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Preambul

Ghidurile si documentele elaborate prin consensul
expertilor au ca scop sa prezinte toate trasaturile relevante
ale unei anumite boli pentru a ajuta medicul sa cantareasca
beneficiile si riscurile unui anumit diagnostic sau proceduri
terapeutice. Ele ar trebui sa fie folositoare in luarea
deciziilor din practica medicala de zi cu zi.

Un numar mare de ghiduri si documente elaborate
prin consensul expertilor au fost concepute in ultimii ani de
catre diferite organizatii, Societatea FEuropeand de
Cardiologie (ESC) si alte societdti din domeniu. Datorita
posibilitatii de accesare a web-site-urilor Societatilor
Nationale, sute de ghiduri sunt disponibile. Aceasta
abundenta poate pune la indoiala validitatea si autoritatea
ghidurilor care nu pot fi garantate decat daca au fost
concepute printr-un proces de luare a deciziilor care nu
poate fi contestat. Acesta este unul din motivele pentru care
Societatea Europeana de Cardiologie si altii au conceput
recomandari pentru formularea si conceperea ghidurilor
si documentelor elaborate prin consensul expertilor.

In ciuda faptului ca standardele pentru conceperea
de ghiduri de buna calitate sunt bine definite, studii recente
asupra ghidurilor si concluziilor expertilor publicate in
revistele de specialitate intre 1985 s1 1998 au aratat ca
standardele metodologice nu erau corespunzitoare in marea
majoritate a cazurilor. Iatd de ce este foarte important ca
indicatiile si recomandarile sa fie prezentate intr-o forma
usor de interpretat. De asemenea, si programele de
implementare trebuie si fie bine coordonate. S-au ficut
tentative de a se vedea daca ghidurile imbunatatesc calitatea
practicii clinice si utilizarea resurselor din domeniul
sanatatii.

Comitetul pentru Ghiduri Practice al ESC (CPG)
supervizeaza si coordoneaza elaborarea de noi ghiduri
si documente realizate prin consensul expertilor de catre
grupuri de lucru, grupuri de experti sau comitete. Comitetul

Forme rare de boli pericardice
Pericardita fungica
Pericardita indusa prin iradiere

Chilopericardita

Pericardite cauzate de droguri si substante
toxice

Revarsatul pericardic in  afectiunile
tiroidiene

Revarsatul pericardic in sarcina
Multumiri
Bibliografie

este de asemenea responsabil si cu promovarea acestor
ghiduri si documente elaborate prin consensul expertilor.

Introducere

Puterea evidentei legatd de un anumit diagnostic
sau optiune de tratament depinde de datele disponibile : (1)
Nivelul de evidenta A: Multiple trialuri clinice randomizate
sau meta-analize ; (2) Nivelul de evidentd B: un singur trial
randomizat sau studii non-randomizate si (3) Nivelul de
evidenta C: opinia consensuala a expertilor. Indicatii pentru
diversele analize sau proceduri au fost incadrate in trei
clase :

Clasa I. Condifii in care existd evidente si/sau
acord general ca respectiva procedura sau tratament sunt
folositoare si eficiente.

Clasa II' Conditii in care existd evidente
contradictorii si/sau divergente de opinie in legaturd cu
eficacitatea/necesitatea unei proceduri sau tratament.

Clasa II a: Majoritatea evidentelor/parerilor sunt in
favoarea eficacitatii/necesitatii.

Clasa II b: Eficacitatea/necesitatea este mult mai
putin bine stabilitd de evidente/opinii.

Clasa III: Conditii in care evidentele si/sau acordul
general indicad faptul cd procedura/tratamentul nu este
eficace/necesar, ba chiar daunator in unele cazurl.

Etiologia si  clasificarea  bolilor

pericardului

Spectrul bolilor pericardului consta in defecte
congenitale, pericardite (uscatd, lichidiana, lichidiana-
constrictiva, constrictiva), neoplasme si chiste. Clasificarea
etiologicd cuprinde :percardita infectioasa, pericardita din
bolile sistemice autoimune, tip 2 proces (auto)imun,
sindromul postinfarct de miocard si pericarditele auto-
reactive ( cornice )( Tabelul 1)."



Sindroamele pericardice

Defectele congenitale ale pericardului

Defectele congenitale ale pericardului (1/10.000
autopsii) constau in absenta pericardului partial stinga
(70%), dreapta (17%) sau totala bilaterala (rare). Anomalii
congenitale aditionale apar la aproximativ 30% din
pacienti.* Marea majoritate a pacientilor cu absenta totald a
pericardului  sunt asimptomatici. Deplasare cardiaca
homolaterala si cresterea mobilitatii inimii implicd un risc
crescut de disectie traumatica de aorta .° Defectele partiale
stangi se pot complica cu hernierea si strangularea inimii
prin defect (dureri precordiale, dispnee, sincopd sau moarte
subitd). Pericardioplastia chirurgicala (Dacron, Gore-tex sau
pericard bovin) este indicati in cazul strangularii iminente ®

Pericardita acuta

Pericardita acuta poate fi uscata, fibrinoasa sau
lichidiana indiferent de etiologia sa (Tabelul 1).° Algoritmul
de diagnostic deriva din Tabelul 2*'® . Un prodrom cu
febra (frecvent <39°C), curbaturd sau mialgii este obisnuit,
dar pacientii varstnici pot fi afebrili. Simptomatologia
majora consta in dureri retrosternale sau precordiale stangi
(iradiaza la marginea trapezului, poate fi pleuralda sau sa
simuleze ischemia si variazd cu postura) si dispnee.
Frecdtura pericardicd poate fi tranzitorie, mono-, bi-, sau
trifazica. Revarsatul pleural poate fi prezent. Pericardita
poate fi acompaniati de miocarditd (evidentiatd prin
disfunctie miocardica globald sau regionala, mialgii sau
rabdomioliza, cresterea nivelurilor de troponina I si T, CK-
MB, mioglobind sericd sau factor de necroza tumorald).
Auscultatia zgomotului S3 nou aparut, supradenivelarea
convexd a segmentului J-ST pe EKG, fixarea anticorpilor
antimiozind marcati cu Indium-111 si modificari structurale
la. RMN sunt utile’ , dar numai biopsia
endomiocardica/epimiocardica este diagnostica.

Algoritmul de diagnostic este prezentat in Tabelul
21921 Alura ventriculara este de obicei rapida si regulati.
Microvoltajul si extrasistolele sunt reversibile dupa drenajul
revarsatului.** Modificarile la radiografia cardio-pulmonara,
CT si RMN sunt prezentate in Tabelul 3.7
Ecocardiografia este esentiala pentru a detecta revarsatul,
precum si suferintele concomitente ale cordului sau ale
altor organe.

Spitalizarea este necesara pentru a determina
etiologia si prezenta unei eventuale tamponade precum si
pentru a urmari efectul tratamentului. AINS sunt de prima
alegere (nivel de evidentd B, clasa I). Indometacinul ar
trebui evitat la pacientii in varsta datoirta reducerii fluxului
coronarian.Ibuprofenul este preferat datoritd efectelor
secundare reduse, efectul favorabil pe fluxul coronarian si
usurintei dozarii.’ In functie de severitatea bolii si de
raspunsul la tratament se administreaza 300-800 mg la 6-8
ore sl se poate continua zile sau saptamani, de preferat pana
la disparitia revarsatului, sub protectie gastrica. Colchicina
(0,5 mgX2/z1) asociata cu un AINS sau in monoterapie este
de asemenea eficientd pentru puseul initial si prevenirea
recaderilor (nivel de evidenta B, clasa ITa).”> Este bine
tolerata si cu mai putine efecte adverse decat AINS.
Corticoterapia sistemicd nu se indica decat in boli de tesut
conjunctiv, pericardita  autoreactivi  sau  uremica.
Administrarea intrapericardica evitd efectele adverse
sistemice si este foarte eficientd (nivel de evidenta B clasa
IIa).* Pentru a se scidea dozele de prednison, ibuprofenul
sau colchicina ar trebui introduse devreme (nivelul de
evidenta B, clasa Ila). Pacientii in convalescentd trebuie
urmarifi in vederea recaderilor sau a constrictiei.

Daca este nevoie de anticoagulare, se recomanda
heparina sub observatie strictd. Pericardiocenteza este
indicatd in tamponada cardiaca, suspiciunea de pericardita
purulenta sau neoplazica (nivel de evidenta B, clasa I) sau
pentru revarsate mari sau simptomatice, in ciuda
tratamentului medical efectuat cel putin o siptaiméana.’%>’
(Focus Box 1).

Tabel 1 Etiologia, incidenta si patogeneza pericarditelor'™

ETIOLOGIE

INCIDENTA %

PATOLOGIE

Pericarditele infectioase
Virale (Coxsackie A9, B1-4, Echo 8,
Urlian, EBV, CMV, Varicela, Rubeola,
HIV, Parvovirus B19, etc.)
Bacteriene (Pneumococ, Meningococ, 5-10°
Gonococ, Haemophilus, Treponema
pallidum, Borelioza, Chlamidia,
Tuberculoza ) Rara
Fungice (Candida, Histoplasma) Rara
Parazitare (Entamoeba histolytica,
Echinococus, Toxoplasma...)

Pericarditele din bolile sistemice autoimune
Lupus eritematos sistemic 30°
Poliartrita reumatoida 30°
Spondilita ankilozanta 1

30-50°

Multiplicarea si raspandirea agentului cauzator si
eliberarea de substante toxice in tesutul pericardic
cauzeaza revarsat seros, sero-fibrinos sau hemoragic
(in cele bacteriene, virale, TBC, fungice) sau purulent
inflamator (in cele bacteriene)

Interesare cardiaci a bolii de baza, deseori clinic
discreta sau muta



Scleroza sistemica >50°

Dermatomiozita Rara
Periarterita nodoasi Rara
Sindrom Reiter ~2°
Febra mediteraneeana familiala 0.7°

Procese (auto)immune tip 2

Febra reumatica 20-50°
Sdr. postcardiotomie ~20°
Sdr. post infarct miocardic 1-5°
Pericardita (cronica )autoreactiva 23.1°

Pericarditele si revarsatele pleurale in boli ale
organelor invecinate
Infarct miocardic acut (P.epistenocardica)  5-20

Miocardita 30°
Anevrism de aorta Rara
Infarct pulmonar Rara
Pneumonia Rara
Boli esofagiene Rara
Hidropericardul din insuficienta cardiaca Rara
congestiva

Pericardita paraneoplazica Frecventa

Pericardite in tulburari de metabolism

Insuficienta renala (uremia) Frecventa
Mixedem 30°

Boala Addison Rara
Cetoacidoza diabetica Rara
Pericardita cu colesterol Foarte rara
Sarcina Rara

Pericardite traumatice

Injurie directd (cu penetratrea toracelui, Rara
perforatie esofagiana, corpi straini)

Injurie indirectd (fard penetrarea toracelui, Rara
iradiere mediastinald)

Boala neoplazica pericardica 35°
Tumori primare Rara
Tumori metastatice secundare Frecventa
Carcinom pulmonar 40°
Carcinom mamar 22°
Gastric si de colon 3¢
Alte carcinoame 6°
Leucemii si limfoame 15°
Melanom 3¢
Sarcom 4°
Alte tumori 7
Pericardite idiopatice 3.5, 50°

Secundar, dupa infectii/interventii chirurgicale
De obicei in fazele acute

10-14 zile dupa operatie
Dg.Dif P epistenocardica

Forma comund

La 1-5 zile dupa infarct miocardic acut transmural
Acompaniaza epimiocardita
Disectie: revarsat pericardic hemoragic

Fara infiltrat neoplazic direct

Virala/ toxicd/ autoimuna
Seroasa, bogata in colesterol
Leak membranos ?

Transsudat de colesterol ( revarsat pericardic
serofibrinoas, steril )

Mai putin frecventd dupa introducerea iradierii topic
convergente

Seroasa sau fibrinoasa, frecvent revarsat hemoragic

Apare in timpul infiltrarii cu celule maligne

Seroase, fibrinoase, cateodata hemoragice cu posibila
imunopatogeneza virala sau secondar autoimuna

* procentul se referd la un grup de 260 pacienti care au efectuat pericardiocenteza, pericardioscopie si biopsie epicardica

(registrul pericarditelor al lui Marburg 1988-2001)

® procentul se refera la incidenta pericarditei in grupuri specifice de pacienti (de ex. cu lupus eritematos sitemic)

¢ procentul se referd la grupuri de pacienti cu pericardita neoplazica



Tabel 2 Algoritm de diagnostic in pericardita acuta (nivel de evidenta B pentru toate procedurile)

Tehnica Caracteristici Referinte
Obligatorii (clasa I)
Auscultatia: Frecatura pericardica (mono-, bi- sau trifazica) 7
EKG? Stadiul I: supradenivelare concava a segmentului ST in anterior si 7,19
inferior; deviatii ale segmentului PR 1n opozitie cu polaritatea undei P
Stadiul II timpuriu: revenirea supradenivelarii ST la linia izoelectrica,
PR deviat
Stadiul II tardiv: undele T se aplatizeaza si se inverseaza progresiv
Stadiul III: unde T inversate generalizate
Stadiul IV: revenirea la starea prepericardita
Ecocardiografie Revarsate tip B-D ( Horowitz) (Fig.1) 9,10
Semne de tamponada
Sange (a) ESR, CRP, LDH, leucocite (markeri inflamatorii) 11

Radiografia cardio-pulmonara:

(b) troponina I, CK-MB (markeri ai leziunii miocardice)”

Forma inimii variazd de la normal la forma de cord “in carafd”. 12
Evidentiaza eventuala patologie pulmonara sau mediastinala asociata

Obligatoriu in tamponada cardiacd (clasa 1), optional in revdrsate masive/recurente sau dacd testele anterioare nu au fost
elocvente (clasa Ila), in revdrsate mici (clasa IIb).

