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Preambul 
 
 Ghidurile şi documentele elaborate prin consensul 
experţilor au ca scop să prezinte toate trăsăturile relevante 
ale unei anumite boli pentru a ajuta medicul să cântărească 
beneficiile şi riscurile unui anumit diagnostic sau proceduri 
terapeutice. Ele ar trebui să fie folositoare în luarea 
deciziilor din practica medicală de zi cu zi. 
 Un număr mare de ghiduri şi documente elaborate 
prin consensul experţilor au fost concepute în ultimii ani de 
către diferite organizaţii, Societatea Europeană de 
Cardiologie (ESC)  şi alte societăţi din domeniu. Datorită 
posibilităţii de accesare a web-site-urilor Societăţilor 
Naţionale, sute de ghiduri sunt disponibile. Această 
abundenţă poate pune la îndoială validitatea şi autoritatea 
ghidurilor care nu pot fi garantate decât dacă au fost 
concepute printr-un proces de luare a deciziilor care nu 
poate fi contestat. Acesta este unul din motivele pentru care 
Societatea Europeană de Cardiologie şi alţii au conceput 
recomandări pentru formularea şi conceperea ghidurilor 
şi documentelor elaborate prin consensul experţilor. 
 În ciuda faptului că standardele pentru conceperea 
de ghiduri de bună calitate sunt bine definite, studii recente 
asupra ghidurilor şi concluziilor experţilor publicate în 
revistele de specialitate între 1985 şi 1998 au arătat că 
standardele metodologice nu erau corespunzătoare în marea 
majoritate a cazurilor. Iată de ce este foarte important ca 
indicaţiile şi recomandările să fie prezentate într-o formă 
uşor de interpretat. De asemenea, şi programele de 
implementare trebuie să fie bine coordonate. S-au făcut 
tentative de a se vedea dacă ghidurile îmbunătăţesc calitatea 
practicii clinice şi utilizarea resurselor din domeniul 
sănătăţii. 
 Comitetul pentru Ghiduri Practice al ESC (CPG) 
supervizează şi coordonează elaborarea de noi ghiduri 
şi documente realizate prin consensul experţilor de către 
grupuri de lucru, grupuri de experţi sau comitete. Comitetul  

este de asemenea responsabil şi cu promovarea acestor 
ghiduri şi documente elaborate prin consensul experţilor. 
 
Introducere 
 
 Puterea evidenţei legată de un anumit diagnostic 
sau opţiune de tratament depinde de datele disponibile : (1) 
Nivelul de evidenţă A: Multiple trialuri clinice randomizate 
sau meta-analize ; (2) Nivelul de evidenţă B: un singur trial 
randomizat sau studii non-randomizate şi (3) Nivelul de 
evidenţă C: opinia consensuală a experţilor. Indicaţii pentru 
diversele analize sau proceduri au fost încadrate în trei 
clase : 
 Clasa I: Condiţii în care există evidenţe şi/sau 
acord general că respectiva procedură sau tratament sunt 
folositoare şi eficiente. 
 Clasa II: Condiţii în care există evidenţe 
contradictorii şi/sau divergente de opinie în legătură cu 
eficacitatea/necesitatea unei proceduri sau tratament. 

Clasa II a: Majoritatea evidenţelor/părerilor sunt în 
favoarea eficacităţii/necesităţii. 

Clasa II b: Eficacitatea/necesitatea este mult mai 
puţin bine stabilită de evidenţe/opinii. 
 Clasa III: Condiţii în care evidenţele şi/sau acordul 
general indică faptul că procedura/tratamentul nu este 
eficace/necesar, ba chiar dăunător în unele cazuri. 
 
Etiologia şi clasificarea bolilor  
pericardului 
 
 Spectrul bolilor pericardului constă în defecte 
congenitale, pericardite (uscată, lichidiană, lichidiană- 
constrictivă, constrictivă), neoplasme şi chiste. Clasificarea 
etiologică cuprinde :percardita infectioasa, pericardita din 
bolile sistemice autoimune, tip 2 proces (auto)imun, 
sindromul postinfarct de miocard si pericarditele auto-
reactive ( cornice )( Tabelul 1).1-3 
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Sindroamele pericardice 
 
Defectele congenitale ale pericardului 
 
 Defectele congenitale ale pericardului (1/10.000  
autopsii) constau în absenţa pericardului parţial stângă 
(70%), dreaptă (17%) sau totală bilaterală (rare). Anomalii 
congenitale adiţionale apar la aproximativ 30% din 
pacienţi.4 Marea majoritate a pacienţilor cu absenţa totală a 
pericardului sunt asimptomatici. Deplasare cardiacă 
homolaterală şi creşterea mobilităţii inimii implică un risc 
crescut de disecţie traumatică de aorta .5 Defectele parţiale 
stângi se pot complica cu  hernierea şi strangularea  inimii 
prin defect (dureri precordiale, dispnee, sincopă sau moarte 
subită). Pericardioplastia chirurgicală (Dacron, Gore-tex sau 
pericard bovin) este indicată în cazul strangulării iminente.8 

 
Pericardita acută 
 
 Pericardita acută poate fi uscată, fibrinoasă sau 
lichidiană indiferent de etiologia sa (Tabelul 1). 9 Algoritmul 
de diagnostic derivă din Tabelul 28-18   . Un prodrom cu 
febră (frecvent <39°C), curbatură sau mialgii este obişnuit, 
dar pacienţii vârstnici pot fi afebrili. Simptomatologia 
majoră constă în dureri retrosternale sau precordiale stângi 
(iradiază la marginea trapezului, poate fi pleurală sau să 
simuleze ischemia şi variază cu postura) şi dispnee. 
Frecătura pericardică poate fi tranzitorie, mono-, bi-, sau 
trifazică. Revărsatul pleural poate fi prezent. Pericardita 
poate fi acompaniată de miocardită (evidenţiată prin 
disfuncţie miocardică globală sau regională, mialgii sau 
rabdomioliză, creşterea nivelurilor de troponină I şi T, CK-
MB, mioglobină serică sau factor de necroză tumorală). 
Auscultaţia zgomotului S3 nou apărut, supradenivelarea 
convexă a segmentului J-ST pe EKG, fixarea anticorpilor 
antimiozină marcaţi cu Indium-111 şi modificări structurale 
la RMN sunt utile9 , dar numai biopsia 
endomiocardică/epimiocardică este diagnostică.  

Algoritmul de diagnostic  este prezentat în Tabelul 
2.10-21 Alura ventriculară este de obicei rapidă şi regulată. 
Microvoltajul şi extrasistolele sunt reversibile după drenajul 
revărsatului.22 Modificările la radiografia cardio-pulmonară, 
CT şi RMN sunt prezentate în Tabelul 3.23,24 

Ecocardiografia este esenţială pentru a detecta revărsatul, 
precum şi suferinţele concomitente ale cordului sau  ale 
altor organe. 
 Spitalizarea este necesară pentru a determina 
etiologia şi prezenţa unei eventuale tamponade precum şi 
pentru a urmări efectul tratamentului. AINS sunt de primă 
alegere (nivel de evidenţă B, clasa I). Indometacinul ar 
trebui evitat la pacienţii in vârstă datoirtă reducerii fluxului 
coronarian.Ibuprofenul este preferat datorită efectelor 
secundare reduse, efectul favorabil pe fluxul coronarian şi 
uşurinţei dozării.9 În funcţie de severitatea bolii şi de 
răspunsul la tratament se administrează 300-800 mg la 6-8 
ore şi se poate continua zile sau săptămâni, de preferat până 
la dispariţia revărsatului, sub protecţie gastrică. Colchicina 
(0,5 mgX2/zi) asociată cu un AINS sau în monoterapie este 
de asemenea eficientă pentru puseul iniţial şi prevenirea 
recăderilor (nivel de evidenţa B, clasa IIa).25 Este bine 
tolerată şi cu mai puţine efecte adverse decât AINS. 
Corticoterapia sistemică nu se indică decât în boli de ţesut 
conjunctiv, pericardita autoreactivă sau uremică. 
Administrarea intrapericardică evită efectele adverse 
sistemice şi este foarte eficientă (nivel de evidenţă B clasa 
IIa).2 Pentru a se scădea dozele de prednison, ibuprofenul 
sau colchicina ar trebui introduse devreme (nivelul de 
evidenţă B, clasa IIa). Pacienţii în convalescenţă trebuie 
urmăriţi în vederea recăderilor sau a constricţiei. 

Dacă este nevoie de anticoagulare, se recomandă 
heparina sub observaţie strictă. Pericardiocenteza este 
indicată în tamponada cardiacă, suspiciunea de pericardită 
purulentă sau neoplazică (nivel de evidenţă B, clasa I) sau 
pentru revărsate mari sau simptomatice, în ciuda 
tratamentului medical efectuat cel puţin o săptămână.9,26-37 
(Focus Box 1).  

Tabel 1  Etiologia, incidenţa şi patogeneza pericarditelor1-3 

ETIOLOGIE                                   INCIDENŢA %                                    PATOLOGIE 
Pericarditele infecţioase 
 Virale (Coxsackie A9, B1-4, Echo 8,      
               Urlian, EBV, CMV, Varicela, Rubeola, 
               HIV, Parvovirus B19, etc.) 
 Bacteriene (Pneumococ, Meningococ, 
              Gonococ, Haemophilus, Treponema 
               pallidum, Borelioza, Chlamidia, 
              Tuberculoza ) 
 Fungice (Candida, Histoplasma)  
 Parazitare (Entamoeba histolytica, 
              Echinococus, Toxoplasma…) 
 

 
30-50a 

 
 
5-10a 

 
 
Rară 
Rară 

Multiplicarea şi răspândirea agentului cauzator şi 
eliberarea de substanţe toxice în ţesutul pericardic 
cauzează revărsat seros, sero-fibrinos sau hemoragic 
(în cele bacteriene, virale, TBC, fungice) sau purulent 
inflamator (în cele bacteriene) 
 

Pericarditele din bolile sistemice autoimune 
 Lupus eritematos sistemic 
 Poliartrita reumatoidă 
 Spondilita ankilozantă 

 
30b 

30b 

1b 

Interesare cardiacă a bolii de bază, deseori clinic 
discretă sau mută 
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 Scleroza sistemică 
 Dermatomiozita 
 Periarterita nodoasă 
 Sindrom Reiter 
 Febra mediteraneeană familială 

>50b 

Rară 

Rară 
~2b 

0.7b 

 
 
 

 
Procese (auto)immune tip 2  
 Febra reumatică 
 Sdr. postcardiotomie 
 Sdr. post infarct miocardic  
 Pericardita (cronică )autoreactivă 
 
Pericarditele şi revărsatele pleurale în boli ale 
organelor învecinate 
 Infarct miocardic acut (P.epistenocardică)   
 Miocardita          
              Anevrism de aorta       
 Infarct pulmonar 
 Pneumonia 
 Boli esofagiene 
 Hidropericardul din insuficienţa cardiacă 

congestivă 
 Pericardita paraneoplazică          
 

 
 
20-50b 

~20b 

1-5b 

23.1a 

 
 
 
5-20b 

30b 

Rară 
Rară 
Rară 
Rară 
Rară 
 
Frecventă 

 
Secundar, după infecţii/intervenţii chirurgicale 
 De obicei în fazele acute 
 10-14 zile după operaţie 
 Dg.Dif.P.epistenocardică 
 Forma comună 
 
 
 
La 1-5 zile după infarct miocardic acut transmural 
Acompaniază epimiocardita 
Disecţie: revărsat pericardic hemoragic 
 
 
 
 
 
Fără infiltrat neoplazic direct 

Pericardite în tulburări de metabolism 
 Insuficienţa renală (uremia)     
 Mixedem     
 Boala Addison     
 Cetoacidoza diabetică 
 Pericardita cu colesterol         
 
               Sarcina 
 
Pericardite traumatice 
 Injurie directă (cu penetratrea toracelui, 
perforaţie esofagiană, corpi străini) 
  Injurie indirectă (fără penetrarea toracelui, 
iradiere mediastinală)    
 
Boala neoplazică pericardică 
 Tumori primare 
 Tumori metastatice secundare 
     Carcinom pulmonar     
 
 Carcinom mamar     
 
      Gastric şi de colon 
 Alte carcinoame 
 Leucemii şi limfoame 
 Melanom 
 Sarcom 
 Alte tumori 
Pericardite idiopatice 
 
 

 
Frecventă 
30b 

Rară 
Rară 
Foarte rară 
 
Rară 
 
 
Rară 
 
Rară 
 
 
35a 

Rară 
Frecventă 
40c 

 
22c 

 
3c 

6c 

15c 

3c 

4c 

7c 

3.5a, 50a 

 
Virală/ toxică/ autoimună 
Seroasă, bogată în colesterol  
Leak membranos ? 
 
