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Rezumat

Bolile pericardului reprezinta grupul de afectiuni care pot fi izolate sau parte componenta a unor boli de sistem, astfel
deosebim pericardite infectioase si non-infectioase. Formele infectioase mai frecvent sunt produse de infectii virale. in
pericarditele si efuziile pericardice de etiologie virala sau idiopatica — prognosticul e favorabil pe termen lung. Principale-
le sindroame pericardice includ: pericardita (acuta, subacuta, recurenta si cronica), efuzia pericardica, tamponada pericar-
dica si pericardita constrictiva. Acest articol reprezintd cazul pacientei N., cu pericardita exudativa idiopatica incesanta si
revarsat pericardic masiv, subacut, fara semne clinice si instrumentale de tamponada cardiaca. Confirmarea diagnosticului
a fost realizaté prin aplicarea in dinamica a ecocardiogramelor, Ro-grafiilor cutiei toracice, investigarea marcherilor in-
flamatori, in special a proteinei C - reactive si tomografiei computerizate, fapt ce a permis aplicarea medicatiei de electie.
Pe fondal de tratament empiric cu antiinflamatoare nesteroidiene si colhicina starea pacientei s-a ameliorat si revarsatul
pericardic a regresat.

Cuvinte-cheie: pericardita, efuzie pericardica, ecocardiografie, Rg-grafia cutiei toracice, proteina C - reactiva, tomo-
grafie computerizata, antiinflamatoare nesteroidiene, colhicina;

Summary: Particularities of the diagnosis and treatment of the massive pericardial effusion. Clinical case.

Pericardial diseases may be either isolated diseases, or part of systemic diseases. Thus, we distinguish infectious
and non-infectious pericarditis. The infectious forms are more frequently produced by viral infections. In pericarditis
and pericardial effusion of viral or idiopathic etiology, the prognosis is favorable in the long term. The main pericardial
syndromes include: pericarditis (acute, subacute, recurrent and chronic), pericardial effusion, cardiac tamponade and
constrictive pericarditis. This article presents the case of patient N., with incessant idiopathic exudative pericarditis and
massive pericardial subacute effusion, without clinical and instrumental signs of cardiac tamponade. The diagnosis was
confirmed by in-dynamic echocardiograms and chest X-rays, investigation of inflammatory markers, especially of the
C-reactive protein, and by computerized tomography, which allowed the application of the election medication. Based on
empirical treatment with non-steroidal anti-inflammatories and colchicine, the patient’s condition has improved, and the
pericardial effusion regressed.

Key-words: pericarditis, pericardial effusion, echocardiography, chest X-ray, C-reactive protein, computed tomogra-
phy, non-steroidal anti-inflammatory drugs, colchicine.

Pe3ome: Oco0eHHOCTH IMATHOCTHKH M JIEYeHHS] MACCHMBHOIO NMepHKapAHaJbHOro Bhinora. Kiunnveckuii
cJay4ai.

