cu nivelul lor de evidență.

Recomandări Clasaa Nivelulb

Recomandări pentru evaluarea clinică a miocarditei și pericarditei
Evaluarea clinică completă, incluzând anamneza, examenul fizic, radiografia toracică, biomarkerii, ECG și 
ecocardiografia, este recomandată la toți pacienții cu suspiciune de miocardită și/sau pericardită pentru 
evaluarea diagnostică inițială.

I C

RMC este recomandată la pacienții cu suspiciune clinică de miocardită (utilizând LLC actualizate) și/sau 
pericardită pentru diagnosticul non-invaziv al reacției inflamatorii. I B

Internarea în spital este recomandată pentru pacienții cu pericardită cu risc înalt pentru monitorizare și 
tratament. I B

Internarea în spital este recomandată pentru pacienții cu miocardită cu risc moderat până la înalt pentru 
monitorizare și tratament. I C
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BEM este recomandată la pacienții cu miocardită cu risc înalt și/sau instabilitate hemodinamică și/sau la 
pacienții cu miocardită cu risc intermediar care nu răspund la terapia convențională, în vederea detectării 
unui subtip histologic specific și a evaluării prezenței genomului viral pentru tratament.

I C

Angiografia coronariană invazivă sau CT-ul coronarian, în funcție de probabilitatea clinică, este 
recomandată la pacienții cu SIMP sindromul inflamator miopericardic dacă se suspectează un sindrom 
coronarian acut, pentru a exclude boala arterială coronariană obstructivă.

I C

Serologia de rutină nu este recomandată la pacienții cu miocardită și/sau pericardită pentru evaluarea 
etiologiei virale, cu excepția hepatitei C, HIV și bolii Lyme. III C

Recomandări pentru testarea genetică
Se recomandă obținerea istoricului familial, inclusiv a arborilor genealogici (pedigree) în cazurile de SIMP 
recurent, pentru a oferi indicii cu privire la etiologia subiacentă, a determina modelul de transmitere 
ereditară și pentru a identifica rudele la risc.

I C

Recomandări pentru utilizarea imagisticii prin rezonanță magnetică cardiovasculară
Miocardită
RMC este recomandată la pacienții cu suspiciune de miocardită pentru a stabili un diagnostic clinic și 
pentru a determina cauza leziunii miocardice acute, incluzând evaluarea edemului, ischemiei și necrozei/
fibrozei/cicatricilor.

I B

RMC este recomandată pentru monitorizare cel puțin în primele 6 luni la pacienții cu miocardită pentru 
a identifica un proces de vindecare sau în curs de desfășurare, pentru stratificarea riscului și terapia 
personalizată, și pentru a permite reluarea exercițiilor fizice.

I C

Pericardită
RMC este recomandată la pacienții cu suspiciune de pericardită atunci când un diagnostic nu poate fi 
stabilit folosind criterii clinice pentru a evalua dovezile de îngroșare pericardică, edem, LGE captare tardivă 
de gadoliniu și pentru a evalua persistența bolii în timpul monitorizării în cazuri selectate.

I B

Recomandări pentru tomografia computerizată CT
CT este recomandată pentru a evalua grosimea pericardului, calcificările, masele și epanșamentele 
pericardice închistate, precum și bolile pleuropulmonare concomitente și anomaliile toracice. I C

Recomandări pentru biopsia endomiocardică BEM
BEM este recomandată la pacienții cu miocardită cu risc înalt și/sau instabilitate hemodinamică și/sau la 
pacienții cu miocardită cu risc intermediar care nu răspund la terapia convențională, în vederea detectării unui 
subtip histologic specific și a evaluării prezenței genomului viral pentru tratament.

I C

Recomandări pentru autopsie
Autopsia comprehensivă este recomandată la toți pacienții cu vârsta < 50 de ani cu MSC (moarte subită 
cardiacă) pentru a evalua prezența miocarditei acute drept cauză și pentru a detecta potențiale boli cardiace 
ereditare subiacente.