Transsudat de colesterol ( revărsat pericardic 
serofibrinoas, steril ) 
 
 
 
 
 
Mai puţin frecventă după introducerea iradierii topic 
convergente 
 
 
 
 
Seroasă sau fibrinoasă, frecvent revărsat hemoragic 
 
Apare în timpul infiltrării cu celule maligne 
 
 
 
 
 
 
 
Seroase, fibrinoase, câteodată hemoragice cu posibila 
imunopatogeneză virală sau secondar autoimună 
 

a  procentul se referă la un grup de 260 pacienţi care au efectuat pericardiocenteză, pericardioscopie şi biopsie epicardică 
(registrul pericarditelor al lui Marburg 1988-2001) 
b  procentul se referă la incidenţa pericarditei în grupuri specifice de pacienţi (de ex. cu lupus eritematos sitemic) 
c procentul se referă la grupuri de pacienţi cu pericardită neoplazică 
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Tabel 2  Algoritm de diagnostic în pericardita acută (nivel de evidenţă B pentru toate procedurile) 

         Tehnica Caracteristici Referinţe 
Obligatorii (clasa I)                              
Auscultaţia:    
 
EKG ª      
 
 
 
 
 
 
 
Ecocardiografie     
 
      
Sânge            
 
 
Radiografia cardio-pulmonară: 

 
Frecatura pericardică (mono-, bi- sau trifazică)  
                        
Stadiul I: supradenivelare concavă a segmentului ST în anterior şi 
inferior; deviaţii ale segmentului PR în opoziţie cu polaritatea undei P 
Stadiul II timpuriu: revenirea supradenivelării ST la linia izoelectrică, 
PR deviat 
Stadiul II tardiv: undele T se aplatizează şi se inversează progresiv 
Stadiul III: unde T inversate generalizate 
Stadiul IV: revenirea la starea prepericardită 
 
Revărsate tip B-D ( Horowitz)  (Fig.1) 
Semne de tamponadă 
 
(a) ESR, CRP, LDH, leucocite (markeri inflamatorii) 
(b) troponina I, CK-MB (markeri ai leziunii miocardice)b 

 
Forma inimii variază de la normal la forma de  cord “în carafă”. 
Evidenţiază eventuala patologie pulmonară sau mediastinală asociată 
  

 
7 
 
7,19 
 
 
 
 
 
 
 
9,10 
 
 
11 
 
 
12 
 
 

 
Obligatoriu în tamponada cardiacă (clasa I), opţional în revărsate masive/recurente sau dacă testele anterioare nu au fost 
elocvente (clasa IIa), în revărsate mici (clasa IIb). 
Pericardiocenteza şi drenaj                     PCR şi histochimie pentru clasificarea etiopatogenică a infecţiilor             2,8,13 
                                                                sau neoplasme 
 
Opţional sau dacă testele anterioare au fost neconcludente (IIa) 
CT                                                           Revărsate, peri- şi epicardice                                                                         14 
RMN                                                       Revărsate, peri- şi epicardice                                                                         14 
Pericardioscopie, biopsie pericardică      Stabilirea etiologiei specifice                                                                        2,8,15,16 
 

a derivaţiile tipic interesate DI, DII, aVL, aVF, V3-V6. Segmentul ST e întotdeauna aplatizat în aVR, frecvent în V1 şi 
ocazional în V2. Câteodată stadiul IV nu mai apare şi rămân permanent unde T inversate şi aplatizate. Dacă 
electrocardiograma se face prima dată în stadiul III, pericardita nu poate fi diferenţiată de injuria miocardică difuză, 
restricţie biventriculară  sau miocardită. Electrocardiograma în repolarizarea precoce este foarte asemănătoare cu stadiul 
I. Spre deosebire de stadiul I, electrocardiograma  nu evoluează acut şi ascensionările de punct J sunt de obicei 
acompaniate de o oscilaţie sau incizură la sfârşitul QRS chiar înainte şi incluzând şi punctul J (cel mai bine se vede cu 
unde înalte R sau T - mari în modelul din repolarizarea precoce) .Pericardita este probabilă dacă în V6 punctul J este 
>25% din înălţimea T (considerând segmentul PR ca linie izoelectrică) 
b troponina I a fost detectabilă în 49% şi >1,5 ng/ml în 22% din 69 pacienţii cu pericardită acută (numai la cei cu 
supradenivelare ST pe electrocardiogramă). În alt studiu, troponina I a fost detectată la 10/14 pacienţi cu o concentraţie 
medie de 21,4 ng/ml (de la 0,5 la >50 ng/ml). CK-MB a fost crescută la 8/14 pacienţi cu valoare medie de 21 U/l (de la 
13 la 43) corespunzând indexului relativ de 10,2% din activitatea CK totală. 
 

Pericardita cronică 
 
 Pericardita cronică (> 3 luni) include forme 
lichidiene (inflamatorii sau hidropericardul din 
insuficienţa cardiacă), adezive şi constrictive.9 
Simptomatologia este de obicei uşoară (dureri 
precordiale, palpitaţii, astenie) în funcţie de gradul de 
compresie cardiacă şi inflamaţie pericardică. Algoritmul 
diagnostic este similar cu cel din pericardita acută (Tabel 
2). Descoperirea unor cauze curabile (de ex. tuberculoza, 
toxoplasmoza, mixedemul, boli autoimune şi sistemice) 

asigură terapie specifică aplicată cu succes. Tratamentul 
simptomatic şi indicaţiile de pericardiocenteză sunt 
aceleaşi ca şi în pericardita acută. Instilaţia 
intrapericardică de corticosteroizi sub formă de cristaloide 
non-absorbabile este foarte eficientă în formele auto-
reactive. Pentru recurenţele simptomatice frecvente se pot 
lua în considerare pericardiotomia cu balon sau 
fenestrarea plero-pericardică (nivel de evidenţă B, clasa 
IIb).38 Pentru revărsatele persistente/recurente cronice, în 
ciuda terapiei intrapericardice /pericardiotomiei cu balon, 
se poate face pericardiectomie.
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Tabelul 3 Modele de modificări pericardice, vizualizarea lor şi interpretarea pe radiografia cardio-
pulmonară , tomografie computerizată (CT) şi rezonanţă magnetică nucleară (RMN) 
Model Baza anatomo-    

patologică 
Radiografie 
cardio-pulmonară 

CT RMN Interpretare  
(diagnostic diferential) 

Grosime 
normală 

- Vedere laterală 
între grăsimea 
mediastinală şi 
subepicardică 
 

Linie subţire în faţa 
atriului drept şi 
ventriculului drept 
între grăsimea 
mediastinală şi 
subepicardică +++ 

Linie fără semnal 
în jurul cordului 
pe porţiunea în 
care este prezentă 
grăsimea 
subepicardică şi 
mediastinală 

Fără patologie 

Îngroşată şi 
netedă 

Proces 
inflamator acut, 
revărsat 

Linie pericardică 
îngroşată în 
incidenţă laterală 

Valori CT pentru 
DD +++ 

Semnale MR 
pentru DD ++ 

Pericardita acută, 
subacută, revarsatul 
pericardic, DD lichid, 
semilichid, hemoragic, 
purulent, solid 

Îngroşat 
neregulat 

Proces 
inflamator cronic 

Contururi 
neregulate ale 
siluetei cardiace 

+++ +++ Pericardita cronică, 
fibroza pericardică, 
tumori, metastaze 
postchirurgicale 

Îngroşat 
neregulat, 
calcificat 

Stadiul final al 
injuriei 
inflamatorii a 
procesului 
hemoragic 

Densitate crescută 
+ 

Valori CT înalte 
+++ 

Semnal slab ++ Pericardita calcară, 
tumori calcificate 

+, vizibil; ++, bun; +++, vizualizare optimă 
 
 
Pericardita recurentă 
 
 Termenul de pericardită recurentă include (1) 
tipul intermitent (intervale asimptomatice fără tratament) 
şi (2) tipul  continuu (întreruperea tratamentului cu AINS 
determină recădere). Mecanismele posibile ale recurenţei: 
(1) doza insuficientă şi/sau durata insuficientă a 
tratamentului cu AINS sau corticosteroizi într-o boală 
pericardică autoimună (2) tratamentul cu corticosteroizi 
început prea devreme poate creşte replicarea virală 
ADN/ARN în ţesutul pericardic rezultând o expunere 
prelungită la antigenele virale (3) reinfecţia şi (4) 
exacerbarea bolii de ţesut conjunctiv. Revărsatul 
pericardic masiv, tamponada sau constricţia sunt rare. 
Dovezi ale unui proces imunopatologic ar fi: (1) perioada 
latentă poate dura şi luni de zile; (2) prezenţa Ac 
anticardiaci şi (3) răspunsul rapid la corticosteroizi şi 
asemănarea sau coexistenţa cu  alte boli autoimune (LES, 
boala serului, poliserozite, sindromul postcardiotomie 
/post infarct miocardic, boala celiacă, dermatita 
herpetiformă, artralgii frecvente, eozinofilie, reacţii 
alergice la medicamente, sau istoric de alergii). Au mai 
fost raportate asocieri cu boli genetice: transmiterea 
autosomal dominantă cu penetranţă incompletă39 şi legată 
de sex (pericardita recurentă asociată cu hipertensiunea 
oculară).40 Durerea precordială, de obicei cu o 
componentă pleuritică este caracteristică. Mai pot apare 
febra, frecatura pericardică, dispneea, creşterea VSH şi 
modificări electrocardiografice. 

 Tratamentul simptomatic constă în repaus şi 
acelaşi regim ca şi în pericardita acută. Colchicina inhibă  
 
mitozele nucleare, se leagă de tubulină, inhibă diverse 
acţiuni ale polimorfonuclearelor, interferează cu mişcarea 
trascelulară a colagenului. Colchicina poate fi eficientă 
atunci când AINS şi corticoterapia nu pot controla 
recăderile.25,41-43 Timp de 1004 luni de tratament cu 
colchicină în numai 13,7% din cazuri au apărut recăderi.25 
În 2333 luni de urmărire 60,7% din pacienţi nu au avut 
recăderi. Doza recomandată este de 2 mg/zi pentru 1-2 
zile apoi 1 mg/zi (nivel de evidenţă B, clasa I). 
Corticosteroizii trebuie folosiţi numai la pacienţii cu stare 
generală precară sau recăderi frecvente7 (nivel de evidenţă 
B, clasa IIa). O eroare frecventă o reprezintă folosirea 
unei doze prea mici pentru a fi eficientă sau scăderea 
prematură a dozei. Regimul recomandat constă în 
Prednison 1 – 1,5 mg/kgc pentru cel puţin o lună. Dacă 
răspunsul nu este adecvat se pot adăuga Azathioprina 75 – 
100 mg/zi sau Ciclofosfamida.44 Doza de corticosteroizi 
trebuie redusă într-un interval de 3 luni. Dacă simptomele 
recidivează se revine la doza care a controlat simptomele 
iniţial, şi se menţine 2 – 3 săptămâni, apoi se reîncepe 
scăderea dozei. Spre sfârşitul tratamentului se introduc şi 
AINS sau colchicina. Tratamentul o dată reînceput trebuie 
să dureze cel puţin 3 luni. Pericardiectomia se indică în 
recurenţe frecvente şi cu simptomatologie severă 
rezistente la tratament medical (nivel de evidenţă B, clasa 
IIa).45 Înaintea pericardiectomiei pacientul trebuie să 
întrerupă tratamentul cu corticosteroizi câteva 
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săptămâni.46 Pot exista şi recurenţe post pericardiectomie  probabil datorate rezecţiei incomplete a pericardului.
 
 
Focus box 1       Pericardiocenteza 
 
 Pericardiocenteza este salvatoare în tamponada cardiacă (nivel de evidenţă B,clasa I)27şi indicată în revărsate 
>20mm în diastolă la ecocardiografie, dar şi în revărsate mai mici în scop diagnostic ( analiza lichidului şi ţesutului 
pericardic, pericardioscopie şi biopsie epicardică/pericardică)(nivel de evidenţă B, clasă IIa) 2,10,18,19 Disecţia de aortă 
reprezintă o contraindicaţie majoră.28 Contraindicaţii relative: coagulopatii necorectate, terapie anticoagulantă, 
trombocitopenie <50000/mm3, revărsate mici, posterioare sau localizate. Drenajul chirurgical este preferat în hemopericardul 
traumatic şi pericardita purulentă. 
 Pericardiocenteza ghidată prin fluoroscopie se realizează în laboratorul de cateterism cardiac cu monitorizare EKG. 
Monitorizarea directă EKG a acului de puncţie nu este o măsură de siguranţă adecvată.30 Cateterismul inimii drepte poate fi 
realizat simultan, prevenind constricţia. Este prudent să drenăm fluidul în etape de mai puţin de 1 litru pentru a evita dilatarea 
acută a ventriculului drept.24 Abordul subxifoidian este cel mai frecvent folosit, cu ajutorul unui ac lung cu mandren (Tuohy 
sau  ac de puncţie 18 G), direcţionat spre umărul stâng la un unghi de 30 de grade cu pielea. Acest traseu este extrapleural şi 
evită arterele coronare, pericardiale şi mamare interne. Operatorul încearcă intermitent să aspire fluid şi injectează mici 
cantităţi de substanţă de contrast. Dacă fluidul hemoragic se aspiră cu uşurinţă, câţiva mililitri de substanţă de contrast pot fi 
injectaţi sub control fluoroscopic (un mic strat inferior indică faptul că acul este corect poziţionat). Un ghid moale tip J va fi 
introdus, iar după dilataţie se schimbă cu un cateter pigtail.. Este esenţial să se verifice poziţia sondei în cel puţin 2 incidenţe 
angiografice înaintea inserţiei cateterului de dilatare şi drenaj.  
 Ghidarea ecografică a pericardiocentezei are mai puţine cerinţe tehnice şi poate fi realizată şi la patul bolnavului.16 
Ecocardiografia trebuie să identifice cel mai scurt traseu prin care se poate intra în pericard prin abord intercostal (de obicei 
în spaţiul 6 sau 7 intercostal pe linia axilară anterioară). Drenajul pericardic prelungit se realizează până când volumul 
revărsatului obţinut prin aspiraţia percardică intermitentă (la 4-6 ore) scade la mai puţin de 25 ml/zi.32 Fezabilitatea este mare 
(93%) la pacienţii cu revărsat anterior ≥ de 10 mm în timp ce rata de succes este de numai 58 % la revărsatele mici situate 
posterior. Monitorizarea fluoroscopică şi hemodinamică îmbunătăţeşte fezabilitatea (93,1% vs. 73,3%) în comparaţie cu 
puncţia pericardică de urgenţă fără control imagistic.33 Abordarea tangenţială utilizând fenomenul de halou epicardic în 
incidenţă laterală34 creşte semnificativ fezabilitatea pericardiocentezei ghidate fluoroscopic la pacienţii cu revărsate mici ( 
200 – 300 ml) (92,6% vs. 84,9%) şi cu revărsate foarte mici (<200 ml) (89,3% vs. 76,7%). Pericardiocenteza cu ghidare 
ecografică a fost fezabilă în 96% din revărsatele pericardice localizate.35 Pericardiocenteza salvatoare ghidată ecocardiografic 
a îndepărtat tamponada după perforaţia cardiacă la 99% din 88 de pacienţi şi a fost terapia definitivă la 82%.36 

 Cele mai serioase complicaţii ale pericardiocentezei sunt ruptura şi perforaţia miocardului şi a vaselor coronariene. 
Alte complicaţii pot fi embolia gazoasă, pneumotoraxul, aritmiile (de obicei bradicardia vaso-vagală) şi puncţia cavităţii 
peritoneale sau a viscerelor abdominale.33 Foarte rar au fost raportate fistule ale arterei mamare interne, edem pulmonar acut 
şi pericardita purulentă. Siguranţa a fost îmbunătăţită cu ajutorul ghidării ecocardiografice sau fluoroscopice. Studii recente  
ecocardiografice raportează o incidenţa a complicaţiilor majore de 1,3 – 1,6%.16,32,35,36 În pericardiocenteza percutană ghidată 
flouroscopic,30 perforaţia cardiacă a apărut în 0,9% din cazuri, aritmiile severe în 0,6% din cazuri, sângerările arteriale în 
1,1% din cazuri, pneumotoraxul în 0,6% din cazuri, infecţiile în 0,3% din cazuri, şi o reacţie vagală gravă în 0,3% din cazuri. 
Incidenţa complicaţiilor majore a fost ulterior redusă utilizând fenomenul haloului epicardic în ghidarea fluoroscopică.34 

 
 