Pericardiocenteza si drenaj PCR si histochimie pentru clasificarea etiopatogenica a infectiilor 2,8,13
sau neoplasme
Optional sau dacd testele anterioare au fost neconcludente (Ila)
CT Revirsate, peri- si epicardice 14
RMN Revarsate, peri- si epicardice 14
Pericardioscopie, biopsie pericardica  Stabilirea etiologiei specifice 2,8,15,16

* derivatiile tipic interesate DI, DII, aVL, aVF, V3-V6. Segmentul ST e intotdeauna aplatizat in aVR, frecvent in V1 si
ocazional in V2. Cateodatd stadiul IV nu mai apare si raman permanent unde T inversate si aplatizate. Daca
electrocardiograma se face prima data in stadiul III, pericardita nu poate fi diferentiatd de injuria miocardica difuza,
restrictie biventriculard sau miocardita. Electrocardiograma in repolarizarea precoce este foarte asemanatoare cu stadiul
I. Spre deosebire de stadiul I, electrocardiograma nu evolueaza acut si ascensionarile de punct J sunt de obicei
acompaniate de o oscilatie sau incizura la sfarsitul QRS chiar Tnainte si incluzand si punctul J (cel mai bine se vede cu
unde 1nalte R sau T - mari in modelul din repolarizarea precoce) .Pericardita este probabila daca in V6 punctul J este
>25% din 1naltimea T (considerand segmentul PR ca linie izoelectrica)

® troponina I a fost detectabila in 49% si >1,5 ng/ml in 22% din 69 pacientii cu pericardita acuta (numai la cei cu
supradenivelare ST pe electrocardiograma). In alt studiu, troponina I a fost detectata la 10/14 pacienti cu o concentratie
medie de 21,4 ng/ml (de la 0,5 la >50 ng/ml). CK-MB a fost crescuta la 8/14 pacienti cu valoare medie de 21 U/l (de la
13 la 43) corespunzand indexului relativ de 10,2% din activitatea CK totala.

Pericardita cronica

Pericardita cronicd (> 3 luni) include forme

lichidiene (inflamatorii  sau  hidropericardul  din
insuficienta  cardiacd), adezive si  constrictive.’
Simptomatologia este de obicei wusoara (dureri

precordiale, palpitatii, astenie) in functie de gradul de
compresie cardiaca si inflamatie pericardica. Algoritmul
diagnostic este similar cu cel din pericardita acuta (Tabel
2). Descoperirea unor cauze curabile (de ex. tuberculoza,
toxoplasmoza, mixedemul, boli autoimune si sistemice)

asigura terapie specifica aplicata cu succes. Tratamentul
simptomatic §i indicatiile de pericardiocenteza sunt
aceleasi ca si In pericardita acutd. Instilatia
intrapericardica de corticosteroizi sub forma de cristaloide
non-absorbabile este foarte eficienta in formele auto-
reactive. Pentru recurentele simptomatice frecvente se pot
lva in considerare pericardiotomia cu balon sau
fenestrarea plero-pericardica (nivel de evidenta B, clasa
ITb).*® Pentru revarsatele persistente/recurente cronice, in
ciuda terapiei intrapericardice /pericardiotomiei cu balon,
se poate face pericardiectomie.



Tabelul 3 Modele de modificari pericardice, vizualizarea lor si interpretarea pe radiografia cardio-
pulmonara , tomografie computerizata (CT) si rezonanta magnetica nucleara (RMN)

Model Baza anatomo-  Radiografie CT RMN Interpretare
patologica cardio-pulmonara (diagnostic diferential)
Grosime - Vedere laterala Linie subtire in fata Linie farda semnal  Fara patologie
normala intre grasimea atriului drept si in jurul cordului
mediastinala si ventriculului drept ~ pe portiunea in
subepicardica intre grasimea care este prezenta
mediastinala si grasimea
subepicardica +++  subepicardica si
mediastinala
Ingrosata si  Proces Linie pericardica Valori CT pentru Semnale MR Pericardita acuta,
neteda inflamator acut,  ingrosata in DD +++ pentru DD ++ subacuta, revarsatul
revarsat incidenta laterala pericardic, DD lichid,
semilichid, hemoragic,
purulent, solid
Ingrosat Proces Contururi -+t +H+ Pericardita cronica,
neregulat inflamator cronic  neregulate ale fibroza pericardica,
siluetei cardiace tumori, metastaze
postchirurgicale
Ingrosat Stadiul final al Densitate crescuta ~ Valori CT inalte Semnal slab ++ Pericardita calcara,
neregulat, injuriei + +++ tumori calcificate
calcificat inflamatorii a
procesului
hemoragic

+, vizibil; ++, bun; +++, vizualizare optima

Pericardita recurenta

Termenul de pericarditd recurenta include (1)
tipul intermitent (intervale asimptomatice fira tratament)
si (2) tipul continuu (intreruperea tratamentului cu AINS
determina recadere). Mecanismele posibile ale recurentei:
(1) doza msuficientd si/sau durata insuficientd a
tratamentului cu AINS sau corticosteroizi intr-o boala
pericardica autoimuna (2) tratamentul cu corticosteroizi
inceput prea devreme poate creste replicarea virala
ADN/ARN 1in tesutul pericardic rezultaind o expunere
prelungitd la antigenele virale (3) reinfectia si (4)
exacerbarea bolii de tesut conjunctiv. Revarsatul
pericardic masiv, tamponada sau constrictia sunt rare.
Dovezi ale unui proces imunopatologic ar fi: (1) perioada
latentd poate dura si luni de zile; (2) prezenta Ac
anticardiaci si (3) raspunsul rapid la corticosteroizi si
asemanarea sau coexistenta cu alte boli autoimune (LES,
boala serului, poliserozite, sindromul postcardiotomie
/post infarct miocardic, boala celiacd, dermatita
herpetiforma, artralgii frecvente, eozinofilie, reactii
alergice la medicamente, sau istoric de alergii). Au mai
fost raportate asocieri cu boli genetice: transmiterea
autosomal dominanta cu penetrantd incompleta™ si legata
de sex (pericardita recurentd asociatd cu hipertensiunea
oculard).”” Durerea precordiali, de obicei cu o
componenta pleuritica este caracteristica. Mai pot apare
febra, frecatura pericardica, dispneea, cresterea VSH si
modificari electrocardiografice.

Tratamentul simptomatic constd in repaus si
acelasi regim ca si 1n pericardita acuta. Colchicina inhiba

mitozele nucleare, se leagd de tubulina, inhibd diverse
actiuni ale polimorfonuclearelor, interfereaza cu miscarea
trascelulard a colagenului. Colchicina poate fi eficienta
atunci cand AINS si corticoterapia nu pot controla
recaderile '™ Timp de 1004 luni de tratament cu
colchicina in numai 13,7% din cazuri au aparut recaderi.”
In 2333 luni de urmdrire 60,7% din pacienti nu au avut
recaderi. Doza recomandatd este de 2 mg/zi pentru 1-2
zile apoi 1 mg/zi (nivel de evidentd B, clasa I).
Corticosteroizii trebuie folositi numai la pacientii cu stare
generala precara sau recaderi frecvente’ (nivel de evidenta
B, clasa Ila). O eroare frecventd o reprezintd folosirea
unei doze prea mici pentru a fi eficientd sau scaderea
prematurd a dozei. Regimul recomandat constd in
Prednison 1 — 1,5 mg/kgce pentru cel putin o luna. Daca
raspunsul nu este adecvat se pot adauga Azathioprina 75 —
100 mg/zi sau Ciclofosfamida.** Doza de corticosteroizi
trebuie redusa intr-un interval de 3 luni. Daca simptomele
recidiveaza se revine la doza care a controlat simptomele
mitial, si se mentine 2 — 3 saptdmani, apoi se reincepe
scaderea dozei. Spre sfarsitul tratamentului se introduc si
AINS sau colchicina. Tratamentul o data reinceput trebuie
s dureze cel putin 3 luni. Pericardiectomia se indica in
recurente frecvente si cu simptomatologie severa
rezistente la tratament medical (nivel de evidenta B, clasa
Ila).* Inaintea pericardiectomiei pacientul trebuie si
intrerupa  tratamentul cu  corticosteroizi  céteva
saptamani.*® Pot exista si recurente post pericardiectomie
probabil datorate rezectiei incomplete a pericardului.



Focus box 1  Pericardiocenteza

Pericardiocenteza este salvatoare in tamponada cardiaci (nivel de evidentd B,clasa I)*’si indicatd in revirsate
>20mm in diastola la ecocardiografie, dar si in revarsate mai mici in scop diagnostic ( analiza lichidului si tesutului
pericardic, pericardioscopie si biopsie epicardici/pericardicd)(nivel de evidentd B, clasi IIa) *'®'®'" Disectia de aorta
reprezinti o contraindicatie majord.”® Contraindicatii relative: coagulopatii necorectate, terapie anticoagulanti,
trombocitopenie <50000/mm3, revarsate mici, posterioare sau localizate. Drenajul chirurgical este preferat in hemopericardul
traumatic si pericardita purulenta.

Pericardiocenteza ghidata prin fluoroscopie se realizeaza in laboratorul de cateterism cardiac cu monitorizare EKG.
Monitorizarea directi EKG a acului de punctie nu este o misuri de siguranti adecvati.’® Cateterismul inimii drepte poate fi
realizat simultan, prevenind constrictia. Este prudent sa drenam fluidul in etape de mai putin de 1 litru pentru a evita dilatarea
acuta a ventriculului drept.** Abordul subxifoidian este cel mai frecvent folosit, cu ajutorul unui ac lung cu mandren (Tuohy
sau ac de punctie 18 G), directionat spre umarul stdng la un unghi de 30 de grade cu pielea. Acest traseu este extrapleural si
evitd arterele coronare, pericardiale si mamare interne. Operatorul incearca intermitent sa aspire fluid si injecteaza mici
cantitati de substanta de contrast. Daca fluidul hemoragic se aspira cu usurinta, cativa mililitri de substanta de contrast pot fi
injectati sub control fluoroscopic (un mic strat inferior indica faptul ca acul este corect pozitionat). Un ghid moale tip J va fi
introdus, iar dupa dilatatie se schimba cu un cateter pigtail.. Este esential sa se verifice pozitia sondei in cel putin 2 incidente
angiografice Inaintea insertiei cateterului de dilatare si drenaj.

Ghidarea ecografica a pericardiocentezei are mai putine cerinte tehnice si poate fi realizati si la patul bolnavului.'®
Ecocardiografia trebuie sa identifice cel mai scurt traseu prin care se poate intra 1n pericard prin abord intercostal (de obicei
in spatiul 6 sau 7 intercostal pe linia axilara anterioara). Drenajul pericardic prelungit se realizeaza pana cand volumul
revarsatului obtinut prin aspiratia percardici intermitenti (la 4-6 ore) scade la mai putin de 25 ml/zi.** Fezabilitatea este mare
(93%) la pacientii cu revarsat anterior > de 10 mm in timp ce rata de succes este de numai 58 % la revarsatele mici situate
posterior. Monitorizarea fluoroscopica si hemodinamica imbunatateste fezabilitatea (93,1% vs. 73,3%) in comparatie cu
punctia pericardica de urgentd fird control imagistic.® Abordarea tangentiald utilizind fenomenul de halou epicardic in
incidenta laterala® creste semnificativ fezabilitatea pericardiocentezei ghidate fluoroscopic la pacientii cu revarsate mici (
200 — 300 ml) (92,6% vs. 84,9%) si cu revarsate foarte mici (<200 ml) (89,3% vs. 76,7%). Pericardiocenteza cu ghidare
ecografica a fost fezabila in 96% din revarsatele pericardice localizate.”” Pericardiocenteza salvatoare ghidata ecocardiografic
a indepartat tamponada dupa perforatia cardiaca la 99% din 88 de pacienti si a fost terapia definitiva la 82%.%

Cele mai serioase complicatii ale pericardiocentezei sunt ruptura si perforatia miocardului si a vaselor coronariene.
Alte complicatii pot fi embolia gazoasa, pneumotoraxul, aritmiile (de obicei bradicardia vaso-vagald) si punctia cavitatii
peritoneale sau a viscerelor abdominale.*® Foarte rar au fost raportate fistule ale arterei mamare interne, edem pulmonar acut
si pericardita purulentd. Siguranta a fost imbunatatita cu ajutorul ghidarii ecocardiografice sau fluoroscopice. Studii recente
ecocardiografice raporteazi o incidenta a complicatiilor majore de 1,3 — 1,6%.'%323%3¢ In pericardiocenteza percutana ghidata
ﬂouroscopic,30 perforatia cardiaca a aparut in 0,9% din cazuri, aritmiile severe in 0,6% din cazuri, singerarile arteriale 1n
1,1% din cazuri, pneumotoraxul in 0,6% din cazuri, infectiile in 0,3% din cazuri, si o reactie vagala grava in 0,3% din cazuri.
Incidenta complicatiilor majore a fost ulterior redusi utilizand fenomenul haloului epicardic in ghidarea fluoroscopica.**

rigiditatea si grosimea pericardului parietal (150 — 2000

Revirsatul pericardic si tamponada cardiaca

Revarsatul pericardic poate fi transsudat
(hidropericard), exsudat, piopericard sau hemopericard.
Revarsatele masive se asociaza de obicei cu neoplasme,
tuberculoza, pericardite cu colesterol, pericardite uremice,
mixedem si parazitoze.'’ Revirsatele ce se instaleaza
msidios pot fi asimptomatice, in timp ce altele mai mici
dar care se instaleaza mai rapid pot prezenta tamponada.
Revarsatele localizate sunt frecvente pe cicatrici (de ex.
postchirurgicale, posttraumatice, pericardite purulente).
Revarsatele pleurale masive cronice sunt rare (2 — 3,5%
din totalul revarsatelor mari).** Tamponada cardiacd
reprezinta faza decompensata a compresiei cardiace
datoratd acumularii lichidului §i cresterii presiunii
intrapericardice. In tamponada cardiacd “chirurgicala”
presiunea intrapericardica creste rapid in timp de minute
sau ore (ex. hemoragia) in timp ce in cele inflamatorii trec
zile sau sdptimani pand se produce compresia
(tamponadele cardiace “medicale”). Volumul lichidului
care cauzeazd tamponada este invers proportional cu

