


Miocarditele sunt un grup de 

afecţiuni ale miocardului de origine 

infecţiosă, autoimună sau idiopatică cu 

antrenarea în procesul infecţios a 

miocitelor, ţesutului interstiţial, 

elementelor vasculare şi pericardului 



 4-5 % din totalul decedaţilor

Predominarea de vârsta

17-21% la persoanele tinere, care mor subit; 

15-22% din aritmiile inexplicabile;

40% din cazuri se observa la copii (miocardita virală),la adulți tineri 

(16 - 40 ani), dar poate afecta orice vârsta.

Predominarea de sex la copii: baieti = fete 

la adulti: barbati = femei



Clasificarea histologica

(criteriile Dallas 1986)
Biopsia initială

–miocardita:

necroza/degenerare/ambele in 

absența CPI+infiltrat inflamator 

adiacent sau fibroză sau ambele

–miocardita ‘borderline’:

Infiltrat inflamator rar /sau 

afectarea miocardica inaparentă

–fără miocardită:

fără infiltrat inflamator sau afectare

miocardică

Biopsie repetată

–miocardită sau fibroză

persistente/ sau ambele

–miocardită sau fibroză în 

remisiune/ sau ambele

–miocardită sau fibroză

vindecate sau ambele



Miocardita limfocitara

virală

mediată imunologic 

polimiozită

sarcoidoză

vasculită sistemică ( maladia Kawasaki)

Miocardită eozinofilică

idiopatică

parazitară

hipersensibilizare la droguri

hipereozinofilie

CMP restrictivă



Miocardită cu celelule gigante sau granuloame

idiopatica

sarcoidoza

infecțioasă

artrită reumatoida 

febră reumatismală acută

hipersensibilizare la droguri

Miocardita neutrofilică sau mixtă

idiopatică

infecțioasă

ischemică

toxică (droguri)



Clasificarea miocarditei după 

evoluție

➢ Miocardita fulminanta (17%)

➢ Miocardita acuta (65%)

➢ Miocardita cronica activa (11%)

➢ Miocardita cronica persistenta (7%)



Clasificarea miocarditelor după etiologie 

➢ Virale

➢ Bacteriene

➢Ricketsii

➢ Fungice

➢ Spirochete

➢Protozoare

➢ Toxice

➢Autoimune

➢Hipersensibilitate la medicamente

➢ prin iradiere / hipotermiei

➢ alte: maladii sistemice





PATOGENIE

1.Faza inițială (primele 4 zile post-inoculare)

-prezente efectele directe ale virusului

-penetrează în miocitele cardiace și macrofage

-exercită efecte citotoxice directe

→ histologic se evidentiază necroza miocitară (de 

regulă fără inflamație însoțitoare)



2.A doua fază  acoperă zilele 4 -14 perioadă

-se exprimă răspunsul imunitar la prezența virusului. 

-constată infiltrate celulare inflamatorii și necroză 

miocardică

-cu creșterea producției de citokine

*două etape: 

a)stimularea răspunsului imun 

natural (înnăscut)

b) imunității dobândite



Virus

sau 

toxină

Lezarea și inițierea 

răspunsului  imun

Lezarea inițială   

a miocitelor sub 

influența 

agentului 

patogen sau 

toxinelor

miocite Miocitele se distrug 

sub influiența 

directă a virușilor, 

acțiunii citolitice a 

T celulelor, sau 

apoptozei Expunerea 

sistemului imun la 

acțiunea agentului 

patogen

virus

Micșorarea 

funcției T – cel. 

regulatorii ,          

Th 1 și Th 2 

citochinelor, și 

activarea T – cel 

citolitice



3.A treia faza (în ziua a 14-a și poate deveni cronică)

▪ Declanșarea reacției autoimune.

se produce tranziția de la răspunsul declanșat de infecție la cel cronic 

autoimun

▪Mediatorii cheie sunt limfocitele T CD 4+

Limfocitele T activate reacționeaza atât față de antigenele virale cât

și față de antigenele proprii care sunt „expuse" în urma distrucției 

miocitelor. 

Anticorpii dezvoltați față de agentul patogenic reacționează 

încrucișat cu epitopii endogeni (cum ar fi miozina cardiacă sau 

receptorii beta-adrenergici).