Revărsatul pericardic şi tamponada cardiacă 
 
 Revărsatul pericardic poate fi transsudat 
(hidropericard), exsudat, piopericard sau hemopericard. 
Revărsatele  masive se asociază de obicei cu neoplasme, 
tuberculoză, pericardite cu colesterol, pericardite uremice, 
mixedem şi parazitoze.47 Revărsatele ce se instalează 
insidios pot fi asimptomatice, în timp ce altele mai mici 
dar care se instalează mai rapid pot prezenta tamponadă. 
Revărsatele localizate sunt frecvente pe cicatrici (de ex. 
postchirurgicale, posttraumatice, pericardite purulente). 
Revărsatele pleurale masive cronice sunt rare (2 – 3,5% 
din totalul revărsatelor mari).48 Tamponada cardiacă 
reprezintă faza decompensată a compresiei cardiace 
datorată acumulării lichidului şi creşterii presiunii 
intrapericardice. În tamponada cardiacă “chirurgicală” 
presiunea intrapericardică creşte rapid în timp de minute 
sau ore (ex. hemoragia) în timp ce în cele inflamatorii trec 

zile sau săptămâni până se produce compresia 
(tamponadele cardiace “medicale”). Volumul lichidului 
care cauzează tamponada este invers proporţional cu 
rigiditatea şi grosimea pericardului parietal (150 – 2000 
ml). Prin compresiunea locală pot apare dispnee, disfagie, 
răguşeală (nervul laringeu recurent), sughiţ (nervul frenic) 
sau greaţa (diafragm).  Zgomotele  cardiace sunt asurzite. 
Compresiunea bazei plămânului determină matitate sub 
scapula stângă (semnul Bamberger – Pins – Ewart).9  Sunt 
prezente ortopneea, tusea, disfagia, chiar şi lipotimii 
ocazionale. Tamponada cardiacă dezvoltată insidios poate 
debuta direct prin simptomatologia complicaţiilor sale 
(insuficienţa renală acută, pletor abdominal, insuficienţa 
hepatică şi ischemia mezenterică). La 60% din bolnavi 
cauza revărsatului pericardic poate fi o condiţie medicală 
deja cunoscută .49 Tamponada cardiacă fără două sau mai 
multe simptome de inflamaţie (durere specifică, frecătura 
pericardică, febra, supradenivelarea difuză ST) este de 
obicei asociată cu un revărsat malign. EKG-ul poate arăta 
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QRS microvoltat, unde T diminuate, subdenivelare PR, 
modificări ST-T, bloc de ramură, sau alternanţe electrice 
(rareori apărută în absenţa tamponadei cardiace).50 La 
radiografia cardio-pulmonară revărsatele masive 
determină cardiomegalie globală cu marginile ascuţite 
(imaginea de carafă).15 Pe radiografiile laterale cu regim  
de raze puternic sau cinefilme, lichidul pericardic e 
sugerat de  linii luciose în conturul cardiopericardic 
(haloul epicardic).15,51,52 Acest semn este util pentru 
ghidarea fluoroscopică a pericardiocentezei.34 
Îndepărtarea foiţelor pericardului poate fi fi observată şi la 
ecocardiografie când lichidul pericardic este peste 15 – 35 
ml. (Fig. 1)50 Revărsatele se clasifică din punct de vedere 
cantitativ în (1) mici (spaţiu eco-free în diastolă <10mm); 
(2) moderate (10 – 20 mm); (3) mari(> 20 mm) sau (4) 
foarte mari (>20 mm şi semne de compresie cardiacă). În 
incidenţa parasternală  ax lung lichidul e prezent la 
nivelul şanţului atrio-ventricular posterior în timp ce 
lichidul pleural se continuă sub atriul stâng posterior de 
aorta descendentă. În revărsatele pericardice mari inima 
poate pluti în cavitatea peircardică (״swinging heart״) 
inducând pseudoprolapsul valvei mitrale precum şi falsa 
mişcare sistolică anterioară a acesteia, mişcarea 
paradoxală a septului interventricular şi închiderea 
mezosistolică a valvei aortice.53 Mărimea revărsatelor 
pericardice reprezintă un indicator al prognosticului: 
revărsatele masive indică de obicei boli grave.9 Ecografia 
2 D aduce informaţii despre natura lichidului sugerând 
prezenţa de fibrină, cheaguri, tumori, aer sau calciu. Benzi 
intrapericardice combinate cu  îngroşarea pericardului 
visceral sau parietal se întâlnesc deseori după iradieri la 
nivelul toracelui.54 Rareori pot fi găsite mase 
tumorale,uneori conopidiforme,  în sau în jurul 
pericardului ce pot chiar simula tamponada cardiacă.55 
Alte diagnostice diferenţiale se fac cu revărsate localizate, 
hematoame, chiste, hernie prin gaura lui Morgagni, hernia 
hiatală, lipodistrofia cu grăsime paracardiacă, vena 
pulmonară inferioară stângă, revărsatul pleural stâng, 
calcificarea  inelului mitral , atriu stâng gigant, grăsime 
epicardică (cel mai bine diferenţiat în CT) şi 
pseudoanevrismul de ventricul stâng.55 Infiltraţia 
metastatică a pericardului poate simula ecografic 
tamponada pericardică la pacienţii fără revărsat pleural.56 
Acestea pot fi interpretate ca mixom atrial sau alte tumori 
cardiace.57 Când are loc sângerare în pericard şi se 
dezvoltă tromboza , suprafeţele ecolucente tipice pot 
dispărea şi astfel nu se observa tamponada cardiacă. 
Ecografia transesofagiană este aici foarte utilă în special 
pentru identificarea revărsatelor pericardice localizate, sau 
a chegurilor intrapericardice precum şi în identificarea 
metastazelor şi a îngroşării pericardului.59 Mai pot fi 
folosite pentru identificarea mărimii şi extinderii 
revărsatelor simple sau complexe şi CT spiral, cine 
RMN.24,60 Revărsatele măsurate cu  ajutorul CT/RMN pot 
apărea mai mari decât la ecocardiografie. Până la o treime 
din pacienţii asimptomatici cu revărsat pericardic cronic 
masiv pot dezvolta tamponadă cardiacă.23 Factorii 
declanşatori ai tamponadei cardiace pot fi hipovolemia, 
tahiaritmii paroxistice şi pericardite acute intermitente ; o 
parte din triggeri nu pot fi identificaţi.61 Criteriile de 

diagnostic ale tamponadei cardiace sunt prezentate în 
tabelul 462-70 şi Focus box 2.71,72 

 Pericardiocenteza nu e necesară când 
diagnosticul poate fi stabilit şi altfel sau când revărsatul e 
mic sau se resoarbe sub tratament medicamentos. Când 
există dubii pot fi valoroase pericardiocenteza, 
pericardioscopia şi biopsia pericardică (inclusiv PCR, 
imunocitochimia şi imunohistochimia) (nivel de evidenţă 
B, clasa IIa).2,10,18,19 (Focus box 1, 3 – 5). Decompensarea 
hemodinamică şi tamponada cardiacă sunt indicaţii 
absolute de drenaj Pacienţii deshidrataţi sau hipovolemici 
pot beneficia de lichide intravenos. Când este posibil 
tratamentul afecţiunilor concomitente, acesta trebuie 
efectuat. Chiar şi în revărsatele idiopatice drenajul masiv 
pe cateter (3±2 zile, interval maxim 1-13 zile)s-a asociat 
cu o rată scăzută a recurenţelor (6% vs 23%) faţă de cele 
fără drenaj în decursul unei urmăriri de 3,8 – 4,3 ani.32 
Procesele neoplazice rezistente necesită tratament 
intrapericardic,89 pericardiotomie percutană cu balon,38 şi 
rareori, pericardiectomie. Intervenţia chirurgicală e 
recomandată numai la pacienţii cu revărsate cronice mari 
la care pericardiocentezele şi/sau terapiile intrapericardice 
repetate nu au avut succes.99 
 
Figura 1 Clasificarea Horowitz a revărsatelor pericardice. 
Tipul A, fără revărsat; Tipul B, separarea epicardului şi 
pericardului (3 – 16 ml )Tipul C1, separarea sistolică şi 
diastolică a pericardului (revărsat mic > 16 ml ); Tipul 
C2, separare sistolică şi diastolică a epicardului şi 
pericardului cu mişcare pericardică atenuată; Tipul D, 
separare pronunţată a epicardului şi pericardului cu spaţiu 
mare ecotransparent; Tipul E, îngroşare pericardică (> 4 
mm). (Horowitz, Circulatia’ 74). Copyrights American 
Heart Association 
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Pericardita constrictivă 
 
          Pericardita constrictivă este o complicaţie rară, dar 
severă a inflamaţiei cronice a pericardului ducând la o 
umplere deficitară a ventriculilor şi la insuficienţă 
ventriculară.  Tuberculoza, iritaţia mediastinală şi 
procedurile chirurgicale anterioare sunt cauzele cele mai 
frecvente ale bolii care poate prezenta mai multe forme 
anatomopatologice.23 (Fig. 2). Pericardita constrictivă 
poate apărea rar numai în sacul epicardic, la pacienţii  cu 
pericardul parietal rezecat.100 Pericardita constrictivă 
tranzitorie este atipică, dar importantă deoarece la aceşti 
pacienţi nu este indicată pericardiectomia.68 Pacienţii 
acuză oboseală, prezintă edeme periferice, dispnee, 
meteorism abdominal,simptome ce poate fi agravate de o 
enteropatie cu pierdere de proteine. De obicei există un 
interval mare între inflamaţia iniţială a pericardului  şi 
instalarea constricţiei. Congestia venoasă, hepatomegalia, 
revarsatele pleurale, şi ascita pot apărea la pacienţii 
decompensaţi. Decompensarea hemodinamică poate fi 
agravată suplimentar de disfuncţia sistolică datorată 
fibrozei sau atrofiei miocardice. Parametrii clinici, 
ecocardiografici şi hemodinamici sunt prezentaţi în 
Tabelul 5.23,59,103-106 Diagnosticul diferenţial include 
dilataţia acută cardiacă, embolismul pulmonar, infarctul 
de ventricul drept , revărsatul pleural, bronhopneumopatia 
cronică obstructivă,102 şi cardiomiopatia restrictivă. Cea 
mai bună metodă de a diferenţia pericardita constrictivă 
de cardiomiopatia restrictivă este analiza gazelor 
respiratorii, eventual precedată de eco Doppler şi / sau eco 
Doppler tisular,107 , dar şi clinica, electrocardiografia, 
radiografia cardio-pulmonară, CT, RMN, statusul 
hemodinamic şi biopsia endomiocardică pot fi folositoare 
( tabelul 6).9 

 Pericardiectomia este singurul tratament pentru 
constrictia permanentă. Indicaţiile se bazează pe 
simptome clinice, ecocardiografie, CT/RMN, şi 
cateterism cardiac. Exista 2 abordări standard, amândouă 
cu scopul de a rezeca pericardul afectat de cât mai de 
departe posibil:108-111 (1)Toracotomia anterolaterală (sp. 
V IC) şi (2) Sternotomia mediană (acces mai rapid la 
aortă şi atriul drept pentru circulaţie extracorporeală). By-
pass-ul cardiopulmonar făcut direct nu este recomandat ( 
sângerari difuze în urma heparinizarii sistemice). Dacă 
sunt prezente aderenţe calcificate între peri- şi epicard sau 
o afectare generalizată a epicardului (inima de porţelan) 
atunci acestea sugerează risc înalt chirurgical sau lezare 
severă miocardică. O alternativă în astfel de cazuri poate 
fi « laser shaving » folosind un laser Excimer.109 
Suprafeţele cu calcificări importante sau cicatrici dense 
pot fi lăsate ca nişte insule pentru a evita sângerari 

masive. Pericardiectomia pentru pericardita constrictivă 
are o rată de mortalitate de 6-12%.109,111 Normalizarea 
completă hemodinamică este raportată la 60% dintre 
pacienţi.108,110. Timpul de decelerare (TD) poate rămâne 
prelungit112 şi variaţiile postoperatorii respiratorii ale 
fluxului la nivelul valvelor mitrale/tricuspide se găsesc în 
9-25% din cazuri.110,113. Fracţia de ejecţie a ventriculului 
stâng poate creşte datorită umplerii ventriculare mai 
bune.110,112  
Complicaţii majore pot fi insuficienţa cardiacă acută 
perioperatorie şi ruptura peretelui ventricular.114  
Mortalitatea şi morbiditatea cardiacă în pericardiectomie 
sunt cauzate de necunoaşterea preoperatorie a atrofiei  sau 
fibrozei miocardice. (Fig. 2).23 Atrofia miocardică în CT 
se caracterizează prin : (1) subţierea septului 
interventricular şi peretelui postero-lateral (mai mic de 1 
cm) (2) reducerea îngroşării peretelui în timpul ciclului 
cardiac (mai puţin de 40%) şi (3) reducerea raportului 
masă musculară ventricul stâng/volum telediastolic 
ventricul stâng (<1). Fibroza miocardică trebuie luată în 
considerare ori de câte ori pericardul îngroşat/calcificat nu 
este separat de miocard prin grăsime subepicardică şi 
când peretele miocardic arată mişcări ondulatorii cu 
subţierea peretelui. Excluderea pacienţilor cu fibroză 
miocardică masivă şi/sau atrofie reduce mortalitatea la 
5%.23 Scăderea postoperatorie114 a debitului cardiac poate 
fi tratată prin substituţie  lichidiană şi catecolamine, doze 
mari de digitală, şi balon de contrapulsaţie intraaortic în 
cazurile mai severe. Dacă indicaţia chirurgicală a fost 
stabilită devreme, supravieţuirea pe termen lung coincide 
cu cea din populaţia generală.109,110 Totuşi dacă 
simptomele severe au fost prezente cu mult timp înaintea 
interventiei  chirurgicale chiar şi cu o pericardiectomie 
completă nu se obţine o recuperare totală. 
 