ml). Prin compresiunea locala pot apare dispnee, disfagie,
raguseala (nervul laringeu recurent), sughit (nervul frenic)
sau greata (diafragm). Zgomotele cardiace sunt asurzite.
Compresiunea bazei plamanului determinad matitate sub
scapula stingd (semnul Bamberger — Pins — Ewart).” Sunt
prezente ortopneea, tusea, disfagia, chiar si lipotimii
ocazionale. Tamponada cardiaca dezvoltata insidios poate
debuta direct prin simptomatologia complicatiilor sale
(insuficienta renald acutd, pletor abdominal, insuficienta
hepatica si ischemia mezentericd). La 60% din bolnavi
cauza revarsatului pericardic poate fi o conditie medicala
deja cunoscuta .** Tamponada cardiaca fira doua sau mai
multe simptome de inflamatie (durere specifica, frecatura
pericardica, febra, supradenivelarea difuza ST) este de
obicei asociatd cu un revarsat malign. EKG-ul poate arata
QRS microvoltat, unde T diminuate, subdenivelare PR,
modificari ST-T, bloc de ramura, sau alternante electrice
(rareori aparuti in absenta tamponadei cardiace).”’ La
radiografia  cardio-pulmonara  revarsatele  masive
determind cardiomegalie globald cu marginile ascutite
(imaginea de carafi)."” Pe radiografiile laterale cu regim



de raze puternic sau cinefilme, lichidul pericardic e
sugerat de linii luciose in conturul cardiopericardic
(haloul epicardic).'*'”* Acest semn este util pentru
hidarea fluoroscopica a pericardiocentezei **
Indepartarea foitelor pericardului poate fi fi observata si la
ecocardiografie cand lichidul pericardic este peste 15 — 35
ml. (Fig. 1) Revarsatele se clasifica din punct de vedere
cantitativ 1n (1) mici (spatiu eco-free in diastold <10mm);
(2) moderate (10 — 20 mm); (3) mari(> 20 mm) sau (4)
foarte mari (>20 mm si semne de compresie cardiaca). in
incidenta parasternala ax lung lichidul e prezent la
nivelul santului atrio-ventricular posterior in timp ce
lichidul pleural se continua sub atriul stang posterior de
aorta descendenta. In revarsatele pericardice mari inima
poate pluti in cavitatea peircardicad ("swinging heart”)
inducand pseudoprolapsul valvei mitrale precum si falsa
miscare sistolicd anterioard a acesteia, miscarea
paradoxald a septului interventricular si 1inchiderea
mezosistolicd a valvei aortice.”® Marimea revirsatelor
pericardice reprezintd un indicator al prognosticului:
revirsatele masive indica de obicei boli grave’ Ecografia
2 D aduce informatii despre natura lichidului sugerand
prezenta de fibrina, cheaguri, tumori, aer sau calciu. Benzi
intrapericardice combinate cu ingrosarea pericardului
visceral sau parietal se intdlnesc deseori dupa iradieri la
nivelul toracelui® Rareori pot fi gisite mase
tumorale,uneori  conopidiforme, in sau in jurul
pericardului ce pot chiar simula tamponada cardiaca.’
Alte diagnostice diferentiale se fac cu revarsate localizate,
hematoame, chiste, hernie prin gaura Iui Morgagni, hernia
hiatala, lipodistrofia cu grasime paracardiacd, vena
pulmonara inferioard stinga, revarsatul pleural sting,
calcificarea inelului mitral , atriu stdng gigant, grasime
epicardica (cel mai bine diferentiat in CT) si
pseudoanevrismul de ventricul stang.” Infiltratia
metastatica a pericardului poate simula ecografic
tamponada pericardicd la pacientii fira revarsat pleural.*
Acestea pot fi interpretate ca mixom atrial sau alte tumori
cardiace.”” Cand are loc sAngerare in pericard si se
dezvolta tromboza , suprafetele ecolucente tipice pot
disparea si astfel nu se observa tamponada cardiaca.
Ecografia transesofagiana este aici foarte utila in special
pentru identificarea revarsatelor pericardice localizate, sau
a chegurilor intrapericardice precum si in identificarea
metastazelor si a ingrosarii pericardului.”® Mai pot fi
folosite pentru identificarea marimii si  extinderii
revarsatelor simple sau complexe si CT spiral, cine
RMN **% Revirsatele masurate cu ajutorul CT/RMN pot
aparea mai mari decat la ecocardiografie. Pana la o treime
din pacientii asimptomatici cu revarsat pericardic cronic
masiv pot dezvolta tamponadi cardiaca.”® Factorii
declangatori ai tamponadei cardiace pot fi hipovolemia,
tahiaritmii paroxistice i pericardite acute intermitente ; o
parte din triggeri nu pot fi identificati.®" Criteriile de
diagnostic ale tamponadei cardiace sunt prezentate in
tabelul 4°*7° si Focus box 2.”""

Pericardiocenteza nu e necesara  cand
diagnosticul poate fi stabilit si altfel sau cand revarsatul e
mic sau se resoarbe sub tratament medicamentos. Cand
existda dubii pot fi valoroase pericardiocenteza,
pericardioscopia si biopsia pericardicad (inclusiv PCR,

imunocitochimia si imunohistochimia) (nivel de evidenta
B, clasa ITa).>'*'®"* (Focus box 1, 3 — 5). Decompensarea
hemodinamica si tamponada cardiaca sunt indicatii
absolute de drenaj Pacientii deshidratati sau hipovolemici
pot beneficia de lichide intravenos. Cand este posibil
tratamentul afectiunilor concomitente, acesta trebuie
efectuat. Chiar si in revarsatele idiopatice drenajul masiv
pe cateter (3£2 zile, interval maxim 1-13 zile)s-a asociat
cu o ratd scazuta a recurentelor (6% vs 23%) fata de cele
fara drenaj in decursul unei urmariri de 3,8 — 4,3 ani.?
Procesele neoplazice rezistente necesitd tratament
intrapericardic,® pericardiotomie percutana cu balon,*® si
rareori, pericardiectomie. Interventia chirurgicala e
recomandatd numai la pacientii cu revarsate cronice mari
la care pericardiocentezele si/sau terapiile intrapericardice
repetate nu au avut succes.”

Figura 1 Clasificarea Horowitz a revarsatelor pericardice.
Tipul A, fara revarsat; Tipul B, separarea epicardului si
pericardului (3 — 16 ml )Tipul C1, separarea sistolica si
diastolica a pericardului (revarsat mic > 16 ml ); Tipul
C2, separare sistolica si diastolica a epicardului si
pericardului cu migcare pericardicd atenuatd; Tipul D,
separare pronuntata a epicardului si pericardului cu spatiu
mare ecotransparent; Tipul E, ingrosare pericardica (> 4
mm). (Horowitz, Circulatia® 74). Copyrights American
Heart Association
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Pericardita constrictiva

Pericardita constrictivd este o complicatie rara, dar
severd a inflamatiei cronice a pericardului ducdnd la o
umplere deficitara a ventriculilor si la insuficienta
ventriculara. Tuberculoza, iritatia mediastinala st
procedurile chirurgicale anterioare sunt cauzele cele mai
frecvente ale bolii care poate prezenta mai multe forme
anatomopatologice.” (Fig. 2). Pericardita constrictiva
poate aparea rar numai in sacul epicardic, la pacientii cu
pericardul parietal rezecat.'” Pericardita constrictivi
tranzitorie este atipica, dar importantd deoarece la acesti
pacienti nu este indicatd pericardiectomia.®® Pacientii
acuzd oboseald, prezintd edeme periferice, dispnee,
meteorism abdominal simptome ce poate fi agravate de o
enteropatie cu pierdere de proteine. De obicei existd un
interval mare intre inflamatia initiala a pericardului si
instalarea constrictiei. Congestia venoasa, hepatomegalia,
revarsatele pleurale, si ascita pot aparea la pacientii
decompensati. Decompensarea hemodinamica poate fi
agravatd suplimentar de disfunctia sistolica datorata
fibrozei sau atrofiei miocardice. Parametrii clinici,
ecocardiografici si hemodinamici sunt prezentati in
Tabelul 5.77*'%"% Diagnosticul diferential include
dilatatia acuta cardiaca, embolismul pulmonar, infarctul
de ventricul drept , revarsatul pleural, bronhopneumopatia
cronica obstructiva,'” si cardiomiopatia restrictivi. Cea
mai bund metoda de a diferentia pericardita constrictiva
de cardiomiopatia restrictivd este analiza gazelor
respiratorii, eventual precedatd de eco Doppler si / sau eco
Doppler tisular,'”’ , dar si clinica, electrocardiografia,
radiografia cardio-pulmonara, CT, RMN, statusul
hemodinamic si biopsia endomiocardica pot fi folositoare
( tabelul 6).°

Pericardiectomia este singurul tratament pentru
constrictia permanentd. Indicatille se bazeaza pe
simptome clinice, ecocardiografie, CT/RMN, si
cateterism cardiac. Exista 2 abordari standard, amandoua
cu scopul de a rezeca pericardul afectat de cat mai de
departe posibil:'"*""" (1)Toracotomia anterolaterald (sp.
V IC) si (2) Sternotomia mediana (acces mai rapid la
aorta si atriul drept pentru circulatie extracorporeald). By-
pass-ul cardiopulmonar facut direct nu este recomandat (
sangerari difuze n urma heparinizarii sistemice). Daca
sunt prezente aderente calcificate intre peri- si epicard sau
o afectare generalizatd a epicardului (inima de portelan)
atunci acestea sugereaza risc 1nalt chirurgical sau lezare
severa miocardica. O alternativa in astfel de cazuri poate
fi «laser shaving» folosind un laser Excimer.'®”
Suprafetele cu calcificari importante sau cicatrici dense
pot fi lasate ca niste insule pentru a evita sangerari
masive. Pericardiectomia pentru pericardita constrictiva
are o ratd de mortalitate de 6-12%.""'"" Normalizarea
completd hemodinamica este raportata la 60% dintre
pacienti.'®®""°. Timpul de decelerare (TD) poate raméane
prelungit'’” si variatiile postoperatorii respiratorii ale

fluxului la nivelul valvelor mitrale/tricuspide se gasesc in
9-25% din cazuri.''>'"®. Fractia de ejectie a ventriculului
sting poate creste datorita umplerii ventriculare mai
bune-110.112

Complicatii majore pot fi insuficienta cardiaca acuta
perioperatorie si ruptura peretelui ventricular.''*
Mortalitatea si morbiditatea cardiaca in pericardiectomie
sunt cauzate de necunoasterea preoperatorie a atrofiei sau
fibrozei miocardice. (Fig. 2). Atrofia miocardici in CT
se caracterizeazd prin: (1) subtierea septului
interventricular si peretelui postero-lateral (mai mic de 1
cm) (2) reducerea ingrosarii peretelui in timpul ciclului
cardiac (mai putin de 40%) si (3) reducerea raportului
masd musculard ventricul stang/volum telediastolic
ventricul sting (<1). Fibroza miocardica trebuie luata in
considerare ori de céte ori pericardul Ingrosat/calcificat nu
este separat de miocard prin grasime subepicardica si
cand peretele miocardic aratd miscari ondulatorii cu
subtierea peretelui. Excluderea pacientilor cu fibroza
miocardicd masiva si/sau atrofie reduce mortalitatea la
5%.% Sciderea postoperatorie''* a debitului cardiac poate
fi tratata prin substitutie lichidiana si catecolamine, doze
mari de digitald, si balon de contrapulsatie intraaortic in
cazurile mai severe. Daca indicatia chirurgicald a fost
stabilitd devreme, supravietuirea pe termen lung coincide
cu cea din populatia generala.'”"’ Totusi daca
simptomele severe au fost prezente cu mult timp Inaintea
interventiei chirurgicale chiar si cu o pericardiectomie
completa nu se obtine o recuperare totala.

Chistele pericardice

Chistele pericardice congenitale sunt rare, pot fi
unice sau multiple, cu diametrul de 1-5 cm.'” Chistele
pericardice inflamatorii cuprind si  pseudochiste si
revarsate pericardice incapsulate sau localizate, cauzate
de pericardita reumatica, infectii bacteriene, tuberculoza
in particular, traumatisme sau chirurgie cardiaca. Chistele
de Echinococcus rezulta de obicei din ruptura chistelor
hidatice din ficat si plaman. Majoritatea pacientilor sunt
asimptomatici si chistele sunt detectate accidental pe
radiografia cardio-pulmonard ca niste opacitati ovale,
omogene, de obicei in unghiul cardiofrenic drept.'"®
Totusi pacientii pot prezenta disconfort toracic , dispnee,
tuse, palpitatii, datorita compresiei inimii. Ecocardiografia
e folositoare dar CT sau RMN sunt deseori necesare.'"’
Tratamentul chistelor congenitale si inflamatorii se
realizeaza prin aspiratia percutand si scleroza cu
etanol ***° Daca acestea nu sunt fezabile poate fi necesara
toracotomia video asistatd sau rezectie chirurgicala.
Excizia chirurgicalda a chistelor echinococice nu este
recomandatd. Aspiratia percutand si instilatia de etanol
sau nitrat de Ag dupa tratament prealabil cu Albendazol
(800mg/zi 4 sapt) poate fi eficienta.



Focus box 2 Determinarea pulsului paradoxal

Pulsul paradoxal este definit ca fiind o scadere a tensiunii arteriale sistolice cu >10 mmHg in timpul inspirului,
in vreme ce tensiunea arteriald diastolica rimane constanti. Este usor detectabil palpand pulsul.®* In timpul inspirului
pulsul poate dispare sau diminua semnificativ. Pulsul paradoxal este clinic semnificativ cand pacientul respird normal.
Cand apare doar 1n inspir profund trebuie interpretat cu prudentd. Amplitudinea pulsului paradoxal se masoarda cu
sfigmomanometrul. Daca pulsul paradoxal e prezent, primul zgomot Korotkoff se aude numai in expir. Mangeta
tensiometrului se umfld peste tensiunea arteriala sistolica a pacientului. In timpul desumflarii primul zgomot Korotkoff e
intermitent. Coreland cu ciclul respirator al pacientului se identifica un punct in care sunetul e audibil in timpul expirului
si dispare in inspir. Pe masura ce se desumfla se atinge alt punct in care primul zgomot devine audibil pe toata durata
ciclului respirator. Diferenta reprezintd marimea pulsului paradoxal.

