
Препоръки на ESC 2025 г. за лечение на 
миокардит и перикардит

Разработени от работната група за поведение при миокардит и 

перикардит на Европейското дружество по кардиология (ESC)

European Heart Journal (2025) 00, 1–90 

https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehaf192

Автори/Членове на работната група: Jeanette Schulz-Menger     † *, 
(Председател), (Германия), Valentino Collini    ‡ (Координатор на работната 
група) (Италия),    ‡ Jan Gröschel    ‡ , (Координатор на работната група) 
(Германия), Yehuda Adler (Израел), Antonio Brucato     (Италия), Vanessa 
Christian (Великобритания), Vanessa M. Ferreira     (Великобритания), Estelle 
Gandjbakhch     (Франция), Bettina Heidecker     (Германия), Mathieu Kerneis   
(Франция), Allan L. Klein    (САЩ), Karin Klingel     (Германия), George Lazaros 
iD (Гърция), Roberto Lorusso     (Нидерландия), Elena G. Nesukay     (Украйна), 
Kazem Rahimi    (Великобритания), Arsen D. Ristić    (Сърбия), Marcin Rucinski 
iD (Полша), Leyla Elif Sade     (САЩ), Hannah Schaubroeck     (Белгия), Anne 
Grete Semb     (Норвегия), Gianfranco Sinagra     (Италия), Jens Jakob Thune   
(Дания), Massimo Imazio    †,*, (Председател) (Италия), и Групата за научни 
документи на ESC 

*Автори кореспонденти: Jeanette Schulz-Menger, Charité – Universitätsmedizin Berlin, corporate member of Freie Universität Berlin and Humboldt-Universität zu Berlin, ECRC 
Experimental and Clinical Research Center, Berlin, Germany, and DZHK (German Centre for Cardiovascular Research), partner site Berlin, Berlin, Germany, and Deutsches Herzzentrum 
der Charité Berlin, Germany, and Cardiology and Nephrology, HELIOS Hospital Berlin-Buch, Berlin, Germany. Tel: +4930450540611, E-mail: jeanette.schulz- menger@charite.de 
Massimo Imazio, Department of Medicine, University of Udine, and Cardiothoracic Department, University Hospital Santa Maria della Misericordia, ASUFC, Udine, Italy. Tel: 
+393296524271, E-mail: massimo.imazio@uniud.it 
† Двамата председатели допринесоха по равно за документа и са съавтори–кореспонденти. 
‡ Двамата координатори на работната група допринесоха поравно за документа. 

Принадлежностите на автора/члена на работната група са посочени в информацията за автора. 
Членовете на Комитета за практически препоръки (КПП) в ESC: изброени в Апендикса. 

Субспециални общности на ESC, участвали в разработването на този документ: 
Асоциации: Association of Cardiovascular Nursing & Allied Professions (ACNAP), Association for Acute CardioVascular Care (ACVC), European Association of Cardiovascular 
Imaging (EACVI), European Association of Percutaneous Cardiovascular Interventions (EAPCI), European Heart Rhythm Association (EHRA), Heart Failure Association (HFA). 
Съвети: Council for Cardiology Practice, Council of Cardio-Oncology, Council on Basic Cardiovascular Science. 
Работни групи: Cardiovascular Pharmacotherapy, Cardiovascular Surgery, Myocardial and Pericardial Diseases, Pulmonary Circulation and Right Ventricular Function. 

Пациентски форум 
© The European Society of Cardiology 2025. Всички права запазени. 

Одобрени от Асоциация по европейска детска и вродена кардиология 

и вродени сърдечно-съдови малформации  (AEPC) и Европейската 

асоциация за кардиоторакална хирургия (EACTS)



Препоръки на ESC2

Ключови думи                                 Насоки     Миокардит     Перикардит     Миоперикардит    Пери-миокардит     Диагноза     Терапия  

Ехокардиография     Сърдечен магнитен резонанс     Мултимодална образна диагностика     Ендомиокардна биопсия

Рецензенти на документа: Elena Arbelo, (Координатор на рецензиите от КПП) (Испания), Cristina Basso, 
(Координатор на рецензиите от КПП) (Италия), Marianna Adamo Италия), Suleman Aktaa (Великобритания), 
Enrico Ammirati (Италия), Lisa Anderson (Великобритания), Eloisa Arbustini (Италия), Emanuele Bobbio 
(Sweden), Giuseppe Boriani (Италия), Margarita Brida (Хърватия), Robert A. Byrne (Ирландия), Alida L.P. 
Caforio (Италия), Gh.-Andrei Dan (Румъния), Fernando Domínguez (Испания), Suzanne Fredericks (Canada), 
Geeta Gulati (Норвегия), Borja Ibanez (Испания), Stefan James (Швеция), Alexander Kharlamov 
(Нидерландия), Sabine Klaassen (Германия), Jolanda Kluin (Нидерландия), Konstantinos C. Koskinas 
(Швейцария), Petr Kuchynka (Чешка република), Vijay Kunadian (Великобритания), Ulf Landmesser 
(Германия), Gregory Y.H. Lip (Великобритания), Bernhard Maisch (Германия), Federica Marelli-Berg 
(Великобритания), Pilar Martin (Испания), John William McEvoy (Ирландия), Borislava Mihaylova 
(Великобритания), Richard Mindham (Великобритания), Inge Moelgaard (Дания), Saidi A. Mohiddin 
(Великобритания), Jens Cosedis Nielsen (Дания), Agnes A. Pasquet (Белгия), Giovanni Peretto (Италия), Kalliopi 
Pilichou (Италия), Nicolas Piriou (Франция), Eva Prescott (Дания), Amina Rakisheva (Казахстан), Bianca Rocca 

1 (Италия), Xavier Rossello (Испания), Anna Sannino (Германия), Franziska Seidel (Германия), Felix C. Tanner 
(Швейцария), Witold Zbyszek Tomkowski (Полша), Ilonca Vaartjes (Нидерландия), Sophie Van Linthout 
(Германия), Christiaan Vrints (Белгия), Romuald Wojnicz (Полша), and Katja Zeppenfeld (Нидерландия) 
1 Представител на Асоциация по европейска детска кардиология  и вродени сърдечно-съдови малформации 
(AEPC).
SD Всички експерти, участвали в разработването на тези препоръки, са подали декларации за интереси, 
които са докладвани в допълнителен документ към Препоръките. Вижте онлайн списанието European Heart 
Journal или  за допълнителни документи, както и доказателствените https://www.escardio.org/Guidelines

Публикувано онлайн преди отпечатването на 29 август 2025 година

Отказ от отговорност: Препоръките на Европейското дружество по кардиология (ESC) представляват гледните точки на ESC 
и са изготвени след внимателно вземане предвид на научните и медицински знания и наличните доказателства към момента на 
публикуването им. ESC не носи отговорност в случай на противоречие, несъответствие и/или неяснота между Препоръките на 
ESC и други официални указания или препоръки, издадени от съответните органи на общественото здравеопазване, по-
специално по отношение на доброто използване на здравни грижи или терапевтични стратегии. Здравните специалисти се 
насърчават да вземат изцяло предвид Препоръките на ESC, когато упражняват клиничната си преценка, както и при определянето 
и прилагането на превантивни, диагностични или терапевтични медицински стратегии; Препоръките на ESC обаче по никакъв 
начин не отменят индивидуалната отговорност на здравните специалисти да вземат подходящи и точни решения, вземайки 
предвид здравословното състояние на всеки пациент и след консултация с този пациент и, когато е уместно и/или необходимо, с 
болногледача на пациента.Препоръките на ESC също не освобождават здравните специалисти от задължението да вземат 
предвид изцяло и внимателно съответните официални актуализирани указания или препоръки, издадени от компетентните 
органи на общественото здравеопазване, за да управляват случая на всеки пациент в светлината на научно приетите данни, 
съгласно съответните им етични и професионални задължения. Здравния специалист носи също така отговорност да провери 
приложимите правила и разпоредби, отнасящи се до лекарствата и медицинските изделия, преди да вземе каквото и да е клинично 
решение, и да провери дали съществува по-нова версия на този документ. ESC предупреждава читателите, че техническият език 
може да бъде разтълкуван погрешно и отхвърля всякаква отговорност в това отношение.

Разрешения: Съдържанието на тези Препоръки на ESC е публикувано само за лична и образователна употреба. Не е разрешено 
търговско използване. Никоя част от Препоръките на ESC не може да бъде превеждана или възпроизвеждана под каквато и да е 
форма без писмено разрешение от ESC. Разрешения могат да бъдат получени чрез подаване на писмено искане до Oxford 
University Press, издателя на European Heart Journal и компанията упълномощена да обработва такива разрешения от името на 
ESC ( ).journals.permissions@oup.com

Редактор: проф. Ивайло Даскалов, д.м.н. - Началник на Клиниката по  кардиология на МБАЛ - София, ВМА и Ръково-
дител Катедра „Кардиология, интензивна терапия и вътрешни болести“ - ВМА, София

Преведено от Дружество на кардиолозите в България. 
Европейското дружество по кардиология не носи отговорност за съдържанието на 

този преведен документ.
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1. Предговор
   Препоръките оценяват и обобщават наличните доказателства с 

цел подпомагане на здравните специалисти да предложат най-

добрия диагностичен или терапевтичен подход за отделния 

пациент с дадено състояние. Препоръките на ESC са 

предназначени за употреба от здравни специалисти, но не 

отменят тяхната индивидуална отговорност да вземат подходя-

щи и точни решения, вземайки предвид здравословното 

състояние на всеки пациент и след консултация с пациента или 

болногледача, когато е уместно и/или необходимо.Здравният 

специалист носи също така отговорност да провери правилата и 

разпоредбите за лекарствата и медицинските устройства, 

приложими във всяка страна към момента на предписване и да 

спазва етичните правила на своята професия.
   Препоръките на ESC представят официалната позиция на ESC 

по дадена тема. Темите на препоръките се избират за 

актуализация след ежегоден експертен преглед на новите 

доказателства, който се провежда от Комитета по клинични 

практически препоръки (КПП) на ESC. Политиките и 

процедурите на ESC за формулиране и публикуване на 

Препоръките на ESC могат да бъдат намерени на уебсайта на ESC 

(https://www.escardio.org/Guidelines/ Clinical-Practice-

Guidelines/Guidelines-development/ Writing-ESC-

Guidelines).
   Това ръководство актуализира и замества предишната версия на 

Препоръките на ESC при перикардит от 2015 г. За първи път то 

обхваща и миокардита. Тази работна група беше избрана от ESC, 

така че да включва специалисти, занимаващи се с медицински 

грижи за пациенти с тази патология, както и представители на 

пациентите и методолозите. Подборната процедурата 

включваше открита покана за автори и имаше за цел да включи 

членове от целия регион на ESC и от съответните под-

специалности на ESC. Беше обърнато внимание на многообра-

зието и приобщаването.

Таблица 1   Класове на препоръките

Дефиниция Препоръки за употреба

К
л
а
со

в
е
 н

а
 п

р
е
п

о
р

ъ
к
и

т
е

Клас I

Клас II

Клас IIa

Клас IIb

Клас III

Клас IДоказателства и/или общо съгласие, 
че дадено лечение  или процедура 
е благоприятно(а), полезно(а),
ефективно(а).

Препоръчва се/показано(а) е

Противоречиви доказателства и/или разнопосочност на мненията 
относно полезността/ефикасността на дадено лечение или процедура.

Преобладаващите данни/мнения са
в полза на полезност/ефикасност

Ползата/ефикасността е по-слабо 
установена с данни/мнения

Доказателства и/или общо съгласие, 
че дадено лечение или процедура 
не е благоприятно(а)/ полезно(а)/
ефективно(а), а в някои случаи 
може да бъде увреждащо(а)

Трябва да се вземе 
предвид

Може да се вземе 
предвид

Не се препоръчва
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   Работните групи за препоръки извършват критичен преглед и 

оценка на публикуваната литература върху диагностичните и 

терапевтичните  подходи ,  в к лючите лно  оценка  на 

съотношението риск–полза. Препоръките се основават на 

големи рандомизирани проучвания и съответните системни 

прегледи и мета-анализи, когато са налични. В случаи на 

противоречие или несигурност се провеждат системни 

литературни проучвания, за да се гарантира, че всички ключови 

проучвания са взети предвид. За препоръките, свързани с 

диагнозата и прогнозата, са включени допълнителни видове 

доказателства, като например проучвания за диагностична 

точност и проучвания, фокусирани върху разработването и 

валидирането на прогностични модели. Силата на всяко указание 

и доказателствено ниво в нея се преценяват и получават скор 

съгласно предварително определени критерии, както е посочено 

в . Докладваните от пациентите резултати Таблици 1 и 2

(PROMs) и докладваните от пациентите преживявания (PREMs), 

когато са налични, се оценяват също като база за указания и/или 

обсъждане в тези препоръки.
  Съставят се таблици с доказателства, обобщаващи ключова 

информация от съответните проучвания, за да се улесни 

формулирането на указания, да се подобри разбирането на 

указанията след публикуването им и да се засили прозрачността в 

процеса на разработване на препоръките. Таблиците се 

публикувани в отделен раздел на Препоръките на ESC и съдържат 

специфични препратки към препоръчващите таблици. 
   След повторен процес на обсъждания, преди започване на 

кръговете на преглед, се провежда първо гласуване на всички 

указания в Работната група. Второ гласуване на Работната група 

по всички препоръки се провежда след последния кръг на 

прегледа и ревизията. При всяко гласуване Работната група 

следва процедурите за гласуване на ESC, като всички препоръки 

изискват най-малко 75% съгласие сред гласуващите членове, за да 

бъдат одобрени. Ограничения за гласуването могат да бъдат 

приложени на базата на декларации за интереси.
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  Комисиите за писане и преглед предоставят формуляри с 

декларации за интереси отнасящи се за всички взаимоотно-

шения, които биха могли да бъдат възприети като реални или 

потенциални източници на конфликт на интереси. Техните 

декларации за интереси се преглеждат съгласно правилата на ESC 

за декларации за интереси, които могат да бъдат намерени на 

уебсайта на ESC (  и се обобщават в http://www.escardio.org/doi)

доклад, публикуван в допълнителен документ към препоръките. 

Финансирането за разработването на Препоръки на ESC се 

осигурява изцяло от ESC, без участие на здравната индустрия.
  Комитетът по практически препоръки (КПП) контролира и 

координира подготовката на нови препоръки и одобрява 

тяхното публикуване. В допълнение към прегледа на КПП, 

Препоръките на ESC преминават през множество кръгове на 

двойно-сляпо партньорско рецензиране на специална онлайн 

платформа за преглед. Прегледът се извършва от експерти по 

темата, включително членове на Националните кардиологични 

дружества на ESC и от съответните под-специалности на ESC. 

Работните групи по препоръките разглеждат всички коментари 

от прегледа и са длъжни да отговорят на всички, които са 

класифицирани като важни. След съответните редакции, 

Работната група и членовете на КПП одобряват окончателния 

документ за публикуване в European Heart Journal.
   Освен ако не е посочено друго, съдържанието на Препоръките 

на ESC се отнася за пола, разбиран като биологично състояние на 

това да си мъж или жена, дефинирано от гени, хормони и полови 

органи. Употребата на лекарства извън одобрените показания 

може да бъде представена в тези препоръки, ако достатъчно ниво 

на доказателствата показва, че тя може да се счита за медицински 

подходяща при дадено състояние. Решенията обаче за 'оф-лайн' 

употреба трябва да се вземат от отговарящия здравен 

специалист, като се обръща особено внимание на етичните 

правила за грижите, специфичната ситуация на пациента, 

съгласието на пациента и специфичните за страната здравни 

разпоредби.

Таблица     Ниво на доказателственост2

Ниво А

Ниво B

Ниво C

Данни, получени от многобройни рандомизирани 

клинични изпитвания или мета-анализи.

Данни, получени от единично рандомизирано 

клинично изпитване или големи нерандомизирани 

проучвания.

Консенсус на експертни мнения и/или малки 

проучвания, ретроспективни проучвания, регистри.
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2. Увод

   Миокардитът и перикардитът са възпалителни заболявания на 

миокарда и съответно на перикарда с потенциално припокри-

ване. Това са първите клинични практически препоръки на ESC, 

обхващащи целия спектър от тези заболявания.
  От тук нататък, Работната група (РГ) въвежда термина 

"възпалителен миоперикарден синдром" (IMPS). IMPS е общ 

термин по време на първоначалния диагностичен процес до 

поставянето на окончателна диагноза ( ). Той отразява Фигура 1

възможното припокриване на миокардит и перикардит, като 

целта му е да се повиши осведомеността за спектъра на 

заболяването и да бъде позволена своевременна диагностика и 

по-добро лечение. IMPS варира от изолиран миокардит до 

изолиран перикардит, както и смесени форми с възможно 

реципрочно засягане, като миоперикардит и перимиокардит. И 

двата термина се използват често в медицинската литература и са 

дефинирани в Препоръки на ESC 2015 г. за диагностика и лечение 

на перикардни заболявания (вж. Раздел 8).
1 

   Мотивът за въвеждане на IMPS е, че миокардитът и перикар-

дитът имат сходна етиология и са анатомично слети структури с 

възможно вторично засягане.
2–5 

   Областта претърпя бърз растеж, като различни кардиологични 
 дружества предложиха заявления. В миналото бяха 

6–10

представени няколко консенсусни становища, обикновено 

дефиниращи доказан миокардит на базата на ендомиокардна 

биопсия (EMB). Ендомиокардната биопсия е способна да открие 

хистологичния тип, може да идентифицира някои специфични 

етиологии и може да помогне за диференциране спрямо 
 невъзпалителни кардиомиопатии (КМП). Но в днешно време 

10

мултимодалното изобразяване се превърна в крайъгълен камък за 

диагностицирането на миокардно и перикардно възпаление, а 

сърдечно-съдовият магнитен резонанс (CMR) играе ключова ро-
 ля, както е посочено в други препоръки на ESC ( ).

11–13
Фигура 2

  Целта на доказателствата на тези препоръки е да предоставят 

основани и препоръки за клинично управление на IMPS, да 

насочват от клинична гледна точка на клиницистите от всички 



Препоръки на ESC 9

специалности и да осигурят квалифицирано съвместно вземане на решения с пациентите (вж. Раздел 13 и Допълнителни данни 

онлайн, Раздел 8).

Купол: IMPS – Спектър на възпалителния Перимиокарден синдром

Миоперикардит/Перикардит

Перикардит Миокардит

Клинична класификация

Остър Подостър Хроничен Рецидивиращ Ремисия с/без остатъчни симптоми

<1 месец >3 месеца

Чести етиологични причини

Инфекциозен Неинфекциозен

Олигосимптомен Гръдна болка Аритмия (Остра) 
сърдечна недостатъчност Фулминантен Прекъсната ВСС  ВСС

Начална оценка на IMPS

Клинични изяви

Клинична анамнеза/симптоми Физикален преглед Жизнени признаци ЕКГ Лаб. стойности Ехокардиография

Изключване на обструктивна коронарна артериална болест – според клиничната вероятност/правдоподобност

Ниска Умерена Висока

Клиника 
ТТЕ–биомаркери–ЕКГ

Коронарна 
компютърна
томография

Коронарна 
ангиография

Рисков профил и оценка съобразена с риска

Нисък риск Интермедиерен риск Висок риск

Сърдечно-съдов магнитен резонанс Инвазивни процедури (EMB)

Функция Активност Миокардно участие Перикардно участие Хистопатология

Допълнителна оценка (ако се налага)

Търсене на етиологията Мултимодално изобразяване Електроанатомичен мепинг

Окончателна диагноза

Перикардит Миоперикардит/перимиокардит Миокардит

Терапия, зависима от окончателната диагноза 
и риска/усложненията

Фигура 1 Централна илюстрация на Препоръките на ESC за миокардит и перикардит. ЕКГ, електрокардиограма; EMB, ендомиокардна 

биопсия; IMPS, възпалителен миоперикарден синдром; ВСС, внезапна сърдечна смърт; ТТЕ, трансторакална ехокардиография.