I B

Păstrarea probelor adecvate pentru extracția ADN-ului și consultarea unui anatomopatolog cardiovascular 
sunt recomandate în cazurile de MSC, atunci când se suspectează o cauză ereditară sau cauza decesului 
rămâne inexplicată.

I B

Recomandări pentru tratament în miocardită
Managementul insuficienței cardiace
Respectarea ghidurilor ESC pentru IC este recomandată în cazurile de miocardită cu disfuncție sistolică de 
VS ventricul stâng și/sau IC pentru a reduce simptomele și a îmbunătăți funcția VS. I C

Terapia imunosupresoare
Utilizarea de rutină a terapiei imunosupresoare nu este recomandată în miocardita acută cu funcție VS păs-
trată, deoarece nu a demonstrat niciun beneficiu asupra prognosticului. III C

Recomandări pentru tratament în pericardită
Colchicina este recomandată ca terapie de primă linie la pacienții cu pericardită, ca adjuvant la tratamentul 
cu aspirină/AINS sau corticosteroizi, pentru a reduce recurențele ulterioare. I A

Agenții anti-IL-1 (anakinra sau rilonacept) sunt recomandați pacienților cu pericardită recurentă după eșecul 
terapiilor de primă linie și al corticosteroizilor, și celor cu o creștere a nivelurilor proteinei C-reactive, pentru 
a reduce recurențele și a permite oprirea corticosteroizilor.

I A

Aspirina în doze mari sau AINS administrate împreună cu inhibitori de pompă de protoni sunt recomandate 
ca terapie de primă linie la pacienții cu pericardită pentru a controla simptomele și a reduce recurențele. I B

Corticosteroizii nu sunt recomandați ca primă opțiune de terapie pentru pacienții cu pericardită fără o 
indicație specifică. III C

Recomandări pentru tehnici intervenționale, inclusiv suport circulator în miocardită
O discuție promptă si dedicată în cadrul Echipei de Șoc este recomandată la pacienții cu miocardită în 
prezența compromiterii hemodinamice, pentru a decide asupra necesității escaladării la MCS (suport circula-
tor mecanic) și pentru a stabili un plan de management pe termen lung.

I C
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Recomandări pentru tehnici intervenționale în pericardită
Pericardiocenteza (ghidată ecocardiografic, CT sau fluoroscopic) este recomandată pentru tamponada cardi-
acă, sau suspiciunea de pericardită bacteriană sau neoplazică, sau în epanșamentul pericardic simptomatic în 
cantitate moderată/mare în pofida terapiei medicale.

I C

Drenajul pericardic chirurgical este recomandat la pacienții cu epanșament pericardic atunci când pericar-
diocenteza percutanată nu este fezabilă sau în cazul epanșamentului pericardic purulent, pentru a permite 
drenajul complet și a preveni constricția pericardului.

I C

Fereastra pleuro-pericardică chirurgicală este recomandată la pacienții cu epanșament pericardic recidivant 
în pofida terapiei medicale. I C

Recomandări pentru terapia chirurgicală
Pericardectomia chirurgicală este recomandată la pacienții cu constricție pericardică cronică sau pericardită 
constrictivă persistentă în pofida terapiei medicale, pentru a îmbunătăți simptomele și supraviețuirea. I C

Repararea valvei tricuspide este recomandată la pacienții cu constricție pericardică și regurgitare tricuspidiană 
severă, pentru a îmbunătăți simptomele și supraviețuirea. I C

Recomandări pentru managementul aritmiilor și prevenirea morții subite cardiace în miocardită
ICD în miocardită — prevenție secundară
Implantarea unui ICD este recomandată la pacienții cu miocardită non-activă și TV susținută cu intoleranță 
hemodinamică, pentru a preveni MSC. I C

Recomandări pentru stratificarea riscului, complicații și prognosticul sindrom inflamator miopericardic
Monitorizarea prin evaluare clinică, biomarkeri, ECG, test de efort, monitorizare Holter-ECG, 
ecocardiografie și RMC cel puțin în primele 6 luni după spitalizarea inițială index este recomandată la toți 
pacienții cu miocardită pentru a identifica o potențială progresie sau noi factori de risc.