Chistele pericardice 
 
 Chistele pericardice congenitale sunt rare, pot fi 
unice sau multiple, cu diametrul de 1-5 cm.115 Chistele 
pericardice inflamatorii cuprind şi pseudochiste şi 
revărsate pericardice încapsulate sau localizate,  cauzate 
de pericardita reumatică, infecţii bacteriene, tuberculoză 
în particular, traumatisme sau chirurgie cardiacă. Chistele 
de Echinococcus rezultă de obicei din ruptura chistelor 
hidatice din ficat şi plamân. Majoritatea pacienţilor sunt 
asimptomatici şi chistele sunt detectate accidental pe 
radiografia cardio-pulmonară ca nişte opacitaţi ovale, 
omogene, de obicei în unghiul cardiofrenic drept.116 
Totuşi pacienţii pot prezenta disconfort toracic , dispnee, 
tuse, palpitaţii, datorită compresiei inimii. Ecocardiografia 
e folositoare dar CT sau RMN sunt deseori necesare.117 
Tratamentul chistelor congenitale şi inflamatorii se 
realizează prin aspiraţia percutană şi scleroza cu 
etanol.84,85 Dacă acestea nu sunt fezabile  poate fi necesară 
toracotomia video asistată sau rezecţie chirurgicală. 
Excizia chirurgicală a chistelor echinococice nu este 
recomandată. Aspiraţia percutană şi instilaţia de etanol 
sau nitrat de Ag după tratament prealabil cu Albendazol 
(800mg/zi 4 sapt) poate fi eficientă. 
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 Figura 2 

 
 
 
 
 

Forme anatomo-patologice în pericardita constrictivă vs cardiomiopatia restrictivă. (a) forma inelară de pericardită 
constrictivă cu ingroşare bilaterală a pericardului de-a lungul şanturilor atrio-ventriculare cu configuraţie normală a 
ambilor vaentriculi si mărirea ambelor atrii. (b) forma stângă a pericarditei constrictive cu pericardul ingroşat de-a 
lungul ventriculului stâng şi curbarea spre dreata a septului interventricular cu configuraţie tubulară a aproape intreg 
ventriculului stâng si cresterea ambelor atrii ( se indica sternotomie laterală şi pericardiectomie partială). (c) forma 
dreaptă a pericarditei constrictive cu pericardul ingroşat de-a lungul ventriculului drept si curbarea spre stânga a 
septului interventricular cu configuraţie tubulară a aproape intreg ventriculul drept si mărirea ambelor atrii ( se 
indica sternotomie mediana si pericardiectomie parţială). (d) forma atrofică miocardică si pericardita global 
constrictivă cu ingroşare bilaterală a pericardului de-a lungul ambilor vantriculi separata din peretele miocardic 
drept de un strat subţire de grăsime subepicardică. Configuraţia tubulară a ambilor ventriculi si mărirea ambelor 
atrii,totuşi subţierea septului interventricular si peretelui postero-lateral al ventriculului stâng sub 1 cm sugerează 
atrofie miocardică (pericardiectomia este contraindicată). (e) forma cu fibroză perimiocardică si pericardita globală 
constrictivă cu ingroşarea bilaterală a pericardului de-a lungul ambilor ventriculi, totuşi pericardul ingroşat din 
dreapta nu poate fi separat de forma ondulată a peretelui ventriculului drept  sugerând fibroza perimiocardica 
(pericardiectomia este contraindicată). (f) forma globală a pericarditei constrictive cu ingroşarea bilaterala a 
pericardului de-a lungul ambilor ventriculi separată de pertele miocardic drept de un strat subţire de grăsime 
subepicardică. Configuraţie tubulară a ambilor ventriculi şi mărirea ambelor atrii ( se indica sternotomie mediană şi 
pericardiectomie). (g) cardiomiopatia restrictivă  cu pericard de grosime normală de-a lungul ambilor ventriculi ce 
au configuraţie  normală şi mărirea ambelor atrii.    

 
 
 
 

Focus box 2    Determinarea pulsului paradoxal 
 
 Pulsul paradoxal este definit ca fiind o scădere a tensiunii arteriale sistolice cu >10 mmHg în timpul inspirului, 
în vreme ce tensiunea arterială diastolică rămâne constantă. Este uşor detectabil palpând pulsul.61,62 În timpul inspirului 
pulsul poate dispare sau diminua semnificativ. Pulsul paradoxal este clinic semnificativ când pacientul respiră normal. 
Când apare doar în inspir profund  trebuie interpretat cu prudenţă. Amplitudinea pulsului paradoxal se măsoară cu 
sfigmomanometrul. Dacă pulsul paradoxal e prezent, primul zgomot Korotkoff se aude numai în expir. Manşeta 
tensiometrului se umflă peste tensiunea arterială sistolică a pacientului. În timpul desumflarii primul zgomot Korotkoff e 
intermitent. Corelând cu ciclul respirator al pacientului se identifică un punct în care sunetul e audibil în timpul expirului 
şi dispare în inspir. Pe măsură ce se desumflă se atinge alt punct în care primul zgomot devine audibil pe toata durata 
ciclului respirator. Diferenţa reprezintă mărimea pulsului paradoxal. 



 11

 



 12

 
 
Tabelul 4   Diagnosticul tamponadei cardiace 

Clinic Creşterea presiunii venoase sistemicea, hipotensiune,b puls paradoxal,c tahicardie,d dispnee sau tahipnee 
cu plămâni curaţi 

Factori 
precipitanţi 

Medicamente (ciclosporina, anticoagulante, trombolitice,etc), intervenţie chirurgicală cardiacă recentă, 
proceduri invazive, traumatism toracic, neoplazii, boli de ţesut conjunctiv, insuficienţă renală, 
septicemiee. 

EKG Poate fi normal sau poate arăta modificări nespecifice (ST-T), alternanţă electrică(QRS, rar T), 
bradicardie(în stadiile finale), disociaţie electromecanică (faza agonică) 

Radiografie 
cardio-
pulmonară 

Silueta cardiacă mărită cu plămâni curaţi 

Ecografia în 
modul M sau 
2D 

Colaps diastolic al peretelui liber anterior VD,62 f colaps AD,63 AS 64 şi foarte rar VS,65 creşterea grosimii 
diastolice a peretelui VS “pseudohipertrofie”,66 dilatarea venei cave inferioare, (fără colaps în inspir), 
“swinging heart” 

Eco Doppler 
 

Creşte fluxul tricuspidian şi scade fluxul mitral în timpul inspirului (invers în expir). Debitele sistolice şi 
diastolice sunt reduse în venele sistemice în expir şi debitul diastolic e crescut68 

Modul M 
Dopller color 

Fluctuaţii respiratorii mari în fluxurile mitral/tricuspidian69 

 
Cateterism 
cardiac 

(1) Confirmarea diagnosticului şi cuantificarea deficitului hemodinamic70 

 Presiunea în atriul drept este crescută (x sistolic descendent prezent şi y diastolic descendent absent 
sau diminuat) 
 Presiunea intrapericardică e crescută şi identică cu cea din AD (amândouă scad în inspir) 
 Presiunea mezodiastolică a VD crescută şi egală cu cu cea din AD şi pericard  
 Presiunea diastolică din artera pulmonară e uşor crecută şi poate corespunde cu cea din VD 
 PCP crecută şi aproape egală cu cu cea intrapericardică şi AD 
 Presiunea sistolică VS şi Aopot fi normale sau reduse 
(2)Verifică dacă aspiraţia pericardică e urmată de o îmbunătăţire hemodinamicăg 

(3)Detectează tulburările hemodinamice coexistente (insuficienţa ventriculară stângă, constricţie, 
hipertensiune pulmonară) 
(4) Detectează boli cardiovasculare asociate ( cardiomiopatii, boli ale arterelor coronare) 

Angiografia 
VD/VS 

Colaps atrial şi cavităţi ventriculare mici, hiperactive 
 

Angiografie 
coronara 

Compresie coronară în diastolă 
 

CT Nu se vizualizează grăsimea subepicardică de-a lungul ambilor ventriculi, ceea ce arată aspectul  tubular 
şi împingerea  anterioară a atriilor 

a distensia venoasă jugulară este mai puţin observabilă la pacienţii hipovolemici sau la cei în “ tamponada chirurgicala”. O 
creştere inspiratorie a presiunii în venele gâtului ( semnul Kussmaul) când tamponada este prezentă sau după drenaj pericardic 
indică prezenţa unui revărsat constrictiv. 
b alura ventriculară este de obicei > 100/min., dar poate fi mai mică în hipotiroidie sau la pacienţii uremici 
c pulsul paradoxal este absent în tamponadele ce complică defectul septal atrial71 şi la pacienţii cu regurgitare aortică 
semnificativă. 
d uneori, pacienţii prezintă hipertensiune, mai ales la cei cu hipertensiune preexistentă72 

e tamponada febrilă poate fi greşit diagnosticată ca şoc septic 
f colapsul ventriculului drept poate fi absent în cazurile cu presiune ventriculară dreaptă crescută şi hipertrofia73 ventriculului 
drept sau în infarctul ventriculului drept 
g dacă după drenajul revarsatului pericardic presiunea intrapericardică nu scade sub cea atrială trebuie luat în considerare un 
revărsat constrictiv.   
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Tabel 5     Abordarea diagnostică în pericarditele constrictive 
Clinic Congestie venoasă sistemică cronică severă asociată cu debit cardiac scăzut, incluzând 

distensie jugulară, hipotensiune arterială cu puls slab, distensie abdominală, edeme, astenie 
EKG Normal sau voltaj QRS scăzut , unde T inversate/aplatizate generalizate, anomalii AS, 

fibrilaţie atrială, blocuri atrio-ventriculare, defecte de conducere intraventriculare, sau rar, 
modificări tip pseudoinfarct 

Radiografia cardio-
pulmonară 

Calcificări pericardiace, revărsat pleural 

Modul M/2D Ingroşare pericardică sau calcificaria ca şi semne indirecte de constricţie 
Mărire AD/AS cu ventriculi normali aparent şi functie sistolică normală 
Mişcări premature anterioare şi posterioare a septului interventricular (fenomenul dip-
plateau)102 

Mişcări ale peretului  posterior VS 
Diametrul VS nu creşte după faza de umplere rapidă 
VCI şi venele hepatice sunt dilatate cu modificări respiratorii restrictiveb 

Doppler Scăderea umplerii ambilor ventriculi, cu variaţii respiratorii>25% la nivelul valvele atrio-
ventriculare103 c 

TEE Măsurarea grosimii pericardului59 
CT/RMN Pericard îngroşat/calcificat .Configuraţie tubulară a unuia sau ambilor ventriculi .Ingustarea 

unuia sau ambelor şanţuri atrio-ventriculare .Congestia venelor cave23 .Mărirea unuia sau 
ambilor atrii 

Cateterism cardiac Curba presiunii din VS/VD în  “dip and plateau” sau “square route”  
Egalizarea presiunii telediastolice  a VS/VD cu o marjă de 5 mmHg sau mai puţin102 d 

Angiografie VS/VD Micşorarea mărimii VD/VS şi creşterea dimensiunilor AD/AS  
Umplere prematură rapidă în timpul diastolei fără creştere ulterioară (dip-plateau) 

Angiografie coronariană La toţi pacienţii peste 35 ani sau cu istoric de iradiere mediastinală,  indiferent de vârstă. 
a îngroşarea pericardului nu înseamnă totdeauna constricţie (absentă în 18% din 143 cazuri dovedite chirurgical). Când 
trăsăturile clinice. ecocardiografice sau invazive hemodinamic indică constricţia,  pericardiectomia poate fi făcută în ciuda 
grosimii pericardice normale.104  
b diagnosticul este dificil în fibrilaţia atrială. Refluxul venos hepatic diastolic în expir se observă chiar şi când velocitatea 
nu este revelatoare.103 

c pacienţii cu presiuni atriale crescute sau cu constricţie şi restricţie prezintă < 25% modificări respiratorii.102 Un test de 
provocare în poziţie sezândă cu scăderea presarcinii poate demasca pericardita constrictivă.105 

d în stadiul iniţial sau în formelor oculte aceste semne pot să nu fie prezente şi infuzia rapidă de 1-2 l de soluţie salină  
poate fi necesară pentru a stabili diagnosticul. Hemodinamica constrictivă poate fi mascată sau complicată de boli 
valvulare sau ale arterelor coronare. 
e în bronhopneumopatia cronică obstructivă velocitatea fluxului în mitrală va scade cu aproape 100% în timpul inspirului şi 
va creşte în timpul expirului. Velocitatea E mitrală atinge maximum la sfârşitul expirului (în pericardita constrictivă 
velocitatea E mitrală atinge maximum imediat după startul expirului).106  În plus, fluxul prin vena cava superioară creşte în 
inspir în bronhopneumopatia cronică obstructivă,  în timp ce nu se modifica semnificativ cu respiraţia în pericardita 
constrictivă. 
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Tabelul 6 Diagnosticul diferenţial între pericardita constrictivă şi cardiomiopatia restrictivă 
Metoda Cardiomiopatia restrictivă Pericardita constrictivă 
Examen fizic Semnul Kusmaul +/-, impuls apical +++, S 3 (stadiu 

avansat), S 4 ( boală timpurie), sufluri de 
regurgitare ++ 

Semnul Kusmaul +, impuls apical -, şoc 
pericardic +, sufluri de regurgitare - 

EKG Voltaj scăzut, pseudoinfarct, deviaţia axei spre 
stânga, AF, tulburări de conducere  

Voltaj scăzut (< 50%) 

Radiografie 
cardio-
pulmonară 

Fără calcificări Pot fi prezente calcificări (valoare diagnostică 
scăzută) 

Eco 2D Cavitate mică a ventriculului stâng cu atriu mărit, 
câteodată grosimea crescută a pereţilor (în special 
îngroşarea septului interatrial în amiloidoză), valve 
îngroşate şi precipitat granular (amiloidoza)   

Grosime normală a peretelui 
Îngroşare pericardică, umplere diastolică 
precoce importantă cu poziţionare defectuoasă a 
septului interventricular 

Studii Doppler 
ale fluxului 
mitral 

Fără variaţii respiratorii ale undei E de velocitate a 
fluxului mitral sau a  IVRT,  E/A >= 2, DT scurt, 
regurgitare diastolică 

Inspir : unda E de velocitate scăzută, IVRT 
prelungit ; expir : modificari inverse, DT scurt, 
regurgitare diastolică 

Vena 
pulmonară 

Raport S/D scăzut (0,5), AR prelungit şi 
proeminent, fără variaţii respiratorii, unda D 

Raport S/D=1, inspir : undele PV S şi D 
micşorate ; expir : modificari opuse 

Fluxul 
tricuspidian 

Uşoare variaţii respiratorii ale undei E de velocitate 
tricuspidiană, raportul E/A >=2, velocitate maximă 
TR, fără modificări respiratorii semnificative, DT 
scurt în inspir, regurgitare diastolică 

Inspir : unda E de velocitate tricuspidiană 
crescută, velocitatea maximă TR crescuta, 
Expir : manifestări opuse, DT scurt, regurgitare 
diastolica 

Venele hepatice Raport S/D scăzut, revers respirator crescut Inspir : creşterea minimă a S şi D din venele 
hepatice 

Vena cava 
inferioară 

Pletoric Pletoric 

Modul M color Propagare diminuată a fluxului Propagare accelerată a fluxului (>=100cm/s) 
Mişcarea 
inelului mitral 

Umplere precoce cu velocitate scazută (<8 cm/s)  Umplere precoce cu velocitate crescută 
(>=8cm/s) 

Eco Doppler 
tisular 

Vârf precoce de velocitate a expansiunii 
longitudinale (vârf Ea) de >=8cm/s (sensibilitate 
89% şi specificitate 100%) 

Negativ 

Cateterism 
cardiac 

Dip and plateau, PTDVS de obicei cu 5 mmHg > 
PTDVD, dar poate fi identică, PSVD>50mmHg , 
PTDVD<1/3 PSVD 

Dip and plateau PTDVS de obicei egală cu 
PTDVD, inspir : creşte PSVD, scade PSVS, 
expir : invers 

Biopsia 
endomiocardică 

Poate decela cauze specifice de cardiomiopatie 
restrictivă 

Poate fi normală sau să arate hipertrofie sau 
fibroza nespecifice 

CT/MRI Pericard de obicei normal Pericardul trebuie să fie îngroşat sau calcificat 
 