Вируси Бактерии Паразити
Автовъзпалителни и

автоимунни заболявания
Генетична

предразположеност
Онкологични
заболявания

Лекарствено
индуциран
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 2.1. Какво е новото

  Препоръки при перикардит са публикувани два пъти преди 
 това, докато миокардитът ще бъде обхванат за първи път в 

1,15

препоръка. РГ вярва, че комбинираните препоръки с разпозна-

ване на спектъра на заболяването са стъпка в нова посока, която 

позволява промяна на парадигмата към терапия, основана на 

комбинирания принос от експерти по възпалителни заболявания 

на миокарда и перикарда, с подкрепата на мултидисциплинарен 

тим. С цел подобряване на осведомеността за спектъра на 

заболяването, ще бъде въведена нова категория, "възпалителен 

миоперикарден синдром (IMPS)", като общ купол, за да бъде 

подобрено разбирането за потенциалното припокриване на 

миокардита и перикардита. Въвежда се като входящ диагности-

чен термин, който води до прецизна разработка и индивидуали-

зирана терапия. Предлага се ориентирано към пациента лечение 

на случаите в различни ситуации, като диагностика и терапия, 

както и връщане към определение и действие, като се избягват 

строги времеви определения, тъй като пътищата на ремисия се 

Фигура 2 Промяна в парадигмата при клиничната диагностика на миокардит. CMR - сърдечно-съдов магнитен резонанс; EMB - 

ендомиокардна биопсия. Както EMB, така и CMR могат да осигурят окончателна клинична диагноза, но при различни показания. 
 Подробности са дадени в Раздел 5. 2013 Източник: Caforio et al. 2021 и 2023 Източници: Keren et al., Law et al.

10 6,14

различава при всеки пациенти. Освен това, новост в областта на 

IMPS са подобрените познания за възможния му генетичен фон и 

връзката му със специфични наследствени КМП Освен това ще 

бъде въведена промяна в парадигмата при диагностичния му 

подход. Това е отражение на новите възможности за 

мултимодално изобразяване, особено CMR, тъй като то промени 

в последните години клиничния работен процес . Подобна 

промяна беше въведена в консенсусното заявление на 

Американския кардиологичен колеж (ACC) през 2024 г.
9 

Ендомиокардната биопсия има своето място и е необходима, ако 

са оправдани специфични решения.

   В сравнение с последните Препоръки на ESC за диагностика и 
 лечение на перикардните заболявания, сегашното разбиране за 

1

патогенезата на перикардита се е подобрило значително с нови 

доказателства за значението на взаимодействието между 

възпалението и автовъзпалителните механизми, ролята на 

генетич-ния фон и имунните отговори при пациенти с 

множество рецидиви. Идентификацията на положителна 

фамилна анамнеза, слабият отговор към колхицин и клиничната 

Окончателна

Вероятна

Малко вероятна

Клинични

CMR + Клинични

Доказана 

с EMB 

или CMR

Несигурни резултати 

от EMB или CMR

Негативни 

EMB и CMR

Доказано

Потвърдено

Заподозрян
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картина при възпалителен или невъзпалителен фенотип са 

полезни инструменти за подбиране на пациентите за генетично 

изследване и специфични фармакологични варианти. Нов клас 

лекарства, прицелени към интерлевкин-1 (IL-1), така наречените 

анти-IL-1 агенти, станаха достъпни и се използват при 

рецидивиращи случаи със слаб отговор на други конвенционални 

терапии. Въпреки това, ние се нуждаем от подобряване на 

разбирането си за патогенезата на невъзпалителните форми на 

заболяването.

  Нещо повече, благодарение на ролята на мултимодалното 

изобразяване, диагностичните възможности се увеличиха което 

позволява подобрена диагностична точност и индивидуализи-

раната продължителност на терапиите, според клиничните и 

изобразителни находки.

  Работната група препоръчва създаването на мултидисципли-

нарен тим по IMPS, за да се осигури оптимална грижа за 

пациентите в сложни случаи.

  Твърдо вярваме, че разпознаването на IMPS ще подобри 

разбирането на тези възпалителни състояния и се надяваме, че 

ще вдъхнови допълнителни изследвания за усъвършенстване на 

персонализираните диагностични и терапевтични подходи.

3. Епидемиология, класифи-
кация, стадии, диагностични 
критерии и етиология

3.1. Епидемиология

  Проучвания на популационна база за честотата или 

разпространението на IMPS са ограничени и повечето 

епидемиологични проучвания оценяват тежестта на заболява-

нето и последствията при избрани групи пациенти, като 

например тези, приети в болница. Такива проучвания обаче биха 

могли да подценят истинската тежест на заболяването. 

Например, процентът на пациентите, диагностицирани с остър 

миокардит (ОМ), се увеличава от 5% на 13% с използването на 

CMR сред пациенти със симптоми, подобни на ангинозни 

заболявания, и повишен високочувствителен тропонин Т (hs-
 TnT). Друг регистър съобщава за честота 6,3–8,6 на 100 000 

16

 жители, предимно при млади мъже. Настоящите данни за 
17

глобалното обременяване със сърдечно-съдовите заболявания 

отчитат разпространение 4,2–8,7 на 100 000 във възрастовия 
 диапазон между 35 и 39 години. Мъжете и по-младите пациенти 

18

е по-вероятно да бъдат диагностицирани, въпреки че това може 

да отразява диагностичното отклонение към тези групи 

пациенти
19 

  При деца под 2-годишна възраст разпределението по пол е 

балансирано; при подрастващи има мъжко преобладаване (около 
 две трети от случаите), което се запазва и при възрастни 

20,21

пациенти, което подсказва значението на хормоналните фактори.

Честотата на острия перикардит (ОП) се изчислява на около 
 3–32 случая на 100 000 човеко-години. Подобно на 

22,23

миокардита, мъжете и по-младите индивиди е по-вероятно да 

бъдат диагностицирани. Рецидив настъпва при около 20%–30% 

от пациентите в рамките на 18 месеца след първия епизод на 
 ОП. Честотата на рецидивите се увеличава до 50% след първия 

24

рецидив. Перикардит е диагностициран при 0,2% от всички 
25 

хоспитализации в болница поради сърдечно-съдови заболява-

ния и е причина за 5% от хоспитализациите в спешните 

IMPS 
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Таблица 3 Терминология и стадии

 отделения поради болка в гърдите. В обсервационното 
23

проучване EPIDOULTHO (Epidémiologie de la Douleur 

Thoracique) 3% от пациентите са получили окончателна диагноза 

IMPS.
26 

Терминология Дефиниция

Общ термин за възпалителни миокардни
и перикардни синдроми

Миоперикардит

Перимиокардит

Остър миокардит

Усложнен миокардит

Остър перикардит

Субакутен/продължаващ 
миокардит

Субакутен/непрекъснат 
с перикардит

Хроничен миокардит/
перикардит

Възпалителна 
кардиомиопатия

Рецидивиращ 
миокардит/перикардит

Ремисия без остатъци

Ремисия с остатъци

a 
Преобладаващ перикардит

b 
Преобладаващ миокардит

Продължителност на симптомите ≤4 седмици
Фулминантен при:

 
   Остро начало и хемодинамично28

   нестабилни пациенти, изискващи 
   инотропни лекарства или механична
   циркулаторна подкрепа

ОМ и ≥1 от следните:28 

  ЛКИФ <50% на ехокардиограма

  Продължителни камерни аритмии

  Напреднал сърдечен блок

  Сърдечна недостатъчност

  Кардиогенен шок

Продължителност на симптомите ≤4 седмици

Продължителност на симптомите >4 седмици 
до ≤3 месеца

Продължителност на симптомите >4 седмици 
до ≤3 месеца

Продължителност на симптомите >3 месеца

Хроничен миокардит, съчетан със сърдечна 
дисфункция и камерно ремоделиране с 
клиничен фенотип на хипокинетична, 
дилатативна или недилатативна кардиомио-
патия със/без аритмогенен субстрат

Нови симптоми или активност на заболява-
нето след клинична ремисия

Регресия/липса на симптоми, нормализиране 
на ЕКГ, биомаркерите, образните аномалии 
(ехокардиография и CMR)

Регресия/липса на симптоми, персистиране 
на аномалии в ЕКГ, биомаркерите и/или 
образната диагностика 2025 (функционални 
и/или структурни аномалии в ехокардиогра-
фия или CMR)

ОМ, остър миокардит; CK-MB, креатин киназа мускулно-мозъчен тип; CMR, 
сърдечно-съдов магнитен резонанс; ЕКГ, електрокардиограма; IMPS, възпалителен 
миоперикарден синдром; ЛКИФ, левокамерна изтласкваща фракция. 
 a
 Пациенти с категорични критерии за перикардит и повишени биомаркери за 

миокардно увреждане (високочувствителен тропонин I или T, CK-MB фракция) 
без новоразвито регионално или глобално увреждане на левокамерната функция 
при ехокардиография или CMR.
 b
 Пациенти с категорични критерии за перикардит и повишени биомаркери за 

миокардно увреждане (високочувствителен тропонин I или T, CK-MB фракция) с 
новоразвито регионално или глобално нарушение на левокамерната функция при 
ехокардиография или CMR. 
 c
 Непрекъснат/продължаващ перикардит: терминът "непрекъснат перикардит" 

описва пациенти с персистиращи симптоми без безсимптомен интервал >4 
седмици, въпреки пълната доза медикаментозна терапия, предписана от 
препоръките (включително кортикостероиди), или тези, при които имат ранен 
рецидив по време на постепенното намаляване на дозата.
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3.2. Класификация и стадии

   В областта на IMPS си наблюдава нарастваща осведоменост и 

интерес по време на пандемията от коронавирусна болест през 

2019 г. (COVID-19). Изследванията в областта на всички форми 
27 

на IMPS имат дълга история и има няколко терминологии. Това е 

отразено и в етапната дефиниция. Ние предлагаме терминология 

от клинична гледна точка с цел организиране на подходящо 

лечение на пациентите ( ). Освен това се предлага Таблица 3

използването на времеви рамки за стадиите (остър, подостър и 

хроничен) за миокардит и перикардит. Въпреки това, от клинична 

гледна точка, не винаги е възможно да се идентифицира началото 
 на заболяването, например в подострите случаи.1

   За IMPS са характерни различни стадии (вж. ). Ходът Фигура 3

на заболяването се различава при пациентите. Един пациент 

може да се възстанови напълно без никакви остатъци, но други 

могат да развият усложнения, водещи в някои случаи до смърт. 

Пациентите може да не преживеят всеки стадий. Пълна ремисия 

може да настъпи във всеки един момент. Въпреки това, 

Фигура 3 Стадии на възпалителния миоперикарден синдром. AHA, анти-сърдечни антитела; AIDA, анти-интеркалирани дискови 
антитела.

задълбоченото разбиране на съответните стадии е от 

съществено значение за подходящо ръководене на терапията.

3.3. Диагностични критерии

  След оригинално предложените диагностични критерии в 

консенсусния доклад от 2013 г., мултимодалното изобразяване, 
10 

по-специално CMR, направи възможна клиничната, неинвазивна 

диагноза миокардит. В съответствие с промяната на парадигмата 

( ), РГ предлага нови диагностични критерии и нова Фигура 2

класификация, следвайки системата, въведена в Препоръките на 
 ESC от 2023 г. за лечение на ендокардит ( ). Този Таблица 4

29

клинично обусловен подход се базира на клиничната картина, с 

допълнително подкрепящи находки и положителен CMR или 

EMB за миокардит. Хистопатологичните критерии и актуализи-

раните CMR критерии на Lake Louise (LLC) са дадени в 
30 

Таблица 5 Фигура 4 и съответно . По подобен начин, 

диагнозата перикардит може да се постави с клиничното 

представяне и повече от един допълнителен критерий. 

Остър стадий 
<1 месец

Подостър стадий 
1–3 месеца

Хроничен стадий 
>3 месеца

Инфекциозен 
(напр.) вирусен

Кардиотропични 
и васкулопатични

 вируси

Индуцирано вирусно 
увреждане и вроден 

имунен отговор

Лимфотрофични
 вируси

Непряко увреждане 
чрез клетъчен 

имунен отговор

Адаптивен 
имунен отговор

Вирусно персистиране с хронично 
възпаление и/или фиброза или възстановяване

Нокса: всеки 
агент, способен да 
увреди миокарда

Генетична 
податливост ИЛИ ИЛИ

Ремисия 
без остатък

Ремисия 
с остатък

Дилатативна 
кардиомиопатия

Констриктивен 
перикардит

Неинфекциозен 
(напр. Автоимунни 

нарушения, 
лекарства, 

токсини и т.н.)

Дисбаланс на про- и анти-
възпалителните цитокини

Автоактивни Т-клетки

Автоантитела 
(напр. AHA, AIDA)

Инфекциозен агент Клетъчна инфилтрация (Анти-вирусни) антитела Мио- и/или перикардно увреждане
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Таблица 4 Диагностични критерии и класификация на възпалителния миокарден синдром

CMR, сърдечно-съдов магнитен резонанс; ЕКГ, електрокардиограма; ФИ, фракция на изтласкване; EMB, ендомиокардна биопсия; IMPS, възпалителен миоперикарден 
синдром; LGE късно, гадолиниево усилване; LLC, Lake Louise критерии.
Клиничните прояви включват болка в гърдите или инфаркто-подобни симптоми, аритмии, сърдечна недостатъчност, прекъсната внезапна сърдечна смърт.
Категории при сърдечно-съдовия магнитен резонанс: доказан = 2 от 2 актуализирани ЛЛК са изпълнени (Фигура 4); несигурен = само 1 от 2 актуализирани LLC са 
изпълнени; отхвърлен = отрицателен CMR.
Категории на EMB: окончателен, възможен, малко вероятен/отхвърлен (според консенсуса сред патолозите).
a Едно състояние може да е водещо (вижте Раздел 8).
b Вижте подробно описание на клиничната картина в Раздел 4; рядко могат да бъдат открити безсимптомни случаи (напр. свързани с лекарства с отчетлива анамнеза, като 
например инхибитори на имунните контролни точки).
c Ако има промени в ЕКГ, винаги вземайте предвид/изключете миокардит.
d Вижте допълнителните Раздели 5.4–5.7 за подробно описание на образните находки.

а 
Ако са изпълнени диагностичните критерии за миокардит и/или перикардит

Миокардит Перикардит

b 
Клинични

Окончателни

Възможни

Малко вероятен/отхвърлен

b 
Клинична картина доказана с CMR или EMB Клинично представяне с >1 допълнителен критерий

b 
Клинична картина с най-малко 1 диагностичен критерий. CMR 
или EMB са несигурни или не са налични

Клинично представяне с 1 допълнителен критерий

b 
Само клинична картина без допълнителни критерии

b 
Само клинична картина без допълнителни критерии

b 
Допълнителни критерии освен клиничното представяне

Миокардит Перикардит

с 
ЕКГ

Биомаркери
d 

Изобразяване

Неспецифична находка

ST-T промени

Повишение на тропонина

Миокарден едем и/или LGE (CMR находки)

Перикардно триене

Депресия на PR, широко-разпространена елевация 

на ST-сегмента

Повишение на С-реактивния протеин

Перикарден едем и/или LGE (CMR находка)

Таблица 5 Хистопатологични критерии за миокардит

PCR, полимеразна верижна реакция. 

Термин Силно доминиране 
на възпалителни клетки

Миоцитна некроза Инфекции PCR -позитивни 
(вируси, и т.н.)

Активен лимфоцитен миокардит CD3+ T лимфоцити 
2>7/mm , 

CD68+ макрофаги

да да / не

Персистиращ лимфоцитен 
миокардит

Еозинофилен миокардит 
(остра фаза)

Излекуван лимфоцитен миокардит

CD3+ T лимфоцити 
2>7/mm , Cd68+ макрофаги

-

Еозинофили, CD3+ T лимфоцити, 
CD68+ макрофаги

Гигантоклетъчен миокардит 
(остра фаза)

Еозинофили, CD68+ гигантски клетки, 
Cd3+ T лимфоцити, 
CD68+ макрофаги

Саркоидоза CD68+ гигантски клетки, гранулом, 
CD3+ T лимфоцити, 
CD68+ макрофаги

да да / не

не да / не

да да / не

да  не

да / не не

Сърдечно-съдовият магнитен резонанс може също да осигури 

неинвазивно потвърждение за наличието на перикардит освен 

клиничните критерии.

3.3.1. Диагностични критерии за миокардит
  Миокардитът може да бъде клинично диагностициран като 

сигурен/възможен с подходяща клинична картина и допълните-

лен критерий, включително CMR-доказан или EMB-доказан 

резултат (вж. подробности в ). Допълнителните Таблица 4

критерии включват общи параметри при основната обработка, 

като например електрокардиограма (ЕКГ), която може да покаже 

неспецифични промени, включително целия спектър от прояви, 

имитиращи миокарден инфаркт със ST елевация в некоронарния 

обхват, както и ритъмни нарушения или ехокардиографски 

находки (вж. Раздел 5.5). Лабораторният анализ на серумните 

биомаркери обикновено показва повишение на маркерите за 

миокардна лезия, като hs-TnT или високочувствителния тропонин 

I (hs-TnI). Биомаркери на сърдечна недостатъчност (СН) (като N-

терминален прохормон на мозъчния натриуретичен пептид, NT-

proBNP) са също необходими, за да се определи тежестта на 

заболяването и да се предскаже засягане на миокарда. В 

зависимост от индивидуалния случай и риска (вж. Раздел 4), 

окончателната диагноза на миокардит може да се основава на 

CMR ( ) или EMB ( ). По отношение на Фигура 4 Таблица 5

анализа на EMB, количествените имунохистохимични критерии 

за възпалителни клетки при лимфоцитен миокардит (ЛМ) са в 

процес на разработване. Възможно е да съществуват безсимп-

томни случаи,  свързани с ваксина или лекарства, като например 

миокардит, индуциран от инхибитор на контролната имунна 

точка(ICI), които остават често недиагностицирани.
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Критерий Методи Примерни изображения 
и патология

Параметри за докладване

На миокардит На перикардно 
съучастие

Т2-
базирани 
критерии

Т2–претеглено 
изображения 

или Т2 
картографиране

Миокарден 
едем

Перикарден 
едем

Наличие, обхват и 
локализация на 
едема (Т2 
претеглено)
Регионално високо 
Т2 SI или глобално 
високо Т2 SI 
(Т2-претеглено)
Регионално или 
глобално нарастване 
на стойностите на 
ECV

  Силно светене на 
  перикарда при Т2-
  претеглено изобра-
  зяване

Миокарден едем/
дифузна фиброза

Перикарден едем/
дифузна фиброза

Т1-
базирани 
критерии

Нативен 
Т1-мепинг/

пост-контрастен 
Т1-мепинг 

(ECV)/
Т1-претеглено
 изобразяване

Късно 
гадолиниево 

усилване

Фокална миокардна 
фиброза/цикат рикс

Перикардно възпа-
ление/цикат рикс

Описание на фокал-
ните увеличения
Регионално или 
глобално нарастване 
на нативните мио-
кардни Т1 времена
Регионалните или 
глобалните увеличе-
ния на ECV

Силно светене на 
перикарда при 
Т1-мепинг

Поддържащи 

критерии
Кино 

изобразяване

Аномалии: функционални и 
на движението на стените

Хемодинамично 
компрометиране

Регионални 
аномалии на 
движението на 
стените
Сърдечна функция 
(напр. ЛКИФ, 
ДКИФ) и обемни 
параметри

Модел на присъст-
вие, обхват и лока-
лизация на LGE 
(положително, ако 
зоните с висока SI 
при неисхемичнен 
модел на разпреде
ление) 
Тромби
Тотални LGE/ЛК 
маса (%) (рутинно 
няма такава)

Силно светене на 
перикарда в 
изображенията с 
LGE

Наличие, 
композиция и 
големина на 
перикардната 
течност
Хемодинамична 
значимост на 
перикардния 
ексудат
Диаметър на 
перикардния 
ексудат

Осъвременени критерии на Lake Louise

Главни критерии Допълнителни критерии

CMR–доказан миокардит = 
покрити 2 от 2 осъвременени 

главни LLC

CMR–несигурни критерии = 
покрити само 1 от 2 главни LLC

Т2-базиран критерий 
Миокарден едем

Абнормен Т2-мепинг 
или 

Т2 претеглен мепинг

Т1-базиран критерий 
Неисхемично 

миокардно увреждане

Абнормен Т2-мепинг, 
ECV или LGE

Перикардни промени

Систолна ЛК дисфункция

Фигура 4 Диагностични критерии чрез сърдечно-съдов магнитен резонанс, базирани на актуализираните критерии на Lake Louise. CMR, 

сърдечно-съдов магнитен резонанс; ECV, извънклетъчен обем; LGE, късно гадолиниево усилване; LLC, критерии на Lake Louise; ЛК, лява 

камера; ЛКИФ, фракция на изтласкване на лявата камера; ДКИФ, фракция на изтласкване на дясната камера; SI, съотношение на интензитета 

на сигнала. Наличието на перикарден ексудат предполага придружаващ перикардит.
30 
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  Неисхемично миокардно възпаление може да бъде 

диагностицирано чрез CMR съгласно актуализирания LLC30 (виж 

Фигура 4). Това се основава на поне един T2-базиран критерий 

плюс в идеалния случай един T1-базиран критерий. Наличието на 

положителен T2-базиран критерий, както и на T1-базиран 

критерий ще увеличи специфичността за диагностициране на 

ОМ, но диагнозата вероятен миокардит все още може да се 

постави, като се има предвид само един (т.е. T2-базиран или T1-

базиран) критерий при подходяща клинична обстановка, макар и 

с по-малка специфичност. Подкрепящите критерии включват 

перикардни аномалии (които обаче предполагат съпътстващ 

перикардит) и глобална или регионална систолична левокамерна 

(ЛК) дисфункция при кино-изобразяване.