Figura 2

Forme anatomo-patologice in pericardita constrictiva vs cardiomiopatia restrictivd. (a) forma inelara de pericardita
constrictiva cu ingrosare bilaterala a pericardului de-a lungul santurilor atrio-ventriculare cu configuratie normala a
ambilor vaentriculi si marirea ambelor atrii. (b) forma stdnga a pericarditei constrictive cu pericardul ingrosat de-a
lungul ventriculului stang si curbarea spre dreata a septului interventricular cu configuratie tubulara a aproape intreg
ventriculului stang si cresterea ambelor atrii ( se indica sternotomie laterala si pericardiectomie partiald). (c) forma
dreaptad a pericarditei constrictive cu pericardul ingrosat de-a lungul ventriculului drept si curbarea spre stanga a
septului interventricular cu configuratie tubulard a aproape intreg ventriculul drept si mirirea ambelor atrii ( se
indica sternotomie mediana si pericardiectomie partiala). (d) forma atroficd miocardica si pericardita global
constrictiva cu ingrosare bilaterala a pericardului de-a lungul ambilor vantriculi separata din peretele miocardic
drept de un strat subtire de grasime subepicardica. Configuratia tubulard a ambilor ventriculi si marirea ambelor
atrii,totusi subtierea septului interventricular si peretelui postero-lateral al ventriculului stdng sub 1 cm sugereaza
atrofie miocardica (pericardiectomia este contraindicata). (e) forma cu fibroza perimiocardica si pericardita globala
constrictiva cu ingrosarea bilaterald a pericardului de-a lungul ambilor ventriculi, totusi pericardul ingrosat din
dreapta nu poate fi separat de forma ondulata a peretelui ventriculului drept sugerdnd fibroza perimiocardica
(pericardiectomia este contraindicatd). (f) forma globala a pericarditei constrictive cu ingrosarea bilaterala a
pericardului de-a lungul ambilor ventriculi separatd de pertele miocardic drept de un strat subtire de grasime
subepicardica. Configuratie tubulard a ambilor ventriculi si marirea ambelor atrii ( se indica sternotomie mediana i
pericardiectomie). (g) cardiomiopatia restrictivi cu pericard de grosime normala de-a lungul ambilor ventriculi ce
au configuratie normala si marirea ambelor atrii.



Tabelul 4 Diagnosticul tamponadei cardiace

Clinic Cresterea presiunii venoase sistemice®, hipotensiune,’ puls paradoxal,’ tahicardie,® dispnee sau tahipnee
cu plamani curati

Factori Medicamente (ciclosporina, anticoagulante, trombolitice,etc), interventie chirurgicala cardiaca recenta,

precipitanti proceduri invazive, traumatism toracic, neoplazii, boli de tesut conjunctiv, insuficienta renala,
septicemie’.

EKG Poate fi normal sau poate ardta modificari nespecifice (ST-T), alternanta electrica(QRS, rar T),
bradicardie(in stadiile finale), disociatie electromecanica (faza agonica)

Radiografie Silueta cardiacd marita cu plamani curati

cardio-

pulmonara

Ecografiain  Colaps diastolic al peretelui liber anterior VD,*f colaps AD,®* AS  si foarte rar VS, cresterea grosimii

modul M sau
2D

diastolice a peretelui VS “pseudohipertrofie”,* dilatarea venei cave inferioare, (fira colaps in inspir),
“swinging heart”

Eco Doppler  Creste fluxul tricuspidian si scade fluxul mitral in timpul inspirului (invers in expir). Debitele sistolice si
diastolice sunt reduse in venele sistemice in expir si debitul diastolic e crescut®®
Modul M Fluctuatii respiratorii mari in fluxurile mitral/tricuspidian®
Dopller color
Cateterism (1) Confirmarea diagnosticului si cuantificarea deficitului hemodinamic™
cardiac Presiunea in atriul drept este crescuta (x sistolic descendent prezent si y diastolic descendent absent
sau diminuat)
Presiunea intrapericardica e crescuta si identica cu cea din AD (amandoua scad in inspir)
Presiunea mezodiastolica a VD crescuti si egala cu cu cea din AD si pericard
Presiunea diastolica din artera pulmonara e usor crecuta si poate corespunde cu cea din VD
PCP crecuta si aproape egala cu cu cea intrapericardica si AD
Presiunea sistolica VS si Aopot fi normale sau reduse
(2)Verifica daca aspiratia pericardica e urmatd de o imbunitatire hemodinamica®
(3)Detecteaza tulburarile hemodinamice coexistente (insuficienta ventriculara stanga, constrictie,
hipertensiune pulmonar)
(4) Detecteaza boli cardiovasculare asociate ( cardiomiopatii, boli ale arterelor coronare)
Angiografia Colaps atrial si cavitati ventriculare mici, hiperactive
VD/VS
Angiografie Compresie coronara in diastola
coronara
CT Nu se vizualizeaza grasimea subepicardica de-a lungul ambilor ventriculi, ceea ce arata aspectul tubular

si Impingerea anterioard a atriilor

* distensia venoasa jugulard este mai putin observabila la pacientii hipovolemici sau la cei in “ tamponada chirurgicala”. O
Jug put p tir mp p g

crestere inspiratorie a presiunii in venele gatului ( semnul Kussmaul) cand tamponada este prezentd sau dupa drenaj pericardic
S P P g p p p P

indica prezenta unui revarsat constrictiv.

" alura ventriculari este de obicei > 100/min., dar poate fi mai mici in hipotiroidie sau la pacientii uremici

¢ pulsul paradoxal este absent in tamponadele ce complica defectul septal atrial’’ si la pacientii cu regurgitare aorticd

semnificativa.

% uneori, pacientii prezinta hipertensiune, mai ales la cei cu hipertensiune preexistent

¢ tamponada febrild poate fi gresit diagnosticata ca soc septic

f colapsul ventriculului drept poate fi absent in cazurile cu presiune ventriculara dreapta crescuta si hipertrofia” ventriculului

drept sau in infarctul ventriculului drept

& dacd dupa drenajul revarsatului pericardic presiunea intrapericardica nu scade sub cea atriald trebuie luat in considerare un

revarsat constrictiv.
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Tabel 5 Abordarea diagnostica in pericarditele constrictive

Clinic Congestie venoasa sistemica cronica severa asociata cu debit cardiac scazut, incluzand
distensie jugulara, hipotensiune arteriala cu puls slab, distensie abdominala, edeme, astenie
EKG Normal sau voltaj QRS scazut , unde T inversate/aplatizate generalizate, anomalii AS,

fibrilatie atriala, blocuri atrio-ventriculare, defecte de conducere intraventriculare, sau rar,
modificari tip pseudoinfarct

Radiografia cardio- Calcificari pericardiace, revarsat pleural
pulmonara
Modul M/2D Ingrosare pericardicd sau calcificari® ca si semne indirecte de constrictie

Marire AD/AS cu ventriculi normali aparent si functie sistolica normala

Miscéri premature anterioare si posterioare a septului interventricular (fenomenul dip-
plateau)'®

Misciri ale peretului posterior VS

Diametrul VS nu creste dupa faza de umplere rapida

VCI si venele hepatice sunt dilatate cu modificari respiratorii restrictive”

Doppler Scaderea umplerii ambilor ventriculi, cu variatii respiratorii>25% la nivelul valvele atrio-
ventriculare'” ¢

TEE Misurarea grosimii pericardului®

CT/RMN Pericard ingrosat/calcificat .Configuratie tubulara a unuia sau ambilor ventriculi .Ingustarea

. L ; . . ne .
unuia sau ambelor santuri atrio-ventriculare .Congestia venelor cave” Marirea unuia sau
ambilor atrii

Cateterism cardiac Curba presiunii din VS/VD 1n “dip and plateau” sau “square route”

Egalizarea presiunii telediastolice a VS/VD cu o marja de 5 mmHg sau mai putin'® ¢
Angiografie VS/VD Micsorarea marimii VD/VS si cresterea dimensiunilor AD/AS

Umplere prematura rapida in timpul diastolei fara crestere ulterioara (dip-plateau)
Angiografie coronariana La toti pacientii peste 35 ani sau cu istoric de iradiere mediastinald, indiferent de varsta.

? ingrosarea pericardului nu inseamni totdeauna constrictie (absentd in 18% din 143 cazuri dovedite chirurgical). Cand
trasaturile clinice. ecocardiografice sau invazive hemodinamic indica constrictia, pericardiectomia poate fi facuta in ciuda
grosimii pericardice normale.'"*

® diagnosticul este dificil in fibrilatia atriala. Refluxul venos hepatic diastolic in expir se observi chiar si cand velocitatea
nu este revelatoare.'”

¢ pacientii cu presiuni atriale crescute sau cu constrictie i restrictie prezinta < 25% modificari respiratorii.'” Un test de
provocare in pozitie sezAndi cu sciderea presarcinii poate demasca pericardita constrictiva.'®

41n stadiul initial sau in formelor oculte aceste semne pot sa nu fie prezente si infuzia rapida de 1-2 1 de solutie salina
poate fi necesara pentru a stabili diagnosticul. Hemodinamica constrictiva poate fi mascata sau complicata de boli
valvulare sau ale arterelor coronare.

¢ in bronhopneumopatia cronica obstructiva velocitatea fluxului in mitrala va scade cu aproape 100% in timpul inspirului si
va creste in timpul expirului. Velocitatea E mitrala atinge maximum la sfarsitul expirului (in pericardita constrictiva
velocitatea E mitrala atinge maximum imediat dup startul expirului).'® In plus, fluxul prin vena cava superioari creste in
mspir in bronhopneumopatia cronica obstructiva, in timp ce nu se modifica semnificativ cu respiratia in pericardita
constrictiva.



Tabelul 6 Diagnosticul diferential intre pericardita constrictiva si cardiomiopatia restrictiva

Metoda

Cardiomiopatia restrictiva

Pericardita constrictiva

Examen fizic

Semnul Kusmaul +/-, impuls apical +++, S 3 (stadiu
avansat), S 4 ( boala timpurie), sufluri de
regurgitare ++

EKG Voltaj scazut, pseudoinfarct, deviatia axei spre
stanga, AF, tulburari de conducere

Radiografie Fari calcificari

cardio-

pulmonara

Eco 2D Cavitate mica a ventriculului sting cu atriu marit,
cateodata grosimea crescuta a peretilor (in special
ingrosarea septului interatrial in amiloidoza), valve
ingrosate si precipitat granular (amiloidoza)

Studii Doppler ~ Fara variatii respiratorii ale undei E de velocitate a

ale fluxului fluxului mitral saua IVRT, E/A >=2, DT scurt,

mitral regurgitare diastolica

Vena Raport S/D scazut (0,5), AR prelungit si

pulmonara proeminent, fira variatii respiratorii, unda D

Fluxul Usoare variatii respiratorii ale undei E de velocitate

tricuspidian tricuspidiand, raportul E/A >=2, velocitate maxima

Venele hepatice

TR, fara modificari respiratorii semnificative, DT
scurt in inspir, regurgitare diastolica
Raport S/D scézut, revers respirator crescut

Vena cava Pletoric

inferioara

Modul M color  Propagare diminuata a fluxului

Miscarea Umplere precoce cu velocitate scazuta (<8 cm/s)

inelului mitral

Eco Doppler Varf precoce de velocitate a expansiunii

tisular longitudinale (varf Ea) de >=8cm/s (sensibilitate
89% si specificitate 100%)

Cateterism Dip and plateau, PTDVS de obicei cu 5 mmHg >

cardiac PTDVD, dar poate fi identica, PSVD>50mmHg ,
PTDVD<1/3 PSVD

Biopsia Poate decela cauze specifice de cardiomiopatie

endomiocardica  restrictiva

CT/MRI Pericard de obicei normal

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

Voltaj scazut (< 50%)

Pot fi prezente calcificari (valoare diagnostica
scazutd)

Grosime normal a peretelui

Ingrosare pericardica, umplere diastolica
precoce importanta cu pozitionare defectuoasa a
septului interventricular

Inspir : unda E de velocitate scazuta, [IVRT
prelungit ; expir : modificari inverse, DT scurt,
regurgitare diastolica

Raport S/D=1, inspir : undele PV S si D
micsorate ; expir : modificari opuse

Inspir : unda E de velocitate tricuspidiana
crescutd, velocitatea maxima TR crescuta,
Expir : manifestari opuse, DT scurt, regurgitare
diastolica

Inspir : cresterea minima a S si D din venele
hepatice

Pletoric

Propagare accelerata a fluxului (>=100cm/s)
Umplere precoce cu velocitate crescuta
(>=8cm/s)

Negativ

Dip and plateau PTDVS de obicei egala cu
PTDVD, inspir : creste PSVD, scade PSVS,
eXpir : invers

Poate fi normala sau sa arate hipertrofie sau
fibroza nespecifice

Pericardul trebuie sa fie ingrosat sau calcificat

Forme specifice de pericardita

Pericardita virala

Pericardita virala este cea mai frecventa infectie a
pericardului. Modificarile inflamatorii sunt provocate
direct de catre virus, de raspunsul imun (antiviral sau
anticardiac) sau de amandoua’ '** '*! Replicarea virala
precoce in tesutul pericardic si epimiocardic stimuleaza
raspunsul imun celular i umoral indreptat impotriva
virusului si/sau tesutului cardiac. Fragmentele din genomul
viral de la nivelul tesutului pericardic, chiar daca nu se
replicd, pot sa reprezinte sursd antigenica si sa stimuleze
raspunsul imun. Depozite de IgM, IgG si uneori IgA pot sa

persiste la nivelul pericardului si miocardului mai multi
ani. *'*° Diverse tupuri de virusuri pot si produca
pericardita (entero-, echo-, adeno-, citomegalovirus, virusul
Ebstein Barr (EB), herpes simplex, gripal, parvo B19,
virusul hepatitic C, HIV, etc.). Episoadele de pericardita
enterovirald urmeaza epidemiilor sezoniere de infectii cu
virusul Coxsackie A+B si Echovirus.'** Pericardita cu
Citomegalovirus are incidentd crescutd la persoancle
imunodeprimate si cu infectie HIV.'*"'* Mononucleoza
infectioasa se poate de asemenea insoti si de pericardita.
Diagnosticul de pericardita virala nu poate fi
stabilit fara analizarea lichidului pericardic si/sau a
tesutului pericardic/epicardic, preferabil prin PCR sau
hibridizare in situ (nivel de evidentd B, indicatie de clasa
IMa) (Focus box 3-5). O crestere de patru ori a nivelurilor



serice de anticorpi este sugestiva, dar nu diagnostica pentru
pericardita virald (nivel de evidentad B, indicatie de clasa
IIb).