 
Forme specifice de pericardită 
 
Pericardita virală 
 
 Pericardita virală este cea mai frecventă infecţie a 
pericardului. Modificările inflamatorii sunt provocate 
direct de către virus, de răspunsul imun (antiviral sau 
anticardiac) sau de amândouă.3, 120, 121 Replicarea virală 
precoce în ţesutul pericardic şi epimiocardic stimulează 
răspunsul imun celular şi umoral îndreptat împotriva 
virusului şi/sau ţesutului cardiac. Fragmentele din genomul 
viral de la nivelul ţesutului pericardic, chiar dacă nu se 
replică, pot să reprezinte sursă antigenică şi să stimuleze 
răspunsul imun. Depozite de IgM, IgG şi uneori IgA pot să 

persiste la nivelul pericardului şi miocardului mai mulţi 
ani. 3,120 Diverse tupuri de virusuri pot să producă 
pericardită (entero-, echo-, adeno-, citomegalovirus, virusul 
Ebstein Barr (EB), herpes simplex, gripal, parvo B19, 
virusul hepatitic C, HIV, etc.). Episoadele de pericardită 
enterovirală urmează epidemiilor sezoniere de infecţii cu 
virusul Coxsackie A+B şi Echovirus.122 Pericardita cu 
Citomegalovirus are incidenţă crescută la persoanele 
imunodeprimate şi cu infecţie HIV.123-125 Mononucleoza 
infecţioasă se poate de asemenea însoţi şi de pericardită. 
 Diagnosticul de pericardită virală nu poate fi 
stabilit fără analizarea lichidului pericardic şi/sau a 
ţesutului pericardic/epicardic, preferabil prin PCR sau 
hibridizare in situ (nivel de evidenţă B, indicaţie de clasă 
IIa) (Focus box 3-5). O creştere de patru ori a nivelurilor 
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serice de anticorpi este sugestivă, dar nu diagnostică pentru 
pericardita virală (nivel de evidenţă B, indicaţie de clasă 
IIb). 
 Tratamentul pericarditei virale vizează dispariţia 
simptomelor (vezi paricardita acută), prevenirea 
complicaţiilor şi eradicarea virusului. La pacienţii cu 
revărsat pericardic simptomatic cronic sau recurent şi 
infecţie virală confirmată următorul tratament specific este 
în curs de cercetare: (1) pericardita cu CMV: 
hiperimunoglobulină – 4 ml/kg o dată pe zi în zilele 0, 4 şi 
8; 2 ml/kg/zi în zilele 12 şi 16; (2) pericardita cu Coxsackie 
B: Interferon α sau β: 2,5 mil. UI/m2 suprafaţă corporală 
s.c. de 3 ori pe săptămână; (3) perimiocardită cu 
adenovirus şi parvovirus B19: tratament cu 
imunoglobuline: 10 g intravenos în zilele 1 şi 3 timp de 6-8 
ore.126 

 Afectarea pericardului în infecţia cu virusul 
imunodeficienţei umane (HIV) poate să fie de cauză 
infecţioasă, non-infecţioasă şi neoplazică (sarcom Kaposi 

şi/sau limfom).(Mio)pericardita infecţioasă este produsă de 
infecţia HIV locală şi/sau de celelalte coinfecţii virale 
(citomegalovirus, herpes simplex), bacteriene (S. aureus, 
K. pneumoniae, M. avium şi tuberculoză) şi fungice 
(Cryptococcus neoformans).127-130 În boala avansată 
incidenţa detectării ecocardiografice a revărsatului 
pericardic este de până la 40%131, 132 Tamponada cardiacă 
este rară.133 În timpul tratamentului cu antiretrovirale, se 
poate produce lipodistrofie (cel mai bine detectată prin 
RMN) cu depunere masivă de grăsime paracardiac care 
determină insuficienţă cardiacă. Tratamentul este 
simptomatic, iar în cazul revărsatelor mari şi a tamponadei 
cardiace este necesară pericardiocenteza. Utilizarea 
corticosteroizilor este contraindicată, cu excepţia 
pacienţilor cu pericardită secundară tuberculoasă unde sunt 
adjuvanţi ai tratamentului tuberculostatic (nivel de evidenţă 
A, indicaţie de clasă I).134 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Focus box 3 Analiza lichidului pericardic 
 
 Analiza lichidului pericardic poate stabili diagnosticul de pericardită virală, bacteriană, tuberculoasă, fungică, 
colesterolotică şi malignă.9 Aceasta trebuie să fie diferită în funcţie de tabloul clinic. Citologia şi markeri tumorali (antigen 
carcinoembrionar (CEA), alfa-fetoproteină (AFP), antigene carbohidrate CA 125, CA 72-4, CA 15-3, CA 19-9, CD-30, CD-
25, etc.) trebuie să fie efectuaţi dacă se suspectează o boală malignă. Dacă se suspectează tuberculoza, trebuie să fie 
practicate coloraţia acid-alcoolo rezistentă, cultura pentru mycobacterium sau detectarea radiometrică a creşterii (de ex. 
BACTEC-460), dozarea adenozin-deaminazei (ADA), interferonului (IFN)-gamma, lizozimului din lichidul pericardic, 
precum şi analiza PCR pentru tuberculoză (indicaţie de clasă I, nivel de evidenţă B).14, 61, 73-84 Diferenţierea între 
epanşamentul tuberculos şi neoplazic este clară când există niveluri scăzute de ADA şi niveluri crescute de CEA.78 În plus, 
niveluri foarte mari de ADA au valoare prognostică pentru pericardita constrictivă.79 Totuşi, trebuie amintit că PCR este la fel 
de sensibilă (75% vs. 83%), dar mai specifică (100% vs. 78%) decât dozarea ADA pentru pericardita tuberculoasă.83 Dacă se 
suspectează infecţie bacteriană sunt necesare cel puţin trei culturi din lichidul pericardic pentru aerobi şi anaerobi, precum şi 
hemoculturi (nivel de evidenţă B, indicaţie de clasă I). Analiza PCR pentru virusurile cu tropism cardiac diferenţiază 
pericardita virală de cea autoimună (indicaţie de clasă IIa, nivel de evidenţă B).2 Determinarea greutătii specifice a lichidului 
pericardic (>1015), a concentraţiei proteinelor (>3 g/dl; raportul lichid/ser >0,5), LDH-ului (>200 mg/dl; ser/lichid >0,6) şi 
glucozei (exsudat vs. transsudat= 77,9 ± 41,9 vs. 96,1 ± 50,7 mg/dl) poate diferenţia exsudatele de transudate, dar nu este 
direct diagnostică (clasa IIb).14 Totuşi, colecţiile purulente care prezintă culturi pozitive au concentraţie semnificativ scăzută 
de glucoză (47,3 ± 25,3 vs. 102,5 ± 35,6 mg/dl) şi raportul lichid/ser (0,28 ± 0,14 vs. 0,84 ± 0,23 mg/dl), decât revărsatele 
lichidiene noninfecţioase.14 Numărul de leucocite este mai mare în afecţiunile inflamatorii, în special în cele de cauză 
bacteriană şi reumatismală. Un număr foarte mic de leucocite se găseşte în mixedem. Cel mai mare număr de monocite este 
în revărsatele neoplazice şi hipotiroidism (79 ± 27% şi 74± 2 6%), în timp ce revărsatele reumatismale şi bacteriene au cel 
mai mare procent de neutrofile (78 ± 20% şi 69 ± 23%). Comparativ cu valorile de control, lichidul din pericardita bacteriană 
şi malignă au niveluri mai mari de colesterol (49 ± 18 vs. 121 ± 20 şi117±33 mg/dl).14  
 Caracterele reale ale celulelor găsite în lichidul pericardic pot fi greu de recunoscut. Coloraţiile Gram pe lichidul 
pericardic au specificitate de 99%, dar sensibilitate de doar 38% pentru excluderea infecţiei comparativ cu culturile 
bacteriene.14 Combinarea cu antigenul membranar epitelial, CEA şi coloraţia imunocitochimică cu vimentin poate fi utilă 
pentru a distinge celulele mezoteliale reactive şi de adenocarcinom.85 Anticorpii antimiolemă şi antisarcolemă, precum şi 
reacţia de fixare a complementului au fost găsite în special în pericarditele virale şi autoimune.10 In vitro, cardiocitoliza 
determinată de revărsatul lichidian pericardic pe celulele izolate din cord de şobolan, cu sau fără adăugarea de sursă de 
complement, a fost observată în primul rând în pericardita autoimună.75,86 O valoare de 200 pg/l a IFN-γ are  sensibilitate şi 
specificitate de 100% în diagnosticul pericarditei tuberculoase.84 
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Pericardita bacteriană 
 
           Pericardita purulentăla adulţi este rară, dar 
totdeauna fatală dacă nu este tratată.Rata mortalităţii la 
pacienţii trataţi este de 40%, datorată în principal 
tamponadei cardiace, toxicităţii  şi constricţiei.Este de 
obicei o complicaţieo unei infecţii cu punct de plecare 
altundeva în organism, diseminată hematogen sau prin 
contiguitate. Factorii predispozanţi sunt :revărsat lichidian 
pericardic, imunodepresie, boli cronice (etilism cronic, 
artrită reumatoidă, etc), chirurgie cardiacă şi traumatism 
toracic. 

Boala se manifestă ca o afecţiune infecţioasă 
acută, fulminantă, de scurtă durată. Pericardiocenteza 
percutană trebuie să fie practicată de urgenţă. Lichidul 
pericardic extras trebuie să fie analizat de urgenţă prin 
coloraţie Gram, acid-alcoolo-rezistentă şi fungică şi apoi 
trebuie să se efectueze culturi din lichidului pericardic şi să 
se recolteze hemoculturi (nivel de evidenţă B, indicaţie de 
clasă I). 

Este obligatoriu lavajul cavităţii pericardice 
combinat cu tratament antibiotic sistemic eficient 
(combinaţie de antibiotic antistafilococic şi aminoglicozid, 
urmată de tratament antibiotic ţintit în funcţie de rezultatele 
analizelor lichidului pericardic şi hemoculturilor).136 
Instilarea intrapericardică de antibiotice (de ex. 
Gentamicină) este utilă, dar nu suficientă. Lavajul frecvent 
al cavităţii pericardice cu urokinază sau streptokinază, 
utilizând catetere mari, poate fluidifica exsudatul 
purulent,137,136 dar este de preferat drenajul chirurgical prin 
pericardiotomie subxifoidiană.135 Pericardiectomia este 
necesară la pacienţii cu revăsat pericardic purulent gros, 
floconos, cu multiple aderenţe, în caz de tamponadă 
recurentă, infecţie persistentă şi progresie către 
constricţie.136 Pentru pericardiectomie combinată cu 
tratament antibiotic a fost raportată o mortalitate legată de 
intervenţia chirurgicală de până la 8%, dar mortalitatea 
totală este mai mare.  

Pericardita tuberculoasă 
 

În ultima decadă, în ţările dezvoltate, 
pericardita TBC a fost detectată în principal la pacienţii 
imunodeprimaţi (SIDA).140 Rata mortalităţii în pericardita 
TBC lichidiană acută, netratată este de aproape 85%. 
Pericardita constrictivă apare în 30-50% din cazuri.139, 142 
Tabloul clinic este variabil: pericardită acută cu sau fără 
revărsat lichidian; tamponadă cardiacă, revărsat pericardic 
asimptomatic, frecvent în cantitate mare, cu tendinţă la 
recidivă, simptome date de infecţie precum febră 
persistentă, pericardită acută constrictivă, subacută 
constrictivă, exsudativ-constrictivă sau cronic constrictivă 
şi calcificări pericardice.3, 73 Diagnosticul este confirmat de 
identificarea Mycobacterium tuberculosis în lichidul sau 
ţesutul pericardic şi/sau de prezenţa de granuloame 
cazeoase la nivelul pericardului. Pericardita la un pacient 
diagnosticat cu tuberculoză extracardiacă, este cel mai 
probabil de cauză TBC (trebuie să fie efectuate mai multe 
culturi din spută).3, 143 Testul cutanat la tuberculină poate să 
fie fals negativ la 25-33% din pacienţi139 şi fals pozitiv la 
30-40% (pacienţi vârstnici).140 Recent, a fost introdus un 
test imuno-enzimatic (enzyme-linked immunospot – 
ELISPOT),150 care are o acurateţe mai mare, detectând 
celulele T specifice pentru antigenul Mycobacterium 
tuberculosis. Afectarea TBC perimiocardică se asociază, de 
asemenea, cu titruri serice crescute de anticorpi 
antimiolemă şi antimiozină.151 Diagnosticul de pericardită 
TBC stabilit prin pericardiocentază variază între 30-76% în 
funcţie de metoda aplicată pentru analiza lichidului 
pericardic.139, 144 Lichidul pericardic prezintă densitate 
mare, niveluri crescute de proteine şi număr mare de 
leucocite (între 0,7-54 x 109/l).140 Important, prin PCR se 
poate identifica rapid ADN-ul Mycobacterium tuberculosis 
din doar 1 µl de lichid pericardic. 144, 145 Activitatea 
crescută a adenozin deaminazei şi concentraţia mare de 
interferon γ sunt de asemenea diagnostice, având 
sensibilitate şi specificitate mare (Focus box 3): De 
asemenea pericardioscopia şi biopsia pericardică au 
ameliorat acurateţea diagnosticului pericarditei TBC.18 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Focus box 4 Pericardioscopia şi biopsia epicardică/pericardică 
 
Tehnicile avansate de instrumentare, introducerea pericardioscopiei şi tehnicile contemporane de histopatologie, virologie şi 
de biologie moleculară au îmbunătăţit valoarea diagnostică a biopsiei epicardice/pericardice.2, 10, 18, 19, 87-62, 90-93 
Pericardioscopia efectuată cu aer în loc de lichid, face posibilă inspectarea unor zone mari ale suprafeţei pericardice, 
selectarea locului de biopsie şi prelevarea în siguranţă de numeroase probe.19 Biopsia epicardică/pericardică ţintită în timpul 
pericardioscopiei a fost utilă în special în diagnosticul pericarditei neoplazice.18, 19, 87, 88, 89 Studiile efectuate în cazul 
pericardioscopiei flexibile nu au evidenţiat nici o complicaţie majoră în timpul acestei proceduri. Mortalitatea raportată în 
studiile cu endoscop rigid a fost de 2,1%18 şi 3,5%88 din cauza necesităţii efectuării anesteziei la pacienţii cu revărsate 
pericardice în cantitate foarte mare. 
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Tabelul 7 Diagnosticul diferenţial al formelor specifice de pericardită118-130 
 Virale Bacteriene Tuberculoasă Autoimună 
Agenţi microbieni 
cu tropism cardiac 

Entero-, echo-, adeno, 
citomegalo-, Ebstein Barr, 
herpes simplex, gripal, 
parvo B19 , virusul 
hepatitic A, B, C, HIV 

Stafilococ, pneumococ, 
streptococ, Neisseria, 
proteus, bacili gram 
negativi, Legionella 

Mycobacterium 
tuberculosis 

Procese autoimune în 
absenţa agenţilor virali şi 
bacterieni 

Decelarea cauzei 
prin 

PCR sau hibridizare in situ 
(nivel de evidenţă B, 
indicaţie clasa IIa) 