   Хистопатологичните критерии на Dallas,  в допълнение към 
31

имунохистологичното оцветяване за откриване на CD3+ Т-

клетки и CD68+ макрофаги, са необходими за идентифициране 

на специфичните хистологични подтипове на миокардит и за 

диференциране от фенокопията [напр. аритмогенна 
 деснокамерна кардиомиопатия (ARVC)]. Понастоящем са 

32,33

необходими нови количествени критерии, тъй като критериите 
2на ESC за ≥14 левкоцити/mm , включително ≥7 CD3+ Т-

2  клетки/mm , са поставени под въпрос от кардиопатолозите.
10

Освен това, молекулярен анализ на електронната биопсия (EMB) 

и кръвта [включващ оценка на вирусната дезоксирибонуклеинова 

киселина (ДНК) или рибонуклеинова киселина (РНК) в 

периферните левкоцити и в плазмата], използващ количествена 

полимеразна верижна реакция (PCR), е необходим, за да се 

идентифицира етиопатогенезата на миокардита и да се позволи 

прилагането на таргетни терапии (антивирусни или 

имуносупресивни/имуномодулиращи), ако са клинично 
 полезни. Примери са дадени в Раздел 5.9.1.

10,32,34

3.3.2. Диагностични критерии за перикардит

    Перикардитът е възпалителен перикарден синдром със или без 

перикарден ексудат (PEff). Окончателната клинична диагноза 

може да се постави по клиничната картина и повече от един 

допълнителен критерий ( ). Основният представящ Таблица 4

симптом обикновено е гръдна болка (85%–90% от случаите), 

която обикновено е остра и плевритна, подобрява се при 

изправяне до сядане и навеждане напред и се влошава при 

вдишване, лягане и преглъщане, поради повишено триене между 

възпалените перикардни слоеве. Възрастните хора могат да 

съобщят за диспнея или за признаци и симптоми на дясна 

сърдечна недостатъчност в случай на перикардит с констрикция. 

Аритмичните прояви са редки и обикновено са свързани с 

предсърдно мъждене (ПМ). Допълнителните критерии включват 

перикардно триене (≤33% от случаите), което е повърхностен 

драскащ или скърцащ звук, причинен от триене между двата 

възпалени перикардни слоя. Промените в електрокардиограмата 

са били исторически докладвани като типичен белег на АП; 

перикардът обаче е електрически неутрален, така че промените в 

ЕКГ предполагат съпътстващо възпаление на миокарда, което 
 налага изследване за едновременен миокардит. Чрез образна 

35

диагностика може да се открие нов или влошаващ се PEff (до 60% 

от случаите), който обикновено е лек. Тъй като перикардитът се 

проявява с възпалителен синдром, повишените лабораторни 
 маркери на възпаление, като С-реактивен протеин (79%–90%),

36

скорост на утаяване на еритроцитите (СУЕ) и неутрофилна 
 левкоцитоза, могат да предоставят допълнителни подкрепя-

37,38

щи критерии. Възпаленият перикард е неоваскуларизиран и 

контрастно усилен в компютърната томография (КТ) и CMR. 

Кардиоваскуларният магнитен резонанс е най-доброто средство 

за характеризиране на тъканите и може да разкрие перикарден 

едем и/или късно перикардно гадолиниево усилване (LGE), с 

което осигурява допълнителни образни критерии за диагнозата.

3.4. Етиология на миокардита и перикар-

дита

   Миокардните и перикардните заболявания споделят предимно 

сходни етиологии (вижте Допълнителни данни онлайн, Таблица 

S1). Етиологията на IMPS може да бъде инфекциозна или 

неинфекциозна и да предизвикат IMPS при генетично 

предразположено лице по възпалителни/автоимунни механизми. 

Въпреки това, преобладаването на всяка етиология и влиянието 

на причинителя върху клиничния ход, прогнозата и терапевтич-

ния подход могат да се различават между двата вида.
1,10 

3.4.1. Етиология на миокардита

  Предполага се, че най-честата инфекциозна етиология е 
 вирусна. Ентеровируси, аденовируси, парвовирус B19 

10,39,40

(B19V) и някои херпесни вируси [вирус на Епщайн-Бар (EBV), 

човешки херпес вирус 6 (HHV-6)], както и грип и коронавируси, 

са най-често срещаните вируси, свързани с миокардит 

(Допълнителни данни онлайн, Таблица S1). Нецитотоксичните 

вируси предизвикват миокардит индиректно чрез активиране на 

имунната система.  Бактериална инфекция с видове Borrelia 
41,42

[Лаймски кардит (LC)] и паразитни инфекции, като Trypanosoma 

cruzi [болест на Chagas (CD)], са допълнителни важни етиологии в 

специфични региони на земното кълбо.

  Всъщност трябва да се разпознаят няколко неинфекциозни 

етиологии, включително системни заболявания, автоимунни (или 

вероятно автоимунни) разстройства [системен лупус еритема-

тозус (SSc), системна склероза (СС), ревматоиден артрит (RA), 

еозинофилна грануломатоза с полиангиит (EGPA), хипереозино-

филен синдром (HES)], имунно-медиирани форми [като 

лимфоцитен миокардит (ЛМ), гигантоклетъчен миокардит (ГКМ), 

еозинофилен миокардит (EM) и сърдечна саркоидоза (CS)], 

чревни възпалителни нарушения, лекарствени и токсични 

реакции (включително миокардит, свързан с ICI, вижте Раздел 

9.6.1.1) и лъчетерапия на гръдния кош, както и генетични 

състояния като наследствена КМП (вж. Раздел 5.3);  вижте 
10,39

Допълнителни данни онлайн, Таблица S1.10 

3.4.2. Етиология на перикардита

  Етиологията зависи до голяма степен от епидемиологичния 

фон, пациентската популация и клиничната обстановка.
1,10 

Идиопатичният или вирусен перикардит е най-честата етиология 

в развитите страни, варираща от 50% в болнични условия до >80% 

в амбулаторни условия. Туберкулозата (ТБ) е отговорна за 
43–48 

около 70% от всички случаи, особено при пациенти, заразени с 

човешки имуновирус (ХИВ), в региони, където заболяването е 

ендемично. Все по-голям брой случаи са свързани с 

интервенционни процедури и хирургия [синдром на пост-

сърдечно увреждане (PCIS)] поради увеличения брой 
 извършвани процедури и застаряващото население. Други 

49

чести причини включват системни възпалителни/автоимунни 

заболявания и рак (особено рак на белия дроб и гърдата или 

лимфоми и левкемия) (вж. Допълнителни данни онлайн, Таблица 
 S1).

1

  Около 5%–15% от пациентите с рецидив имат генетични 
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CK-MB, креатинин киназа мускулно-мозъчен тип; CMR, сърдечно-съдов магнитен резонанс; ЕКГ, електрокардиограма; СН, сърдечна недостатъчност; hs-Tn; 

високочувствителен тропонин; LGE, късно гадолиниево усилване; NT-proBNP, N-терминален прохормон на мозъчния натриуретичен пептид.
a Вижте Раздел 5.1.

©
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SC
 2
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5

мутации, понякога свързани с моногенно автовъзпалително 

заболяване, главно фамилна средиземноморска треска (FMF) и 

периодичен синдром, асоцииран с рецептора на туморонекро-
 тичния фактор (TRAPS). Генетичното предразположение и 

50,51

автовъзпалителната/имунно-медиирана патогенеза също се 

подозират при пациенти с множествени рецидиви. За допълни-

телна информация вижте Допълнителни данни онлайн, Таблици 

S2 и S3.
50–52 

4. Клинично представяне на 
възпалителния миоперикарден 
синдром

   Терминът IMPS (инфламаторен миокарден синдром) включва 

спектър от възпалителни заболявания, от изолиран миокардит до 

Таблица 6 Червени флагове за клиничната диагностика на миокардита и перикардита

Миокардит Перикардит

Скорошен или придружаващ грипоподобен синдром или гастроентерит

Инфаркт-подобна гръдна болка

Палпитации

Симптоми на СН
а ЕКГ промени

Камерни аритмии (изолирани, комплексни)

Синкоп

Хемодинамична нестабилност

Повишени маркери за миокардна лезия (hs-Tn, елевация на CK-MB)

Повишени маркери за СН (NT-proBNP)

Патологично движение на стената, увеличена дебелина на стената и/или 

нарушена систолна функция при образна диагностика

CMR образна диагностика показваща миокарден оток и/или LGE

Скорошен или съпътстващ грипоподобен синдром или гастроентерит

Плевритна/инфарктоподобна болка в гърдите

Симптоми на дясна СН и на констрикция

Фебрилитет

Перикардно триене

Повишен С-реактивен протеин

Перикарден ексудат

Плеврален излив

Полисерозит

CMR образна диагностика с перикарден оток и/или LGE

Таблица 7 Стратификация на клиничния риск, която да насочва лечението при възпалителен миопери-
карден синдром

AV, атриовентрикуларен; CMR, сърдечно-съдов магнитен резонанс; СН, сърдечна недостатъчност; LGE, късно гадолиниево усилване; ЛКИФ, левокамерна изтласкваща 

фракция; НСПВС, нестероидно противовъзпалително лекарство; NYHA, класификация на Нюйоркската сърдечна асоциация; PEff, перикарден ексудат; WMA, нарушения в 

движението на стената.
aТези критерии не водят директно до ендомиокардна биопсия; в тези сценарии решението се взема за всеки случай поотделно, в зависимост от предполагаемата основна 

причина.

Риск Висок риск Умерен риск Нисък риск

• Остра СН/кардиогенен шок
•  Диспнея NYHA III–IV, 

рефрактерна към медикаментозна 
терапия

•  Сърдечен арест/синкоп 
•  Камерно мъждене/продължителна 

a камерна тахикардия
•  Високостепенен AV блок 

•  Нововъзникнала/прогресираща 
диспнея

•  Непродължителни камерни аритмии 
•  Персистиращо освобождаване или 

рецидивиращ тропонин

Стабилни симптоми или олигосимптоматични

Критерии от образните методи:

Миокардит

Перикардит

•  Новопонижена ЛКИФ (<40%)a 
•  Изразено LGE при CMRa 

•  Новопоявила се леко намалена 
ЛКЕФ (41%–49%) и/или WMA

•  Запазена ЛКИФ (≥50%) и LGE ≥2 
сегмента на CMR

•  Запазена ЛКИФ (≥50%) без LGE или 
ограничено LGE (<2 сегмента) в CMR

• Признаци и симптоми на сърдечна 
тампонада

•  Фебрилитет (температура >38°C)
•  Ефузивно-констриктивен 

перикардит
•  Неуспех на терапията за НСПВС
•  Нестихващ перикардит

•  Признаци и симптоми на дясна 
сърдечна недостатъчност

• Отговор на адекватна терапия в рамките на 
1–2 седмици

• Голям PEff (>20 mm в края на 
диастолата)

• Сърдечна тампонада
• Обширно перикардно LGE на CMR

• Умерено–голяма PEff
• (10–20 mm в края на диастолата)
•  Констриктивна физиология, незави-

симо от размерите на ексудата

• Липса или лек PEff
• Липса на перикарден LGE при CMR

Критерии от образните методи: Критерии от образните методи:

Критерии от образните методи: Критерии от образните методи: Критерии от образните методи:
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сОбструктивна КАБ

Оставане в отделението/интензивното 

Диагноза

Умерен риск

Възможна Отхвърляне

Висок риск

aПациент със симптоми и признаци  на миокардит, постъпващ в спешното отделение

Първоначална оценка с анамнеза, физикален преглед, ЕКГ, 
b трансторакална ехокардиография, рентгенография на гръдния кош, лабораторна оценка

(Клас I)

Лекуване на КАБ Да

Не

Не Да

Приемане в отделение/
интензивно отделение 

(Клас I)

Високорискови клинични 
d характеристики

Кардиоваскуларен магнитен 
ерезонанс  (Клас I)

f Ендомиокардна биопсия
(Клас I)

Да

Не

Окончателна

g Допълнителна оценка d Класифициране на пълния риск Допълнителна обработка

Нисък риск

Престой в отделението и
изписване, когато е 
възможно (Клас I)

Установяване на ПМ/AA терапия и/
или лечение при специфична етиология

Подобрение

Изписване, 
ако е 

възможно

Кардиоваскуларен магнитен 
резонанс (ако не е направен 

преди това)

Амбулаторно 
проследяване

Мултидисциплинарно
обсъждане в тима 

за IMPS

Фигура 5 Диагностичен алгоритъм и триаж при болнично лечение на миокардит. AA, анти-аритмична терапия; КАБ, коронарна артериална 

болест; CRP, C-реактивен протеин; ЕКГ, електрокардиограма; СН, сърдечна недостатъчност; IMPS, възпалителен миоперикарден синдром; NT-
a b

proBNP, N-терминален прохормон на мозъчния натриуретичен пептид. Вижте . Лабораторни изследвания, включително Таблица 6
c

тропонин, NT-proBNP,  C-реактивен протеин, диференциална кръвна картина. Инвазивна коронарна ангиография или компютърно-
d e

томографска ангиография в зависимост от клиничната вероятност/вероятност.  Вижте .  Вземете предвид ендомиокардна биопсия. Таблица 7
f g
 Вземете предвид кардиоваскуларен магнитен резонанс. Вижте .Таблица 9
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Първоначална оценка с анамнеза, физикален преглед, ЕКГ, трансторакална 
bехокардиография  

(Клас А)

Повишен тропонин Насочване към болница

Лекувайте КАБ d Обструктивна КАБ

с Вижте алгоритъма за 
стационарно лечение 

на пациента

Сърдечно-съдов магнитен 
ерезонанс  (Клас I)

Диагноза

Нисък риск

Извънболнично лечение

Възможна Отхвърляне

Умерен риск Висок риск

аПациент със симптоми и признаци  на миокардит, посещаващ амбулаторната клиника

Да

Не

Не

Да

Окончателна

fДопълнителна оценка gКласифициране на пълния риск Допълнителна обработка

Приемане в отделение 
(Клас I)

Извънболнично 
проследяване

Вижте алгоритъма за 
стационарно лечениес 

Фигура 6 Диагностичен алгоритъм и триаж при извънболничен миокардит. КАД, коронарна артериална болест; CRP, C-реактивен тропонин; 

ЕКГ, електрокардиограма; N, не; NT-proBNP, N-терминален прохормон на мозъчния натриуретичен пептид. a b Вж. .   Лабораторни Таблица 6
c dизследвания, включително тропонин, NT-proBNP, С-реактивен протеин, диференциална кръвна картина.  Вж. .  Инвазивна Фигура 5

eкоронарна ангиография или компютърно-томографска ангиография в зависимост от клиничната вероятност.  Приемане в отделение в 
fзависимост от клиничната ситуация (сърдечна недостатъчност, аритмии).  Вж. . Таблица 9
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Първоначална оценка с анамнеза, физикален преглед, ЕКГ, 

трансторакална ехокардиография, рентгенова снимка, рутинен 

кръвен тест, включително CRP и тропонин (Клас I)

Амбулаторно проследяване

Амбулаторно лечение

Приемане или вни-
мателно проследя-
ване и търсене на 

етиологията.

изолиран перикардит, чрез комбинация от двете. IMPS трябва да 

се използва като общ термин при първоначалната диагностична 

обработка до поставянето на окончателна диагноза. Едно от 

основните предизвикателства пред диагностицирането на IMPS е 

самото разпознаване, поради което РГ открои червените флагове 

( ). Тези симптоми и признаци би трябвало да Таблица 6

предполагат IMPS. Червените флагове за IMPS са главно клинични 

признаци, придружени от серологични и/или образни 

биомаркери, и не са еквивалентни на риска. Червените флагове за 

IMPS са предупредителни знаци, целящи да повишат осведо-

меността за заболяването. Ако има съмнение за IMPS, на базата на 

оценка на риска трябва да се извърши стадиране ( ).Таблица 7

  Бързата и надеждна диагноза е от решаващо значение за 

правилното лечение. Първоначалната стъпка включва триаж на 

пациентите чрез оценка на рисковите им фактори и изключване 

на остър коронарен синдром (ОКС), когато това е показано от 

характеристиките и клиничната картина на пациента. Освен това, 

при миокардит е необходимо да се вземе предвид дали първият 
 контакт е бил болничен или амбулаторен. Този подход се 

53,54

а Пациент със симптоми и признаци на перикардит

Да

Не

НеДа

b Високорискови признаци

Отговор на терапията след 1–2 седмици

Умерен риск Висок рискНисък риск

b Оценка на риска

Прием, търсене на 
етиология и 

противовъзпалителна 
терапия

Фигура 7 аблица 6а b Диагностичен алгоритъм и триаж при перикардит. CRP, C-реактивен протеин; ЕКГ, електрокардиограма.   Т .   Ако  Вж.
пациентът има един или повече прогностични предиктори, посочени в Таблица 7, пациентът с висок риск трябва да бъде приет в болница и да се 
направи етиологично проучване. Пациенти без високорискови характеристики могат да бъдат лекувани амбулаторно без етиологично 
проучване и прием, ако има добър отговор на емпирична противовъзпалителна терапия.

основава на различните национални системи на здравеопазване, 

като се има предвид, че пациентът може да бъде прегледан първо 

в амбулаторни или болнични условия ( ).Фигури 5–7

4.1. Общи симптоми и признаци

  Най-честият симптом на миокардит и перикардит е гръдна 

болка (понякога с инфарктно-подобни характеристики, особено 

при миокардит, или плеврит с респираторни промени, особено 

при перикардит). Други чести прояви включват диспнея 

(миокардит със СН, но е и най-честият симптом при по-

възрастни хора с перикардит) и/или аритмия от различни степени 

(главно камерни при миокардит и надкамерни и ПМ при 

перикардит) и по-рядко синкоп. За всеки тип са предоставени 

последователни графики, които да ръководят диагностичния път 

(вж. Раздел 4.3).

Някои пациенти може да се представят с персистиращи 

симптоми без ремисия и са обозначени като пациенти с 

непрекъснат/продължаващ IMPS.
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4.2. Клинични стадии на миокардита

4.2.1. Остър миокардит

  Острото начало се дефинира като симптоми и признаци, 

продължаващи ≤4 седмици. При миокардит това включва ОМ и 
28 

подтипа фулминантен миокардит (ФМ).

    Представянето на ОМ може да варира от много леки симптоми 
 до животозастрашаващо състояние. Типичните симптоми и 

10

признаци при представянето включват гръдна болка в >80% от 

случаите и диспнея в 20%–50%, докато умората, палпитациите и 
 синкопът са по-редки и се съобщават в около 5%. В по-

28,32,55

голямата част от случаите (80%), симптомите се предшестват от 

продроми, като фебрилитет (60%), стомашно-чревни оплаквания 

(30%) или респираторни симптоми (25%). В зависимост от 
28,55,56 

основното заболяване, могат да се наблюдават и други 

екстракардиални симптоми. Електрокардиограмата е нормална 

при малка част от пациентите (около 15%); най-често е налице 

елевация на ST-сегмента (57,5%), но могат да се открият и други 

промени в ST/T-сегмента (23,5%), както и нарушения на 

проводимостта (10%).
28,55 

  При повечето пациенти с остро представяне, сърдечните 

ензими [тропонин T/I и креатинин киназа от мускулно-мозъчен 
 тип (CK-MB)] са повишени. Ехокардиографията е важна за 

28,55

клиничната оценка, тъй като може да разкрие признаци на 

миокардит, включително увеличена дебелина на стената и 

ехогенност поради миокарден оток. PEff се наблюдава в до 25% 

от пациентите, като отражение на съпътстващия перикардит или 
 е свързана с хемодинамични фактори.