Tratamentul pericarditei virale vizeaza disparitia
simptomelor  (vezi paricardita acutd), prevenirea
complicatiilor si eradicarea virusului. La pacientii cu
revarsat pericardic simptomatic cronic sau recurent i
infectie virala confirmata urmatorul tratament specific este
in curs de cercetare: (1) pericardita cu CMV:
hiperimunoglobulind — 4 ml/kg o data pe zi in zilele 0, 4 si
8; 2 ml/kg/zi in zilele 12 s1 16; (2) pericardita cu Coxsackie
B: Interferon o sau P: 2,5 mil. Ul/m* suprafatd corporali
s.c. de 3 ori pe saptamand; (3) perimiocardita cu
adenovirus  si  parvovirus B19:  tratament cu
imunoglobuline: 10 g intravenos in zilele 1 si 3 timp de 6-8
Ore.126

Afectarea pericardului in infectia cu virusul
imunodeficientei umane (HIV) poate si fie de cauza
infectioasd, non-infectioasd si neoplazica (sarcom Kaposi

si/sau limfom).(Mio)pericardita infectioasa este produsa de
infectia HIV locala si/sau de celelalte coimnfectii virale
(citomegalovirus, herpes simplex), bacteriene (S. aureus,
K. pneumoniae, M. avium si tuberculoza) si fungice
(Cryptococcus  neoformans)."””™° In boala avansata
incidenta  detectarii  ecocardiografice a revarsatului
pericardic este de pana la 40%"" "** Tamponada cardiaca
este rard.”*® In timpul tratamentului cu antiretrovirale, se
poate produce lipodistrofie (cel mai bine detectatd prin
RMN) cu depunere masiva de grasime paracardiac care
determind  insuficienta cardiacad. Tratamentul este
simptomatic, iar in cazul revarsatelor mari si a tamponadei
cardiace este necesara pericardiocenteza. Utilizarea
corticosteroizilor este  contraindicatd, cu exceptia
pacientilor cu pericardita secundara tuberculoasd unde sunt
adjuvanti ai tratamentului tuberculostatic (nivel de evidenta
A, indicatie de clasa I)."**

Focus box 3 Analiza lichidului pericardic

Analiza lichidului pericardic poate stabili diagnosticul de pericarditd virala, bacteriand, tuberculoasd, fungica,
colesterolotic si maligna.” Aceasta trebuie si fie diferita in functie de tabloul clinic. Citologia si markeri tumorali (antigen
carcinoembrionar (CEA), alfa-fetoproteina (AFP), antigene carbohidrate CA 125, CA 72-4, CA 15-3, CA 19-9, CD-30, CD-
25, etc.) trebuie sa fie efectuati daca se suspecteaza o boalda maligna. Daca se suspecteaza tuberculoza, trebuie sa fie
practicate coloratia acid-alcoolo rezistenta, cultura pentru mycobacterium sau detectarea radiometrica a cresterii (de ex.
BACTEC-460), dozarea adenozin-deaminazei (ADA), interferonului (IFN)-gamma, lizozimului din lichidul pericardic,
precum si analiza PCR pentru tuberculoza (indicatie de clasi I, nivel de evidenta B).'* " 7 Diferentierea intre
epansamentul tuberculos si neoplazic este clard cand existd niveluri scizute de ADA si niveluri crescute de CEA.”® In plus,
niveluri foarte mari de ADA au valoare prognostica pentru pericardita constrictivi.” Totusi, trebuie amintit ca PCR este la fel
de sensibila (75% vs. 83%), dar mai specifica (100% vs. 78%) decat dozarea ADA pentru pericardita tuberculoasa.*® Daca se
suspecteaza infectie bacteriana sunt necesare cel putin trei culturi din lichidul pericardic pentru aerobi si anaerobi, precum si
hemoculturi (nivel de evidentd B, indicatie de clasa I). Analiza PCR pentru virusurile cu tropism cardiac diferentiaza
pericardita virald de cea autoimuna (indicatie de clasi ITa, nivel de evidentd B).” Determinarea greutatii specifice a lichidului
pericardic (>1015), a concentratiei proteinelor (>3 g/dl; raportul lichid/ser >0,5), LDH-ului (>200 mg/dl; ser/lichid >0,6) si
glucozei (exsudat vs. transsudat= 77,9 + 41,9 vs. 96,1 + 50,7 mg/dl) poate diferentia exsudatele de transudate, dar nu este
direct diagnostica (clasa IIb)."* Totusi, colectiile purulente care prezinta culturi pozitive au concentratie semnificativ scizuti
de glucoza (47,3 £ 25,3 vs. 102,5 £+ 35,6 mg/dl) si raportul lichid/ser (0,28 + 0,14 vs. 0,84 £+ 0,23 mg/dl), decit revarsatele
lichidiene noninfectioase."” Numirul de leucocite este mai mare in afectiunile inflamatorii, in special in cele de cauza
bacteriana si reumatismala. Un numar foarte mic de leucocite se gaseste in mixedem. Cel mai mare numar de monocite este
in revarsatele neoplazice si hipotiroidism (79 = 27% si 74+ 2 6%), in timp ce revarsatele reumatismale si bacteriene au cel
mai mare procent de neutrofile (78 £ 20% si 69 £ 23%). Comparativ cu valorile de control, lichidul din pericardita bacteriana
si maligna au niveluri mai mari de colesterol (49 + 18 vs. 121 20 sil17+33 mg/dl)."*

Caracterele reale ale celulelor gasite in lichidul pericardic pot fi greu de recunoscut. Coloratiile Gram pe lichidul
pericardic au specificitate de 99%, dar sensibilitate de doar 38% pentru excluderea infectiei comparativ cu culturile
bacteriene."* Combinarea cu antigenul membranar epitelial, CEA si coloratia imunocitochimica cu vimentin poate fi utila
pentru a distinge celulele mezoteliale reactive si de adenocarcinom.* Anticorpii antimiolema si antisarcolemi, precum si
reactia de fixare a complementului au fost gasite in special in pericarditele virale si autoimune.'® In vitro, cardiocitoliza
determinata de revarsatul lichidian pericardic pe celulele izolate din cord de sobolan, cu sau fara adaugarea de sursa de
complement, a fost observati in primul rand in pericardita autoimuna.”*® O valoare de 200 pg/l a IFN-y are sensibilitate si
specificitate de 100% in diagnosticul pericarditei tuberculoase.*




Pericardita bacteriana

Pericardita purulentidla adulti este rard, dar
totdeauna fatala dacd nu este tratatd.Rata mortalitatii la
pacientii tratati este de 40%, datorati in principal
tamponadei cardiace, toxicitatii si constrictiei.Este de
obicei o complicatieo unei infectii cu punct de plecare
altundeva 1n organism, diseminatd hematogen sau prin
contiguitate. Factorii predispozanti sunt :revarsat lichidian
pericardic, imunodepresie, boli cronice (etilism cronic,
artritd reumatoida, etc), chirurgie cardiaca si traumatism
toracic.

Boala se manifestd ca o afectiune infectioasa
acutd, fulminanti, de scurtd durati. Pericardiocenteza
percutana trebuie si fie practicatd de urgentd. Lichidul
pericardic extras trebuie si fie analizat de urgentd prin
coloratie Gram, acid-alcoolo-rezistenta si fungica si apoi
trebuie sa se efectueze culturi din lichidului pericardic si sa
se recolteze hemoculturi (nivel de evidentd B, indicatie de
clasaI).

Este obligatoriu lavajul cavitatii pericardice
combinat cu tratament antibiotic sistemic eficient
(combinatie de antibiotic antistafilococic si aminoglicozid,
urmati de tratament antibiotic tintit in functie de rezultatele
analizelor lichidului pericardic si hemoculturilor)."*
Instilarea  intrapericardicd de antibiotice (de ex.
Gentamicind) este utila, dar nu suficienta. Lavajul frecvent
al cavitatii pericardice cu urokinazd sau streptokinaza,
utilizdnd catetere mari, poate fluidifica exsudatul
purulent,*”* dar este de preferat drenajul chirurgical prin
pericardiotomie subxifoidiana.'” Pericardiectomia este
necesara la pacientii cu revasat pericardic purulent gros,
floconos, cu multiple aderente, In caz de tamponada
recurentd, infectie persistentd §i  progresie  catre
constrictie.”® Pentru pericardiectomie combinati cu
tratament antibiotic a fost raportatd o mortalitate legata de
interventia chirurgicald de pana la 8%, dar mortalitatea
totala este mai mare.

Pericardita tuberculoasa

in ultima decadi, in tarile  dezvoltate,
pericardita TBC a fost detectata in principal la pacientii
imunodeprimati (SIDA)."*’ Rata mortalititii in pericardita
TBC lichidiand acutd, netratatd este de aproape 85%.
Pericardita constrictiva apare in 30-50% din cazuri.'* '*?
Tabloul clinic este variabil: pericarditd acuta cu sau fara
revarsat lichidian; tamponada cardiaca, revarsat pericardic
asimptomatic, frecvent in cantitate mare, cu tendinta la
recidiva, simptome date de infectie precum febra
persistentd, pericarditdi acuta constrictivd, subacutad
constrictiva, exsudativ-constrictivd sau cronic constrictiva
si calcificari pericardice. > ”* Diagnosticul este confirmat de
identificarea Mycobacterium tuberculosis in lichidul sau
tesutul pericardic si/sau de prezenta de granuloame
cazeoase la nivelul pericardului. Pericardita la un pacient
diagnosticat cu tuberculozd extracardiaca, este cel mai
probabil de cauza TBC (trebuie sa fie efectuate mai multe
culturi din sputa).> ' Testul cutanat la tuberculina poate si
fie fals negativ la 25-33% din pacienti'” si fals pozitiv la
30-40% (pacienti varstnici).'"** Recent, a fost introdus un
test imuno-enzimatic (enzyme-linked immunospot —
ELISPOT),"® care are o acuratete mai mare, detectand
celulele T specifice pentru antigenul Mycobacterium
tuberculosis. Afectarea TBC perimiocardica se asociaza, de
asemenea, cu titruri serice crescute de anticorpi
antimiolemi si antimiozind."”' Diagnosticul de pericardita
TBC stabilit prin pericardiocentaza variaza intre 30-76% in
functie de metoda aplicatd pentru analiza lichidului
pericardic.®> ' Lichidul pericardic prezinta densitate
mare, niveluri crescute de proteine si numar mare de
leucocite (intre 0,7-54 x 10°/1)."*° Important, prin PCR se
poate identifica rapid ADN-ul Mycobacterium tuberculosis
din doar 1 pl de lichid pericardic. '** ' Activitatea
crescutd a adenozin deaminazei si concentratia mare de
interferon y sunt de asemenea diagnostice, avand
sensibilitate si specificitate mare (Focus box 3): De
asemenea pericardioscopia si biopsia pericardicd au
ameliorat acuratetea diagnosticului pericarditei TBC.'®

Focus box 4 Pericardioscopia si biopsia epicardica/pericardica

Tehnicile avansate de instrumentare, introducerea pericardioscopiei si tehnicile contemporane de histopatologie, virologie si
de biologie moleculard au imbunititit valoarea diagnostici a biopsiei epicardice/pericardice.>
Pericardioscopia efectuata cu aer in loc de lichid, face posibilda inspectarea unor zone mari ale suprafetei pericardice,
selectarea locului de biopsie si prelevarea in siguranti de numeroase probe.'® Biopsia epicardica/pericardica tintita in timpul
pericardioscopiei a fost utild in special in diagnosticul pericarditei neoplazice.'® ' *” %% %% Sudiile efectuate in cazul
pericardioscopiei flexibile nu au evidentiat nici o complicatie majora in timpul acestei proceduri. Mortalitatea raportatd in
studiile cu endoscop rigid a fost de 2,1%'® si 3,5%"® din cauza necesititii efectudrii anesteziei la pacientii cu revirsate

pericardice in cantitate foarte mare.