Coloraţie Gram, cultură 
bacteriană, PCR pentru 
Borelia şi chlamydia 
pneumoniae (nivel de 
evidenţă B, indicaţie clasa 
I) 

Ziehl-Nielsen, coloraţie 
auramin 0, cultură, PCR 
(nivel de evidenţă B, 
indicaţie clasa I) 

Fixarea Ig de peri- şi 
epicard, PCR negativ 
pentru agenţii cu 
cardiotropism, epicardită 
(nivel de evidenţă B, 
indicaţie clasa IIa) 

Incidenţa (%) în 
ţările din Europa 
de Vest 

30 5-10 5 la 100000 pacienţi <4 (mult mai mare în 
Africa şi America de Sud) 

20-30 

Raport bărbaţi: 
femei 

3:1 1:1 1:1 1:1 

Predispoziţie Necunoscută Consum cronic de alcool, 
imunodepresie 

Abuz de alcool, infecţie 
HIV 

Asociere cu tulburări 
autoimune 

Tablou clinic Identic cu pericardita acută, 
frecvent subfebră 

Febră septică, fulminant, 
tahicardie, frecătură 
pericardică 

Subfebrilitate, cronic Subfebrilitate, cronic 

Cantitatea de lichid Variabilă, cel mai frecvent 
mică 

Variabilă Variabilă, cel mai frecvent 
mare 

Variabilă 

Tamponada Nu apare frecvent 80% Frecventă Nu apare frecvent 
Remisie spontană Frecvent Nu Nu Rar 
Rata recurenţei 30-50% Rar Frecvent Frecvent; >25% 
Aspectul lichidului 
pericardic 

Seros/ serosanguinolent Purulent Serosanguinolent Seros 

Conţinut de 
proteine 

> 3g/dl Ridicat Ridicat/ intermediar Intermediar 

Număr de 
leucocite (lichid 
pericardic) 

> 5000/ml >> 10000/ml Intermediar > 8000/ml Intermediar < 5000/ml 

Analiza lichidului 
pericardic 

Limfocite activate şi 
macrofage (rar) 
Adenozindeaminaza 
(ADA)- negativă 

Granulocite şi macrofage 
(numeroase) ADA-
negativă 

Granulocite şi macrofage 
(intermediar) ADA-
pozitivă (>40 U/ml) 

Limfocite activate şi 
macrofage (rar) 
ADA- negativă 

Biopsie peri- şi 
epicardică 

Peri-/epicardită limfocitică, 
PCR pozitiv pentru 
virusurile cu cardiotropism 

Epicardită leucocitică Granulom cazeos, PCR Peri-/epicardită limfocitică, 
PCR negativ 

Mortalitate în 
absenţa 
tratamentului 

Dependentă de agent şi de 
tamponadă 

100% 85% În tamponada netratată 

Tratament 
intrapericardic 

Drenaj, dacă este necesar, 
nu se administrează 
corticosteroizi 
intrapericardic 

Drenaj şi lavaj (salin) cu 
gentamicină 80 mg i.p. 

Drenaj, dacă este necesar Drenaj, triamcinolon i.p. 
(evidenţă B, indicaţie IIa) 

Pericardiotomie/ 
pericardiectomie 

Rareori necesară Necesară de urgenţă (nivel 
de evidenţă B, indicaţie I) 

Rareori necesară Rareori necesară 

Tratament sistemic Imunoglobuline i.v., IFN 
(în pericardita enterovirală) 
s.c. 

Antibiotice i.v. Tuberculostatic + 
prednison 

AINS, colchicină, 
prednisolone/ azathioprină 

Constricţie Rar Frecvent Frecvent (30-50%) Rar 
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Biopsia pericardică permite un diagnostic mai 
rapid cu sensibilitate mai mare decât pericardiocenteza 
(100 vs. 33%). 

Au fost testate diferite scheme de tratament 
antituberculos cu durată variabilă (6, 9, 12 luni).78, 139, 140, 

143 Cu toate acestea, ar trebui să fie trataţi doar pacienţii cu 
pericardită TBC dovedită sau foarte probabilă. Prevenirea 
dezvoltării constricţiei în cazul revărsatelor pericardice 
cronice cu etiologie incertă prin administrarea „ex 
iuvantibus” de tratament antituberculos nu a avut succes. 
152 Utilizarea steroizilor rămâne controversată. 143, 147, 153 O 
meta-analiză efectuată la pacienţii cu pericardită 
exsudativă şi constrictivă TBC154 a sugerat faptul că 
tratamentul tuberculostatic combinat cu steroizi se asociază 
cu mai puţine decese, cu necesar mai scăzut de 
pericardiocenteză sau pericardiectomie (nivel de evidenţă 
A, indicaţie de clasă IIb).143, 146 Dacă se administrează, 
prednisonul  trebie să fie dat în doze mari (1-2 mg/kg pe zi) 
deoarece rifampicina este un inductor enzimatic al 
metabolizării hepatice a acestuia.9 Această doză se menţine 
timp de 5-7 zile şi se reduce progresiv timp de 6-8 
săptămâni, după care se întrerupe. Dacă, deşi se 
administrează terapia combinată, se dezvoltă constricţie, se 
indică pericardiectomie (nivel de evidenţă B, clasă de 
indicaţie I). 

  
Pericardita în insuficienţa renală 
 

Insuficienţa renală este o cauză frecventă de 
afectare pericardică, determinând revărsat lichidian 
pericardic în cantitate mare la până la 20% dintre 
pacienţi.155 Sunt descrise două forme: (1) Pericardita 
uremică – la 6-10% din pacienţii cu insuficienţă renală 
avansată (acută sau cronică) înainte de instituirea dializei 
sau la scurt timp după începerea acesteia.156 Este produsă 
de inflamaţia pericardului visceral şi parietal şi se 
corelează cu nivelul azotemiei (BUN>60 mg/dl). (2) 
Pericardita secundară dializei – la până la 13% din 
pacienţii cu hemodializă de întreţinere,157 şi ocazional la cei 
cu dializă peritoneală cronica din cauza dializei 
necorespunzătoare şi/sau supraîncărcării cu lichid.158 
Examinarea histopatologic al pericardului evidenţiază 
aderenţe între foiţele pericardice care sunt îngroşate (aspect 
de „tartină cu unt”). Manifestările clinice pot include febră 
şi durere toracică de tip pleuritic, dar mulţi pacienţi sunt 
asimptomatici. Frecătura pericardică poate să persiste şi în 
revărsatele lichidiene în cantitate mare sau poate să fie 
tranzitorie. Din cauza afectării sistemului nervos autonom 
la pacienţii uremici, frecvenţa cardiacă poate să fie scăzută 
(60-80 bătăi/min) în timpul tamponadei, chiar în condiţii 
de febră şi hipotensiune. Anemia, produsă de rezistenţa la 
eritropoietină 159 poate să agraveze tabloul clinic. ECG-ul 
nu evidenţiază supradenivelările tipice difuze de segment 
ST-T observate în pericarditele acute de alte cauze datorită 
absenţei inflamaţiei miocardice.160 Dacă ECG-ul este tipic 
pentru pericardita acută, trebuie să fie suspectată o 
intercurenţă infecţioasă. 

Majoritatea pacienţilor cu pericardită uremică 
răspund rapid la hemodializă sau dializă peritoneală cu 
dispariţia durerii toracice şi a revărsatului pericardic. 
Pentru a evita producerea hemopericardului, trebuie să se 
efectueze hemodializă fără heparină. Hemodializa trebuie 
să fie efectuată cu prudenţă, deoarece eliminarea rapidă a 
lichidului poate să determine colaps cardiovascular la 
pacienţii cu tamponadă şi pretamponadă. Hipokaliemia şi 
hipofosfatemia trebuie să fie prevenite prin suplimentarea 
soluţiei de dializă atunci când acest lucru este posibil.161 
Dializa intensivă determină în mod obişnuit rezoluţia 
pericarditei în mai puţin de 1-2 săptămâni.162 Dializa 
peritoneală, care nu necesită heparinizare, reprezintă 
alternativa de tratament atunci când pericardita este 
rezistentă la hemodializă sau atunci când nu poate fi 
efectuată hemodializă fără heparină. AINS şi 
corticosteroizi sistemici au succes limitat atunci când 
dializa intensivă este ineficientă.163-165 Tamponada cardiacă 
şi revărsatele cronice în cantitate mare rezistente la dializă 
trebuie să fie tratate cu pericardiocenteză (nivel de evidenţă 
B, clasă de indicaţie IIa). Revărsatele lichidiene în cantitate 
mare, simptomatice, nerezolutive trebuie să fie tratate prin 
instilarea de corticosteroizi intrapericardic după 
pericardiocenteză sau pericardiotomie subxifoidiană 
(triamcinolon hexacetonid 50 mg din 6 în 6 ore timp de 2-3 
zile).157, 166 Pericardiectomia este indicată doar la pacienţii 
refractari, intens simptomatici din cauza riscului său 
crescut de morbiditate şi mortalitate. În intervalul de două 
luni după transplant renal, pericardita a fost raportată la 
2,4% din pacienţi.167 Cauzele pot fi uremia sau infecţia 
(CMV). 
 

Pericardita autoimună şi afectarea 
pericardică în bolile sistemice autoimune 

 
Diagnosticul de pericardită autoimună se stabileşte 

utilizând următoarele criterii:2 (1) număr crescut de 
limfocite şi celule mononucleare >5000/mm3 (limfocitoză 
autoimună) sau prezenţa de anticorpi îndreptaţi împotriva 
ţesutului muscular cardiac (antisarcolemă) în lichidul 
pericardic (reacţie autoimună mediată de anticorpi); (2) 
semne de inflamaţie pe biopsia epicardică/endomiocardică 
cu ≥14 celule/mm2; (3) excluderea infecţiei active virale în 
lichidul pericardic şi biopsiile epicardice/ endomiocardice 
(nu se izolează nici un virus, nu există titru de anticorpi IgM 
îndreptaţi împotriva virusurilor cu cardiotropism şi PCR 
negativ pentru principalele virusuri cu cardiotropism); (4) 
excluderea prin PCR şi/sau culturi a  tuberculozei, 
infecţiilor cu Borrelia burgdorferi, Chlamydia pneumoniae 
şi celelalte bacterii; (5) absenţa infiltrării neoplazice în 
lichidul pericardic şi în prelevările pentru biopsie; (6) 
excluderea unor dezechilibre metabolice sistemice şi a 
uremiei. Tratamentul intrapericardic cu triamcinolon este 
foarte eficient având incidenţă redusă a efectelor adverse.2 

 Pericardita, cu sau fără lichid, apare în cadrul 
poliserozitei din bolile sistemice autoimune: artrita 
reumatoidă, lupusul eritematos sistemic (LES), scleroza 
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sistemică, polimiozita/ dermatomiozita, boala mixtă de ţesut 
conjunctiv, spondiloartropatia seronegativă, vasculitele 
sistemice şi alergice, sindromul Behçet, granulomatoza 
Wegener şi sarcoidoza.9 Este indicat tratamentul intensiv al 

bolii de bază şi cel simptomatic (nivel de evidenţă B, 
indicaţie de clasă I). Tratamentul trebuie să vizeze 
simptomele pericardice, rezoluţia lichidului pericardic şi a 
bolii de bază. 

 
Tabelul 8 Revărsatul pericardic posttraumatic 167-194 
Cauza Incidenţă 

(%) 
Mortalitate Tratament  Comentarii/ referinţe 

Iatrogen     
Puncţie transseptală 1-3 <1% Pericardiocenteză de salvare, 

dacă este necesar 
Se utilizează angiografie 
biplană190 

Perforarea arterei coronare 
în timpul PTCA (doar cu 
ghidul de dilatare) 

Destul de 
frecventă 

Nu există date Aşteptare cu atenţie la 
retragerea ghidului 

Reversia anticoagulării 

Secţionarea arterei coronare 
în timpul PTCA 

0,3-3,2 Nu există date Montarea unui stent (cel mai 
bine) sau ocluzia cu balon a 
vasului perforat, dacă este 
necesară puncţie pericardică se 
reintroduce sângele recuperat 
pe venă pentru a preveni 
anemia. 

Tratament chirurgical doar 
dacă >30% din miocard este 
afectat sau dacă hemoragia 
nu poate fi oprită191,192 

Rotablaţia 0,1-3 Nu există date Vezi mai sus Vezi mai sus 191,192 
Transluminal extraction 
atherectomy (atherocath) 

0-2% Nu există date Vezi mai sus Vezi mai sus 

Excimer laser angioplasty 1,7-3% Nu există date Vezi mai sus Vezi mai sus 192 
High pressure stenting <2% (?) Nu există date Vezi mai sus Vezi mai sus 192 
Valvuloplastia mitrală 1-3% <1%  190,198 

Biopsia ventricului stâng 0,1-3,3% 0% Ecocardiografie de rutină după 
biopsie, pericardiocenteză, dacă 
este necesar; reversia 
anticoagulării 

199,200,213 

Biopsia ventriculului drept 0,3-5% 0-0,05% Ecocardiografie de rutină după 
biopsie, pericardiocenteză, dacă 
este necesar; reversia 
anticoagulării 

199,200,213 

Sonde de stimulare 0-3-3,1% 0,1% Ecocardiografie de rutină 
postimplantare, 
pericardiocenteză dacă este 
necesar 

Revărsat pericardic cu/fără 
tamponadă209,210, sindrom 
postpericardiotomie 211, 
pericardită constrictivă212 

Alte cauze     
Injurie (directă: de ex. 
înjunghiere indirectă: 
compresie, masaj cardiac 
extern) 

Nu există 
date 

Frecvent letală Direct: chirurgie (vezi text) 
Indirect: pericardiocenteză sau 
chirurgie 

 

Disecţie aortică 48% post 
mortem, 
17-45% în 
studiile 
clinice 

Letală dacă nu 
este operată 

Ecografie transesofagiană, CT 
sau RMN, chirurgie de urgenţă 

În special în De Bakey I+II 
= Stanford tip A203,208 
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Sindromul postinjurie cardiacă: sindromul 
postpericardiotomie 