28,55

4.2.2. Фулминантен миокардит
   При представянето фулминантният миокардит (настъпващ в 

3%–9%) се характеризира с кардиогенен шок, за който е 

необходима хемодинамична подкрепа. Изолирана дисфункция 
28 

на ДК се среща рядко; въпреки това, двукамерната недостатъч-

ност се среща често при ФМ. При тези пациенти могат да се 

появят и продължителни КА (46,9%), а някои се представят с ВСС 

(25,8%).
28,56,57 

    При по-голямата част от децата с ФМ (обикновено <2-

годишна възраст), при първоначалното представяне се 
 установява левокамерна дисфункция с дилатация, докато при 

40

възрастните в ранната фаза обикновено няма левокамерна 

дилатация. Съпътстващите вирусни инфекции може да са чести 

при тези деца.

4.2.3. Субакутен миокардит
  Субакутният стадий се отнася за случаи със симптоми, 

продължаващи >1 месец, но ≤3 месеца. Симптомите са 

неспецифични и пациентите биха могли да имат ремисия без 

остатъчни симптоми, или да прогресират до хроничен 

миокардит или възпалителна КМП (вж. Раздел 10).

4.2.4. Хроничен миокардит
    Хроничният миокардит е миокардит, персистиращ повече от 3 

 месеца. Хроничният миокардит би могъл да отразява междинен 
39

стадий, евентуално водещ до възпалителна КМП, характеризи-

раща се със сърдечно ремоделиране и известна степен на 

камерна дисфункция.
10,39 

   По-леките форми могат да се проявят като хипокинетични 

недилатативни форми на ХМП. Нещо повече, при лечението на 
39 

тези пациенти трябва да се вземе предвид аритмогенен субстрат, 

който се дължи на фиброза.
39,58 

Спектър на представяне на миокардита и изход

Размерът на образа 
съответства на честотата

Фигура 8  Спектър на проявите и резултатите при миокардит. LGE, късно гадолиниево усилване; ВСС, внезапна сърдечна смърт. Размерът на 

изображението корелира с честотата на представяне (напр. гръдната болка е най-честа). Не-усложнените случаи на миокардит (около 75% от не-

подбраните случаи) обикновено имат спонтанна ремисия.28 При остър миокардит, диагностициран чрез ендомиокардна биопсия, до 50% от 

пациентите имат спонтанно възстановяване, но до 25% може да имат персистираща стабилна сърдечна дисфункция, а 10%–25% имат 

прогресираща камерна дисфункция, която може да доведе до терминална дилатативна кардиомиопатия, сърдечна трансплантация или смърт.9 

Олигосимптомен Гръдна болка Аритмии
(Остра) 

сърдечна 
недостатъчност

ВССПредотвратена 
ВСС

Фулминантен

Ремисия без или с резидуални прояви 
(наличие на намалена функция и или LGE

Дилатативна 
Кардиомиопатия

Смърт
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  Симптомите може да са незабележими при хроничен 
 миокардит. Водещи симптоми могат да бъдат диспнея и 

10,39

 палпитации. Биомаркерите за миокардно увреждане 
10,39

 обикновено са в нормални граници. Забележително е, че 
59

Подсказващи 
несърдечни 
причини за 

кардиомиопатии

Сърдечно-съдов 
g магнитен резонанс

(Клас I)

Ендомиокардна 
биопсия (Клас I)

Клинично изключване

Невисок риск fВисок риск

Преди изписването

повишеният С-реактивен протеин, hs-TnT и нарушеният 

глобален надлъжен стрейн (GLS) са свързани с миокардно 
 възпаление доказано с EMB при пациенти с неисхемична СН.

60

Новите количествени CMR техники подобриха диагностичния 
 резултат при пациенти с хроничен миокардит.

61

Пациент с остра болка в гърдите

Клинична анамнеза и жизнени показатели, 12-канална ЕКГ, лабораторни 
аизследвания , трансторакална ехокардиография  (Клас I)

Висока Умерена Ниска

Клинична вероятност/вероятност за обструктивна коронарна артериална болест

Не

Да

Не

Да

Фигура 9 Диагностичен алгоритъм при представяне с остра болка в гърдите.  ОКС, остър коронарен синдром; КАБ, коронарна артериална 

болест; CRP, C-реактивен протеин; КТ, компютърна томография; ЕКГ, електрокардиограма; GL, препоръка; IMPS, възпалителен миоперикарден 
 aсиндром; NT-proBNP, N-терминален прохормон на мозъчния натриуретичен пептид.  Лабораторни изследвания, включително тропонин, NT-

b  c  d e fproBNP, C-реактивен протеин, диференциална кръвна картина.  вж. .  Източник: Byrne et al.72  вж. .  вж. .  Таблица 6 Таблица 7 Фигура 7
gВземете предвид кардиоваскуларен магнитен резонанс.  Вземете предвид ендомиокардна биопсия за всеки случай поотделно.

h  i В зависимост от основната причина и клиничната необходимост.  вж Раздели 5, 8, 9, 10.

Инвазивна 
коронарна

ангиография
(Клас I)

КТ ангиография 
(Клас I)

b Червени флагове за IMPS
Допълнителна 
етиологична 
разработка

Коронарна артериална болест Диагностични
критерии 

подсказващи 
миокардит

Диагностични
критерии 

подсказващи 
перикардит

Лекувайте съгласно 
с ОКС Gl

d Стратификация на риска
Обърнете се към 

алгоритъм 
e на перикардита

НеДа

Ако КАБ не е 
единствено 

обяснение за 
симптомите

Нормални находки
Сигурен 

миокардит

Без допълнителна 
обработка

Етиологични
изследвания

Необходими са допълнителни 
h етиологични изследвания

Допълнителни 
изследванияi 

Без допълнителни 
изследвания
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4.3. Клинични прояви на миокардита

   Миокардитът се характеризира с хетерогенност на клиничните 

прояви ( ); следователно диагнозата изисква висока Фигура 8

степен на съмнение. Основните модели на клинично представяне 

са инфарктноподобна гръдна болка (най-честият симптом), 

аритмии и СН. Тежестта може да варира от безсимптомен/ 

олигосимптомни до тежки животозастрашаващи сценарии, като 

тежка СН или КА (потенциално водещи до ВСС). Клиничната 

класификация, базирана на представянето като високорисков или 

не-високорисков миокардит (вж. ), показа значимо Таблица 7
 предсказване на резултатите в големи кохорти. Нещо 

28,62,63

повече, миокардитът, особено когато е рецидивиращ, може да 

представлява "горещата фаза" на някои КМП [напр. свързания с 
 ARVC дезмоплакин (DSP)]. Подробности са дадени в Раздел 

64

4.3.5.

4.3.1. Представяне с гръдна болка

   Гръдната болка е най-честата форма на клинично представяне 

(около 75% от неселектираните случаи) при юноши и възраст-
 ни. Тя обикновено се свързва с повишаване на биомаркерите за 

28

некроза, като тропонин, често с ЕКГ промени (по-специално 

елевация на ST-сегмента), които могат да имитират ОКС, въпреки 

липсата на сигнификантна КАБ. Тези случаи често се обозначават 
 като инфаркт-подобни. Пациентите с това проявление 

65

обикновено съобщават за скорошна или съпътстваща вирусна 

инфекция, като инфекция на дихателните пътища или 

гастроентерит, която често предшества миокардита с няколко 

дни до седмици (2–4 седмици). Обикновено наличието на 

освобождаване на тропонин в контекста на IMPS не е 

отрицателен прогностичен маркер, когато е свързан със запазена 
 бивентрикуларна функция. Пациенти, представящи се с болка в 

4,66

гърдите и нормална ЛКИФ, без WMA, без КА и пълна резолюция 

на промените в ЕКГ в краткосрочен план, могат да се считат за 

пациенти с нисък риск и отлична дългосрочна прогноза. В 
4,28,62,66,67 

малък брой случаи с EM и ГКМ са възможни изключения от това 

общо правило. Открити с CMR миокардни цикатрикси могат да 
 присъстват и в случаи със запазена ЛКИФ. Локалните 

3,68–70

цикатрикси независимо от причината показаха че имат значение 

за прогнозата но малките по обем цикатрикси (напр. <2 сегмента) 
 след >6 месеца изглеждат по-доброкачествени. Въпреки това, 

71

липсват данни за дългосрочните резултати. За предложения 

работен процес вижте .Фигура 9

4.3.2. Представяне със сърдечна недостатъчност
   Пациенти с миокардит, представящи се с остра СН, особено 
когато е свързана по-специално с левокамерна систолна 
дисфункция (ЛКИФ ≤ 40%), трябва да се считат за високорискова 
група и тяхната прогноза до голяма степен зависи от бързия 

 отговор към терапията. Клиничното представяне може да 
28,62

варира от необяснима нарушена камерна функция (със или без 
дилатирана ЛК), нововъзникнала или влошаваща се СН 
(обикновено в рамките на 2 седмици до 3 месеца) до бързо 
прогресираща рефрактерна СН и кардиогенен шок .  
Фулминантният миокардит, представен със СН, има по-висок 
процент сърдечна смърт и сърдечна трансплантация (HT) в 
краткосрочен, както и в дългосрочен план, в сравнение с 
пациенти с ЛК дисфункция без фулминантен миокардит (ФМ) 

 (вж. Раздел 4.2.2). При тези сценарии, гигантоклетъчният 
56,73,74

миокардит (ГКМ) и еозинофилният миокардит (ЕМ) са 

независимо свързани с повишена смъртност. Един алгоритъм 
56,75 

на предлагания работен процес е показан във . Като Фигура 10
централна схема, работният процес следва подхода CHAMPIT, 
предоставен в Препоръки на ESC 2021 г. за диагностика и 

 лечение на остра и хронична сърдечна недостатъчност. Трябва 
12

да се знае, че аритмиите могат да бъдат проява на миокардит, 
както и "алтернативна причина" за СН отвъд съмнението за 
миокардит.

4.3.3. Представяне с аритмии
  Пациенти с остър миокардит с нови, рецидивиращи или 
необясними аритмии могат да имат широк спектър от симптоми, 
вариращи от палпитации до синкоп или животозастрашаващи 

 аритмии, причиняващи абортирана ВСС. Надкамерните 
10,76

 аритмии, особено ПМ, са по-чести при наличие на 
63,77

придружаващ перикардит и PEff, докато атриовентрикуларните 
блокове (AVBs) или продължителните КА са свързани по принцип 
но не и задължително, с ЛК дисфункция и СН. Пациенти с 
напреднал AVB или продължителна КА трябва да се считат за 
високорискови, дори и при липса на левокамерна дисфункция. 
Камерно мъждене (КМ)/сърдечен арест се срещат при около 2,5% 

 хоспитализации, свързани с миокардит. Пациентите с 
78

продължителна КА по време на ПМ имат висок риск от рецидив.
79 

   Пациенти с ГКМ (вж. Раздел 9.3) или CS (вж. Раздел 9.4) са с 

висок риск от КА, с честота >25%.
80–82 

   Камерната аритмия при наличие на цикатрикс в миокарда (КА) 
може да се появи по всяко време на проследяването, дори след 
резолюцията на възпалението. Всъщност, ирегулярните и 
полиморфни КА са по-чести по време на активната възпалителна 
фаза, докато мономорфни и регулярни КА са свързани с 

 излекуван миокардит с остатъчни прояви. Следователно, 
83

катетърната аблация на камерна тахикардия (КТ) е по-ефективна, 
когато се извършва през след-възпалителния стадий на 

 заболяването, отколкото по време на ОМ.
84

   AVB е често срещан признак на миокардит, свързан с невирусни 
 инфекции (т.е. CD, LC, дифтерия), като може да бъде и начална 

85

проява на CS. При пациенти с аритмично представяне трябва да 
се вземе предвид генетично тестуване за КМП [ARVC/ 
дилатативна КМП (ДКМП)/недилатативна КМП на лявата камера 
(НДЛКМП)] (вж. Раздел 5.3).
  Алгоритъм за предложения работен процес е показан във 
Фигура 11.

4.3.4. Внезапна сърдечна смърт
  Една от причините за ВСС при млади хора е миокардното 
възпаление, свързано с фатални аритмии. Внезапната сърдечна 
смърт, причинена от миокардит, сред пациенти, при които е 

извършена аутопсия варира от 1,1% до 12%, , като при мъжете 
87,88

има по-висока честота на ВСС, отколкото при жените, при 2,2 
 съотношение на честотите. Повечето хора са безсимптомни 

88

преди ВСС; въпреки това, между 18% и 48% от пациентите се 
представят със симптоми, включително вирусно заболяване/ 
неразположение, синкоп, гадене/коремна болка, гръдна болка и 

 палпитации. Само 5% показват сърдечни симптоми, свързани 
87,88

 с инфекциозен процес. Тези данни подчертават необходимост-
87

та от достатъчно ранна суспекция за миокардит. Късното 
гадолиниево усилване в средния слой на стената на антеросеп-
талните миокардни сегменти е свързано с по-високи нива на 

 смъртност и голяма КА, включително ВСС, дори и при 
3,89,90

наличие на запазена ЛКИФ. 
    Засягането на септума при миокардит може да бъде свързано с 
по-лоша прогноза при наличие на специфичен генетичен фон, 
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Остър коронарен синдром 
(С)

Хипертонична спешност (Н)
Аритмия (А)

Механични усложнения (М)
Белодробен емболизъм (Р)

Инфекции (I)

Конгестия/явна СН

Суспектен фулминантен миокардит

Нормална 
находка

dВисок риск

Невисок риск

Пациент с признаци и симптоми на остра сърдечна недостатъчност

Да

Не

Кардиогенен шок и/или респираторна недостатъчност Хоспитализация в ICU

Клинична анамнеза и жизнени показатели, 12-канална ЕКГ, лабораторни изследванияa, 
трансторакална ехокардиография  (Клас I)

Едновременно използване на подхода CHAMPIT и проверка дали има конгестия/явна СН

Не

Не

Не

Да

Лечение на СН 
(Клас I)

Допълнителна 
обработка

b Червени флагове за миокардит

Да

Да

Не

с Рискова стратификация

Кардиоваскуларен 
e магнитен резонанс

(Клас I)

Преди 
изписването

Ендомиокардна 
биопсия 
(Клас I)

Окончателно 
миокардит

Без 
допълнителна 

обработка

Подсказващ некардиологични 
причини или кардиомиопатии

Етиологична 
обработка

Не

Да
Необходима е допълнителна 

етиологична обработкаf 

Допълнителни 
изследвания, 
включително 

генетикаg 

Без допълнителна 
обработка

Фигура 10 Диагностичен алгоритъм при представяне с остра сърдечна недостатъчност.  CRP, C-реактивен протеин; ЕКГ, електрокардиограма; 
СН, сърдечна недостатъчност; ICU, отделение за интензивно лечение; NT-proBNP, N-терминален прохормон на мозъчния натриуретичен 

a b
пептид  Лабораторни изследвания, включително тропонин, NT-proBNP, C-реактивен протеин, диференциална кръвна картина.   Вж. Таблица 
6 Таблица 7.  

c d e
.   Вж. Да се   вземе предвид сърдечно-съдов магнитен резонанс.   При пациенти със стабилизирана сърдечна недостатъчност за 

f g
всеки случай поотделно може да се извърши ендомиокардна биопсия.   В зависимост от основната причина и клиничната необходимост.   Вж. 
Раздели 5, 8, 9, 10.
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Хемодинамичен нестабилитет

Идентифициране на аритмия

Невисок риск

eВисок риск

Пациент с нови, повтарящи се или необяснени аритмии (от всякакъв вид)

Да

Не

Не

Да Да

Да

Не

Не Да

НеДа

Фигура 11 Диагностичен алгоритъм на представяне на аритмията.  ALS, разширена животоподдържаща система; КАБ, коронарна артериална 

болест; CMR, сърдечно-съдов магнитен резонанс; CRP, C-реактивен протеин; ЕКГ, електрокардиограма; EMB, ендомиокардна биопсия; ICD, 
имплантируем кардиовертер–дефибрилатор; NT-proBNP, N-терминален прохормон на мозъчния натриуретичен пептид; PM, пейсмейкър.  
a
 Инвазивна коронарна ангиография или компютър-томографска ангиография в зависимост от клиничната възможност/вероятност. 

b c d
 Лабораторно тестуване, включително тропонин, NT-proBNP, C-реактивен протеин, диференциална кръвна картина.  Вж. .  Вж. Таблица 6

Таблица 7
 e f

.   Вземете предвид сърдечно-съдов магнитен резонанс.   Вземете предвид ендомиокардна биопсия при всеки случай поотделно. 
g h i j
 Вж. Раздел 6.5 за портативен кардиовертер-дефибрилатор.  Вж. Раздели 5, 8, 9, 10.   Вж. Раздел 6.5 и позоваване на Glikson et al.     Вж. Раздел 6.5, 86

Таблица  с препоръки14 и позоваване на Zeppenfeld et al.  58

Кардиоверсия/дефибрила-
ция/транскутанно пейсира-

не/ALS  (Клас I)

а Обструктивна КАБ
Клинична анамнеза и жизнени показатели, 
12-канална ЕКГ, лабораторно изследванеb, 
трансторакална ехокардиография  (Клас I)

Лекуване на КАБ с Червени флагове ва въвличане на миокарда
Допълнително про-
учване на етиологията

d Рискова стратификация

Сърдечно-съдов магнитен 
f резонанс (Клас I)

Преди 
изписването

Ендомиокардна биопсия 
(Клас I)

Нормални 
находки

Подсказващи некардиологични 
причини или кардиомиопатии

Окончателен 
миокардит

Без допълнително 
уточняване

Етиологична разработка Специфични етиологии

Тип начална аритмия при представянето Виж специфични 
раздели

Проводни блокове

g Камерна аритмия

Допълнителна етиологична 
h обработка

i Показаниe за PМ

Активен миокардит (на базата на първоначални CMR/EMB)

Повторете CMR
в рамките на 6 
месеца  (Клас I)

Катетърна аблация 
(Клас Iiа)Допълнителни изследвания в 

зависимост от активността 
(генетика, системни заболявания)

j Показания на ICD
(Клас I) (Клас IIa) (Клас  Ib)I

I
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като например патогенни варианти на дезмозомните гени (вж. 
 Раздел 5.3). Необходими са допълнителни изследвания, за 

91,92

потвърждаване на тези данни.

4.3.5. Представяне на миокардита с потенциален 

генетичен фон

   Сложно взаимодействие между генетичния фон и възпаление-

то може да е причина за хетерогенността на клиничната картина 

на миокардита. Възпалителен стимул на сърцето би могъл да 

разкрие повишено генетично предразположение към развитие 

на явна левокамерна дисфункция или аритмогенни фенотипове. 

при тези условия е важно да се вземат предвид допълнителни 

характеристики, като фамилна анамнеза за миокардит/ 

перикардит, КМП или ВСС. С миокардита може би са свързани 
 автозомни доминантни генни дефекти. Някои автозомно-

93–95

рецесивни дефекти в гени, кодиращи различни компоненти на 

сърдечната структура, може би предразполагат млади хора към 
 миокардит.

95,96

   Различни проучвания съобщават, че пациенти с миокардит и 

данни за патогенни/вероятно патогенни (P/LP) варианти на 

десмозомния ген (най-вече с DSP варианти) имат по-висока 

честота на нежеланите сърдечно-съдови събития, особено 
 рецидивът на миокардит и КА, отколкото без такива данни.