10, 18, 19, 87-62, 90-93




Tabelul 7 Diagnosticul diferential al formelor specifice de pericardita

=118-130

Virale Bacteriene Tuberculoasa Autoimuna
Agenti microbieni Entero-, echo-, adeno, Stafilococ, pneumococ, Mycobacterium Procese autoimune in
cu tropism cardiac  citomegalo-, Ebstein Barr, streptococ, Neisseria, tuberculosis absenta agentilor virali s1

Decelarea cauzei
prin

Incidenta (%) in
tarile din Europa
de Vest

Raport barbati:
femei
Predispozitie

Tablou clinic

Cantitatea de lichid

Tamponada
Remisie spontana
Rata recurentei
Aspectul lichidului
pericardic
Continut de
proteine

Numar de
leucocite (lichid
pericardic)
Analiza lichidului
pericardic

Biopsie peri- si
epicardica

Mortalitate in
absenta
tratamentului
Tratament
intrapericardic

Pericardiotomie/
pericardiectomie
Tratament sistemic

Constrictie

herpes simplex, gripal,
parvo B19 , virusul
hepatitic A, B, C, HIV
PCR sau hibridizare in situ
(nivel de evidenta B,
indicatie clasa Ila)

3:1
Necunoscuta

Identic cu pericardita acuta,
frecvent subfebra

Variabili, cel mai frecvent
micé

Nu apare frecvent
Frecvent

30-50%

Seros/ serosanguinolent

> 3g/dl

> 5000/ml

Limfocite activate i
macrofage (rar)
Adenozindeaminaza
(ADA)- negativa
Peri-/epicarditd limfocitica,
PCR pozitiv pentru
virusurile cu cardiotropism
Dependenta de agent si de
tamponada

Drenaj, daca este necesar,
nu se administreazi
corticosteroizi
intrapericardic

Rareori necesara

Imunoglobuline i.v., [FN
(in pericardita enterovirala)
s.C.

Rar

proteus, bacili gram
negativi, Legionella

Coloratie Gram, cultura
bacteriand, PCR pentru
Borelia si chlamydia
pneumoniae (nivel de
evidentd B, indicatie clasa
D

5-10 5 la 100000 pacienti

1:1

Consum cronic de alcool,
imunodepresie

Febri septicd, fulminant,
tahicardie, freciturd
pericardica

Variabila

80%

Nu

Rar

Purulent

Ridicat

>>10000/ml
Granulocite si macrofage
(numeroase) ADA-

negativa

Epicardita leucocitica

100%

Drenaj si lavaj (salin) cu
gentamicind 80 mg i.p.

Necesara de urgenta (nivel
de evidenta B, indicatie I)
Antibiotice 1.v.

Frecvent

Ziehl-Nielsen, coloratie
auramin 0, culturd, PCR
(nivel de evidentd B,
indicatie clasa I)

<4 (mult mai mare in
Africa 1 America de Sud)
1:1

Abuz de alcool, infectie

HIV
Subfebrilitate, cronic

Variabili, cel mai frecvent
mare

Frecventa

Nu

Frecvent
Serosanguinolent

Ridicat/ intermediar

Intermediar > 8000/ml

Granulocite si macrofage
(intermediar) ADA-
pozitiva (>40 U/ml)

Granulom cazeos, PCR

85%

Drenaj, daca este necesar

Rareori necesara

Tuberculostatic +
prednison

Frecvent (30-50%)

bacterieni

Fixarea Ig de peri- si
epicard, PCR negativ
pentru agentii cu
cardiotropism, epicarditid
(nivel de evidenta B,
indicatie clasa Ila)

20-30

1:1

Asociere cu tulburari
autoimune
Subfebrilitate, cronic
Variabila

Nu apare frecvent
Rar

Frecvent; >25%
Seros

Intermediar
Intermediar < 5000/ml
Limfocite activate si
macrofage (rar)
ADA- negativa

Peri-/epicardita limfocitica,
PCR negativ

In tamponada netratata
Drenaj, triamcinolon i.p.
(evidenta B, indicatie Ila)

Rareori necesara

AINS, colchicina,
prednisolone/ azathioprina

Rar




Biopsia pericardica permite un diagnostic mai
rapid cu sensibilitate mai mare decat pericardiocenteza
(100 vs. 33%).

Au fost testate diferite scheme de tratament
antituberculos cu durati variabild (6, 9, 12 luni).”® 3% 1
3 Cu toate acestea, ar trebui si fie tratati doar pacientii cu
pericardita TBC dovedita sau foarte probabila. Prevenirea
dezvoltarii constrictiei in cazul revirsatelor pericardice
cronice cu etiologie incertd prin administrarea ,.ex
vantibus” de tratament antituberculos nu a avut succes.
92 Utilizarea steroizilor rimane controversata. "> '3 O
meta-analizd efectuata la pacientii cu pericardita
exsudativa si constrictivi TBC'* a sugerat faptul ca
tratamentul tuberculostatic combinat cu steroizi se asociaza
cu mai putine decese, cu necesar mai scazut de
pericardiocentezad sau pericardiectomie (nivel de evidenta
A, indicatie de clasa IIb).'** ® Daca se administreazi,
prednisonul trebie sa fie dat in doze mari (1-2 mg/kg pe zi)
deoarece rifampicina este un inductor enzimatic al
metabolizirii hepatice a acestuia.” Aceastd dozi se mentine
timp de 5-7 zile i se reduce progresiv timp de 6-8
saptamani, dupd care se Intrerupe. Dacd, desi se
administreaza terapia combinata, se dezvolta constrictie, se
indica pericardiectomie (nivel de evidenta B, clasd de
indicatie I).

Pericardita in insuficienta renala

Insuficienta renald este o cauza frecventd de
afectare pericardica, determindnd revarsat lichidian
pericardic in cantitate mare la pana la 20% dintre
pacienti.'” Sunt descrise doua forme: (1) Pericardita
uremicd — la 6-10% din pacientii cu insuficientd renalad
avansatd (acutd sau cronicd) inainte de instituirea dializei
sau la scurt timp dupa inceperea acesteia.'’® Este produsa
de inflamatia pericardului visceral si parietal si se
coreleazd cu nivelul azotemiei (BUN>60 mg/dl). (2)
Pericardita secundara dializei — la pana la 13% din
pacientii cu hemodializa de intretinere,"’ si ocazional la cei
cu dializa peritoneald cronica din cauza dializei
necorespunzitoare si/sau supraincarcarii cu lichid."*®
Examinarea histopatologic al pericardului evidentiaza
aderente intre foitele pericardice care sunt Ingrosate (aspect
de ,.tartina cu unt”). Manifestarile clinice pot include febra
si durere toracica de tip pleuritic, dar multi pacienti sunt
asimptomatici. Frecatura pericardica poate sa persiste si in
revarsatele lichidiene in cantitate mare sau poate si fie
tranzitorie. Din cauza afectarii sistemului nervos autonom
la pacientii uremici, frecventa cardiaca poate sa fie scazuta
(60-80 batai/min) in timpul tamponadei, chiar in conditii
de febra si hipotensiune. Anemia, produsa de rezistenta la
eritropoietind *° poate si agraveze tabloul clinic. ECG-ul
nu evidentiaza supradenivelarile tipice difuze de segment
ST-T observate in pericarditele acute de alte cauze datorita
absentei inflamatiei miocardice.'® Daca ECG-ul este tipic
pentru pericardita acutd, trebuie sa fie suspectatd o
intercurenta infectioasa.

Majoritatea pacientilor cu pericarditd uremica
raspund rapid la hemodializa sau dializa peritoneald cu
disparitia durerii toracice si a revarsatului pericardic.
Pentru a evita producerea hemopericardului, trebuie sa se
efectueze hemodializa fard heparind. Hemodializa trebuie
sa fie efectuatd cu prudentd, deoarece eliminarea rapida a
lichidului poate sa determine colaps cardiovascular la
pacientii cu tamponada si pretamponada. Hipokaliemia si
hipofosfatemia trebuie sa fie prevenite prin suplimentarea
solutiei de dializd atunci cand acest lucru este posibil.'"'
Dializa intensiva determind in mod obisnuit rezolutia
pericarditei in mai putin de 1-2 siptiméani'®® Dializa
peritoneala, care nu necesitd heparinizare, reprezinta
alternativa de tratament atunci cand pericardita este
rezistentd la hemodializd sau atunci cdnd nu poate fi
efectuata  hemodializa fara  heparina. AINS i
corticosteroizi sistemici au succes limitat atunci cand
dializa intensiva este ineficientd.'®"'* Tamponada cardiaca
si revarsatele cronice in cantitate mare rezistente la dializa
trebuie sa fie tratate cu pericardiocenteza (nivel de evidenta
B, clasa de indicatie Ila). Revarsatele lichidiene in cantitate
mare, simptomatice, nerezolutive trebuie sa fie tratate prin
instilarea  de  corticosteroizi  intrapericardic  dupa
pericardiocentezd sau  pericardiotomie  subxifoidiana
(trtamcinolon hexacetonid 50 mg din 6 1n 6 ore timp de 2-3
zile)."*" 1% Pericardiectomia este indicati doar la pacientii
refractari, intens simptomatici din cauza riscului siau
crescut de morbiditate si mortalitate. In intervalul de doua
Iuni dupd transplant renal, pericardita a fost raportata la
2,4% din pacienti.'”’ Cauzele pot fi uremia sau infectia

(CMV).

Pericardita autoimuna si afectarea
pericardica in bolile sistemice autoimune

Diagnosticul de pericarditd autoimuna se stabileste
utilizind urmitoarele criterii:* (1) numar crescut de
limfocite si celule mononucleare >5000/mm’ (limfocitoza
autoimund) sau prezenta de anticorpi indreptati impotriva
tesutului muscular cardiac (antisarcolema) in lichidul
pericardic (reactie autoimund mediatd de anticorpi); (2)
semne de inflamatie pe biopsia epicardicd/endomiocardica
cu >14 celule/mm?; (3) excluderea infectiei active virale in
lichidul pericardic si biopsiile epicardice/ endomiocardice
(nu se izoleaza nici un virus, nu exista titru de anticorpi [gM
indreptati impotriva virusurilor cu cardiotropism si PCR
negativ pentru principalele virusuri cu cardiotropism); (4)
excluderea prin PCR sifsau culturi a  tuberculozei,
infectiilor cu Borrelia burgdorferi, Chlamydia pneumoniae
si celelalte bacterii; (5) absenta infiltrarii neoplazice in
lichidul pericardic si in prelevarile pentru biopsie; (6)
excluderea unor dezechilibre metabolice sistemice si a
uremiei. Tratamentul intrapericardic cu triamcinolon este
foarte eficient avand incidentd redusa a efectelor adverse.

Pericardita, cu sau fara lichid, apare in cadrul
poliserozitei din bolile sistemice autoimune: artrita
reumatoida, lupusul eritematos sistemic (LES), scleroza



sistemica, polimiozita/ dermatomiozita, boala mixta de tesut
conjunctiv, spondiloartropatia seronegativa, vasculitele
sistemice si alergice, sindromul Behget, granulomatoza
Wegener si sarcoidoza.’ Este indicat tratamentul intensiv al

bolii de baza si cel simptomatic (nivel de evidentd B,
indicatie de clasa I). Tratamentul trebuie sa vizeze
simptomele pericardice, rezolutia lichidului pericardic si a
bolii de baza.

Tabelul 8 Revirsatul pericardic posttraumatic '°”"'**
Cauza Incidenta ~ Mortalitate Tratament Comentarii/ referinte
(%0)
latrogen
Punctie transseptala 1-3 <1% Pericardiocenteza de salvare, Se utilizeaza angiografie
daca este necesar biplana'®
Perforarea arterei coronare Destul de  Nu exista date Asteptare cu atentie la Reversia anticoagularii
in timpul PTCA (doar cu frecventa retragerea ghidului
ghidul de dilatare)
Sectionarea arterei coronare  0,3-3,2 Nu exista date Montarea unui stent (cel mai Tratament chirurgical doar
in timpul PTCA bine) sau ocluzia cu balon a daca >30% din miocard este
vasului perforat, daca este afectat sau dacd hemoragia
necesara punctie pericardicd se  nu poate fi oprita'’"'*?
reintroduce sangele recuperat
pe vena pentru a preveni
anemia.
Rotablatia 0,1-3 Nu exista date Vezi mai sus Vezi mai sus P12
Transluminal extraction 0-2% Nu exista date Vezi mai sus Vezi mai sus
atherectomy (atherocath)
Excimer laser angioplasty 1,7-3% Nu exista date Vezi mai sus Vezi mai sus '
High pressure stenting <2% (?7) Nu exista date Vezi mai sus Vezi mai sus '
Valvuloplastia mitrala 1-3% <1% S
Biopsia ventricului stang 0,1-3,3% 0% Ecocardiografie de rutini dupa ~ '%*2%2"
biopsie, pericardiocenteza, daca
este necesar; reversia
anticoagularii
Biopsia ventriculului drept 0,3-5% 0-0,05% Ecocardiografie de rutini dupa ~ '**2%02"
biopsie, pericardiocenteza, daca
este necesar; reversia
anticoagularii
Sonde de stimulare 0-3-3,1%  0,1% Ecocardiografie de rutina Revarsat pericardic cu/fara
postimplantare, tamponada’”*'°, sindrom
pericardiocenteza daca este postpericardiotomie ',
necesar pericardita constrictiva®'?
Alte cauze
Injurie (directa: de ex. Nuexista  Frecvent letala  Direct: chirurgie (vezi text)
injunghiere indirecta: date Indirect: pericardiocenteza sau
compresie, masaj cardiac chirurgie
extern)
Disectie aortica 48%post  Letalidacinu  FEcografie transesofagiana, CT  In special in De Bakey I+
mortem, este operata sau RMN, chirurgie de urgenta = Stanford tip A***%
17-45% in
studiile

clinice




Sindromul postinjurie cardiaca: sindromul
postpericardiotomie

Sindromul postinjurie cardiacd apare in zile-luni
dupi o leziune cardiaci, pericardica sau dupa amandoua.”
'8 Este asemanitor cu sindromul post-infarct miocardic,
ambele parand sa fie variante ale aceluiasi proces
imunopatogenetic. Spre deosebire de sindromul post-
infarct miocardic, sindromul postinjurie cardiaca
declanseaza o reactie acutd mai intensa de eliberare de
anticorpi  anticardiaci (antisarcolema si antifibrile),
probabil datoratd unei eliberdri mai mari de material
antigenic.'® '® Revarsatul pericardic apare, de asemenea,
dupa transplant cardiac ortotopic (21%). Este mai
frecvent la pacientii care primesc acid aminocaproic in
timpul operatiei.'” Tamponada cardiaci dupa chirurgia
pe cord deschis apare mai frecvent dupa chirurgia
valvulara (73%) decat dupa by-pass-ul aorto-coronarian
(CABG) (24%) si este legata de utilizarea preoperatorie
de anticoagulante.'”' De asemenea, dupa chirurgia
cardiaca poate sda aparda pericarditd constrictiva.
Administrarea de warfarind la pacientii cu revarsat
lichidian pericardic aparut precoce postoperator are un
risc foarte crescut, in special la cei la care nu s-a efectuat
pericardiocenteza si drenajul colectiei.'”* Tratamentul
simptomatic este ca in pericardita acutd (AINS sau
colchicina timp de cateva saptamani sau luni, chiar si
dupa disparitia revarsatului).'” Tratamentul pe termen
lung (3-6 luni) cu corticosteroizi orali sau
pericardiocenteza si  instilarea intrapericardicd de
triamcinolon (300 mg/m2) sunt optiunile terapeutice in
formele refractare. Reinterventia  chirurgicala  si
pericardiectomia sunt rareori necesare. Preventia primara
a sindromului postpericardiotomie utilizand tratament
steroid perioperator pe termen scurt sau colchicina este in
curs de investigare.'”*