 
Sindromul postinjurie cardiacă apare în zile-luni 

după o leziune cardiacă, pericardică sau după amândouă.9, 

168 Este asemănător cu sindromul post-infarct miocardic, 
ambele părând să fie variante ale aceluiaşi proces 
imunopatogenetic. Spre deosebire de sindromul post-
infarct miocardic, sindromul postinjurie cardiacă 
declanşează o reacţie acută mai intensă de eliberare de 
anticorpi anticardiaci (antisarcolemă şi antifibrile), 
probabil datorată unei  eliberări mai mari de material 
antigenic.168, 169 Revărsatul pericardic apare, de asemenea, 
după transplant cardiac ortotopic (21%). Este mai 
frecvent la pacienţii care primesc acid aminocaproic în 
timpul operaţiei.170 Tamponada cardiacă după chirurgia 
pe cord deschis apare mai frecvent după chirurgia 
valvulară (73%) decât după by-pass-ul aorto-coronarian 
(CABG) (24%) şi este legată de utilizarea preoperatorie 
de anticoagulante.171 De asemenea, după chirurgia 
cardiacă poate să apară pericardită constrictivă. 
Administrarea de warfarină la pacienţii cu revărsat 
lichidian pericardic apărut precoce postoperator are un 
risc foarte crescut, în special la cei la care nu s-a efectuat 
pericardiocenteză şi drenajul colecţiei.172 Tratamentul 
simptomatic este ca în pericardita acută (AINS sau 
colchicină timp de câteva săptămâni sau luni, chiar şi 
după dispariţia revărsatului).173 Tratamentul pe termen 
lung (3-6 luni) cu corticosteroizi orali sau 
pericardiocenteza şi instilarea intrapericardică de 
triamcinolon (300 mg/m2) sunt opţiunile terapeutice în 
formele refractare. Reintervenţia chirurgicală şi 
pericardiectomia sunt rareori necesare. Prevenţia primară 
a sindromului postpericardiotomie utilizând tratament 
steroid perioperator pe termen scurt sau colchicină este în 
curs de investigare.174 

 
Pericardita post-infarct 

 
Se disting două forme de pericardită post-

infarct: o formă “precoce” (pericardita epistenocardiacă) 
şi o formă “tardivă” (sindromul Dressler).175 Pericardita 
epistenocardiacă, produsă prin exsudaţie directă, apare 
în 5-20% din infarctele miocardice transmurale, dar este 
rareori descoperită clinic. Sindromul Dressler apare la 
interval de o săptămână-câteva luni de la debutul clinic 
al infarctului miocardic având simptome şi manifestări 
clinice asemănătoare sindromului postinjurie cardiacă. 
Nu presupune prezenţa unui infarct transmural176 şi poate 
de asemenea să reprezinte o extensie a pericarditei 
epistenocardiace. Incidenţa acestuia este de 0,5-5%177 şi 
este chiar mai scăzută la pacienţii trombolizaţi 
(<0,5%),178 dar apare mai frecvent în cazurile de 
hemoragie pericardică după tratament antitrombotic.175, 

179 In plus, modificările ECG sunt frecvent acoperite de 
modificările date de infarctul miocardic. Modificările 
ECG din stadiul I sunt neobişnuite şi sugerează 

sindromul “precoce” post-infarct miocardic în timp ce 
lipsa evoluţiei sau “revenirea” undelor T anterior 
inversate este puternic sugestivă pentru pericardita din 
infarctul miocardic.180, 181 Revărsatul pericardic post-
infarct > 10 mm se asociază mai frecvent cu 
hemopericard şi două treimi dintre aceşti pacienţi pot să 
dezvolte tamponadă/ ruptură de perete liber.182 

Tratamentul chirurgical de urgenţă este salvator. Totuşi, 
dacă intervenţia chirurgicală imediată nu este posibilă 
sau e contraindicată, pericardiocenteza şi instilarea 
intrapericardică de fibrină este o alternativă în 
tamponada subacută.182, 183 

Este necesară spitalizarea pentru urmărirea 
evoluţiei, diagnosticul diferenţial şi adaptarea 
tratamentului. Ibuprofenul, care creşte fluxul coronar, 
este medicamentul de elecţie.184 Aspirina, în doze de 
până la 650 mg din 4 în 4 ore timp de 2-5 zile, a fost de 
asemenea utilizată cu succes. Celelalte antiinflamatoare 
nesteroidiene prezintă risc de subţiere a zonei de 
infarct.185 Terapia cu corticosteroizi se poate utiliza doar 
în caz de simptome refractare, dar poate întârzia 
vindecarea infarctului miocardic (nivel de evidenţă B, 
clasă de indicaţie IIa). 

 
Pericardita posttraumatică şi 
hemopericardul din disecţia de aortă 

 
Injuria pericardică directă poate fi provocată de 

leziuni accidentale sau iatrogene.9, 186-189 Hemoragia, 
vasoconstricţia şi hemotorax-ul care determină 
hipotensiune severă şi şoc pot masca pulsul paradoxal. 
189 Trebuie să se efectueze toracotomie şi sutură 
chirurgicală pentru stabilizare hemodinamică. 

Tamponada iatrogenă apare cel mai frecvent în 
cazul valvuloplastiei mitrale percutane, în timpul sau 
după puncţia transseptală, în special, atunci când nu este 
disponibil un laborator de cateterism biplan şi când atriul 
stâng este mic. În timp ce puncţia septului interatrial este 
asimptomatică, penetrarea peretelui liber provoacă 
durere toracică imediată. Dacă sunt puncţionate structuri 
de înaltă presiune, apare deteriorare rapidă. Totuşi, dacă 
doar peretele atrial este perforat, debutul simptomelor şi 
apariţia tamponadei poate întârzia 4-6 ore. 
Pericardiocenteza de salvare este realizată cu succes în 
95-100% din cazuri având mortalitate mai mică de 1%36 
(Tabelul 8). 
 Secţionarea arterei coronare şi tamponadă 
cardiacă acută sau subacută se poate produce în timpul 
intervenţiilor coronariene percutane.191, 192 O soluţie de 
tratament al perforaţiei arterei coronare este 
implantarea de stent acoperit cu membrană. 196, 197 
Perforarea arterei coronare cu un ghid de dilatare nu 
este rară şi poate să determine rareori hemoragie 
pericardică semnificativă. 
 În timpul biopsiei endomiocardice a 
ventriculului drept, din cauza rigidităţii reduse a 
miocardului, cateterul poate perfora miocardul, în 
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special atunci când bioptom-ul nu a fost deschis înainte 
de a ajunge la marginea endocardului. Rata perforaţiei a 
fost raportată a fi între 0,3-5%, determinând tamponadă 
şi colaps circulator în mai puţin de jumătate din 
cazuri.199, 200, 213 Incidenţa hemopericardului în timpul 
biopsiei endomiocardice a ventriculului stâng este mai 
scăzută (0,1-3,3%). Perforaţiile cardiace par să se 
însoţească de bradicardie şi hipotensiune cu debut 
brusc.199 Complicaţiile severe, care determină decesul 
legat de procedură, au apărut în doar 0,05% într-un 
studiu mondial pe mai mult de 6000 cazuri200 şi la nici 
unul din cei 2537 din pacienţii înregistraţi într-un 
centru experimentat de referinţă.213 

 Sondele generatorului de puls care perforează 
ventriculul drept sau electrozii fixaţi epicardic pot 
provoca pericardită cu tamponadă, adeziuni sau 
constricţie. Un prim indiciu poate fi apariţia unui bloc 
de ramură dreaptă în locul blocului de ramură stângă 
care este indus în mod obişnuit.209-212 

Traumatismul penetrant toracic reprezintă 
riscul major al unui accident rutier. Forţa de decelerare 
poate să determine contuzie miocardică cu 
hemopericard, ruptură cardiacă, ruptură pericardică sau  
herniere. Trebuie să fie efectuate de urgenţă 
ecocardiografie transesofagiană în camera de gardă202 

sau tomografie computerizată. Lezarea indirectă a 
pericardului este mai dificil de detectat. De asemenea, 
după leziune poate să se producă ruptura pericardului şi 
prolabarea parţială a cordului în mediastin şi spaţiul 
pleural.187 

În disecţia de aortă ascendentă, revărsatul 
lichidian pericardic poate apărea la 17-45% dintre 
pacienţi şi în 48% din autopsii (Tabelul 8).203 Intr-un 
studiu clinic pe disecţia de aortă, tamponada pericardică 
a fost găsită prin examen CT,204 RMN, 205 sau 
ecocardiografic206 la 17-33% din pacienţii cu disecţie 
de tip I şi 18-45% în tipul II de disecţie şi 6% în tipul 
III de disecţie.204 Pericardiocenteza este contraindicată, 
din cauza riscului de agravare a hemoragiei şi extensie 
a disecţiei.207, 214 Intervenţia chirurgicală trebuie să fie 
practicată imediat după stabilirea diagnosticului prin 
ecocardiografie şi/sau CT/RMN, chiar dacă nu pot fi 
efectuate coronarografie sau aortografie (nivel de 
evidenţă B, indicaţie e clasă I). 

 
Pericardita neoplazică 

 
Tumorile primare ale pericardului sunt de 40 

de ori mai puţin frecvente decât cele metastatice.9 

Mezoteliomul, cea mai frecventă tumoră primară, este 
aproape întotdeauna incurabil. Tumorile metastatice ale 
pericardului au fost decelate în 15-30% din toate 
autopsiile efectuate la pacienţii cu neoplazii şi în 4% 
din autopsiile generale.215 Cauzele cele mai frecvente 
de tumori maligne secundare sunt neoplasmul bronho-
pulmonar, cancerul mamar, melanomul malign, 
limfoame şi leucemii. Revărsatul pericardic poate fi în 

cantitate mică sau mare cu iminenţă de tamponadă 
(recurenţe fecvente) sau constricţie. Poate fi chiar 
manifestarea iniţială a afecţiunii maligne.216 Majoritatea 
pacienţilor cu revărsat pericardic malign în cantitate 
mică sunt asimptomatici, mai ales atunci când 
acumularea lichidului pericardic se produce treptat. 
Apariţia simptomelor – dispnee, tuse, durere toracică, 
tahicardie, turgescenţă jugulară se observă atunci când 
volumul de lichid este mai mare de 500 ml. De 
asemenea, pot să apară ortopnee, fatigabilitate, disfagie, 
sincopă, palpitaţii, frecătură pericardică, sughiţ, 
diminuarea zgomotelor cardiace, revărsat pleural, 
hepatomegalie, oligurie şi edeme.9 Pulsul paradoxal, 
hipotensiunea, şocul cardiogenic şi mişcarea paradoxală 
a pulsului venos jugular sunt semne importante de 
tamponadă cardiacă. 
 Diagnosticul se bazează pe confirmarea 
prezenţei infiltratului malign la nivelul sacului 
pericardic. Pe lângă aceasta, la aproximativ două treimi 
dintre pacienţii cu neoplasm documentat, revărsatul 
pericardic este produs de cauze nonmaligne, de ex. 
pericardită secundară iradierii sau infecţiilor 
oportuniste.87, 88 Radiografia toracică, ex. CT şi RMN 
pot evidenţia lărgire mediastinală, mase hilare şi 
revărsat pleural. 9 Analiza lichidului pericardic, biopsia 
pericardică şi epicardică sunt esenţiale pentru 
confirmarea pericarditei neoplazice (nivel de evidenţă 
B, indicaţie de clasă I) (Focus box 3-5). 

Pericardiocenteza are indicaţie de clasă I în 
tratamentul tamponadei cardiace. Următoarele etape sunt 
recomandate în caz de revărsat pericardic fără 
tamponadă la care se suspectează origine neoplazică: (1) 
terapia de bază este reprezentată de tratament sistemic 
antineoplazic putând să prevină recurenţele în până la 
67% din cazuri216 (nivel de evidenţă B, indicaţie de clasă 
I); (2) pericardiocenteza pentru ameliorarea simptomelor 
şi stabilirea diagnosticului (nivel de evidenţă B, indicaţie 
de clasă IIa); (3) instilarea intrapericardică de agenţi 
citostatici/ sclerozanţi (nivel de evidenţă B, indicaţie de 
clasă IIa). Drenajul pericardic este recomandat, atunci 
când este tehnic posibil, la toţi pacienţii cu revărsate 
pericardice mari din cauza ratei crescute de recurenţă 
(40-70%) (nivel de evidenţă B, indicaţie de clasă I).217-223 
Prevenirea recurenţelor, poate fi realizată prin instilarea 
intrapericardică de: agenţi sclerozanţi, citotoxici sau 
imunomodulatori. Tratamentul intrapericardic în funcţie 
de tipul de tumoră a indicat faptul că administrarea de 
cisplatin este mai eficientă în cazul tumorilor secundare 
cancerului bronhopulmonar şi instilarea intrapericardică 
de thiotepa este mai eficientă în metastazele din cancerul 
mamar.224-226 Nici un pacient nu a prezentat semne de 
pericardită constrictivă (pentru ambii agenţi nivel de 
evidenţă B, indicaţie de clasă IIa). De asemenea, 
tetraciclina ca agent sclerozant controlează revărsatul 
pericardic malign în aproximativ 85% din cazuri, dar 
efectele adverse şi complicaţiile sunt destul de frecvente: 
febră (19%), durere toracică (20%) şi aritmii atriale 
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(10%) (nivel de evidenţă B, indicaţie de clasă IIb).216, 222, 

223 Deşi scleroterapia clasică după instilare 
intrapericardică de tetraciclină, doxiciclină, minociclină 
şi bleomicină reprezintă o procedură eficientă, 
pericardita constrictivă secundară fibrozei rămâne o 
problemă gravă la supravieţuitorii pe termen lung.223 

Deşi administrarea intrapericardică de radionuclizi a avut 
rezultate foarte bune, nu este în totalitate acceptată din 
cauza problemei logistice legată de radioactivitatea 
acestora 227 (nivel de evidenţă B, indicaţie de clasă IIa). 
Radioterapia este foarte eficientă (93%) în controlarea 
revărsatului pericardic malign (nivel de evidenţă B, 
indicaţie de clasă IIa) la pacienţii cu tumori 
radiosensibile cum sunt limfoamele şi leucemiile. Totuşi, 
radioterapia la nivelul cordului poate produce, de 
asemenea, miocardită şi pericardită.216    Pericardiotomia 
subxifoidiană este indicată atunci când pericardiocenteza 
nu poate să fie efectuată (nivel de evidenţă B, indicaţie 
de clasă IIb).228 Procedura poate fi efectuată cu anestezie 
locală, dar pot să apară complicaţii cum sunt ruptura 
miocardică, pneumotorax-ul şi decesul.216, 229-233 
Pleuropericardiotomia permite drenajul revărsatului 
pericardic malign în spaţiul pleural (nivel de evidenţă C, 
indicaţie de clasă IIb). Se asociază cu rată mai mare de 
complicaţii şi nu prezintă avantaje comparativ cu 
pericardiocenteza şi pericardiotomia subxifoidiană. 
Pericardiectomia este rareori indicată, în special în caz 
de pericardită constrictivă sau complicaţii la procedurile 
anterioare.216 
 Pericardiotomia percutană cu balon creează o 
comunicare directă pleuro-pericardică, care permite 
drenajul fluidului în spaţiul pleural (nivel de evidenţă B, 
indicaţie de clasă IIa). Aceasta pare să fie eficientă (90-
97%) şi sigură38, 224 în revărsatele maligne mari şi 
tamponada recurentă, dar prezintă risc de diseminare a 
celulelor neoplazice. 