91,94

Епизоди на остра гръдна болка с повишение на тропонина и 

нормални коронарни артерии могат да настъпят при около 15% 

от пациентите с DSP мутации, които са свързани с локализирана 

ЛК късно гадолиниево усилване (LGE) в около 90% от случаите.
97 

Специфични генетични варианти на P/LP могат да увеличат 

податливостта към наслагване на миокардит при ARVC, което 

може да е първата клинична проява в естествения ход на 
 заболяването. Наличието на така наречените "горещи фази" 

64,98

(епизоди на гръдна болка, придружени от промени в ЕКГ и 

освобождаване на тропонин) представлява възможна клинична 

проява на ARVC, която се среща често при педиатрични и млади 

пациенти, както и при носители на генетични варианти на 
 DSP. Понастоящем ролята на "горещите фази" в прогресията 

99–101

на заболяването, както и в стратификацията на аритмичния риск, 

остава да бъде изяснена. За повече подробности, вж. Раздел 5.3.

4.4. Клинични стадии на перикардита

4.4.1. Остър перикардит

   Острият перикардит е възпалителен перикарден синдром със 

или без PEff с начало ≤4 седмици. Клиничната диагноза 

обикновено се характеризира с плеврална и/или позиционна 

болка в гърдите (>80% от случаите). Диспнеята е по-честа при 
 възрастни хора. Физикалният преглед може да се характери-

45,102

зира с перикардно триене при до една трета от случаите, което 

може да изчезне при наличие на PEff. Перикарден ексудат е 

съобщен в до 60% от случаите и обикновено е малък. ЕКГ 

промени, по-специално PR депресия като ранен признак и 

широко разпространени елевации на ST-сегмента, са съобщава-

ни в до 60% от случаите, особено при млади пациенти. Това 

подсказва придружаващо миокардно засягане, най-малко в лека 

степен.

  Обикновено е налице възпалителен синдром с фебрилитет 
 >38°C (70%), повишени маркери на възпаление (C-реактивен 

37

 протеин) (80%–90%),  СУЕ, неутрофилна левкоцитоза, и 
36,37 37,38

перикарден и/или плеврален излив (приблизително 50%), често с 

белодробна ателектаза, което води до възможна диагноза 

 плевропневмония, и по-рядко, перитонеално засягане 
37,103

 (13%). Това представяне се нарича "възпалителен фенотип" на 
38

ОП.

   Сърдечните ензими са обикновено нормални, но тропонинът 

може да е повишен в 20%–30% от случаите, поради съпътстващ 

миокардит (миоперикардит).
4 

4.4.2. Подостър перикардит

   Подострият перикардит се отнася за случаи с персистиращи 

симптоми, продължаващи >1 месец и <3 месеца. Това състояние 

може директно да прогресира в рамките на няколко месеца до 

констриктивен перикардит (КП) и изисква своевременна 

оптимална медицинска терапия и внимателно проследяване, за 
 предотвратяване на хроничната еволюция.

104

4.4.3. Хроничен перикардит

   Хроничният перикардит се отнася за случаи с продъл-

жителност >3 месеца. При перикардит, лечението на пациента по 

време на острата фаза е от първостепенно значение, не само за 

облекчаване на симптомите, но и, най-важното, за прогностични 

цели. Хоспитализацията на пациенти с АП и високорискови 

признаци позволява бързото идентифициране и лечение на 

потенциално животозастрашаващи усложнения, като например 

сърдечна тампонада (CTP). Нещо повече, подходящият 
105 

скрининг за специфични етиологии е основа за персонализирана 

терапия. Прогресията на ОП до субакутно или хронично 

заболяване понякога е непредсказуема. Пропускът да бъде 

приложен колхицин и употребата на високи дози кортикосте-

роиди с бързо намаляване на дозата са рискови фактори за 
 рецидиви или хроничен ход на заболяването. Наскоро 

24,106–109

бяха предложени скорове, предсказващи индивидуалния риск от 

усложнен перикардит и хроничност, за идентифициране на 

пациентите, които се нуждаят от интензивна терапия по 

отношение на дозата и продължителността на лекарството, както 
 и от плътно проследяване. Те изискват допълнителна 

43,44,110

валидизация в проспективни, многоцентрови проучвания.

   При хроничните форми симптомите са подобни на предишни 
 пристъпи, но често са по-леки.  В неясни случаи или при трудни 

1

за лечение пациенти може да се извърши CMR, за да се оцени 

степента на възпаление и за индивидуализация на медикаментоз-

ната терапия, особено преди намаляване или прекратяване на 

приема на лекарството.
111,112 

   Парадоксално, въпреки че хроничният перикардит нарушава 

сигнификантно качеството на живот, честотата на прогресията до 

хронична перикардит е незначителна (<1%) и е по-ниска от 

риска, причинен от единичен епизод на ОП, освен когато се 

установи специфична етиология.
105,113,114 

4.5. Клинични прояви на перикардита

   Перикардитът се характеризира с широк спектър от клинични 

прояви. Основният симптом на перикардита е позиционната 

гръдна болка, която се съобщава от повечето засегнати 

индивиди. Типичната перикардна болка е остра и се влошава при 

кашляне и дълбоко вдишване (плевритна). Болката в левия 

трапецовиден гребен е класически симптом на перикардно 

дразнене и се предава през диафрагмалния нерв. Други по-рядко 

срещани симптоми включват задух, фебрилитет, уморяемост и 

аритмия (напр. ПМ). Често, когато е налице констрикция, 

перикардният ексудат придружава перикардита (>50% от 
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случаите). Други прояви включват симптоми, подобни на дясна 

СН [повишено югуларно венозно налягане (JVP), периферна 

оточност, асцит]. Хипотонията е признак на CTP (която се 

проявява с триадата на Beck: хипотония, раздуване на югуларните 

вени и приглушени сърдечни тонове). Изключително важно е 

перикардитът да се диференцира от други заболявания, като 

остър коронарен синдром (ОКС), застойна СН, пневмония с 

плеврит, белодробна емболия, хронична обструктивна бело-

дробна болест и васкулит.

4.5.1. Сух перикардит

  Сухият перикардит (40%–50% от случаите), наричан още 

"перикардитис сика", е форма на перикардит, която се 

характеризира с възпаление на перикарда без наличие на PEff. 

Той може да започне коварно или внезапно. Обикновено не е 

свързан със специфична причина или с по-лоша прогноза.

4.5.2. Ексудативен перикардит

  Ексудативният перикардит (50%–60% от случаите) се 
 характеризира с едновременно наличие на излив. Умерен до 

115

голям PEff е по-често свързан с не-идиопатична етиология.

4.5.3. Ексудативно–констриктивен перикардит

  Ексудативно–констриктивният перикардит (ЕКП) се характери-

зира с конкурентно наличие на PEff, заедно със задебеляване и 

констрикция на перикарда, които ограничават нормалното 

пълнене на сърцето. Ексудативно-констриктивен перикардит 
116 

настъпва, когато след дрениране на PEff с тампонада се разкрие 

констриктивна физиология. Точната хемодинамична дефиниция 

включва налягане в дясното предсърдие (ДП), което не спада с 

≥50% или до ниво <10 mmHg, въпреки че с отстраняване на 

перикардната течност чрез перикардиоцентеза интраеперикар-
 дното налягане се понижава почти до 0mm Hg.

110,116,117

Съвременните мултимодални образни изследвания позволяват да 

се диагностицира ЕКП без сърдечна катетеризация.

4.5.4. Перикардит със сърдечна тампонада
   Двете най-сериозни усложнения на перикардита са хроничната 

тампонада (CTP) и хроничниа перикардит (ХП). Перикардитът с 

CTP е животозастрашаващо състояние, при което възпалението 

на перикарда води до натрупване на компресивна перикардна 

течност ( ).   Симптомите могат да включват Таблица 8
110,115 

дискомфорт в гърдите, умора и диспнея. Клиничните признаци 

включват хипотония, тахикардия, повишено JVP, парадоксален 
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пулс, приглушени сърдечни тонове, електрически алтернанс с 

намален ЕКГ волтаж и уголемен сърдечен силует в 

рентгенографията на гръдния кош. Величината на клиничните и 

хемодинамични аномалии зависи от количеството на 

перикардната течност и скоростта на набиране, разтегливостта 

на перикарда и комплайънсът и наляганията на пълнене на 

камерите  ( ).
118

Фигура 12

4.5.5. Констриктивен перикардит
  Перикардната констрикция е хронично състояние, което се 

характеризира със задебелен, фиброзен и често калциран 

перикард, което води до нарушено диастолно пълнене на 

сърцето. Когато е свързана с перикардит, тя трябва да се нарича 

КП. Констриктивният перикардит е следствие от хронично 

перикардно възпаление и се характеризира с цикатризация , 

фиброза и загуба на еластичност на перикарда. Основните 

симптоми са диспнея, оток, ортопнея и умора. Класическата 

клинична картина обикновено се характеризира с изолирана 

дясна СН с нормални или почти нормални нива на натриуре-

тичния пептид. Могат да се появят венозна конгестия, 
 хепатомегалия, плеврални изливи и асцит. Констриктив-

110,115,119

ният перикардит трябва да се лекува емпирично с 

противовъзпалителна терапия. Случаите след неуспех на 

медикаментозната терапия и перикардна констрикция без 

перикардит трябва да бъдат насочени незабавно за 

перикардиектомия ( ).Фигура 13

4.5.6. Транзиторен констриктивен перикардит
  Транзиторната констрикция е хроничен перикардит (ХП) с 

продължаващо възпаление, което може да претърпи обратно 

развитие след противовъзпалително лечение или което 

оздравява спонтанно.
  Развива се с перикардит със или без PEff (около 10% от слу-

чаите) и отшумява с противовъзпалителна терапия в >50% от 

случаите.  При пациенти с ново-диагностицирана ХП се 
120,121

препоръчва пробен период от 3–6 месеца противовъзпалителна 
 терапия преди насочване за перикардиектомия.

122 ,123

Биомаркерите (напр. повишен С-реактивен протеин) и 

мултимодалното изобразяване, включително CMR, са 

задължителни за откриване на перикардно възпаление.

4.5.6.1. Констриктивна патофизиология
   Важно е констриктивната патофизиология да се разграничи от 

действителните симптоми на сърдечна недостатъч-
 ност. Възможно е да има характеристики на септален 

115,120,121,124

отскок, зависимо от дихателната фаза изместване на камерната 

преграда и доплерови характеристики на констрикция без 

симптоми на СН (вж. Допълнителни данни онлайн, Раздел 2.4 и 

Фигура S1).

4.5.7. Перикардит с полисерозит
   Перикардитът с полисерозит се характеризира с възпаление на 

перикарда и едновременно възпаление на други серозни 

мембрани, очертаващи основните телесни кухини, като плеврата 

и перитонеума.
37,103,125,126 

4.5.8. Възпалителен срещу невъзпалителен перикар-

дит
  В контекста на перикардита, термините "възпалителен" и 

"невъзпалителен" фенотип се отнасят до две различни клинични 

прояви, основани на подлежащите патофизиологични 

Таблица 8 Причини за сърдечна тампонада

Чести причини (по реда на относителната честота):

(1)  Неоплазма/малигненост

(2)  Ятрогенно/травматично

(3)  Перикардит

(4)  Туберкулоза (най-честа в развиващите се страни)

По-редки причини (по реда на относителна честота):

(1)  Колагено-съдови заболявания (системен лупус еритематозус, 

ревматоиден артрит, склеродермия)

(2)  Синдром на перикардно нараняване

(3)  Остър миокарден инфаркт

(4)  Аортна дисекация

(5)  Уремия 2025

(6)  Бактериална инфекция

(7)  Пневмоперикард
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Фигура 12 Лечение при сърдечна тампонада. CBP, централно кръвно налягане; ЕКГ, електрокардиограма; IVC, долна празна вена; PEff, 

перикарден ексудат. Списък на критерии за оценка на пациентите чрез незабавна или по-късна перикардиоцентеза, на базата на експертен 

консенсус. Незабавна перикардоцентеза трябва да се обмисли, ако има >6 точки от най-малко две категории.

Пациент с категорична диагноза сърдечна тампонада

Да

Не
Високорискови характеристики 

(с кумулативен резултат ≥6)
Отлагане на перикардиоцентезата
Емпирична противовъзпалителна 

терапия

Перикардиоцентеза с дренаж

Подобрение

НеДа

Амбулаторно проследяване Перикарден прозорец

Критерии за триаж при пациенти с перикарден ексудат с риск от прогресия до сърдечна тампонада

Етиология Клинично представяне Образни методи

Злокачествена болест

Туберкулоза

Скорошна лъчетерапия

Скорошна вирусна инфекция

Повтарящ се Peff 

Хронична терминална бъбречна недостатъчност

Имуносупресият

Дистиреоидизъм

Системна автоимунна болест

Диспнея/тахипнея

Ортопнея

Хипотония (CBP <95 mmHg)

Прогресивна синусова тахикардия

Олигурия

Парадоксален пулс (>10 mmHg)

Перикардна гръдна болка

Перикардно триене

Бързо влошаване на симптомите

Бавна еволюция на болестта

1

3

0,5

1

1

2

0,5

0,5

2

-1

Кардиомегалия в рентгена на гръдния кош

Електрически алтернанс в ЕКГ

Нисковолтажна ЕКГ

Голям циркумферентен Peff

Умерено голям Peff

Малък Peff

Колапс на дясното предсърдие

IVC разширена, неколабираща

Колапс на дясната камера

Левопредсърден колапс

Митрални/трикуспидални вариации на 
респираторния поток

Люлеещо се сърце

1

0,5

1

3

1

-1

1

1,5

1,5

2

1

1

механизми.

4.5.8.1. Възпалителен фенотип перикардит
   Възпалителният фенотип се характеризира с възпаление на 

перикарда с данни за системно възпаление. Този фенотип често е 

свързан с фебрилитет и/или повишени системни възпалителни 

маркери (напр. С-реактивен протеин), PEff и/или плеврален излив. 

Тези форми обикновено реагират добре на таргетни противо-

възпалителни терапии, включително колхицин и анти-IL-1 

средства.
37,127 

4.5.8.2. Невъзпалителен фенотип перикардит
   Невъзпалителният фенотип се отнася до манифестиране на 

перикардит без повишаване на С-реактивния протеин или леко 

повишаване на маркерите за системно възпаление (напр. 
 високочувствителен С-реактивен протеин). Това се среща при 

127

 10%–20% от пациентите с перикардит. Патогенезата на 
36

перикардита с нормален С-реактивен протеин е неизвестна и 

тези случаи са често трудни за лечение. С-реактивният протеин е 

чувствителен, макар и неспецифичен биомаркер за възпаление, 

предизвикан главно от IL-6. Нещо повече, при автоимунни 



Перикардиектомия 
(Клас I)

Продължаваща констрикция

Амбулаторно проследяване

Стриктно 1-месечно проследяване

Перикардиектомия 
(Клас I)

bНисък риск bУмерен риск Висок риск

Извънболнично лечение Хоспитализация 
(Клас I)

Амбулаторно проследяване Подобрение

заболявания, характеризиращи се с генетично кодирана 

повишена активност на интерферон тип I (IFN), С-реактивният 

протеин изглежда ненадежден маркер на възпалението.
52 

5. Диагноза и диагностична 
обработка

   Диагностичната обработка при пациенти със съмнение за IMPS 

трябва да бъде съобразена с тежестта на клиничната картина, 

Фигура 13 Лечение на констрикцията 
CMR, сърдечно-съдов магнитен резонанс; КТ, компютърна томография; ЕКГ, електрокардиограма. Емпиричната противовъзпалителна терапия е 
необходима само при пациенти с данни за перикардит (чрез клинични критерии, биомаркери и/или образна диагностика). Нисък риск: клинична 
ремисия след терапия/нормализиране на образните находки. Среден риск: подобрени симптоми без пълна ремисия/частична регресия. Висок 

a b    риск: персистиращи симптоми/персистиращи образни признаци на констрикция.   Вж. .   Вж. .Таблица 6 Таблица 7

отговора на медикаментозната терапия и индивидуалния риск 

( ). Тя включва медицинска анамнеза, клиничен/ Таблица 7

физикалeн преглед, биомаркери (миокардно увреждане, 

системно възпаление и СН), ЕКГ и мултимодална образна 

диагностика. Ендомиокардната биопсия има своето място в 

специалните клинични сценарии. За IMPS не се препоръчва 

рутинна вирусна серология,  с изключение на ХИВ и вируса на 
1

хепатит C (HCV), както и при съмнение за бактериални инфекции 

(като Borrelia spp., рикетсиозни и T. cruzi инфекции). Ехокардио-

графията е основният метод за образна диагностика, следван от 

аПациент със симптоми и признаци на констрикция

Първоначална оценка с анамнеза, физикален преглед,
ЕКГ, трансторакална ехокардиография, лабораторно 

изследване, КТ (калцификати) и CMR (възпаление)
(Клас I)

Окончателна диагноза констрикция

Да

Не

Не Да

Хоспитализация и 
сърдечна катетеризация

Съпътстващ перикардит

Емпирична противовъзпалителна терапия в 
продължение на поне 3–6 месеца (Клас I а)

Не Да

Да Не

I
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други техники. Сърдечно-съдовият магнитен резонанс е 

усъвършенстван образен метод с нарастващо значение за 
 откриване на миокардни, както и перикардни увреждания.

115,128

Най-важен е съобразеният с пациента подход, обикновено 

обусловен от доминиращите симптоми. Графичните схеми 

( ) илюстрират предложения работен Фигури 5–7 и 9–13

процес в различни клинични сценарии. Когато пациентът се 

Препоръки
a Клас b  Ниво

I C 

I B 

I 

I 

B 

C 

I C 

I 

IIa 

IIb 

III 

C 

C 

C 

C 
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представя с клинични симптоми, подсказващи IMPS ( ), Таблица 6

препоръките са за провеждане на основна и разширена 

диагностична оценка (вж. ).Таблица 9

5.1 Електрокардиограма

   Динамичните промени в ST сегмента са класически отличител-

ни белези на перикардит и миокардит. Най-типичният модел 

включва широко разпространена елевация на ST-сегмента, 

съобщавана в 20%–60% от случаите (вижте Допълнителни данни 

онлайн, Таблица S4). При перикардит, ЕКГ промените насочват 

към придружаващо миокардно засягане и сочат възпаление на 
 субепикарда. Тези промени са по-чести в началната фаза и може 

35

да са по-чести при по-млади пациенти. Депресията на ST-

сегмента и инверсията на Т-вълната могат също да са налице, 

макар и по-рядко, отколкото при пациенти с остра миокардна 

©
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5

Таблица с препоръки 1 – Препоръки за клинична 
оценка на миокардит и перикардит 
(вж. Доказателствена таблица 1)

При всички пациенти със суспекция за миокардит 
и/или перикардит, за първоначална диагностична 
оценка се препоръчва пълна клинична оценка, 
включваща анамнеза, физикален преглед, рентген 

с на гръдния кош, биомаркери, ЕКГ и ехокардио-
графия.

CMR се препоръчва при пациенти с клинично 
съмнение за миокардит (чрез използване на 
актуализираните LL критерии) и/или пери-кардит 30 

з а  неинва зивното  диа гностициране  на 
възпалителна реакция.110,115,129 

d При пациенти с високорисков перикардит се 
препоръчва хоспитализация с цел мониториране 
и лечение.105,130 

При пациенти с умерено до високо-рисков 
d миокардит се препоръчва хоспитализация за 

наблюдение и лечение.

е EMB се препоръчва при пациенти с високорис-
d ков миокардит  и/или хемодинамична нестабил-

ност и/или при пациенти с миокардит със сре-
ден риск, които не реагират на конвенционална 
терапия, за да се открие специфичен хистологи-
чен подтип и да се прецени дали за лечението е 

 наличен вирусен геном.34,63,73,131

Инвазивна коронарна ангиография или коронар-
на КТ, в зависимост от клиничната вероятност, се 
препоръчва при пациенти с IMPS, ако има съмне-
ние за остър коронарен синдром, за да се изклю-
чи обструктивна коронарна болест на сърцето.

d При пациенти с ниско-рисков миокардит трябва 
да се вземе предвид хоспитализация с цел мони-
ториране и лечение.

Перикардна или епикардна биопсия може да се 
вземе предвид при рецидивиращ перикарден из-
лив като част от диагностичната обработка, кога-
то диагнозата не може да бъде поставена с мул-
тимодална образна диагностика и лабораторни 
изследвания.

Рутинната серология не се препоръчва при паци-
енти с миокардит и/или перикардит за оценка на 
вирусната етиология, с изключение на хепатит C, 
ХИВ и Лаймска болест.