Bornesnn nepukapaa npeacTaBiIsioT co00H TpymiTy 3a00IeBaHuUil, KOTOPBIE MOTYT OBITh IEPBUYHBIMH, HITH CIICACTBHU-
€M HEKOTOPBIX maToioruii. COOTBETCTBEHHO, MBI TU(PepeHIIPYeM HHPEKITMOHHBIC 1 HEMH(EKIIMOHHBIC TIEPHKAPIUTHL.
Wndexunonnsie Gpopmbl gaie BCero BbI3BAaHBI BUPYCHBIMU HH(eKIsiMu. [Ipy nepukapanTe BUpyCHON WIIH MJTMOIATH-
YEeCKOW 3THOJIOTHH - IPOTHO3 OJIArONPUSITHBIN B TOITOCPOYHON nepcriekTrBe. OCHOBHBIE ITEpUKapANaIbHbIE CHHPOMBI
BKJTIOUAIOT: TIEPUKAPAUT (OCTPBIH, MOJOCTPBIN U PEUANBUPYIOIINI), SKCCYJaTUBHBIN, KOHCTPUKTUBHBIN MEPUKAPAUT U
TaMIOHaAy Tiepukapaa. B naHHOW craThe MpeAcTaBieH KIMHUYECKUH ciydail 0oimpHOTO H. ¢ MauomaTuaecKum mozo-
CTPBIM KCCYNATHBHBIM TIEPUKAPAUTOM, 0€3 KIMHUYCCKIX W HHCTPYMEHTAIBHBIX MIPU3HAKOB TAMITOHAH! cepama. 1lox-
TBEPIKICHNE JHAarH03a ObIIO YCTAHOBIICHO ITyTEM HCCIICIOBAHUS B THHAMHKE SXOKApAHOTpPaMM, PEHTTCHOT PaMM I'PyITHOM
KIJIETKH, MapKepoB BocnaneHus1, C-peakTHBHOTO Oellka i KOMIIBIOTEPHOI ToMOTpaduu, YTO MO3BOJIIIIO IPUMEHSTE a/IeK-
BaTHOE JICUEHHE C MUCIIOIb30BAaHNEM TIpenaparoB BeIOOpa. Ha (oHe sMmmpideckoro iedeHus HeCTEPOHTHBIMU IPOTHBO-
BOCTHIAJIUTEIFHBIMHI CPECTBAMHI M KOJXUIITHOM COCTOSTHHE OOIBHOTO YIYUIIMIOCH, a BHINIOT B MEpUKapIe MOTHOCTHIO
paccocaics.

KuroueBble cjIoBa: IEPUKAPANT, BHIIIOT B TIEPUKApAE, SXOKapAauorpadus, peHTrenorpadus rpyaHoi kietku, C-pe-
AKTHBHBII 0eTOK, KOMIBIOTEPHAS TOMOTpadusi, HECTSPOUTHBIC TPOTHBOBOCIIATNTEIBHEIC MTPETIapaThl, KOJXUINH,
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Introducere

Pericardul reprezintd un tesut fibro-elastic format
din stratul visceral si parietal separate printr-un spatiu,
definit ca cavitatea pericardica. La indivizii sanatosi,
cavitatea pericardica contine 15 - 50 ml de ultrafil-
trat de plasma. Bolile pericardului reprezinta grupul
de afectiuni care pot fi izolate sau parte componenta
a unor boli de sistem [1]. Pericardita acuta (PA) este
diagnosticata la aproximativ 0,1% - 0,2% din pacien-
tii spitalizati si la 5% din pacientii internati in sectiile
de urgenta pentru dureri toracice neischemice [2, 3].
Societatea Europeana de Cardiologie estimeaza o in-
cidenta anualad a PA de 2,27 cazuri per 100000 popu-
latie. La 18 luni de monitorizare dupa un prim epizod
de PA au fost constatate recurente in 15-30% din ca-
zuri. Este confirmat faptul ca 30% - 50% din bolnavii
cu PA idiopatica, care nu au fost tratati si cu colhicind
dezvolta ulterior pericardite recurente sau incesante
(subacute). Din aspect etiologic deosebim pericardite
infectioase si non-infectioase [20]. Formele infectioa-
se mai frecvent sunt produse de infectii virale, urmate
de tuberculoza, asociata adesea cu HIV infectia. For-
mele non-infectioase sunt influentate de boli sistemi-
ce autoimune ca lupusul eritematos sistemic, artrita
reumatoida, sclerodermia etc., urmate de neoplasme,
hipotiroidism, insuficienta cardiaca cronica etc. In ta-
rile dezvoltate, majoritatea cazurilor de PA sunt con-
siderate de origine virala posibila sau confirmata, desi
etiologia exacta a majoritatii cazurilor ramane nede-
terminatd dupa o abordare traditionald de diagnostic
[5-7]. In pericarditele si efuziile pericardice de etio-
logie virala sau idiopatice prognosticul e favorabil pe
termen lung. De mentionat faptul ca o proportie mare
de pacienti cu efuzie pericardica sunt asimptomatici,
iar revarsatul pericardic adesea se confirma doar la
Ro-grafia toracelui si/sau ecocardiografia (ECOCQG)
de rutind. Principalele sindroame pericardice includ:
pericardite (acute, subacute, recurente si cronice),
efuzie pericardica, tamponada pericardica si pericar-
dita constrictiva.