Pericardita post-infarct

Se disting douda forme de pericarditd post-
infarct: o forma “precoce” (pericardita epistenocardiaca)
si o formd “tardiva” (sindromul Dressler).'” Pericardita
epistenocardiacd, produsa prin exsudatie directd, apare
in 5-20% din infarctele miocardice transmurale, dar este
rareori descoperita clinic. Sindromul Dressler apare la
interval de o saptamana-cateva luni de la debutul clinic
al infarctului miocardic avand simptome $i manifestari
clinice asemanatoare sindromului postinjurie cardiaca.
Nu presupune prezenta unui infarct transmural'’® si poate
de asemenea sa reprezinte o extensie a pericarditei
epistenocardiace. Incidenta acestuia este de 0,5-5%'"" si
este chiar mai scazutd la pacientii trombolizati
(<0,5%),'” dar apare mai frecvent in cazurile de
hemoragie pericardica dupa tratament antitrombotic.'”
' In plus, modificarile ECG sunt frecvent acoperite de
modificdrile date de infarctul miocardic. Modificarile
ECG din stadiul I sunt neobisnuite §i sugereaza

sindromul “precoce” post-infarct miocardic in timp ce
lipsa evolutiei sau “revenirea” undelor T anterior
inversate este puternic sugestivd pentru pericardita din
infarctul miocardic."® "' Revarsatul pericardic post-
infarct > 10 mm se asociazd mai frecvent cu
hemopericard si doua treimi dintre acesti pacienti pot sa
dezvolte tamponadd/ rupturi de perete liber.'™
Tratamentul chirurgical de urgentd este salvator. Totusi,
daca interventia chirurgicala imediatd nu este posibila
sau e contraindicatd, pericardiocenteza si instilarea
intrapericardica de fibrind este o alternativdi 1n
tamponada subacuta.'** '%3

Este necesara spitalizarea pentru urmarirea
evolutiei, diagnosticul  diferential i adaptarea
tratamentului. Ibuprofenul, care creste fluxul coronar,
este medicamentul de electie.'™ Aspirina, in doze de
pana la 650 mg din 4 in 4 ore timp de 2-5 zile, a fost de
asemenea utilizatd cu succes. Celelalte antiinflamatoare
nesteroidiene prezintd risc de subtiere a zonei de
infarct."® Terapia cu corticosteroizi se poate utiliza doar
in caz de simptome refractare, dar poate intarzia
vindecarea infarctului miocardic (nivel de evidentd B,
clasa de indicatie Ila).

Pericardita posttraumatica si
hemopericardul din disectia de aorta

Injuria pericardica directa poate fi provocata de
leziuni accidentale sau iatrogene.” **'*° Hemoragia,
vasoconstrictia si  hemotorax-ul care determina
hipotensiune severa si soc pot masca pulsul paradoxal.
' Trebuie sa se efectueze toracotomie si suturd
chirurgicala pentru stabilizare hemodinamica.

Tamponada iatrogena apare cel mai frecvent in
cazul valvuloplastiei mitrale percutane, in timpul sau
dupa punctia transseptald, 1n special, atunci cand nu este
disponibil un laborator de cateterism biplan si cand atriul
stAng este mic. In timp ce punctia septului interatrial este
asimptomatica, penetrarea peretelui liber provoaca
durere toracicd imediatd. Daca sunt punctionate structuri
de inalta presiune, apare deteriorare rapida. Totusi, daca
doar peretele atrial este perforat, debutul simptomelor si
aparitia tamponadei  poate intdrzia 4-6 ore.
Pericardiocenteza de salvare este realizata cu succes in
95-100% din cazuri avand mortalitate mai mica de 1%
(Tabelul 8).

Sectionarea arterei coronare si tamponada
cardiaca acuta sau subacuti se poate produce in timpul
interventiilor coronariene percutane.”” "> O solutie de
tratament al perforatiei arterei coronare este
implantarea de stent acoperit cu membrana. % '
Perforarea arterei coronare cu un ghid de dilatare nu
este rard si poate sd determine rareori hemoragie
pericardica semnificativa.

in timpul biopsiei endomiocardice a
ventriculului drept, din cauza rigiditatii reduse a
miocardului, cateterul poate perfora miocardul, in



special atunci cand bioptom-ul nu a fost deschis 1nainte
de a ajunge la marginea endocardului. Rata perforatiei a
fost raportata a fi Intre 0,3-5%, determinand tamponada
si colaps circulator in mai putin de jumatate din
cazuri."”” 2% 28 Incidenta hemopericardului in timpul
biopsiei endomiocardice a ventriculului stang este mai
scazutd (0,1-3,3%). Perforatiile cardiace par sa se
insoteasca de bradicardie si hipotensiune cu debut
brusc.'” Complicatiile severe, care determina decesul
legat de procedura, au aparut in doar 0,05% intr-un
studiu mondial pe mai mult de 6000 cazuri*® si la nici
unul din cei 2537 din pacientii Inregistrati intr-un
centru experimentat de referinta.*®

Sondele generatorului de puls care perforeaza
ventriculul drept sau electrozii fixati epicardic pot
provoca pericardita cu tamponada, adeziuni sau
constrictie. Un prim indiciu poate fi aparitia unui bloc
de ramura dreaptd in locul blocului de ramura stanga
care este indus in mod obisnuit.?****?

Traumatismul penetrant toracic reprezinta
riscul major al unui accident rutier. Forta de decelerare
poate sd determine contuzie miocardici cu
hemopericard, ruptura cardiaca, ruptura pericardica sau
herniere. Trebuie sa fie efectuate de urgenta
ecocardiografie transesofagiand in camera de gardi®”’
sau tomografie computerizatd. Lezarea indirectd a
pericardului este mai dificil de detectat. De asemenea,
dupa leziune poate sa se produca ruptura pericardului si
prolabarea partialda a cordului in mediastin si spatiul
pleural."®’

In disectia de aortd ascendentd, revarsatul
lichidian pericardic poate aparea la 17-45% dintre
pacienti si in 48% din autopsii (Tabelul 8).*” Intr-un
studiu clinic pe disectia de aorta, tamponada pericardica
a fost gisiti prin examen CT** RMN, ** sau
ecocardiografic®® la 17-33% din pacientii cu disectie
de tip I s1 18-45% in tipul II de disectie si 6% 1n tipul
III de disectie.”®* Pericardiocenteza este contraindicata,
din cauza riscului de agravare a hemoragiei si extensie
a disectiei.”” *'* Interventia chirurgicald trebuie si fie
practicatd imediat dupa stabilirea diagnosticului prin
ecocardiografie si/sau CT/RMN, chiar daca nu pot fi
efectuate coronarografie sau aortografie (nivel de
evidenta B, indicatie e clasa I).

Pericardita neoplazica

Tumorile primare ale pericardului sunt de 40
de ori mai putin frecvente decit cele metastatice.’
Mezoteliomul, cea mai frecventd tumora primara, este
aproape intotdeauna incurabil. Tumorile metastatice ale
pericardului au fost decelate in 15-30% din toate
autopsiile efectuate la pacientii cu neoplazii si in 4%
din autopsiile generale.*"> Cauzele cele mai frecvente
de tumori maligne secundare sunt neoplasmul bronho-
pulmonar, cancerul mamar, melanomul malign,
limfoame si leucemii. Revarsatul pericardic poate fi in

cantitate micad sau mare cu iminentd de tamponada
(recurente fecvente) sau constrictie. Poate fi chiar
manifestarea initial a afectiunii maligne *'® Majoritatea
pacientilor cu revarsat pericardic malign in cantitate
micd sunt asimptomatici, mai ales atunci cand
acumularea lichidului pericardic se produce treptat.
Aparitia simptomelor — dispnee, tuse, durere toracica,
tahicardie, turgescenta jugulard se observa atunci cand
volumul de lichid este mai mare de 500 ml. De
asemenea, pot s apara ortopnee, fatigabilitate, disfagie,
sincopd, palpitatii, frecaturda pericardica, sughit,
diminuarea zgomotelor cardiace, revarsat pleural,
hepatomegalie, oligurie si edeme.’ Pulsul paradoxal,
hipotensiunea, socul cardiogenic si miscarea paradoxala
a pulsului venos jugular sunt semne importante de
tamponada cardiaca.

Diagnosticul se bazeazda pe confirmarea
prezentei infiltratului malign la nivelul sacului
pericardic. Pe langa aceasta, la aproximativ doua treimi
dintre pacientii cu neoplasm documentat, revarsatul
pericardic este produs de cauze nonmaligne, de ex.
pericarditd  secundara iradierii sau  infectiilor
oportuniste.®” ® Radiografia toracica, ex. CT si RMN
pot evidentia largire mediastinald, mase hilare si
revarsat pleural. ° Analiza lichidului pericardic, biopsia
pericardica si epicardicd sunt esentiale pentru
confirmarea pericarditei neoplazice (nivel de evidenta
B, indicatie de clasa I) (Focus box 3-5).

Pericardiocenteza are indicatie de clasa I in
tratamentul tamponadei cardiace. Urmatoarele etape sunt
recomandate in caz de revarsat pericardic fara
tamponada la care se suspecteaza origine neoplazica: (1)
terapia de baza este reprezentatd de tratament sistemic
antineoplazic putand sd previna recurentele in pana la
67% din cazuri*'® (nivel de evidenta B, indicatie de clasa
I); (2) pericardiocenteza pentru ameliorarea simptomelor
si stabilirea diagnosticului (nivel de evidenta B, indicatie
de clasa Ila); (3) instilarea intrapericardica de agenti
citostatici/ sclerozanti (nivel de evidentd B, indicatie de
clasa Ila). Drenajul pericardic este recomandat, atunci
cand este tehnic posibil, la toti pacientii cu revarsate
pericardice mari din cauza ratei crescute de recurentd
(40-70%) (nivel de evidenta B, indicatie de clasa I).2!"*%
Prevenirea recurentelor, poate fi realizata prin instilarea
intrapericardicd de: agenti sclerozanti, citotoxici sau
imunomodulatori. Tratamentul intrapericardic in functie
de tipul de tumora a indicat faptul ca administrarea de
cisplatin este mai eficienta in cazul tumorilor secundare
cancerului bronhopulmonar si instilarea intrapericardica
de thiotepa este mai eficientd in metastazele din cancerul
mamar.*****° Nici un pacient nu a prezentat semne de
pericarditd constrictiva (pentru ambii agenti nivel de
evidenta B, indicatie de clasd Ila). De asemenea,
tetraciclina ca agent sclerozant controleaza revarsatul
pericardic malign 1n aproximativ 85% din cazuri, dar
efectele adverse si complicatiile sunt destul de frecvente:
febra (19%), durere toracica (20%) si aritmii atriale



(10%) (nivel de evidentd B, indicatie de clasa IIb).>!% 2>
Desi  scleroterapia  clasica dupa instilare
intrapericardica de tetraciclind, doxiciclind, minociclina
si bleomicind reprezintdi o procedura eficienta,
pericardita constrictivd secundard fibrozei ramane o
problema grava la supravietuitorii pe termen lung**
Desi administrarea intrapericardica de radionuclizi a avut
rezultate foarte bune, nu este in totalitate acceptatd din
cauza problemei logistice legatd de radioactivitatea
acestora 2’ (nivel de evidentd B, indicatie de clasa IIa).
Radioterapia este foarte eficientd (93%) in controlarea
revarsatului pericardic malign (nivel de evidentd B,
indicatie de clasda Ila) la pacientii cu tumori
radiosensibile cum sunt limfoamele si leucemiile. Totusi,
radioterapia la nivelul cordului poate produce, de
asemenea, miocardita si pericardita.”'® Pericardiotomia
subxifoidiana este indicata atunci cand pericardiocenteza
nu poate sa fie efectuatd (nivel de evidentd B, indicatie
de clasi IIb).**® Procedura poate fi efectuati cu anestezie
locala, dar pot sa apard complicatii cum sunt ruptura
miocardicd, pneumotorax-ul si decesul*'® %
Pleuropericardiotomia permite drenajul revarsatului
pericardic malign in spatiul pleural (nivel de evidenta C,
indicatie de clasa IIb). Se asociaza cu ratd mai mare de
complicatii §i nu prezintd avantaje comparativ cu
pericardiocenteza §i  pericardiotomia  subxifoidiana.
Pericardiectomia este rareori indicatd, in special in caz
de pericardita constrictiva sau complicatii la procedurile
anterioare.*'®
Pericardiotomia percutand cu balon creeaza o
comunicare directd pleuro-pericardicd, care permite
drenajul fluidului in spatiul pleural (nivel de evidenta B,
indicatie de clasa Ila). Aceasta pare sa fie eficienta (90-
97%) si sigura’® *** in revarsatele maligne mari si
tamponada recurentd, dar prezintd risc de diseminare a
celulelor neoplazice.