CMR, сърдечно-съдов магнитен резонанс; КТ, компютърна томография; ЕКГ, 
електрокардиограма; EMB, ендомиокардна биопсия; ХИВ, имунодефицитен вирус; 
hs-TnI, високочувствителен тропонин I; hs-TnT, високочувствителен тропонин T; 
IMPS, възпалителен миоперикарден синдром; LL, Lake Louise; NT-proBNP, N-
терминален прохормон на мозъчния натриуретичен пептид.
a Клас препоръки.
b Доказателствено ниво.
c Включително hs-TnT или hs-TnI, C-реактивен протеин, NT-proBNP.
d Вж. Таблица 7.
e Съвременната оценка на EMB трябва да се основава на хистология, 
имунохистология и молекулярна патология за откриване на вирусни инфекции в 
миокардни и кръвни проби (вж. и ).Таблица 11

Таблица 9 Оценка на базално и напреднало ниво

Базална оценка:

Анамнеза: потенциални причини и тригери (вирусна инфекция на 
горните дихателни или стомашно-чревните пътища, токсини, 
употреба на медикаменти, лекарства), рекурентни симптоми, фамилна 
анамнеза за IMPS/кардиомиопатия/ВСС и системни възпалителни/ 
автоимунни заболявания
Физикален преглед: оценка на клиничната стабилност, симптомите 
(болка в гърдите, симптоми на СН, палпитации, синкоп), неразпо-
ложение, обща слабост и умора, перикардно триене, клинични 
симптоми/признаци на CTP

ЕКГ: депресия на PR-сегмента, промени в ST/T-вълната, AV блок и 

камерни аритмии

Рентген на гръдния кош

Основни лабораторни данни:

Маркери за миокардна лезия (напр. hs-TnT/TnI)

Маркери за системно възпаление (напр. C-реактивен протеин, СУЕ, 

брой на левкоцитите)

Маркери за сърдечна недостатъчност (напр. NT-proBNP)

Пълна кръвна картина (включително брой на еозинофилите)

Бъбречна функция и електролити (напр. натрий, калий, креатинин)

Функция на щитовидната жлеза (напр. TSH)

Чернодробна функция и допълнителни изследвания (напр. Лактат де-

хидрогеназа, аспартат аминотрансфераза, аланин аминотрансфераза)

Ехокардиография, включително изобразяване на стрейна

Разширена оценка, обикновено след приемане:

Оценка на коронарната анатомия (ако е необходима за диференциал-
ната диагноза чрез инвазивна коронарна ангиография или коронарна 
КТ, в зависимост от клиничната вероятност за ОКС)
CMR за оценка на признаците на миокардно и перикардно възпаление 
и/или фиброза.
Скрининг за аритмия в зависимост от стратификацията на риска (напр. 
Холтер-ЕКГ). 
Допълнителни лабораторни параметри, ръководени от клинична сус-
пекция (напр. ако се очакват терапевтични последици).
Специализирано генетично изследване, ако е показано.
КТ за оценка на съпътстващи плевропулмонални заболявания.
Специфичен миокардит: EMB при високорискови случаи и при 
среднорискови случаи, при индивидуално решение за откриване на 
специфична хистология и някои етиологии, ако е необходимо.
Специфичен перикардит: диагностична перикардиоцентеза, 

а когато е показана.

ОКС, остър коронарен синдром; AV блок, атриовентрикуларен блок; CMR, 
сърдечно-съдов магнитен резонанс; КТ, компютърна томография; CTP, сърдечна 
тампонада; ЕКГ, електрокардиограма; EMB, ендомиокардна биопсия; СУЕ, скорост 
на утаяване на еритроцитите; СН, сърдечна недостатъчност; hs-TnT/TnI, 
високочувствителен тропонин T/I; IMPS, възпалителен миоперикарден синдром; 
NT-proBNP, N-терминален прохормон на мозъчния натриуретичен пептид; ВСС, 
внезапна сърдечна смърт; TSH, тиреостимулиращ хормон.
а Вж Препоръчителна таблица 12.
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 исхемия, и може да са свързани със степента на миокардно 
132

 увреждане. Дифузната депресия на PR сегмента е класическа 
133,134

ранна находка при ОП. Намаление на амплитудата на QRS 

комплексите на ЕКГ може да се наблюдава в случаи на ОП и/или 

ОМ, особено при големи ексудати или обширно миокардно 

увреждане. Съобщава се за електрически алтернанс на QRS 

комплексите, който се дължи на флуктуация на сърцето в рамките 

на голям ексудат (люлеещо се сърце). При ОМ може да се 

наблюдава удължаване на QT интервала.

   Предсърдно мъждене може да възникне при остър перикардит 

(АП), особено при пациенти с такава предиспозиция, при които 

перикардното възпаление може бъде тригер за надкамерни 

аритмии.  За разлика от това, КА са по-чести при миокардит.
77

  AV блокове и вътрекамерните нарушения на проводимостта, 

особено десният бедрен блок, не са редки (вж. Раздел 4.3.3 и 

Допълнителни данни онлайн, Таблица S4) и може да са свързани с 

по-тежки прояви.
135–137 

  Промените в електрокардиограмата са силно динамични и 

могат да се развият в рамките на часове или дни, като 

темпоралната прогресия варира значително между пациентите. 

ST промените обикновено отшумяват; важно е обаче да се 

отбележи, че нормалната ЕКГ при представянето не изключва 

възможността за IMPS.

5.2. Биомаркери

5.2.1. Биомаркери в клиничната практика

    Препоръчваните маркери при IMPS включват:

   Възпалителните маркери (напр. C-реактивен протеин): C-

реактивният протеин често е повишен при пациенти с 

перикардит (до 80%) и ОМ (до 80%) и допринася за 
 диагнозата. Отрицателните резултати обаче не изключват 

28,36,138

тази диагноза. При перикардит C-реактивният протеин е маркер 

за активност на заболяването, който може да се използва за 

определяне на продължителността на противовъзпалителната 
 терапия. D-димерите се изследват понастоящем за тяхното 

36

диагностично и прогностично съответствие.
36,139,140 

  Маркерите за миокардна лезия (напр. тропонин): 

Тропонинът е повишен при засягане на миокарда, което 

обикновено показва кардиомиоцитна некроза. Оценката на 

базалния тропонин е от решаващо значение за диагностициране 

на тежестта на миокардита. Той обикновено е повишен при 

инфаркто-подобен миокардит. 

   Маркери за СН (BNP или NT-proBNP): Препоръчва се 

оценка на базалното ниво при пациенти със съмнение за 

миокардит. Това измерване може да се повтори при изписване и 

по време на проследяването в амбулаторни условия, за да се 

направи оценка на риска от клинични събития. NT-proBNP може 

да се използва при пациенти с миокардит като предсказващ 

маркер на СН сред пациенти с нормална или нарушена ЛКИФ.
12 

5.2.2. Биомаркери отвъд рутинната клинична практика

   Различни биомаркери могат да помогнат за идентифициране на 

специфичната етиология и за стратификацията на риска. 

Повечето от тях не са част от рутинната клинична практика, но 

биха могли да помогнат въз основа на силно клинично 
 подозрение, беше доказано че например miR721 притежава 

73

капацитет за дискриминация.
141 

  В специфични ситуации, туморонекротичният фактор алфа 

(TNF-α), IL-1β, IL-6 и IL-17A могат да имат стойност. По подобен 

начин, в някои случаи оценката на кардиоспецифични антитела 

може да бъде полезна в зависимост от наличността на местната 

лаборатория. Те включват орган-специфични антитела и 

сърдечни автоантитела, както и антитела срещу интеркалирани 
 дискове, както и неоргано-специфични серумни автоантитела.

10

Тези автоантитела, особено ако са във високи титри, могат да 

имат отрицателна прогностична стойност.
73,142 

  Нещо повече, специфичен серумен биомаркер, т.е. 

разтворимата форма на IL-1 рецепторно-подобен 1 (IL-1RL1), 

известен също като ST2, е бил свързан с по-висок риск от тежка 

СН сред пациенти от мъжки пол с миокардит. При миокардит 
143 

са изследвани и други биомаркери , включително проколаген тип 

III, гелсолин, разтворим VCAM-1, галектин-3, серумен алармин 

S100A8/S100A9, имуноглобулинова свободна лека верига и 

хепарин-свързващ протеин за диагностични, както и за 

прогностични цели. Тези биомаркери обаче са оценени в 

ограничени малки кохорти и не се използват като рутинна 

практика.
144,145 

5.3. Генетика

   Генетичното тестуване е сравнително ново в областта на IMPS. 

Съществува потенциално припокриване с КМП. Миокардитът и 

перикардитът ще бъдат обсъдени поотделно.
  Нараства броят на доказателствата, че генни варианти, 

кодиращи структурни протеини, по-специално десмозомните и 

саркомерните протеини, могат да се припокриват с остър и 

рецидивиращ миокардит и да повлияят на тежестта на 
 заболяването. Нещо повече, бяха намерени доказателства, че 

94,95

има припокриване на генни варианти, предразполагащи към 

миокардно възпаление, и наследствената КМП (ARVC и 

NDLVC).  Миокардното възпаление може да бъде открито по-
13

специално при пациенти с наследствена КМП чрез използване на 
 серумни и образни биомаркери. Има доказателства, че тези 

13

пациенти са с по-висок риск от усложнен миокардит (Раздел 
 4.3.5). В мета-анализ, сборната честота на P/LP вариантите 

13,91,93,94

са били 4,2% при не-усложнен миокардит, докато за усложнен 

миокардит сборната честота е била 22% и съответно 45% при 
 възрастни и при деца. Патогенните/вероятно патогенни 

95

варианти в десмозомните гени са по-чести при не-усложнен 

миокардит (64%), докато вариантите в саркомерните гени са били 

по-чести при усложнен миокардит (58% при възрастните и 71% 
 при децата).

95

  Серия от единични случаи демонстрира висок дял на 

патогенните или вероятно патогенни варианти при пациенти с 

миокардит със засягане на дясната камера или продължителна 
 КА. Освен това, варианти на DSP са докладвани при фамилен 

146

 рецидивиращ миокардит. Нещо повече,друго проучване 
147

демонстрира припокриване на генни варианти при миокардит и 
 наследствена хронична миокардна инсуфициенция.

96

Идентификацията на такива генни варианти води до няколко 

клинични последици:
1) Докато при миокардит има препоръка да се отложи 

поставянето на имплантируем кардиовертер-дефибрилатор 

(ICD) по време на острата фаза на заболяването, прагът за 

поставяне на ICD като първична превенция е по-нисък при 

ARVC.
58 

2) Генни варианти, предразполагащи към миокардит, имат 
 съответни последствия за пациентите. Подробности са 

147,148

дадени в Препоръки на ESC 2023 г.  за лечение на 

кардиомиопатии.
3) Трябва да се предложи каскаден клиничен и генетичен 
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 Препоръчително е да се снеме фамилна анамнеза, 

включително родословия, в случаи на рецидивиращ 

IMPS, за да се предоставят ключове за основната 

етиология, да се определи моделът на унасле-

дяване и да се идентифицират роднини в риск.
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 скрининг на роднините и фамилно генетично консултиране.
93,149

  Тъй като научните познания за генните варианти и тяхната 

потенциална патофизиологична роля непрекъснато нарастват 

през последните години, цялостният скрининг включва 

десмозомни и саркомерни гени и някои гени, свързани с 

ДКМП. За подробности вижте Препоръки на ESC 2023 
64,91,96,146,150 

 г. за лечение на кардиомиопатии. Въпреки това, не е ясно дали 
13

възпалителният процес действа като спусък или е изцяло част от 

патофизиологичния процес при наследствена КМП.
151 

   Патогенни/вероятно патогенни варианти са идентифицирани 

при пациенти с рецидивиращ перикардит (РП), особено млади 

пациенти, с фамилна анамнеза, множествени рецидиви, 

възпалителен фенотип и рефрактерни или зависими от 

медикаментозното лечение. Рецидивиращият перикардит се 

свързва с генетични варианти на моногенни автовъзпалителни 

заболявания (напр. FMF, TRAPS), но също и с гени, свързани с 

възпалителния отговор ( ).Фигура 14
50,51,152,153 

   Неотдавнашно проучване е извършило секвениране на целия 

екзом при 108 пациенти с РП. Около 15% от пациентите като 

цяло, са имали генни варианти, свързани с възпалителен отговор, 

докато до 30% от пациентите са били носители на варианти в 

различни сърдечни гени, което заслужава по-задълбочено 
 проучване. Тези данни предполагат генетична предразполо-

51

женост при поне една подгрупа пациенти (положителна фамилна 

анамнеза за перикардит или периодична треска, слаб отговор на 

колхицин, множество рецидиви с възпалителен фенотип) при 
 които може да се предложи консултация. В тези клинични 

51,152

сценарии трябва да се вземе предвид продължителна терапия със 

специфични биологични агенти (напр. анти-IL-1 агенти).

 Генетично изследване трябва да се вземе предвид 
при пациенти с потвърден миокардит/перикардит 
в случаите, когато има:50,51,64,94,150 

 фамилна анамнеза за IMPS, наследствена или 
предполагаема кардиомиопатия

c  тежка камерна аритмия
   сигнификантно ляво/дясно LGE (напр. 
пръстеновидна форма или септална LGE) или 
персистираща систолична дисфункция на ЛК
    рецидивиращ миокардит или персистиращо 
повишаване на тропонина
      рецидивиращ перикардит с възпалителен
фенотип, рефрактерен на конвенционално 

dлечение , с цел откриване на основна генетична 
причина.

Таблица с препоръки 2 – Препоръки за генетично 

тестуване (вж. Доказателствена таблица 2)

Препоръки
a Клас b  Ниво

IMPS, възпалителен миоперикарден синдром; IL, интерлевкин; LGE, късно 
гадолиниево усилване; ЛКИФ, фракция на изтласкване на лявата камера.
a Клас препоръки.
b Доказателствено ниво.
c Вж. Раздел 4.
d Особено слаб отговор на колхицин и анти-IL-1 средства.

Фигура 14 Различните начини на протичане на възпалителния миоперикарден синдром и взаимодействието между генетично 

обусловеното възпаление и автоимунитета отвъд първоначалния инфекциозен тригер. IMPS, възпалителен миоперикарден синдром.

Остър IMPS Рекурентен IMPS

Пациент 1

(единичен епизод) Инфекция

Пациент 3

(множество 

рецидиви)

Пациент 2

(единичен епизод)

Генетичен фон

Генетичен 
фон

Инфекция

Авто-възпалителен/

автоимунен

Авто-възпалителен/

автоимунен
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5.4. Мултимодално изобразяване 

  Неинвазивното диагностициране на IMPS се основава на 

усъвършенствано сърдечно-съдово изобразяване. В Допълни-

телни данни онлайн, Таблица S5 е предоставен общ преглед на 

възможностите на различните образни методи за идентифи-

циране на патофизиологични компоненти. Ехокардиографията 

обикновено е първата стъпка в образната диагностика и 

осигурява функционална и морфологична информация. 

Кардиоваскуларният магнитен резонанс може по-добре да 

диференцира миокардната тъкан и разграничава миокардното от 

перикардното възпаление, както и различни типове фиброза. 

Флуородеоксиглюкозната позитрон-емисионна томография 

(FDG-PET) е полезна за откриване на активност на заболяването, 

особено при CS (вж. Раздел 5.8). Компютърната томография 

позволява откриване на перикардна калцификация и нейната 

степен, както и изключване на КАБ. Прилагането на неинвазивна 

образна диагностика трябва да ръководи вземането на 

терапевтични решения (вж. Раздел 4).

5.5. Ехокардиография

  Трансторакалната ехокардиография (ТТЕ) обикновено е 

избраният първоначален метод за образна диагностика при лица 

със съмнение за IMPS, предвид способността ѝ да идентифицира 

миокардни и перикардни аномалии, както и съпътстващи клапни 

заболявания.
115,124 

5.5.1. Ехокардиография при миокардит

  Пациенти със съмнение за миокардит трябва да бъдат 

подложени при представянето си на стандартна ТТЕ, включи-

телно "speckle tracking" или изследване с тъканен Доплер (TDI). 

Трансторакалната ехокардиография помага за мониториране на 

промените в размера и обема на сърдечните кухини и тяхната 

функция, дебелината на стените и PEff. При миокардит могат да 

се наблюдават глобална камерна дисфункция, диастолична 

дисфункция със запазена фракция на изтласкване (ИФ), а могат да 

настъпят и регионални промени в кинетиката - WMA.
154,155 

  Тъканното доплерово изобразяване (TDI) или изобразяването 

на стрейна могат да се използват при миокардит и може да 

покажат миокардно увреждане. Скорошни проучвания са 
156,157 

показали, че глобалният надлъжен и циркумферентният стрейн 

(GLS и GCS) и скоростта на стрейна са намалени при пациенти с 
 ОМ, дори и при запазена ИФ. Стрейнът може да осигури важна 

156

 прогностична информация при ОМ. Регионалният GLS може 
157

да бъде свързан с цикатризация при КМП и може да предскаже 

КА и клиничния изход при пациенти с ОМ.  При ОМ със 
157

запазена ИФ се открива абнормен ДК  и ЛП стрейн .
158 159

5.5.2. Ехокардиография при перикардит

   Трансторакалната ехокардиография може да установи наличие 

на PEff и да оцени неговата хемодинамична значимост, както и 

констриктивна патофизиология (Допълнителни данни онлайн, 

Фигура S1 и Таблица S6).

  Пациентите с остър перикардит могат да имат нормално 

изглеждаща ТТЕ (40%–50% от случаите при първи епизоди); 

наличието на нов или влошаващ се PEff обаче е диагностичен 
 критерий за перикардит. Размерът на PEff се оценява чрез 

24,115,160

теле-диастолното разстояние на свободното от ехо простран-

ството между епикарда и париеталния перикард (  Таблица

10  ). Препоръчва се изображенията да включват степента и 
115,128

местоположението на всяко измерване на ексудата, тъй като това 

позволява последващи изследвания. Трансторакалната 

ехокардиография позволява разпознаването на CTP и наличието 

на констрикция.
115 

5.6. Сърдечно-съдов магнитен резонанс

  Сърдечно-съдовият магнитен резонанс е приетият златен 

стандарт за количествено определяне на двукамерната функция и 

откриване на WMA. Сърдечно-съдовият магнитен резонанс има 

предимството на тъканната диференциация, с неинвазивно 

откриване на миокардно и перикардно възпаление, както и на 
 фиброзата. Диагностичните цели при не-исхемичното 

30

миокардно възпаление включват миокарден оток, хиперемия и 

капилярен теч, както и некроза/фиброза (вижте Допълнителни 
 данни онлайн, Фигура S2). Диагностичната точност на CMR 

161–164

е по-висока, ако се извърши в началото на заболяването (най-

добре през първите 2 седмици). Миокардният оток и промените, 

дължащи се на възпаление, водят до повишено съдържание на 

вода в тъканите, което може да се открие като повишен 

интензитет на сигнала при T2-претеглено изобразяване и/или T2 

картографиране; повишеното съдържание на свободна вода в 

тъканите също ще доведе до повишен сигнал при T1 

картографиране и количествено определяне на извънклетъчния 

обем (ECV). Некрозата и фиброзата на миоцитите могат да 

доведат до неисхемични (напр. Средно-стенни, субепикардни, 

петнисти) модели на LGE, които обикновено не следват 

разпределението в коронарните артерии. Идентифицирането на 

миокардита при гръдна болка е по-лесно, отколкото при 

сценарии със СН и аритмия. За диагностика трябва да се прилага 

актуализираният LLC, който включва методи за параметрично 

картографиране (T1/T2/ECV), тъй като комбинираният подход 
 повишава диагностичната точност (вж. ). Важно е да Фигура 4

30

се отбележи, че образните данни за миокардно възпаление не 

сочат подлежащия хистотип (вж. Допълнителни данни онлайн, 

Фигура S2).

   В случай на перикардит, CMR открива удебеляване, оток и LGE 
 на перикарда. Важно е да се отбележи, че перикардното 

110,129,165

LGE може да означава по-скоро продължаващо възпаление и 

неоваскуларизация, а не проста цикатризация (вж. Допълнителни 

данни онлайн, Фигура S2). Кардиоваскуларният магнитен 

резонанс е полезен за обективна оценка на степента на 

възпалително засягане на перикарда, за първоначалните 

диагнози, както и за последващото наблюдение (за подробности 

вижте  и ).Фигура 7 Таблица 9

  Предвид физическите си свойства, CMR се влияе от 

феромагнитни обекти, като например клапни протези и 

Таблица 10 Класификация на перикардния ексудат

a Максимален теле-диастолен диаметър.