Evaluarea bolnavilor cu pericardite impune sta-
bilirea riscului p/u a estima necesitatea spitalizarii.
Pacientii cu PA si risc Tnalt vor fi internati pentru a fi
evaluati si adecvat tratati. Pacientii cu PA ce se pre-
zinta cu risc crescut p/u complicatii pe termen scurt,
de obicei au o probabilitate mai mare p/u etiologie
specifica a bolii [11, 12]. In schimb, pacientii cu risc
scazut pot fi evaluati si tratati in conditii de ambulator,
monitorizarea ulterioara a eficacitatii tratamentului fi-
ind obligatorie [6, 11-13]. Caracteristicile pacientilor
cu risc inalt, la care sunt prezenti factorii majori si/
sau minori de prognostic nefavorabil, includ: febra
(>38°C), debut subacut, tamponada cardiaca, revarsat
pericardic masiv (>20 mm), ineficienta tratamentului

cu Aspirind sau AINS in doze adecvate administrate
timp de 7 zile, miopericardita, imunosupresia, trauma
si tratament anticoagulant de durata [11, 12, 16].

Investigatiile de electie in toate cazurile de pe-
ricarditd sunt: hemograma cu marcherii inflamatorii
(PCR, VSH, Le); teste p/u precizarea functiei renale,
ficatului si tiroidei; marcherii de leziune a miocar-
dului (i.e. troponine, CK-MB); electrocardiograma
(ECG), ECOCG si Ro-grafia toracica. Investigatiile
de linia II-a sunt: tomografia computerizata (TC) si/
sau rezonanta magnetica (RMN); analiza revarsatu-
lui pericardic obtinut dupa pericardiocenteza, biopsie
pericardica sau drenaj chirurgical si teste aditionale la
necesitate (p/u etiologii specifice si prezenta criterii-
lor de risc 1nalt).

In cazul excluderii pericarditei de etiologie infec-
tioasa specifica (bacteriand, fungica, etc.) sau de cau-
za non-infectioasa, tratamentul de electie va fi axat pe
aplicarea preparatelor antiinflamatoare nesteroidiene
in doze mari (Aspirind, Ibuprofena etc.) in asociere
cu Colhicina. In prezenta contraindicatiilor p/u aceste
medicamente vom recurge la corticosteroizi in doze
mici. In cazul ineficientei tratamentului de mai sus
la bolnavii cu pericardite recurente se vor aplica pre-
parate de linia a treia: imunoglobulina i/v, citostatice
(azatioprina) sau antagonisti ai receptorilor de inter-
leukina -1 (anakinra).

Abordarea clinica, criteriilor de diagnostic si de
tratament privind bolile pericardice, sunt in confor-
mitate cu recomandarile Societatii Europene de Car-
diologie [20].

Prezentare de caz

Acest articol reprezinta cazul pacientei N., cu pe-
ricarditd exudativa idiopatica recurenta si revarsat pe-
ricardic masiv, subacut, farda semne clinice si instru-
mentale de tamponada cardiaca. Pacienta N., in varsta
de 69 de ani, a fost internata pe data de 06.02.2019 in
IMSP ,,Sfinta Treime”, sectia Cardiologie, cu acuze la
dispnee de tip mixt la efort fizic mic-moderat, discon-
fort precordial independent de efortul fizic cu usoara
ameliorare la Inclinarea anterioara a toracelui, palpi-
tatii cardiace periodice, slabiciune generala marcata.