Forme rare de pericardita

Pericardita fungica

Pericardita fungica apare 1n principal la pacientii
imunodeprimati sau in timpul endemiilor cu infectii
fungice.” Tabloul clinic cuprinde toate tipurile de
afectare pericardica, inclusiv miocardita fungica.3
Pericardita fungica este determinata in principal de fungi
care au caracter endemic (Histoplasma, Coccidioides) sau
non-endemic — oportunisti (Candida, Aspergillus,
Blastomyces) si semifungi (Nocardia, Actinomyces).”**
% Diagnosticul se stabileste prin coloratia si cultura
lichidului sau tesutului pericardic. Dozarea anticorpilor
antifungici din ser sunt de asemenea utili in stabilirea
diagnosticului infectiei fungice.’ Tratamentul antifungic
cu fluconazol, ketoconazol, itraconazol, amfotericina B,
amfotericina B lipozomald sau complexul lipidic
amfotericind B este indicat la pacientii cu pericardita
fungica documentata (nivel de evidentd B, indicatie de
clasa I). La tratamentul cu medicamente antifungice se
pot adauga corticosteroizi si AINS (nivel de evidentad C,
indicatie de clasa Ila). Pacientii la care apare pericardita
in contextul histoplasmozei nu necesitd terapie
antifungica, dar raspund la tratament cu antiinflamatorii
nesteroidiene administrat timp de 2-12 siptamani.
Sulfonamidele reprezinta medicamentul de electie 1n
nocardioza. In actinomicoza trebuie administrati o
combinatie de trei antibiotice care include penicilina
(mivel de evidenta C, indicatie de clasa I).
Pericardiocenteza sau tratamentul chirurgical sunt
indicate in caz de instabilitate hemodinamica.
Pericardiectomia este indicatd in pericardita constrictiva
fungica (nivel de evidentd C, indicatie de clasa I).

Focus box 5 Analiza tesutului epicardic/ pericardic

Histologia biopsiilor epicardice/pericardice poate stabili diagnosticul la pacientii cu pericarditd neoplazica si
tuberculoza.'”***! Diagnosticul pericarditei virale poate fi stabilit prin tehnici PCR care au sensibilitate si specificitate
mai mare comparativ cu izolarea virusului din lichid si tesut.”****’Imunohistochimia, in special reactia de fixare a IgG,
IgM si IgA si complementului contribuie semnificativ la valoarea diagnostici a biopsiei epicardice.® Specificitatea
reactiei de fixare a imunoglobulinelor este de 100% in pericardita autoimuna. Reactia de fixare a complementului apare
in principal la pacientii cu forma autoimuna si rareori la pacientii cu pericardita neoplazica.

Mezoteliomul malign poate fi diferentiat de adenocarcinomul pulmonar prin coloratie imunohistochimica
pentru ACE, apoproteina surfactantului, antigenele Lewis a si Tn.”® Majoritatea (78%) mezotelioamelor maligne
exprima keratind, iar ACE si apoproteina surfactantului nu au fost detectate in nici un tip de mezoteliom. Pe de alta
parte, adenocarcinoamele pulmonare nu exprima doar keratina (100%), ci si ACE (62%) si apoproteina surfactantului
(62%). Exprimarea antigenului de grup sanguin Lewis a si antigenului Tn a fost detectata in 76% si 62% din
adenocarcinoamele pulmonare, in timp ce doar in cazul unui mezoteliom a fost detectat antigenul Lewis a.
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Tabelul 9 Pericardita indusa de medicamente si substante toxice

A. Lupusul eritematos indus medicamentos
Procainamida
Tocainida
Hidralazina
B. Reactie de hipersensibilitate
Penicilina
C. Reactie idiosincrazica sau hipersensibilitate
Metisergida
Minoxidil
Practolol
Bromocriptina
Psicofuranina
Inhalarea de polimeri din gaze
Cytarabin
Fenilbutazona
Derivati de antracicline
Doxorubicin
E. Boala serului
Antiser strdin (de ex. antitetanos)
F. Veninuri
Intepatura de scorpion

D.

Metildopa Izoniazida
Mesalazina Hidantoina
Rezerpina

Triptofan Cromolin de sodiu
Amiodarona Ciclofosfamida
Streptokinaza Ciclosporina

Acid p-aminosalicilic Mesalazina
Tiazide S-fluorouracil
Streptomicina Vaccinuri (variold, malarie)
Tiouracili GM-CSF
Sulfamide

Daunorubicin

Produse din sange

G. Reactii la substante straine (aplicate direct la nivelul pericardului)

Talc (silicat de Mg)

Siliciu
H. Hemoragie pericardica secundard/ hemopericard
Anticoagulante

Tetraciclina/alti agenti

Azbest

Fier in B-talasemie
sclerozanti

Agenti trombolitici
I. Febra la polimerii din gaze — inhalare de gaze degajate din arderea politetrafluoretilenei (Teflon)

Pericardita postiradiere

Probabilitatea de aparitie a pericarditei pindusa
de iradiere este influentatd de sursa aplicatd, doza de
radiatii, durata si secventialitatea terapiei, volumul expus
radiatiei, forma campului manta terapeutic si varsta
pacientului.”® Pericardita post-iradiere poate si apara in
timpul terapiei sau dupa luni-ani — cu o latenta de pana la
15-20 ani. Revarsatul pericardic poate sa fie seros sau
hemoragic, ulterior poate sa prezinte aderente fibrinoase
si sa fie constrictiv, iar in mod tipic nu prezinta calcificai
tisulare. Simptomele pot sa fie mascate de boala de baza
sau de chimioterapia administratd. Examenele imagistice
se Incep cu ecocardiografie, urmata de CT sau RMN
cardiac daca este necesar. Pericardita fard tamponada
poate sd fie tratatd conservator sau se poate efectua
pericardiocentezd in scop diagnostic sau daca apare
instabilitate hemodinamicd/ tamponada. Pericardita
constrictiva poate s apara la pana la 20% din pacienti,
necesitand pericardiectomie. Mortalitatea operatorie este
crescutd (21%) si supravietuirea postoperatorie la cinci
ani este foarte scazutd (1%) In principal din cauza
fibrozei miocardice.

Chilopericardul

Chilopericardul reprezintd o comunicare intre
sacul pericardic si ductul toracic, care rezultd in urma
unui traumatism, a unei malformatii congenitale sau ca o

complicatie a chirurgiei pe cord deschis,*"
limfangioamelor mediastinale, hamartoamelor
limfangiomatoase, limfangiectaziei si obstructiei sau
malformatiei ductului toracic.*** Infectia, tamponada sau
constrictia pot agrava prognosticul**®  Lichidul
pericardic este steril, inodor si opalescent cu aspect alb-
laptos, iar microscopic se deceleaza picaturi mici de
grasime. Natura chiliforma a lichidului este confirmata
de pH-ul alcalin al acestuia, greutatea specifica intre
1010 si 1021,*** **° coloratia Sudan III pentru grisimi,
concentratii crescute de trigliceride (5-50 g/1) si proteine
(22-60 g/l). Tomografia computerizatd cu substantd de
contrast,® cu sau fird limfografie poate identifica
localizarea ductului toracic si conexiunile limfatice ale
acestuia cu pericardul >’ Tratamentul depinde de
etiologia si de cantitatea de lichid chilos acumulata.**®
Chilopericardul aparut dupa o interventie chirurgicala
toracicd sau cardiacd si fara semne de tamponada se
trateaza preferabil prin pericardiocenteza si dieta
(trigliceride cu lant mediu de atomi de carbon)***°
Daca nu poate fi opritd acumularea de lichid chilos, se
impune tratamentul chirurgical (nivel de evidenta B,
indicatie de clasda I). Daca esueaza tratamentul
conservator si pericardiocenteza, suntul pericardio-
peritoneal printr-o fereastra pericardica reprezinta o
optiune satisficitoare. ”'** In mod alternativ, atunci
cand traiectul ductului toracic a fost identificat cu



precizie, ligatura si rezectia acestuia chiar deasupra
diafragmului este tratamentul cel mai eficient.” In
chilopericardul secundar, de ex. tumora mediastinala,
trebuie tratata boala de baza.

Pericardita indusa de medicamente §i toxice

Reactia pericardicd la medicamente este rara.
Totusi, cateva medicamente si substante toxice pot
induce pericardita, tamponada, aderente, fibroza sau
constrictie (Tabelul 9).”*** Mecanismele includ reactia
din lupusul indus medicamentos, idiosincrazia, “boala
serului”, reactia fatd de substante striine si
imunopatogeneza.  Tratamentul se bazeazd pe
intreruperea  agentului  etiologic si  pe terapie
simptomatica.

Revirsatul pericardic din afectiunile tiroidei

Revarsatul pericardic apare la 5-30% din
pacientii cu hipotiroidism.” Lichidul se acumuleaza lent
si tamponada apare rareori. In anumite cazuri poate si
aparda pericardita cu colesterol. Diagnosticul de
hipotiroidism se bazeaza pe nivelurile serie ale tiroxinei
si ale hormonului stimulator tiroidian (TSH). Pot fi
prezente bradicardie, microvoltaj QRS si inversare sau
aplatizare de unda T pe ECG, cardiomegalie la examenul
radiologic si revarsat pericardic la examinarea
ecocardiografica, precum si istoric de disfunctie
tiroidiana secundara iradierii,>>° miopatie, asciti, revarsat
lichidian pleural si  edem uveal >’ Terapia cu

Tabelul 10 Abordarea diagnostica a pericarditei din sarcina

hormoni tiroidieni reduce revarsatul pericardic (nivel de
evidenta B, indicatie de clasa I).

Revarsatul pericardic in sarcina

Nu exista evidente c¢d sarcina modifica
susceptibilitatea pentru afectiunile pericardului. Totusi,
multe femei insarcinate prezintd hidropericard 1n
cantitate mica-medie fira expresie clinica incepand cu al
treilea trimestru. Compresia cardiacd este rara.
Modificarile ECG ale pericarditei acute din sarcinad
trebuie sa fie diferentiate de subdenivelarile usoare de
segment ST si modificarile undei T observate in mod
normal in sarcind (Tabelul 10).260-275 Constrictia
oculta devine manifestd in sarcind din cauza cresterii
volumului  sanguin.261  Majoritatea  afectiunilor
pericardice sunt tratate ca cele din afara sarcinii. Este
necesara precautie in cazul dozelor mari de aspirina care
pot determina inchiderea prematura a ductului arterial si
al colchicinei care este contraindicatd in sarcina.
Pericardiotomia si pericardiectomia pot fi efectuate in
sigurantd daca este necesar $i nu prezintd risc pentru
sarcinile urmatoare.262,263 Lichidul pericardic fetal
poate fi detectat prin ecocardiografie dupa 20 siptimani
de sarcina si are in mod normal o grosime mai mica sau
egala cu 2 mm. Prezenta unei cantitati mai mari de lichid
trebuie sd ridice suspiciunea unui hidrops fetal,
incompatibilitate de Rh, hipoalbuminemie si reactie
imuni sau transmitere maternd de micoplasma sau de
alte infectii, si neoplazie.***

=260-275

Procedura Indicatii

Interpretarea in timpul sarcinii

Puls paradoxal

Pericardita acuta
Miopericardita

Electrocardiograma

Diagnosticul tamponadei cardiace  Poate fi de asemenea prezent in ultima parte a

sarcinii 1n absenta revarsatului pericardic
Pericardita constrictiva cronica (~50%)
Astm bronsic/emfizem

Embolism pulmonar

Obezitate extrema

Soc hipovolemic

Modificirile ECG din pericardita acuta’
trebuie sa fie diferentiate de modificarile
normale din sarcina

Deviatie axiald QRS stanga sau dreapta
Subdenivelare segment ST si modificari ale
undei T

q siunda P inversata in DIII care variaza cu
respiratia, amplitudine mai mare a undei R in
V2

Tahicardie sinusala, extrasistole atriale si/sau
ventriculare®”
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Radiografie toracica®

Ecocardiografie

Imagine prin rezonanta

magnetica®

Cateterizare Swan-Ganz

Cateterizare cardiac’

Pericardiocenteza

Pericardioscopie si biopsie

Suspectarea tamponadei cardiace
sau hemopericard in disectia
aorticd, daca nu este disponibila
ecocardiografia

Traumatism toracic

Suspectarea tuberculozei/
neoplaziei

Revarsat pericardic/ tamponada
Hemopericard in disectia de aorta

Hemopericard 1n disectia de
aorta®”

Confirmarea tamponadei cardiace
sau a constrictiei’
Pericardita constrictiva®’
Hemopericard in disectia de aorta
Doar in tamponada sau
pericardiocenteza diagnostica la
pacientii aflati in stare critica
Doar daci are indicatii vitale'®"

epicardica/ pericardica

Cordul poate sa para marit (orizontalizare)

O crestere a marcarii plamanilor poate simula
redistributie vasculara (insuficienta VS in
perimiocardita)

Revarsat pericardic in cantitate mica se gaseste
frecvent precoce postpartum’”’, avand
rezolutie spontana in 1-2 saptamani dupa
nastere

Dilatarea cavitatilor drepte (pozitie lateral
stanga)>’?

Dimensiunile sistolice VS nemodificate sau
usor crescute

Se prefera abordul brahial (pentru a
minimaliza iradierea)

Protectie corespunzitoare (expunere minima)
Sub ghidaj ecocardiografic pentru a evita
expunerea fatului la radiatii ori de cate ori este
posibil

Expunerea fatului la radiatii este similara cu
cea din timpul cateterismului cardiac

? Iradierea estimata la nivelul uterului este joasa (0,2-43,0 mrad)
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, dar este mai bine sa fie evitatd in sarcini.

® Siguranta nu este stabilita in totalitate. >

¢ Doze mari de radiatii (~500 mrad asupra fatului, chiar in conditiile unui scut de protectie corespunzitor) (488).

4 Daci apare decompensare cardiaca in timpul sarcinii, la pacientele cu pericardita constrictiva, in special daci se ia in
considerare tratamentul chirurgical, este necesar cateterism cardiac pentru: (1) confirmarea diagnosticului si (2)
excluderea asocierii bolii coronariene la pacientele cu multipli factori de risc si cu varsta >35 ani
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