I C

Monitorizarea pe termen lung este recomandată pentru pacienții cu miocardită complicată pentru a 
identifica o potențială progresie sau noi complicații. I C

Monitorizarea pe termen lung este recomandată pentru pacienții cu pericardită persistentă sau recurentă 
pentru a identifica o potențială progresie și noi complicații. I C

Recomandări pentru miocardita cu celule gigante
BEM este recomandată la pacienții cu suspiciune de CMG din cauza unei IC nou instalate, inexplicabile, 
cu o durată de până la 2 săptămâni, asociată cu un ventricul stâng normal sau dilatat și aritmii ventriculare 
nou apărute, BAV de gradul II sau III, sau lipsa răspunsului la în termen de 1-2 săptămâni, pentru a iniția 
tratamentul specific.

I C

Terapia imunosupresoare combinată este recomandată la pacienții cu CMG diagnosticată. I C
Recomandări pentru miocardita din sarcoidoză
Diagnostic
RMC utilizând tehnici de caracterizare tisulară, este recomandată la pacienții cu suspiciune de SC pentru a 
evalua inflamația cardiacă și afectarea miocardică. I B

18F-FDG-PET este recomandată pentru bilanțul diagnostic, inclusiv detectarea inflamației, precum și 
pentru monitorizare și evaluarea răspunsului terapeutic la pacienții cu SC. I B

Terapie
Implantarea unui ICD este recomandată la pacienții cu SC și aritmie ventriculară susținută TV/FV sau stop 
cardiac resuscitat, pentru a preveni MSC. I B

Implantarea unui ICD este recomandată la pacienții cu SC și FEVS ≤35% pentru a preveni MSC. I C
Recomandări pentru miocardita asociată inhibitorilor punctelor de control imun
Triajul diagnostic în primele 24 de ore este recomandat la pacienții cu suspiciune de miocardită indusă de 
ICI pentru a iniția rapid tratamentul. I C

Întreruperea imediată a ICI și administrarea de corticosteroizi în doze mari sunt recomandate la pacienții 
cu miocardită asociată ICI pentru a opri reacția inflamatorie și a stabiliza pacientul. I C

Recomandări pentru cardiomiopatia inflamatorie
Terapiile pentru IC conform ghidurilor sunt recomandate la pacienții cu cardiomiopatie inflamatorie 
pentru a îmbunătăți și/sau stabiliza funcția ventriculară stângă. I C

Terapia medicală specifică pentru boala sistemică potențial subiacentă este recomandată în cardiomiopatia 
inflamatorie. I C

Recomandări pentru pericardita tuberculoasă
Diagnosticul și tratamentul pericarditei tuberculoase și al epanșamentului pericardic
Pericardiocenteza diagnostică este recomandată la toți pacienții cu suspiciune de pericardită tuberculoasă 
atunci când diagnosticul nu este confirmat de testele non-invazive, pentru a identifica agentul etiologic în 
lichidul pericardic.

I C
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Chimioterapia antituberculoasă empirică este recomandată la pacienții care locuiesc în zone endemice cu 
epanșament pericardic exudativ, după excluderea altor cauze, pentru a trata cauza cea mai probabilă. I C

Tratamentul antituberculos standard multidrog timp de 6 luni este recomandat la pacienții cu pericardită 
tuberculoasă pentru prevenirea constricției pericardice. I C

Pericardectomia este recomandată la pacienții cu pericardită tuberculoasă dacă afecțiunea nu se 
ameliorează sau se deteriorează după 4–8 săptămâni de terapie antituberculoasă, pentru a schimba cursul 
bolii.