Istoricul bolii. Starea pacientei cu agravare de
aprox. 4 saptamani, cand s-au accentuat dispneea la
efort fizic mic-moderat, a aparut disconfort precordi-
al independent de efortul fizic, palpitatii cardiace si
slabiciune generald. Din anamnestic constatam ca in
perioada anului 2018 si inceputul anului 2019 paci-
enta a suportat 2-3 recurente de infectii respiratorii
acute tratate desinestatator, ultimul fiind cu 2 sap-
tamani pana la aparitia simptomelor de mai sus. Se
afla la evidenta medicului de familie cu hipertensiune
arteriald, asociata cu fibrilatie atriala permanenta de
cativa ani.
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Examenul clinic: tegumentele de culoare roz
pala, calde, de elasticitate normala, fara edeme pe-
riferice sau eruptii cutanate, s-a depistat turgescenta
fara pulsatii a venelor jugulare. La percutie, depla-
sarea limitelor matitatii relative ale cordului cu 1,5
cm spre dreapta si 2 cm spre stinga. Ascultativ in
pulmoni murmur vezicular indsprit bazal bilateral, cu
atenuarea respiratiei bazal pe stanga, zgomotele car-
diace aritmice, diminuate, cu frecventa contractiilor
cardiace (FCC) 65-90 bat/min si tensiunea arteriala
170/90 mmHg. Sistemul musculo-scheletal bine dez-
voltat. Limitele ficatului normale. Glanda tiroida in
limitele normei.

Investigatii paraclinice. Testele de laborator au
evidentiat abateri de la normal a IP 77 %, INR 1.23
si marcherilor pentru inflamatie: VSH 20 mm/h, PCR

96 pg;

Figura 2. Ro-grafia toracelui la internare

Alti parametri biochimici, in special, ASLO 200,
troponina negativa, CK-MB 9 U/l, fosfotaza alcalina
204 U/1, hormonii tiroidieni au fost in limitele normei
si a fost exclusd tuberculoza.

La momentul internarii la ECG se atesta Fibrilatie
atriala cu FCC 65-130/min, axa electrica a cordului
orizontald. Subdenivelare ST orizontala cu 0,5 mm si

Figura 1. ECG la momentul internarii

unde T bifazice in derivatiile I,II,I1[,aVF, V4-V6, date
prezentate in figura 1.

Pacientei s-a efectuat Ro-grafia cutiei toracice:
aria pulmonard cu semne de stazd venoasa. Semne
de hipertensiune pulmonara . Pneumofibroza postin-
flamatorie S3 pe stdnga. Revarsat pleural minim pe
stanga. Cordul marit transversal.

In figura 3 prezentam investigatia ecocardiografi-
ca a pacientei la internare.

Concluzia EcoCG: Aorta ascendenta 37 mm, cu
peretii indurati, inel fibros 20 mm, ventricul drept
(VD) 26 mm, atriu drept (AD) 42 mm, atriu sting
(AS) 43 mm, ventricul stang (VS): diametru tele-
diastolic (DTD) 49 mm, diametru telesistolic (DTS)
36 mm, volum telediastolic (VTD) 111 ml, volum
telesistolic (VTS) 55 ml; FE VS - 48 %, septul in-
terventricular (SIV) 14 mm, peretele posterios ven-
tricul stang (PPVS) 13 mm, hipertensiune pulmonara
(HTP), vena cava inferioara (VCI) 27 mm. Conclu-
zie: Induratia Ao ascendente, Vao, VM. Dilatarea
usoard AS, AD. Hipertrofia moderatd VS. Functia
de contractie a VS este difuz usor redusa, fractie de
ejectie (FE) 48%. Lichid pericardic considerabil cu
fibrind fard semne de tamponada: Perete lateral VS
(PLVS) 25 mm, perete posterior VS (PPVS) 36 mm,
AD bazal 25 mm, perete anterior VD (PAVD) 4 mm,
apex 7 mm. Insuficientd valva mitrala (VM) gr. II,
valva tricuspida (VT) gr. 11, valva pulmonara (VP) gr.
I. HTP moderata.

Pacienta a fost evaluata prin TC a cutiei toracice,
MIP, MPR, metoda rezolutie Tnalta la internare. Epan-
sament lichidian 1n cavitatea pericardului cu grosimea
stratului pana la 44 mm. Lichid in cavitatea pleurald
pe stanga pana la 23 mm. Pneumofibroza locala S3
pe stanga de origine post-inflamatorie. Cord marit in
sens transversal, imaginea este prezentata in figura 4.