Начало

 a Размер

Разпределение

Състав Трансудат/ексудат

Остър (≤4 седмици)

Подостър (>4 седмици до ≤3 месеца)

Хроничен (>3 месеца)

Малък: <10 mm

Умерен: 10–20 mm

Голям: >20 mm

Циркумферентно/локално
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импланти, които водят до артефакти. Същото важи и за активните 

МР-условни устройства, като например пейсмейкъри, ICDs и 

пейсмейкъри/дефибрилатори (P/Ds) за сърдечна ресинхронизи-

раща терапия (CRT), но вече са налични специализирани техники 

за постигане в много случаи на по-добро качество на 
 диагностичното изображение. Сърдечно-съдовият магнитен 

166

резонанс би могъл да се използва и при пациенти с не-

кондиционни устройства с ясна клинична индикация, ако други 

образни методи са безполезни. Във всички случаи е необходимо 

програмиране на имплантираното устройство преди и след 

сканирането, както и мониториране на пациента.

   Дори при интубирани пациенти, CMR сканиранията са уместни 
 с цел откриване на възпаление. Ако капацитетът за задържане 

167

на дишането е намален или пациентът не съдейства, трябва да се 

приложат бързи техники за образна диагностика и/или 

двигателно коригирани изображения.
168 

5.7. Компютърна томография

  Компютърната томография е утвърден инструмент за 

изключване на КАБ в зависимост от рисковия рейтинг и може да 

се използва в диагностичната обработка съгласно настоящите 

препоръки на ESC
65,72,195 .

   Контрастно усилената КТ може да бъде много полезна за 

поставяне на етиологичната диагноза при пациенти с голям PEff, 

включително тампонада. Компютърната томография е важна 
196 

преди перикардиектомията поради констрикция, за да се оцени 

анатомията и степента на калцификации, тъй като по-голямата 

степен на перикардна калцификация е свързана с по-добър 
 следоперативен резултат. Нещо повече, могат да бъдат 

197

идентифицирани анатомични аномалии, като например pectus 
 excavatum. Междувременно, КТ в комбинация с FDG-PET играе 

198

ключова роля в откриването на CS (Раздел 9.4).
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5.8. Нуклеарна медицина

  Поемането на флуородеоксиглюкоза отразява метаболитно 

активните възпалителни клетки при ОМ.
201 

  Флуодеоксиглюкозната позитрон-емисионна томография може 

да се разглежда като алтернатива при пациенти, когато CMR е 

неподходяща, поради неправилен сърдечен ритъм или 
 артефакти свързани с устройството. Едновременните/ 

202

хибридни сърдечни образи се допълва взаимно при оценката на 

миокардита в сравнение със самостоятелния подход на всеки от 
 двата подхода. Флуодеоксиглюкозната позитрон-емисионна 

201,203

томография е и мощен инструмент за откриване и оценка на 

степента на извън-сърдечно засягане при саркоидоза (вж. Раздел 

9.4).

  Подходящото гладуване преди FDG-PET е задължително за 
 получаване на надеждни резултати. Типичните протоколи за 

204

подготовка включват диета с високо съдържание на мазнини и 

ниско съдържание на въглехидрати за 12–24 часа, последвана от 

пълно гладуване с изключение на водата за периода от 6–12 часа 

преди инжектирането на FDG.

   Ролята на нуклеарното изобразяване при перикардит е по-

слабо изяснена. По принцип използването на FDG-PET/CT при 

перикардит е допълнение и най-често се прилага в случаи, когато 

не може да се използва CMR.
205 

5.9. Ендомиокардна и перикардна биоп-
сия

5.9.1. Ендимиокардна биопсия

   Ендомиокардната биопсия прави възможно идентифицирането 
 на основния хистологичен подтип сърдечно възпаление.

10,34,207,208

Неинвазивните методи за образна диагностика обаче са се 

подобрили значително, позволявайки диагностицирането на 

IIa C 

При пациенти със суспекция за миокардит и/или 
перикардит, при които ехокардиографията и CMR 
са несигурни/неубедителни по отношение на 
клиничната диагноза, за диагностичната 
обработка трябва да се вземат предвид 

18 18безвъглехидратни F-FDG-PET или F-FDG-
 

PET/CT.201,206
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Таблица с препоръки 3 – Препоръки за изобразява-
не със сърдечно-съдов магнитен резонанс 
(вж. Доказателствена таблица 3)

Препоръки
a Клас b  Ниво

Препоръки
a Клас b  Ниво

Миокардит

CMR се препоръчва при пациенти със суспектен 
миокардит, за да се постигне клинична диагноза 
и да се определи причината за острото 
миокардно увреждане, включително оценка на 
отока, исхемията и некрозата/ фиброзата/ 
цикатризацията.115,164,169–183 

CMR се препоръчва за проследяване най-малко 
през първите 6 месеца при пациенти с миокардит, 
за да се идентифицира оздравял или 
продължаващ процес, за стратификация на риска 
и персонализирана терапия, както и за да се даде 
възможност за физическо натоварване.

10,62,184–186 

CMR се препоръчва при пациенти със суспектен 
перикардит, когато диагнозата не може да бъде 
по-ставена с помощта на клинични критерии за 
оценка на доказателства за перикардно задебеля-
ване, оток, LGE и за оценка на персистирането на 
заболяването по време на проследяване на 

 подбрани случаи.110,129,165,187–194

Перикардит

CMR, сърдечно-съдов магнитен резонанс; LGE, късно гадолиниево усилване.
а Препоръчителен клас.
b Доказателствено ниво.

Таблица с препоръки 4 – Препоръки за компютърна 
томография (вж.  4)Доказателствена таблица

КТ се препоръчва за оценка на перикардната

дебелина, калцификати, маси и локализирани

перикардни ексудати, както и съпътстващи

плевропулмонални заболявания и гръдни

промени.193,197,199,200 

КТ, компютърна томография. Останалите препоръки за КТ можете да намерите в 
Таблица с препоръки 1.
a Препоръчителен клас.
b Доказателствено ниво.

Препоръки
a 

Клас
b  

Ниво

Таблица с препоръки 5 – Препоръки за нуклеарна 
медицина (вж. Доказателствена таблица 5) 

18CMR, сърдечно-съдов магнитен резонанс; КТ, компютърна томография; F-FDG-
18PET, [ F]-флуородезоксиглюкозна позитрон-емисионна томография.

a Препоръчителен клас.
b Доказателствено ниво.



Препоръки на ESC34

миокардит чрез CMR. Следователно, ролята на EMB в клиничната 

практика се е променила. Ендомиокардната биопсия остава 

важна за пациенти с висок риск и в някои междинни случаи, 

когато познаването на хистологичния подтип и идентификацията 

на възможна вирусна етиология са важни за таргетните терапии 

( ).Фигура 15
207,209 

  Ендомиокардната биопсия е съврзана с потенциални 

усложнения (напр. сърдечна перфорация/тампонада, тромбо-
 емболизъм, клапна травма, тежки аритмии и смърт). Честотата 

9,210

зависи от условията и опита на центъра и варира между 0,6% и 
 5%, като се увеличава до 26% в случаите на ФМ с механична 

63,211

 циркулаторна поддръжка (MCS). Децата може да имат по-чести 
212

усложнения, зависимост от възрастта, опитността в центъра и 
 мястото на биопсията (ЛК или ДК). На базата на тази основа 

63,213

клиничното приложение на ЕМБ трябва да бъде съобразено със 

съотношението риск–полза.

   Хистологичните и имунохистологичните изследвания, както и 

анализът на вирусния геном, позволяват идентифицирането на 

в и р у с н и  и л и  и м у н н о - м е д и и р а н и  Л М ,  E M ,  Г К М  и 
 саркоидоза. Нещо повече, EMB позволява идентифици-

33,214,215

ране на възпалителните стадии във връзка със степента на 

миокардна некроза и фиброза. Ендомиокардната биопсия е 

полезна при диференциалната диагноза за инфилтративни 

заболявания/болести на натрупването (амилоидоза, хемохро-

матоза, гликогеноза), различни КМП и генетични сърдечни 

заболявания , ако неинвазивното изобразяване е неубеди-
33,216

телно. Този подход съответства на други международни 
 заявления за позиция. Ендомиокардна биопсия може да бъде 

9,210

полезна в случаи на ХМП, която прогресира или не реагира на 

стандартна терапия. При суспекция за ФМ, ГКМ или ЕМ, е 

необходима ранна EMB, за незабавно започване на имуносупре-

сивна терапия и за подобряване на крайния резултат.  При ГКМ, 
57

EMB има висока чувствителност (80%–93%) и положителна 

прогностична стойност (71%), особено ако се направи в рамките 

на 2–4 седмици от началото на симптомите.  При сърдечна 217

саркоидоза (CS), EMB може да има ниска чувствителност 

(20%–30%), поради фокалния характер на възпалителните лезии, 

но може да се подобри чрез насочване на EMB чрез използване на 
 CMR или електро-анатомично картографиране (EAM).

218–222

  В исторически план диагностиката с помощта на EMB се 

базираше на хистологичните Dallas критерии в оцветени с HE-

оцветени срези от сърдечна тъкан, разкриващи миоцитолиза и 
 интерстициални имунни клетки. Независимо от това, тъй като 

223

има висок вариабилитет между наблюдателите, имунохистохи-

мичното откриване на лимфоцити (CD3) и макрофаги (CD68) 

повишава чувствителността за диагностициране на миокар-
 дит. Скорошен мета-анализ показа, че използването на 

10,224–226

имунохистохимия може да увеличи честотата на откриване на 

възпаление в EMB проби до ~51%. Стойност ≥14 
 

2 2 7

2 2 левкоцити/mm с Т-лимфоцити ≥7 клетки/mm се счита за 
 гранична стойност на диагнозата миокардит. При остър ЛМ 

10

броят на Т-лимфоцитите е по принцип по-висок (>25 
2  клетки/mm ). Освен това, при EMB с миокардит рутинно се 

228

наблюдава експресият на MHC клас II молекули в антиген-
 представящи макрофаги и ендотелни клетки. Ендомиокардната 

33

биопсия позволява и откриването на вируси, като ентеровируси, 
 B19V, и херпес–вируси, напр. EBV и HHV-6, чрез количествена 

228

(RT)-PCR в реално време (RT) и in situ хибридизация. Вероятно 

напредъкът в техниките за молекулярна диагностика, като 

например следващото поколение секвениране, ще помогне за 

идентификация на нови потенциални патогени. Положителните 

PCR резултати, получени при EMB, трябва да са придружени от 

събраните по време на EMB проби, за да се изключи остра 

системна вирусна инфекция. В случаи на остра сърдечна и 

системна вирусна инфекция трябва да се избягва имуносупре-

сивна терапия.

   Най-честото място за EMB е ДК септум, но понякога може да е 

необходима ЛК или двукамерна EMB. Решението за мястото на 

EMB трябва да се базира на клиничните показания, находките от 

предпроцедурното образно изследване и експертизата на 
 оператора. Проучване на 755 пациенти със съмнение за 

229

миокардит и не-исхемична КМП (включително инфилтративни 

нарушения и нарушения в отлагането) показва, че бивентри-

куларната EMB може да увеличи диагностичната точност в 
 сравнение със селективната ЛК или ДК EMB. Грешката при 

211

вземането на проби е основно ограничение в диагностичната 

точност на EMB. Минималният брой необходими EMB проби при 

всяка техника е посочен в . .Таблица 11
33

Критерии Параметри за докладване 
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ДНК, дезоксирибонуклеинова киселина; EMB, ендомиокардна/и биопсия/и; HLA-
DR, човешки левкоцитен антиген—DR изотип; NGS, секвениране от следващо 
поколение; q(RT)-PCR, количествена (в реално време) полимеразна верижна 
реакция; РНК, рибонуклеинова киселина.

  Трябва да се подчертае, че PCR на биопсична тъкан и in situ 

хибридизацията могат да се използват за идентифициране на 

вирусния агент, тъй като вирусната серология съвпада с 

резултатите от PCR при малка част от пациентите (~4%) с 
 миокардит. При PCR процентът на откриване на вирусни 

230

секвенции в EMB проби е до 67%, въпреки че процентът варира 
 широко в различните проучвания. PCR тестовете за 

63,228,231

Таблица 11 Параметри за докладване чрез ендо-
миокардна биопсия

Хистология 

(вградени в парафин EMBs, най-

малко 3 EMBs)

Имунохистология

(парафин вградена EMB, най-

малко 3 EMB, най-малко 3 

миокардни проби)

Наличие и степен на кардиомио-

цитна некроза, възпаление, 

фиброза

Наличие, обхват, локализация и 

типизиране на имунни клетки в 

миокарда: CD3+ Т-лимфоцити, 

CD68+ макрофаги (≥14 

левкоцити/mm2 с Т-лимфоцити 
2≥7 клетки/mm ),10

HLA-DR експресия в имунните 

и ендотелните клетки

Молекулярна патология 

[инфекции: по-късна РНК , 

незабавно замразена (1–2 EMB) 

парафинова EMB]

Кръв

Наличие, типизиране и количес-

твено определяне на ДНК/РНК 

от инфекциозни агенти чрез 

q(RT)–PCR.
Вируси: най-вече ентеровируси, 
парвовирус B19, човешки хер-пес 
вирус 6, вирус на Epstein-Barr; 
Borrelia spp., Trypanosoma cruzia 

q(RT)-PCR за откриване на 

системни инфекции

Молекулярна патология 

(генетика: по-късна РНК 

биопсия, замразена тъкан, 

парафин–вградена EMB, кръв)

NGS за откриване на патогенни 

варианти в сърдечните гени, 

свързани традиционно с 

кардиомиопатии (особено 

десмозомни и 

саркомерни/цитоскелетни гени)
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Фигура 15 Хистопатологични находки при миокардит. 

Хистопатологични находки при миокардит. HE, хематоксилин еозин. (A–C) Ендомиокардната биопсия за остър лимфоцитен миокардит 
разкрива кардиомиоцитна некроза (A, HE оцветяване) и тежка фокална инфилтрация на CD3+ Т-клетки (B) и CD68+ макрофаги (C), 
установени чрез имунохистохимия. (D–F) При хроничен лимфоцитен миокардит не се наблюдава увреждане на кардиомиоцитите, но има 
фокална заместителна фиброза (D, HE) в присъствието на CD3+ Т-клетки (E) и CD68+ макрофаги (F). (G–I) При остър еозинофилен 
миокардит, некрозата на кардиомиоцитите е свързана с множество еозинофилни гранулоцити (G, оцветяване по гимза [Giemsa], някои CD3+ 
Т-клетки (H) и множество CD68+ макрофаги (I). (J–L) Области с тежка кардиомиоцитна некроза при наличие на обширна фокална и дифузна 
инфилтрация на еозинофилни гранулоцити (J, оцветяване по Гимза), CD3+ Т-клетки (K) и CD68+ макрофаги и CD68+ гигантски клетки (L) са 
типични за гигантоклетъчния миокардит. (M–O) Сърдечната саркоидоза се характеризира хистологично с наличие на грануломи, обикновено 
при липса на кардиомиоцитна некроза (M, оцветяване по Гимза), но с фокална инфилтрация на CD3+ Т-клетки (N) и множество CD68+ 
макрофаги и CD68+ гигантски клетки (O).

 откриване на инфекциозни агенти трябва да се извършват в 

лаборатории, които са акредитирани и сертифицирани за 

идентифициране на вируси, бактерии и паразити. Оценката на 

тези PCR резултати трябва да се прави в контекста на 

хистологични/имунохистологични находки от патолози с 

опитност при сърдечно-съдовите заболявания.

   Своевременното съобщаване на резултатите от биопсията има 

решаващо значение за оптималното терапевтично насочване.

  Таргетните биопсии при възпалено сърце, диагностицирани с 

помощта на хистология, имунохистохимия и молекулярна 

вирусология, биха могли да бъдат съпоставени със съвременните 

технологии, като геномика, епигеномика, протеомика и 

метаболомика, за подобряване на диагнозата и терапията.  

Препоръките за ендомиокардна биопсия (EMB) могат да бъдат 

намерени в .Таблица с препоръки 6

Остър 
лимфоцитен 
миокардит

Хроничен 
лимфоцитен 
миокардит

Еозинофилен 
миокардит

Гигантоклетъчен 
миокардит

Сърдечна 
саркоидоза

HE / Giemsa 
(Гимза)
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Препоръки
a 

Клас
b  

Ниво

EMB, ендомиокардна биопсия.
a Препоръчителен клас.
b Доказателствено ниво.
c Съвременната оценка на EMB трябва да се основава на хистология, 
имунохистология и молекулярна патология за откриване на вирусни инфекции в 
миокардни и кръвни проби (вижте също ). Таблица 11
d Вж. .Таблица 7

EMBc се препоръчва при пациенти с 

високорисков миокардитd и/или 

хемодинамична нестабилност и/или при 

пациенти с миокардит с умерен риск, които не 

реагират на конвенционална терапия, с цел 

откриване на специфичен хистологичен 

подтип и оценка на наличието на вирусен 

геном за лечение.34,63,73,131 

Таблица с препоръки 6 – Препоръки за ендомио-

кардна биопсия (вж. Доказателствена таблица 6)

I 

I 

B 

B 
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5.9.2. Перикардна биопсия

   В клиничната практика, перикардната биопсия е показана 

рядко, при комплицирани случаи, които не реагират на 

конвенционална противовъзпалителна терапия и със силна 

суспекция за специфична етиология (напр. първични перикардни 

тумори и метастази), която не може да бъде определена с 

неинвазивни диагностични методи. Перикардната биопсия може 

да се извърши чрез перикардиоскопия (ендоскопско изследване 

на перикарда, което се предлага в ограничен брой третични 

референтни центрове). Извършва се по-често чрез торако-

скопски или хирургичен подход, обикновено по време на 

перикарден дренаж или перикарден прозорец.
1,232 

5.10. Роля на аутопсията

   В аутопсийни проучвания на ВСС, миокардитът е описан като 

честа находка, като честотата на миокардита при деца и 

възрастни варира от 0,3% до 14,8%.  В повечето от тези 
87,88,233–235

проучвания честотата на миокардит при ВСС е по-висока при 
 хора на възраст под 35 години. Национална не-селектирана 

236,237

кохорта от 14 294 смъртни случая в Дания подсказва, че 6% от 

всички подложени на аутопсия случаи ВСС са причинени от 
 миокардит.При мъжете има сигнификантно по-висока честота.

88

Във Великобритания, между 1994 и 2022 г., миокардитът е 

докладван като рядка причина за ВСС при нехоспитализирани 

лица (1,1%) в 7702 последователни случая на ВСС. Тук най-често 

докладваната форма е била ЛМ (56%), което е в добро 

съответствие с данните, получени чрез EMB при пациенти със 
 суспекция за миокардит.

10,63,87,238

   В препоръките за хистопатологична диагностика на миокардит, 

"фулминантният" или "мултифокален" миокардит може като цяло 

да се счита за обичайна или вероятна причина за смърт, особено 

когато възпалението е единствената съществена хистопатоло-

гична находка. Този подход е одобрен от Европейската 

асоциация по сърдечно-съдова патология.
239 

  В допълнение към ЛМ, при аутопсии се наблюдават и други 

видове сърдечно възпаление. При 558 от 49 612 (1,1%) 

съдебномедицински аутопсии, миокардитът е открит чрез 

хистология. Във финландско проучване, включващо 351 

пациенти с CS, 14% са имали фатална и прекратена ВСС като 

представяща манифестация. При 64% причина за фаталните 

 случаи са били не-диагностицирани грануломи в сърцето.
240

Вероятността даден случай на необяснима ВСС да е бил 

причинен от наследствено заболяване доведе до въвеждане на 

генетичното тестване на ДНК, получена при аутопсия (наричано 

още молекулярна аутопсия или генетично post-mortem 
 тестуване). Следователно, патолозите играят важна роля за 

239

идентификацията на рисковите семейства, като докладват дали се 

препоръчва да бъдат насочени членове на семейството от първа 

степен за клиничен скрининг и/или да се извършат допълнителни 

генетични изследвания след смъртта с цел определяне на 
 подлежащата причина за сърдечно възпаление. Правните и 

241,242

етичните проблеми, свързани с генетичните изследвания при 

починали лица, които не са дали съгласието си, не са универсално 

регулирани от закона.