I C

Terapia antituberculoasă empirică nu este recomandată la pacienții care locuiesc în zone non-endemice. III C
Recomandări pentru afectarea pericardică neoplazică
Pericardiocenteza este recomandată pacienților cu tamponadă cardiacă pentru a ameliora simptomele și a 
stabili diagnosticul de lichid pericardic malign. I C

Drenajul pericardic prelungit (3–6 zile) este recomandat la pacienții cu suspiciune de lichid pericardic 
neoplazic sau confirmat, pentru a preveni recurența lichidului. I B

Analiza citologică a lichidului pericardic este recomandată la pacienții cu pericardită neoplazică pentru 
confirmarea bolii pericardice maligne. I C

Tratamentul antineoplazic sistemic este recomandat în cazurile confirmate de etiologie neoplazică pentru 
a trata cauza primară și implicarea metastatică secundară. I C

Recomandări pentru sindromul post-injurie cardiacă
Terapia antiinflamatorie este recomandată pacienților cu PCIS pentru a accelera remiterea simptomelor și 
a reduce recurențele. I B

Antagoniștii IL-1 sunt recomandați la pacienții cu PCIS refractar pentru a preveni recurențele și progresia 
către constricție. I B

Aspirina în doze mari este recomandată ca terapie antiinflamatorie de primă alegere pentru pericardita 
post-infarct miocardic și la pacienții care primesc deja terapie antiplachetară. I C

Recomandări pentru pericardita purulentă
Pericardiocenteza urgentă și/sau o fereastră pericardică chirurgicală este recomandată pacienților cu 
suspiciune de pericardită purulentă pentru stabilirea diagnosticului. I C

Recomandări pentru pericardita constrictivă
Diagnostic
Imagistica multimodală este recomandată la toți pacienții cu suspiciune de pericardită constrictivă pentru 
a stabili diagnosticul și a evalua îngroșarea pericardului, calcificările și inflamația activă. I C

Terapie
Terapia antiinflamatorie este recomandată la pacienții stabili hemodinamic cu un diagnostic nou sau 
tranzitoriu de constricție, cu dovezi concomitente de inflamație pericardică, pentru a preveni progresia 
către constricție și a evita pericardectomia.

I C

Pericardectomia este recomandată la pacienții cu constricție permanentă dacă nu există inflamație activă 
sau tratamentul antiinflamator nu are succes după 3–6 luni. I C

Recomandări pentru sarcină, lactație și probleme de reproducere
Consilierea preconcepțională este recomandată la femeile cu pericardită sau miocardită recurentă pentru 
a evalua activitatea bolii și a revizui terapia. I C

Recomandări pentru activitatea fizică și miocardită/pericardită
Restricția exercițiilor fizice până la remisiune, timp de cel puțin 1 lună, este recomandată la atleți și non-
atleți după SIMP, utilizând o abordare individualizată pentru a accelera recuperarea. I C

Recomandări pentru echipele multidisciplinare în sindroamele miopericardice
O discuție a echipei multidisciplinare într-un centru de referință este recomandată la pacienții cu SIMP cu 
risc înalt/complicat pentru a oferi o abordare personalizată pacientului. I C

AINS antiinflamatoare nesteroidiene, BAV bloc atrioventricular, BEM biopsia endomiocardică, SC miocardita din sarcoidoză, ESC Societatea Europeană de Cardiologie, FEVS fracția de 
ejecție a ventriculului stâng, FiV fibrilație ventriculară, CMG miocardita cu celule gigante, SIMP sindrom inflamator miopericardic, ICD defibrillator cardiac implantabil, ICI inhibitori ai 
punctelor de control imun, LGE captare tardivă de gadolinium, MSC moarte subită cardiacă, 18F-FDG-PET tomografie cu emisie de pozitroni 18F-fluorodeoxiglucoză, PCIS sindromul 
de post-injurie cardiacă, RMC rezonanță magnetică cardiovasculară, MCS suport circulator mecanic, TV tahicardie ventriculară
aClasă de recomandare. bNivel de evidență.

19. Tabele de evidență 
Tabelele de evidență sunt disponibile online în European Heart 
Journal.
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