Consultatie pulmonolog cu stabilirea urmatorului
diagnostic: Pneumofibroza post-inflamatorie S3 pe
stanga. Revarsat pleural minim pe stanga etiologie
neprecizatd. Revarsat masiv pericardial.
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Figura 3. ECOCQG la internare.

Figura 4. Tomografia computerizata a cutiei toracice n
regim pulmonar si mediastinal.

Luand in consideratie datele clinice si paraclinice
am stabilit urmatorul diagnostic clinic: Cardiopatie
subcompensata pericardica, aritmica si hipertensiva.
Pericardita exudativa idiopatica incesanta. Revarsat
pericardic masiv, subacut, fard semne de tampona-
da. Fibrilatie atriald permanentd, tahisistolica, risc
thromboembolic inalt (CHA2DS2VASc-3p.), risc
hemoragic moderat (HASBLED-2 p.), EHRA IIb.
Regurgitare de valva mitrala si valva tricuspida, gr.

II. Hipertensiune arterial, gr. I, risc aditional foar-
te inalt, st.2. Hipertrofie moderata a VS. IC CF 11
NYHA. Stadiul C ACC/AHA. Hipertensiune pulmo-
nard moderata. Pneumofibroza post-inflamatorie S3
pe stanga. Revarsat pleural minim pe stanga, etiolo-
gie neprecizata.

Conform algoritmului p/u efuziunea pericardica,
in cazul pacientei N., indicatia de electie este pericar-
diocenteza, fapt care sa adus la cunostinta bolnavei.
Insa, luand in consideratie absenta semnelor clinice
si instrumentale p/u tamponada cordului, lichidul pe-
ricardic pozitionat pe peretele posterior a VS, fapt ce
impunea o abordare dificila p/u eliminarea acestuia
si refuzul pacientei p/u interventia respectiva s-a de-
cis initierea tratamentului empiric cu antiinflamatoare
nesteroidiene si Colhicina timp de 7-10 zile. La admi-
nistrarea Ibuprofenei in doza de 1800 mg /24 ore s-a
constatat o dinamica pozitiva cu tendinta de micso-
rare a nivelului de lichid in pericard. Ulterior, la ex-
ternare, au fost date recomandatii privind continuarea
tratamentului timp prelungit in conditii de ambulator
cu AINS si Colhicing, conform schemei elaborate de
Societatea Europeana a Cardiologilor, cu monitoriza-
rea eficacitatii tratamentului prin ECOCG si Ro—gra-
fii repetate Tn urmatoarele saptamani/luni.

Evaluarea in dinamica la 7 zile: Indicele protro-

0.16-150 T'u 100 Muim ;i ﬂ T i

Figura 5. EC

G 1n dinamica
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mbinic 70 %, INR 1.4. Marcherii pentru inflamatie:
VSH- 17 mm/h, PCR- 10 pg.

ECOCG: Lichid pericardic cu fibrina in cantita-
te considerabila fara semne de tamponada cardiaca:
PPVS- 34 mm, PLVS- 30 mm, AS- 25 mm, PAVD- §
mm.

Pacienta cu ameliorare a starii generale si acuze-
lor de la internare, stabila hemodinamic - TA-130/75
mmHg, FCC- 70-90/min, se externeaza la domiciliu
pentru a continua tratamentul conform recomandari-
lor : 1. tab. Ibuprofen 400 mg, 1,5 tab de 3 ori/zi timp
de 7 zile, cu reducerea ulterioara a dozei cu cate 200
mg/saptimana in urmatoarea 1,5 luna; 2. tab. Colchi-
cind 0,5 mg de 2 ori/zi timp de 6 luni; 3. tab. War-
farini 3 mg, - tab seara permanent cu control in di-
namicd a [P si INR; 4. tab. Bisoprolol 5 mg dimineata
permanent cu monitorizarea FCC; tab. Valsartan 160
mg, %> tab dimineata si 1 tab seara permanent cu mo-
nitorizarea TA; tab. Moxonidina 0,3 mg de 2 ori/zi;
tab. Lercanidipina 20 mg seara; tab. Spironolactona
25 mg dimineata; tab. Torasemid 10 mg de 2 ori/sap-
tamana, timp de 1-2 luna.