▪ În timpul miocarditei acute și după aparența vindecarea a 

acesteia,se produce  o remodelare a cordului. Această  remodelare 

poate face trecerea spre cardiomiopatia dilatativă



Formarea 

anticorpilor către 

agentul patogen

miocite

Răspunsul imun dobândit Celulele Ag persistente 

stimulează răspunsul  

patogen- specific al T-

celulelor 

virus

Tropism spre lezarea  

miocardului

Restabilirea spre vindecare 

sau persistența CMP

Lichidarea virusului cu 

reglarea  răspunsului  

imun a organismului

Progresarea lezării din 

cauza persistenței  

virusemiei și afectării 

răspunsului imun



 



Polimorf, nespecific, modificari variabile – posibil in relatie 

cu maturitatea sistemului imun

• Majoritatea cazurilor sunt clinic silentioase

• Tipic: fenomene de IC instalate acut la un pacient fara  

afectiune cadiaca subiacenta si cu un risc cardiovascular 

scazut.

• 60% din pacienti au antecedente de intercurenta 

respiratorie cu 1-2 saptamani inainte de debut

• Se poate manifesta sub forma unui sindrom de durere 

toracica: de la durere toracica anterioara usoara de 

miopericardita acuta (35%) si pana la durere intensa 

care mimeaza IMA (mai frecvent la tineri)

TABLOUL CLINIC (1)



TABLOUL CLINIC (2)

SIMPTOME                          SEMNE OBIECTIVE

Simptome nespecifice;

• Cele mai frecvente:

astenie (82%)

dispnee de efort (81%)

aritmii (55%)

palpitatii (49%)

durere toracica anterioara         

(26%)

• Semne si simptome de IC 

acuta

• Tahicardie

• Bradicardie  inexplicabilă

• Hipotensiune arterială

• Puls de amplitudine mică

• Zgomotul I estompat

• Galop protodiastolic

• Suflu sistolic





Miocardita acuta (65%)

- Debut insidios

- Compromitere CV moderata si recuperare incompleta adesea IC

- Histologic: infiltrate inflamatorii active sau borderline cu 

rezolutie completa

Miocardita fulminanta (17%)

- Debut acut

- Rezolutie completa, spontana/deteriorare rapida si deces prin IC

- Histologic: infiltrate inflamatorii multiple cu rezolutie completa

Miocarita cronica activa (11%)

- Disfunctie cardiaca usoara/moderata, ocazional cu fiziologie 

restrictiva

- Histologic: fibroza in evolutie sugerand modificari inflamatorii 

cronice

Miocardita cu celule gigante (7%)

-care se dezvoltă insuficiența cardiacă și evoluția este progresivă, 

nefavorabilă



EVALUĂR1 PARACLINICE
EXPLORĂRI NEINVAZIVE

➢ Markerii inflamației miocardice

➢ Biomarkerii leziunii (necrozei) miocardice

➢ Markerii prezenței virale și ai reacției imunitare

➢ Electrocardiograma

➢ Radiografia

➢ Ecocardiografia

➢Tehnicile izotopice

➢ Rezonanta magnetică (RM) cardiacă



➢ Enzime serice crescute

(LDG, CFC-MB, AsAT)

➢ Leucocitoză 

➢ Limfocitoză

➢Monocitoză 

➢ Euzinofilie

➢ VSH crescut

➢ PCR , CIC crescute

➢Anticorpi antimiocardiali



Electrocardiografie 

▪ Voltaj scăzut

▪Modificări ST

▪ Unda T negativă

▪ Unda Q patologică

▪Aritmii

▪ Tulburări de conducere









Ecocardiografia 

• Diametrul camerelor variat crescute

• Grosimea peretelui miocardului 

• Fracţia de ejecţie scăzută

• Umplere diastolică anormală

• Umplere sistolică normală

• Insuficienţă valvulară secundară





Examenul radiologic 

➢ Dimensiuni variabile  ale cordului

de la normal până la important crescute

➢ Talia cordului nihelată

➢ Lărgirea conturului AD şi AP

➢ Stază venoasă în plămâni



Explorare 

radioizotopică

❖ Rezonanţa magnetică

❖ Biopsia miocardului 





Figure 2. Cardiac magnetic resonance imaging (CMRI) horizontal long-axis 

view showing delayed gadolinium enhancement in the midmyocardial left 

ventricular lateral free wall and epicardial apical lateral wall in a patient who 
presented with acute myocarditis (photo courtesy of Dr Dipan Shah).