 
Forme rare de pericardită 

 
Pericardita fungică 

Pericardita fungică apare în principal la pacienţii 
imunodeprimaţi sau în timpul endemiilor cu infecţii 
fungice.235 Tabloul clinic cuprinde toate tipurile de 
afectare pericardică, inclusiv miocardită fungică.3 
Pericardita fungică este determinată în principal de fungi 
care au caracter endemic (Histoplasma, Coccidioides) sau 
non-endemic – oportunişti (Candida, Aspergillus, 
Blastomyces) şi semifungi (Nocardia, Actinomyces).236-

238 Diagnosticul se stabileşte prin coloraţia şi cultura 
lichidului sau ţesutului pericardic. Dozarea anticorpilor 
antifungici din ser sunt de asemenea utili în stabilirea 
diagnosticului infecţiei fungice.3 Tratamentul antifungic 
cu fluconazol, ketoconazol, itraconazol, amfotericina B, 
amfotericina B lipozomală sau complexul lipidic 
amfotericină B este indicat la pacienţii cu pericardită 
fungică documentată (nivel de evidenţă B, indicaţie de 
clasă I). La tratamentul cu medicamente antifungice se 
pot adăuga corticosteroizi şi AINS (nivel de evidenţă C, 
indicaţie de clasă IIa). Pacienţii la care apare pericardită 
în contextul histoplasmozei nu necesită terapie 
antifungică, dar răspund la tratament cu antiinflamatorii 
nesteroidiene administrat timp de 2-12 săptămâni. 
Sulfonamidele reprezintă medicamentul de elecţie în 
nocardioză. În actinomicoză trebuie administrată o 
combinaţie de trei antibiotice care include penicilină 
(nivel de evidenţă C, indicaţie de clasă I). 
Pericardiocenteza sau tratamentul chirurgical sunt 
indicate în caz de instabilitate hemodinamică. 
Pericardiectomia este indicată în pericardita constrictivă 
fungică (nivel de evidenţă C, indicaţie de clasă I). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Focus box 5 Analiza ţesutului epicardic/ pericardic 
 
 Histologia biopsiilor epicardice/pericardice poate stabili diagnosticul la pacienţii cu pericardită neoplazică şi 
tuberculoză.19,89,91 Diagnosticul pericarditei virale poate fi stabilit prin tehnici PCR care  au sensibilitate şi specificitate 
mai mare comparativ cu izolarea virusului din lichid şi ţesut.93,94-97Imunohistochimia, în special reacţia de fixare a IgG, 
IgM şi IgA şi complementului contribuie semnificativ la valoarea diagnostică a biopsiei epicardice.2 Specificitatea 
reacţiei de fixare a imunoglobulinelor este de 100% în pericardita autoimună. Reacţia de fixare a complementului apare 
în principal la pacienţii cu formă autoimună şi rareori la pacienţii cu pericardită neoplazică.10 

Mezoteliomul malign poate fi diferenţiat de adenocarcinomul pulmonar prin coloraţie imunohistochimică 
pentru ACE, apoproteina surfactantului, antigenele Lewis a şi Tn.98 Majoritatea (78%) mezotelioamelor maligne 
exprimă keratină, iar ACE şi apoproteina surfactantului nu au fost detectate în nici un tip de mezoteliom. Pe de altă 
parte, adenocarcinoamele pulmonare nu exprimă doar keratină (100%), ci şi ACE (62%) şi apoproteina surfactantului 
(62%). Exprimarea antigenului de grup sanguin Lewis a şi antigenului Tn a fost detectată în 76% şi 62% din 
adenocarcinoamele pulmonare, în timp ce doar în cazul unui mezoteliom a fost detectat antigenul Lewis a. 
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Tabelul 9 Pericardita indusă de medicamente şi substanţe toxice 
A. Lupusul eritematos indus medicamentos   
    Procainamidă Metildopa Izoniazidă 
    Tocainidă Mesalazină Hidantoină 
    Hidralazină Rezerpină  
B. Reacţie de hipersensibilitate   
     Penicilină Triptofan Cromolin de sodiu 
C. Reacţie idiosincrazică sau hipersensibilitate 
     Metisergidă Amiodaronă Ciclofosfamidă 
     Minoxidil Streptokinază Ciclosporină 
     Practolol Acid p-aminosalicilic Mesalazină 
     Bromocriptină Tiazide 5-fluorouracil 
     Psicofuranină Streptomicină Vaccinuri (variolă, malarie) 
     Inhalarea de polimeri din gaze Tiouracili GM-CSF 
     Cytarabin Sulfamide  
     Fenilbutazonă   
D. Derivaţi de antracicline   
     Doxorubicin Daunorubicin  
E. Boala serului   
 Antiser străin (de ex. antitetanos) Produse din sânge  
F. Veninuri   
   Înţepătură de scorpion   
G. Reacţii la substanţe străine (aplicate direct la nivelul pericardului) 
    Talc (silicat de Mg) Tetraciclină/alţi agenţi 

sclerozanţi 
Fier în β-talasemie 

    Siliciu Azbest  
H. Hemoragie pericardică secundară/ hemopericard  
    Anticoagulante Agenţi trombolitici  
I. Febra la polimerii din gaze – inhalare de gaze degajate din arderea politetrafluoretilenei (Teflon) 

 
Pericardita postiradiere 

Probabilitatea de apariţie a pericarditei pindusă 
de iradiere este influenţată de sursa aplicată, doza de 
radiaţii, durata şi secvenţialitatea terapiei, volumul expus 
radiaţiei, forma câmpului manta terapeutic şi vârsta 
pacientului.239 Pericardita post-iradiere poate să apară în 
timpul terapiei sau după luni-ani – cu o latenţă de până la 
15-20 ani. Revărsatul pericardic poate să fie seros sau 
hemoragic, ulterior poate să prezinte aderenţe fibrinoase 
şi să fie constrictiv, iar în mod tipic nu prezintă calcificăi 
tisulare. Simptomele pot să fie mascate de boala de bază 
sau de chimioterapia administrată. Examenele imagistice 
se încep cu ecocardiografie, urmată de CT sau RMN 
cardiac dacă este necesar. Pericardita fără tamponadă 
poate să fie tratată conservator sau se poate efectua 
pericardiocenteză în scop diagnostic sau dacă apare 
instabilitate hemodinamică/ tamponadă. Pericardita 
constrictivă poate să apară la până la 20% din pacienţi, 
necesitând pericardiectomie. Mortalitatea operatorie este 
crescută (21%) şi supravieţuirea postoperatorie la cinci 
ani este foarte scăzută (1%) în principal din cauza 
fibrozei miocardice. 

 
Chilopericardul 

Chilopericardul reprezintă o comunicare între 
sacul pericardic şi ductul toracic, care rezultă în urma 
unui traumatism, a unei malformaţii congenitale sau ca o 

complicaţie a chirurgiei pe cord deschis,241 
limfangioamelor mediastinale, hamartoamelor 
limfangiomatoase, limfangiectaziei şi obstrucţiei sau 
malformaţiei  ductului toracic.242 Infecţia, tamponada sau 
constricţia pot agrava prognosticul.243 Lichidul 
pericardic este steril, inodor şi opalescent cu aspect alb-
lăptos, iar microscopic se decelează picături mici de 
grăsime. Natura chiliformă a lichidului este confirmată 
de pH-ul alcalin al acestuia, greutatea specifică între 
1010 şi 1021,244, 245 coloraţia Sudan III pentru grăsimi,  
concentraţii crescute de trigliceride (5-50 g/l) şi proteine 
(22-60 g/l). Tomografia computerizată cu substanţă de 
contrast,246 cu sau fără limfografie poate identifica 
localizarea ductului toracic şi conexiunile limfatice ale 
acestuia cu pericardul.247 Tratamentul depinde de 
etiologia şi de cantitatea de lichid chilos acumulată.248 
Chilopericardul apărut după o intervenţie chirurgicală 
toracică sau cardiacă şi fără semne de tamponadă se 
tratează preferabil prin pericardiocenteză şi dietă 
(trigliceride cu lanţ mediu de atomi de carbon).249,250 
Dacă nu poate fi oprită acumularea de lichid chilos, se 
impune tratamentul chirurgical (nivel de evidenţă B, 
indicaţie de clasă I). Dacă eşuează tratamentul 
conservator şi pericardiocenteza, şuntul pericardio-
peritoneal printr-o fereastră pericardică reprezintă o 
opţiune satisfăcătoare.251,252 In mod alternativ, atunci 
când traiectul ductului toracic a fost identificat cu 
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precizie, ligatura şi rezecţia acestuia chiar deasupra 
diafragmului este tratamentul cel mai eficient.253 In 
chilopericardul secundar, de ex. tumoră mediastinală, 
trebuie tratată boala de bază. 

 
Pericardita indusă de medicamente şi toxice 

Reacţia pericardică la medicamente este rară. 
Totuşi, câteva medicamente şi substanţe toxice pot 
induce pericardită, tamponadă, aderenţe, fibroză sau 
constricţie (Tabelul 9).9,254 Mecanismele includ reacţia 
din lupusul indus medicamentos, idiosincrazia, “boala 
serului”, reacţia faţă de substanţe străine şi 
imunopatogeneza. Tratamentul se bazează pe 
întreruperea agentului etiologic şi pe terapie 
simptomatică. 
 
Revărsatul pericardic din afecţiunile tiroidei 

Revărsatul pericardic apare la 5-30% din 
pacienţii cu hipotiroidism.9 Lichidul se acumulează lent 
şi tamponada apare rareori. În anumite cazuri poate să 
apară pericardită cu colesterol. Diagnosticul de 
hipotiroidism se bazează pe nivelurile serie ale tiroxinei 
şi ale hormonului stimulator tiroidian (TSH). Pot fi 
prezente bradicardie, microvoltaj QRS şi inversare sau 
aplatizare de undă T pe ECG, cardiomegalie la examenul 
radiologic şi revărsat pericardic la examinarea 
ecocardiografică, precum şi istoric de disfuncţie 
tiroidiană secundară iradierii,250 miopatie, ascită, revărsat 
lichidian pleural şi  edem uveal.255-259 Terapia cu 

hormoni tiroidieni reduce revărsatul pericardic (nivel de 
evidenţă B, indicaţie de clasă I). 

 
Revărsatul pericardic în sarcină 
 Nu există evidenţe că sarcina modifică 
susceptibilitatea pentru afecţiunile pericardului. Totuşi, 
multe femei însărcinate prezintă hidropericard în 
cantitate mică-medie fără expresie clinică începând cu al 
treilea trimestru. Compresia cardiacă este rară. 
Modificările ECG ale pericarditei acute din sarcină 
trebuie să fie diferenţiate de subdenivelările uşoare de 
segment ST şi modificările undei T observate în mod 
normal în sarcină (Tabelul 10).260-275 Constricţia 
ocultă devine manifestă în sarcină din cauza creşterii 
volumului sanguin.261 Majoritatea afecţiunilor 
pericardice sunt tratate ca cele din afara sarcinii. Este 
necesară precauţie în cazul dozelor mari de aspirină care 
pot determina închiderea prematură a ductului arterial şi 
al colchicinei care este contraindicată în sarcină. 
Pericardiotomia şi pericardiectomia pot fi efectuate în 
siguranţă dacă este necesar şi nu prezintă risc pentru 
sarcinile următoare.262,263 Lichidul pericardic fetal 
poate fi detectat prin ecocardiografie după 20 săptămâni 
de sarcină şi are în mod normal o grosime mai mică sau 
egală cu 2 mm. Prezenţa unei cantităţi mai mari de lichid 
trebuie să ridice suspiciunea unui hidrops fetal, 
incompatibilitate de Rh, hipoalbuminemie şi reacţie 
imună sau transmitere maternă de micoplasma sau de 
alte infecţii, şi neoplazie.264 

 
 
Tabelul 10 Abordarea diagnostică a pericarditei din sarcină260-275 
Procedură Indicaţii Interpretarea în timpul sarcinii 
Puls paradoxal Diagnosticul tamponadei cardiace Poate fi de asemenea prezent în ultima parte a 

sarcinii în absenţa revărsatului pericardic 
Pericardita constrictivă cronică (~50%) 
Astm bronşic/emfizem 
Embolism pulmonar 
Obezitate extremă 
Şoc hipovolemic 

Electrocardiogramă Pericardită acută 
Miopericardită 

Modificările ECG din pericardita acută9 
trebuie să fie diferenţiate de modificările 
normale din sarcină 
Deviaţie axială QRS stângă sau dreaptă268 
Subdenivelare segment ST şi modificări ale 
undei T 
q şi unda P inversată în DIII care variază cu 
respiraţia, amplitudine mai mare a undei R in 
V2 
Tahicardie sinusală, extrasistole atriale şi/sau 
ventriculare270 
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Radiografie toracicăa Suspectarea tamponadei cardiace 
sau hemopericard în disecţia 
aortică, dacă nu este disponibilă 
ecocardiografia 
Traumatism toracic 
 
 
Suspectarea tuberculozei/ 
neoplaziei 

Cordul poate să pară mărit (orizontalizare) 
 
 
 
O creştere a marcării plămânilor poate simula 
redistribuţie vasculară (insuficienţă VS în 
perimiocardită) 
Revărsat pericardic în cantitate mică se găseşte 
frecvent precoce postpartum271, având 
rezoluţie spontană în 1-2 săptămâni după 
naştere 

Ecocardiografie Revărsat pericardic/ tamponadă 
Hemopericard în disecţia de aortă 

Dilatarea cavităţilor drepte (poziţie lateral 
stângă)272 
Dimensiunile sistolice VS nemodificate sau 
uşor crescute 

Imagine prin rezonanţă 
magneticăb 

Hemopericard în disecţia de 
aortă273 

 

Cateterizare Swan-Ganz Confirmarea tamponadei cardiace 
sau a constricţiei274 

 

Cateterizare cardiacăc Pericardită constrictivă274 

 
Hemopericard în disecţia de aortă 

Se preferă abordul brahial (pentru a 
minimaliza iradierea) 
Protecţie corespunzătoare (expunere minimă) 

Pericardiocenteză Doar în tamponadă sau 
pericardiocenteză diagnostică la 
pacienţii aflaţi în stare critică 

Sub ghidaj ecocardiografic pentru a evita 
expunerea fătului la radiaţii ori de câte ori este 
posibil 

Pericardioscopie şi biopsie 
epicardică/ pericardică 

Doar dacă are indicaţii vitale10,19 Expunerea fătului la radiaţii este similară cu 
cea din timpul cateterismului cardiac 

a Iradierea estimată la nivelul uterului este joasă (0,2-43,0 mrad)267, dar este mai bine să fie evitată în sarcină. 
b Siguranţa nu este stabilită în totalitate.274 

c Doze mari de radiaţii (~500 mrad asupra fătului, chiar în condiţiile unui scut de protecţie corespunzător) (488). 
d Dacă apare decompensare cardiacă în timpul sarcinii, la pacientele cu pericardită constrictivă, în special dacă se ia în 
considerare tratamentul chirurgical, este necesar cateterism cardiac pentru: (1) confirmarea diagnosticului şi (2) 
excluderea asocierii bolii coronariene la pacientele cu multipli factori de risc şi cu vârsta >35 ani 
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