ECOCG la o luni: Ao ascendentd 36 mm, inel
fibris 21 mm, VD 30 mm, AD 44 mm, AS 46 mm;
FE Vs 54 %, SIV 13 mm, PPVS 12 mm, VCI 24 mm.
Concluzie: Induratia Ao ascendente, Vao, VM. Dila-
tarea moderatd AS, usoard AD. Hipertrofia modera-
td a muschiului VS. Functia de contractie a VS este
suficientd. Regurgitare VM si VT de gr. I-1I; VP gr.
I; HTP moderata. ingrosarea foitelor pericardului. Li-
chid cu fibrina in cantitate considerabila in cavitatea
pericardului fara semne de tamponada: PLVS 17 mm,
PPVS 29 mm, AD lateral 22 mm, PAVD 4 mm. De
mentionat dinamica pozitiva cu reducerea nivelului
de lichid pericardic si cresterea contractilitatii mio-
cardului (FE 54%);

Sl (B « .30 an
X LVIDd (NM) Sekbom |
& LVPW (MM1) J.
o [V5s (MM) .
4 LVIDs (MM)
Ws (MM)

Vel
1,70 an

. : i
Figura 6. ECOCG la 5 luni de la externare pe fondal de
Colhicina.

ECOCG la trei luni: datele ECOCG aceleasi.
Lichid 1n cavitatea pericardului PPVS 13 mm, perete
lateral AD 7 mm, PAVD 5 mm. De evidentiat reduce-
rea semnificativa a lichidului pericardic .

Evaluarea la cinci luni.

Starea generald satisfacatoare, hemodinamic sta-
bila, TA - 125/75 mmHg, FCC - 76/min, acuze nu
mentioneaza. Toate analizele biochimice au fost in
limitele normei: PCR- 7 pg, FR- negativ, ASLO- ne-
gativ, VSH- 5 mm/h, IP- 58 %, INR- 2.

Pacientei i s-a efectuat ECG 1n dinamica, prezen-
tatd in figura 5. Concluzie ECG: Ritm de fibrilatie
atriald cu FCC 58-96/min. Axa electrica a cordului
normald. Semne de hipertrofie VS. Dereglarea difuza
a procesului de repolarizare. Tulburarea procesului de
conducere interventriculara.

Ecocardiografia cu dinamica pozitiva la 5 luni de
la externare pe fondal de tratament cu Colhicind, date
prezentate in figura 6. De mentionat resorbtia marcata
a lichidului pericardic. Continut de lichid pe PPVS -7
mm, PAVD - 4 mm. Foitele pericardului usor ingro-
sate.

Rezultatele radiografice, de asemeni prezinta o
dinamica pozitiva, date ilustrate in figura 7.

Concluzie Ro-grafica: Desen pulmonar deformat.
Hilii structurati. Sinusul costo-diafragmal stang obli-
terat. Pneumofibroza postinflamatorie S3 pe stanga.
Cordul usor marit transversal.

SR Briceni

Figura 7. Ro-grafia cutiei toracice la 10 luni de la exter-
nare.

Dupa 10 luni de la externare, pacienta a efectuat
EcoCG de control, unde s-a constatat resorbtia tota-
la a efuziunii pericardice dupa 10 luni. Continut de
lichid pe PPVS - 5 mm, PAVD - 4 mm. Fractia de
ejectie 57 %. Foitele pericardului usor ingrosate, date
prezentate n figura 8.
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Concluzii.