➢ Coronarografia 

➢ Biopsia endomiocardică 

➢ Evaluarea histologică 

➢ Analiza imunohistologică 

➢ Detecția prin biologie moleculară a genomului viral 

EXPLORĂRI  INVAZIVE



Biopsia endomiocardica

Nu se utilizează de rutină.

Rata mare de rezultate fals-negative (50% chiar și la 4 -5 biopsii)

De considerat la pacientii cu: IC rapid progresiva in ciuda terapiei conventionale 

si cu debut recent al aritmiilor ventriculare sau al tulburarilor de conducere.

Recomandarile recente ale ACC/AHA:

-IC cu debut <2 sapt. asociate cu VS dilatat sau de dimensiuni normale

si cu compromitere hemodinamica (I)

-IC cu debut recent intre 2 sapt si 3 luni asociate cu VS normal/dilatat si cu aritmii 

ventriculare noi, BAV gr. II/III sau fara rasp. la terapie in 1-2 sapt. (I)

-ICde >3 luni asociata cu VS dilatat si cu aritmii ventriculare noi, BAV

gr. II/III sau fara rasp. la terapie in 1-2 sapt (IIa)

-IC asociata cu CMD indiferent de durata asociata cu suspiciune de

reactie alergica si/sau eozinofilie (IIa)



Diagnosticul pozitiv 

în prezenţa:

• două semne obiective cardiace

• context  etiologic

• modificări ECG recente 

în lipsa altor cauze 







Diagnosticul diferenţial 

➢ Cardiomiopatia dilatativă

➢ Cardiomiopatii secundare

➢ Stări febrile

➢ Diselectrolitemii

➢ Cardiomegalii (inclusiv CPI)



Opţiuni terapeutice (tratament 

non- farmacologic) 

• Restrângerea activităţii: 

o repaus la pat 

o regim hiposodat și managementul 
lichidelor

• Stoparea antrenamentelor la sportivi – 6 
luni



Opţiuni terapeutice 

• Tratamentul etiologic

• Tratamentul IC

• Tratamentul aritmiilor şi 
tulburărilor de conducere



 Vasodilatatoare (de ex. nitroglicerina, nitroprusiatul de sodiu)

 IEC Ag II (de ex. enalapril, lizinopril, ramipril) sau BRA II (de ex. valsartan, 

losartan, candesartan)

 Diuretice (de ex. furosemid, torasemid)

 Anticoagularea poate fi recomandată ca o măsură de prevenție, ca și în alte 

cauze de insuficiență cardiacă, deși nu există dovezi definitive disponibile.

 Antiaritmice pot fi folosite cu precauție, deși cele mai multe medicamente 

antiaritmice au efect inotrop negativ care poate agrava insuficiența cardiacă. 

Aritmiile supraventriculare trebuie convertite electric. Extrasistolile ventriculare

și tahiaritmia ventriculară trebuie tratată cu precauție cu beta-blocante și 

antiaritmice.

 Medicamentele cu efect inotrop ( de ex. dobutamină , milrinona ) pot fi 

necesare pentru decompensare severă, deși acestea sunt foarte aritmogene.

 Tratamentul pe termen lung urmează același regim terapeutic, inclusiv IEC Ag II, beta-

blocante și antagoniști ai receptorilor de aldosteron. Cu toate acestea, în unele cazuri , 

unele dintre aceste medicamente nu pot fi administrate inițial din cauza instabilității 

hemodinamice .







Opţiuni terapeutice 
•  - globulină i/v la copii

• Antibiotice în miocarditele bacteriene

• Anticorpi mioclonali antilimfocite

• Interferon-a și -b (RPL este pozitivă pentru virus)

• Imunosupresie în Miocardita cu celule gigante și 
Miocardita autoimună

• GCS şi Azatioprina – discutabil (RPL este 

negativă pentru virus)

RAINS în perioada acută sunt contraindicate (cresc lezarea

şi necroza cardiomiocitelor)



▪ Stimulare tranvenoasă temporară/permanentă la pacienții cu 

blocuri atrio-ventriculare sau sino-atriale complete

▪ Transplant cardiac

▪
În cazuri extreme: dispozitive de asistare VS, VD sau biventriculară

▪
Oxigenare membranară extracorporală (ECMO).











❑ Moartea subită

❑ IC cu debut acut

❑ Aritmii

❑ Evoluţie în CMPD



Prognostic

• Factori care influenteaza nefavorabil:

* varste extreme

* anomalii ECG

* sincopa

• Factori favorabili:

* functie VS pastrata

* istoric recent

* prezentare fulminanta la debut
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