In acest articol a fost abordat cazul pacientei N.,
69 ani, care a fost internatd in sectia de cardiologie a
IMSP ,,Sfanta Treime” cu diagnosticul de: Pericardi-
ta exudativa idiopatica incesanta. Revarsat pericardic
masiv, subacut, fara semne de tamponada. Diagnosti-
cul a fost confirmat prin TC, ECOCG, Ro-grafia cu-
tiei toracice, si a marcherilor inflamatori, in special
a proteinei C — reactive, fapt ce a permis aplicarea
medicatiei de electie. Pe fondal de tratament cu Ibu-
profend timp de 1,5 luna si Colhicina timp de 6 luni,
starea pacientei s-a ameliorat si revarsatul pericardic
a regresat. Monitorizarea regresiei revarsatului peri-
cardic a fost realizata prin dinamica ECOCG, Ro-gra-
fiilor si marcherilor inflamatorii, in special a proteinei
C-reactive.

Bibliografie

1. Imazio M. Contemporary management of pericar-
dial diseases. Curr Opin Cardiol 2012; 27:308.

2. Spodick DH. Acute cardiac tamponade. N Engl J
Med 2003; 349:684.

3. Kytd V, Sipild J, Rautava P. Clinical profile and
influences on outcomes in patients hospitalized for acute
pericarditis. Circulation 2014; 130:1601.

4. Imazio M, Cecchi E, Demichelis B, et al. Myo-
pericarditis versus viral or idiopathic acute pericarditis.
Heart 2008; 94:498.

5. Troughton RW, Asher CR, Klein AL. Pericarditis.
Lancet 2004; 363:717.

6. Lange RA, Hillis LD. Clinical practice. Acute
pericarditis. N Engl J Med 2004; 351:2195.

7. Little WC, Freeman GL. Pericardial disease. Cir-
culation 2006; 113:1622.

8. Heidenreich PA, Eisenberg MJ, Kee LL, et al.
Pericardial effusion in AIDS. Incidence and survival. Cir-
culation 1995; 92:3229.

9. Chen Y, Brennessel D, Walters J, et al. Human
immunodeficiency virus-associated pericardial effusion:
report of 40 cases and review of the literature. Am Heart J
1999; 137:516.

10. Imazio M, Gaita F, LeWinter M. Evaluation and
Treatment of Pericarditis: A Systematic Review. JAMA
2015; 314:1498.

11. Imazio M, Demichelis B, Parrini I, et al. Day-hos-
pital treatment of acute pericarditis: a management program
for outpatient therapy. J Am Coll Cardiol 2004; 43:1042.

12. Imazio M, Cecchi E, Demichelis B, et al. Indi-
cators of poor prognosis of acute pericarditis. Circulation
2007; 115:2739.

13. Imazio M, Trinchero R. Clinical management of
acute pericardial disease: a review of results and outcomes.
Ital Heart J 2004; 5:803.

14. Spodick DH. Acute pericarditis: current concepts
and practice. JAMA 2003; 289:1150.

15. Updates in diagnosis and treatment of acute peri-
carditis. Romeo GRAJDIERUI1, *Daniecla BURSACOVS-
CHI1, Department of Cardiology, Chisinau, USMF, July
04,2016

16. Spodick DH. Pericardial rub. Prospective, Mul-
tiple observer investigation of pericardial friction in 100
patients. Am J Cardiol 1975; 35:357.

17. Cheitlin MD, Armstrong WF, Aurigemma GP, et
al. ACC/AHA/ASE 2003 guideline for the clinical applica-
tion of echocardiography www.acc.org/qualityandscience/
clinical/statements.htm (Accessed on August 24, 2006).

18. Permanyer-Miralda G, Sagrista-Sauleda J, Sol-
er-Soler J. Primary acute pericardial disease: a prospective
series of 231 consecutive patients. Am J Cardiol 1985;
56:623.

19. Imazio M, Bobbio M, Cecchi E, et al. Colchicine
in addition to conventional therapy for acute pericarditis:
results of the Colchicine for acute PEricarditis (COPE) tri-
al. Circulation 2005; 112:2012.

20. Adler Y, Charron P, Imazio M, et al. 2015 ESC
Guidelines for the diagnosis and management of pericar-
dial diseases: The Task Force for the Diagnosis and Man-
agement of Pericardial Diseases of the European Society of
Cardiology (ESC)Endorsed by: The European Association
for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS). Eur Heart J 2015;
36:2921.