5.11. Роля на сърдечната катетеризация 

и коронарната ангиография

   Предвид припокриването на симптомите (особено гръдната 

болка), както и повишаването на биомаркерите (като тропонин в 

случай на миокардно засягане и NT-proBNP) и промените в ЕКГ, 

ОКС е основната диференциална диагноза за IMPS. В зависимост 

от първоначалната клинична оценка, ОКС трябва да бъде 

изключен съгласно настоящите Препоръки ( ). Фигура 9

Препоръчителните методи са коронарна КТ или инвазивна 

коронарна ангиография, в зависимост от вероятността за 
 обструктивна КАБ. Коронарната ангиография се предпочита 

72,248

при пациенти с висока вероятност за остър коронарен синдром 

(ОКС). Трябва да се отбележи, че КАБ може да съществува 

едновременно с миокардит в определени сценарии, 
 включително ЕМ и индуциран от ICI миокардит.

249–251

  Сърдечната катетеризация е показана за мониториране и за 

ръководени на терапията при СН, както и при ранна нужда от по-

специализирана поддръжка (HT или MCS) в случай на 

рефрактерно хемодинамично влошаване.
12 

  При перикардит, специфичните показания за сърдечна 

катетеризация включват диференциалната диагноза между РКМП 
 или КП, когато това разграничение не може да се направи чрез 

252

мултимодална образна диагностика (вж. Допълнителни данни 

онлайн,  Раздел 2.6).

Таблица с препоръки 7 – Препоръки за аутопсия 

(вж. Доказателствена таблица 7)

Препоръки
a Клас b  Ниво

При всички пациенти със ВСС на възраст <50 г. 
се препоръчва цялостна аутопсия, с цел оценка 
за наличие на остър миокардит като причина и 
да се открият потенциални наследствени 
сърдечни заболявания.87,243–246  c

Запазване на проби, подходящи за екстракция 
на ДНК, и консултация със сърдечен патолог се 
препоръчва в случаи на внезапна сърдечна смърт 
(ВСС), когато се подозира наследствена причина 
или причината за смъртта остава 
необяснена.243,247c 

ДНК, дезоксирибонуклеинова киселина; ВСС, внезапна сърдечна смърт.
a Препоръчителен клас.
b Доказателствено ниво.
с В съответствие с Препоръките на ESC от 2022 г. за лечение на пациенти с 
камерни аритмии и превенция на внезапната сърдечна смърт.  58
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 6. Терапия

   Целта на медикаментозната терапия за IMPS е облекчаване на 
симптомите и предотвратяване на усложненията, особено 
рецидиви и смъртност при усложнени случаи. Таргетните цели на 
медикаментозната терапия включват: (i) инфекциозни агенти; (ii) 
възпаление; (iii) имунно-медиирани процеси; (iv) СН и камерна 
дисфункция (в случаите на миокардит); (v) аритмии; и (vi) 
констрикция (в случаите на перикардит). Лечението се 

5.12. Електро-анатомично картографи-

ране

  Диагностичната стойност на традиционната флуороскопски-

насочвана EMB при пациенти със суспектен миокардит може да 

намалее при сегментно или кръпково засягане на миокарда, както 

се наблюдава при CS. Електро-анатомичното картографиране, 

чрез биполярно и униполярно волтажно картографиране, 

позволява идентификация на зони с ниско напрежение, което 

отразява анормална миокардна тъкан (цикатрикс, възпаление) и 
 следователно насочва EMB. Униполярната EMB,насочена от 

218–222

EAM, е демонстрирала по-висока диагностична стойност от 

биполярното EAM (83% в сравнение с 63%), съдържащо 
 епикарден субстрат.

84,218,221

   Мета-анализ на 148 пациенти показа по-висока диагностична 

ефективност на EAM-ръководената EMB при CS в сравнение с 

други форми на миокардит. Чувствителността на всяка абнормна 

електрограма при положителна EMB е била висока (92%), но е 

комбинирана с умерена специфичност (58%).
221 

  Електро-анатомичното картографиране (ЕАМ) показа добра 

чувствителност и специфичност в сравнение с CMR за откриване 

на патологични области на миокарда. Стойността на EAM за 
218 

ръководене на биопсията може да е по-ниска при ОМ, тъй като 

областите с нисък волтаж корелират добре с LGE, но не и с 

едема. Възможно е да има и несъответствие между областите с 
253 

нисък волтаж и LGE в CMR. Въпреки това, комбинацията от 

униполярна/биполярна EAM с CMR находки увеличава 
  диагностичната стойност на EMB, особено при CS. Моделът 

218 220

EAM може също да помогне за разграничаване на диференциал-
 ните диагнози, особено между CS и ARVC, тъй като CS засяга 

254

често базалния септум и показва по-високо съотношение 

биполярни/униполярни области с нисък волтаж. Съобщената 
 честота на усложненията при EAM-насочена EMB е <5%.

218,221

  Програмираната камерна стимулация (PVS) не е оценявана в 

условията на спешност и не трябва да се извършва в острата фаза. 

Тя би могла да бъде полезна за стратификация на аритмията при 

подбрани пациенти с неактивен миокардит, с LGE и рискови 

фактори за камерни аритмии (Раздел 6.5).
255 
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Таблица с препоръки 8 – Препоръки за електро-анато-

мичен мепинг (вж. Доказателствена таблица 8)

Препоръки a Клас b  Ниво

Електроанатомично картографиране трябва да се 

вземе предвид в случаите на суспектен мио-

кардит (особено сърдечна саркоидоза), за насоч-

ване на ендомиокардната биопсия.218,220,221,253,256–258 

a Препоръчителен клас.
b Доказателствено ниво.

индивидуализира според конкретния случай и предполагаемата 
или диагностицирана патогенеза, а специфични терапевтични 
концепции ще бъдат обсъдени в раздела , обхващащ 
специфичните причини. Възможно е да има разлики в зависимост 
от това дали е налице изолирана или комбинирана форма. 
Настоящите доказателства са по-фокусирани върху изолираните 
случаи. При комбинирани състояния, водещото заболяване 
(миоперикардит или перимиокардит) трябва да ръководи 
вземането на терапевтични решения и последващото 
проследяване.

6.1. Нефармакологична терапия при 
възпалителен миоперикарден синдром

  Важна нефармакологична концепция е ограничаването на 
физическата активност отвъд заседналите дейности до отшумя-
ване на симптомите и клинична ремисия с нормализиране на 
възпалителните маркери. Това временно ограничаване на 
физическата активност трябва да бъде индивидуализирано 
според всеки пациент и отговора на терапията до клиничната 
ремисия. В зависимост от клиничната картина е необходим поне 
1 месец за достигане на клинична ремисия, който може да 
продължи и по-дълго. В зависимост от стадия и риска при IMPS, 
физическата активност трябва да бъде приспособена, а в острата 
фаза на заболяването е необходимо временно ограничаване на 
физическата активност (вж. Раздел 7). Предишни консенсусни  

 препоръки се опитаха да осигурят фиксиран времеви интервал. 
11

Тази работна група предлага персонализирано лечение до 
клинична ремисия на базата на мултипараметрична оценка, което 
беше подкрепено и от документа за експертен консенсус 

документ на ACC от 2024 г. . Клиничната ремисия се определя 
9

като пълна регресия на симптомите, както и нормализиране на 
лабораторните резултати (напр. C-реактивен протеин, нива на 
тропонин) и изследванията (ЕКГ, данни за PEff, CMR данни за 
активно възпаление) ( ). За откриване на клинична Таблица 3
ремисия при пациенти с миокардит се препоръчват 
допълнителни тестове (напр. тест с физическо натоварване и 
Холтер мониторинг). След продължителен период на почивка 
може да бъде полезно, ако е необходимо, ръководено от 
квалифициран рехабилитатор постепенно мониторирано 
връщане на работа и към физическа активност. Понастоящем 
липсват данни, основани на доказателства, по тази тема и 
решението трябва да бъде индивидуализирано.

6.2. Фармакологична терапия

6.2.1. Фармакологична терапия при миокардит

6.2.1.1. Основни принципи

  Този раздел се фокусира върху общите аспекти и терапията, 
която не е насочена към етиологията. Трябва да се отбележи, че 
доказателствата в тази област са много ограничени и този 
документ ще предостави препоръки за клиничната практика.

  Медикаментозната терапия на миокардита се базира на 
клиничната картина, тежестта на случая и етиологията. Тя включва 
обща поддържаща, не-етиологично насочена терапия (напр. 

 терапия за СН), антиаритмична терапия и специфична 
12,259

 терапия (етиологично насочена терапия). Кортикосте-
58,260,261

роидите се разглеждат при автоимунни случаи, за потискане на 
имунната система, в повечето случаи като терапия от първа линия. 
При тежките случаи се взема предвид MCS и HT.

   Не-усложнените случаи на миокардит обикновено се проявяват 
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с болка в гърдите и могат да бъдат лекувани емпирично с аспирин 

или нестероидни противовъзпалителни средства (НСПВС) за 

контрол на болката в гърдите, ако е необходимо. Това се 

подкрепя от малко проучване, което не показва вреда за 
 пациенти, лекувани с противовъзпалителни средства.

262

Едновременната употреба на колхицин е безопасна при 
 пациенти с миоперикардит, предотвратявайки рецидиви. В 

263

клиничната практика β-блокерите често се използват при 

пациенти с миокардит. В малко проучване β-блокерите са били 

свързани с по-добри резултати, определени като липса на 

сърдечна смърт или HT.
264 

   Няколко вируса могат да причинят миокардит и са споменати в 

Раздел 3.4. Специфичните терапии при вирусна етиология може 

да бъдат намерени в Раздел 9.5 за инфлуенца–, отговорен за 

тежкия остър респираторен синдром корона-вирус 2 (SARS-CoV-

2)- и миокардит, свързан с ХИВ. За специфичните етиологии, 

моля вижте подразделите за ЛМ (Раздел 9.1), ЕМ (Раздел 9.2), ГКМ 

(Раздел 9.3), CS (Раздел 9.4), LC (Раздел 9.5.2), и свързания с ICI 

миокардит (Раздел 9.6.1.1).

   Специфичните медикаментозни терапии са дадени в резюме в 

Таблица 12.

Таблица 12 Терапия при специфични форми на миокардит

Лимфоцитен миокардит (вирус-негативен)

Терапия от първа линия

Терапия от втора линия

Терапия от трета линия

Не-тежък: преднизон 1 mg/kg/ден p.o., след това постепенно намаляване на дозата.

Тежък: i.v.метилпреднизолон 7–14 mg/kg/ден за 3 дни, след това 1 mg/kg/ден p.o.
a b c d Перорални кортикостероиди + азатиоприн  или микофенолат мофетил , циклоспорин , метотрексат

e fIVIG  или плазмафереза .

Еозинофилен миокардит

Терапия от първа линия

Терапия от втора линия

Терапия от трета линия

Същата, както при лимфоцитен миокардит + Лекувайте ЕМ-свързано състояние, ако се идентифицира такова

Същата, както при лимфоцитен миокардит + Лекувайте ЕМ-свързано състояние, ако се идентифицира такова

-

Гигантоклетъчен миокардит

Терапия от първа линия

Терапия от втора линия

Терапия от трета линия

Не-тежък: преднизон 1 mg/kg/ден р.о.; след това постепенно намаляване на дозата

Тежък: i.v. метилпреднизолон 7–14 mg/kg/ден в продължение на 3 дни, след това 1 mg/kg/ден 
а b, cперорално + имуносупресивно средство (азатиоприн или микофенолат мофетил  циклоспорин )

h fАнтитимоцитен глобулин (ATG)g циклофосфамид , ритуксимаб

 –

Сърдечна саркоидоза

Миокардит при Лаймска болест (Лаймкардит)

Терапия от първа линия

Терапия от втора линия

Терапия от трета линия

Не-тежък: преднизон 1 mg/kg/ден p.o., намаляване до 40–60 mg дневно 

Тежък: метилпреднизолон i.v. 7–14 mg/kg/ден i.v. f.за 3 дни, след това1 mg/kg/day p.o. 
d a b h Метотрексат (първи избор) или азатиоприн микофенолат мофетил , циклофосфамид

j k i Инфликсимаб или адалимумаб , ритуксимаб

Терапия от първа линия

Терапия от втора линия

Терапия от трета линия

(a) Перорален антибиотик (леки случаи): 

– Доксициклин 100 mg b.i.d. (14–21 дни) 

– Амоксицилин 500 mg t.i.d. (14–21 дни) 

– Цефуроксим аксетил 500 mg b.i.d. (14–21 дни) 

(b) i.v. Антибиотици (тежки случаи): 

– Цефтриаксон2 g/day (14–21 days) 

i.v. антибиотици: 

Цефотаксим (2 g q8h × 14–21 дни) или Пеницилин G (18–24 MU/day i.v. q4h × 14–21 day) 

–

Миокардит при Болест на Chagas

Бензинидазол 5–7 mg/kg/ден в 2 дози в продължение на 60 дни

Нифуртимокс 8–10 mg/kg/ден в 3 дози за 60–90 дни

–

–

Терапия от първа линия

Терапия от втора линия

Терапия от трета линия

Терапия от първа линия

Терапия от втора линия

Терапия от трета линия

ICI-индуциран миокардит 

Прекратяване на ICI, нова оценка  Не-тежка форма: метилпреднизолон 500–1000 mg/ден за 3 дни, 

след това постепенно намаляване с перорален преднизон

Тежка форма: интравенозно метилпреднизолон 7–14 mg/kg/ден за 3 дни, след това 1 mg/kg/ден
b I mАко няма отговор в рамките на 24–48 часа: микофенолат мофетил , ATGg абатацепт , алемтузумаб  

j k mИнфликсимаб или адалимумаб , ритуксимаб  
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ATG, антитимоцитни глобулини; b.i.d., два пъти дневно; CTLA-4, цитотоксичен Т-лимфоцитен антиген 4; EM, еозинофилен миокардит; ICI, инхибитор на имунната контролна 

точка; IgG, имуноглобулин; IL, интерлевкин; i.v., интравенозно; IVIG, интравенозни имуноглобулини; p.o., пер ос; s.c., подкожно; t.i.d., три пъти дневно; TNF-α, тумор некрозис 

фактор алфа.
a Азатиоприн (имуносупресивен пуринов аналог): 1–2 mg/kg дневно p.o. (обикновено 100–150 mg дневно, в 1–2 разделени дози, основен таргет: лимфоцитите).
b Микофенолат мофетил (имуносупресор, който инхибира инозин монофосфат дехидрогеназата, основен таргет: лимфоцитите): 500–1000 mg p.o. два пъти дневно (общо 1–2 

g/ден).
c Циклоспорин (калциневринов инхибитор, който предотвратява транскрипцията на IL-2 активираните Т-клетки):~3–5 mg/kg/ден p.o. (разделени на b.i.d.), ажустиран до най-

ниските таргетни нива ~150–250 ng/mL.
d Метотрексат (антиметаболит, който инхибира дихидрофолат редуктазата и други фолат-зависими стъпки, намалявайки пролиферацията на активните лимфоцити): 15–20 

mg/седмично p.o. или s.c. (ниска седмична доза с добавяне на фолиева киселина).
e IVIG (имуномодулираща терапия, осигуряваща обединени IgG антитела) = стандартна доза извън одобрените показания 2 g/kg обща доза, обикновено прилагана в 

продължение на 1 до 2 дни; алтернативно дозиране: 0,4 g/kg/ден в продължение на 5 последователни дни (по-рядко използвана при миокардит, но понякога използвана при 

автоимунни заболявания).
f Плазмафереза   (терапевтична плазмафереза, която филтрира и премахва циркулиращите автоантитела, имунни комплекси и възпалителни медиатори) 3–5 сесии за 5–10 дни.
g Антитимоцитен глобулин (ATG; поликлонално анти-Т-лимфоцитно антитяло, което причинява дълбоко изчерпване на Т-клетките): ~1 mg/kg i.v., често прилаган ежедневно в 

продължение на 3–5 дни.
h Циклофосфамид (цитотоксично алкилиращо средство, което свързва ДНК в бързо делящи се клетки, основен таргет: лимфоцитите): 600 mg/m² i.v. болус на 1-ви, 15-ти и 30-ти 

ден (пулсова терапия).
i Ритуксимаб (моноклонално антитяло срещу CD20 върху B клетки): 375 mg/m² i.v. седмично × 4 дози (1 месец).
jИнфликсимаб (моноклонално антитяло срещу TNF-α): 5 mg/kg i.v. на седмици 0, 2, 6, след това на всеки ~8 седмици (поддържащо лечение).
k Адалимумаб (анти-TNF-α напълно човешко моноклонално антитяло) 40 mg s.c. седмично (или на всеки 2 седмици, според клиничния отговор).
lАбатацепт (CTLA-4 Ig фузионен протеин, който се свързва с CD80/86 върху антиген-представящи клетки, блокирайки CD28 ко-стимулиращия сигнал, необходим за пълна 

активация на Т-клетките): 500 mg i.v. на всеки 2 седмици × 5 дози (приблизително 10 седмици).
m Алемтузумаб (моноклонално антитяло срещу CD52 върху лимфоцитите): 30 mg i.v. веднъж дневно (алтернативно: 15 mg i.v. дневно в продължение на 2 дни).

Основни механизми на действие:
 Супресия на Т-клетките (напр. кортикостероиди, циклоспорин, абатацепт)
 Изчерпване на В-клетките (ритуксимаб)
 Инхибиране на цитокините (TNF-α блокери като инфликсимаб, адалимумаб)
 Инхибиране на синтеза на ДНК (азатиоприн, микофенолат, метотрексат)
 Имуноглобин заместваща/модулираща терапия (IVIG)
 Плазмена филтрация (плазмафереза)

6.2.1.2. Фулминантен миокардит
  Фулминантният миокардит е рядко и тежко проявление на 

миокардит и причина за кардиогенен шок и трябва да се лекува 

съответно с инотропна или вазопресорна подкрепа или, ако е 
 необходимо, MCS (вж. Раздел 6.3). Изключително важно е да се 

265

знае за състоянието и, когато е необходимо, пациентите да се 

насочват към третични референтни центрове, които могат да 

въведат временна MCS и да извършат ранна EMB. Ранната EMB е 

независимо свързана с по-нисък процент на смъртност или 
 HT/левокамерно асистиращо устройство (LVAD) за 1 година.

57

Своевременното съобщаване на биопсичните резултати има 

решаващо значение. Специфични подтипове ФМ (напр. 

доказани с биопсия неинфекциозни форми, ) могат да реагират 

на имуносупресивна терапия в допълнение към медицинските 
 грижи, ръководени от Препоръките. Продължаващо 

12,34

проучване оценява кортикостероидите при ФМ (ClinicalTrials.gov 

Identi�er: NCT05150704).

6.2.1.3. Остър миокардит
  Острият миокардит има висок процент на спонтанно 

възстановяване, особено в неусложнени случаи. В случаи на ОМ, 

диагностициран чрез EMB, до 50% от пациентите имат 

спонтанно възстановяване и до 25% може да имат персистираща 

стабилна сърдечна дисфункция. Само 10%–25% имат 

прогресираща камерна дисфункция, която може да доведе до 
 ДКМП, HT или смърт. Лечението на ОМ зависи от тежестта и 

9

клиничната картина. Стратификацията на риска при тези 

пациенти е задължителна, за да се направи оценка на необходи-

мото ниво грижи.
  Острата фаза на вирусния миокардит (напр. индуциран от 

цитолитични ентеровируси) се характеризира с интензивна 

вирусна репликация и миоцитна некроза и обикновено 
 продължава само няколко дни. Следователно, ранната 

266

антивирусна терапия, насочена срещу идентифицирания вирус, е 

потенциален терапевтичен път за спиране на развитието на 

вирусен миокардит. Доказателствата за клиничното приложение 

на антивирусните средства са ограничени, а антивирусното 

лечение трябва да бъде съгласувано със специалист по 

инфекциозни болести който е част от тима при IMPS.
  Пациенти с ОМ показват значително активиране на 

инфламазома от семейство NLR, съдържащ пиринов домен 3 

(NLRP3) в сърцето, следователно той е потенциален терапев-
 тичен прицел в острата фаза на миокардита. Активирането на 

267

NLRP3 функционира като бърз индуктор на възпалителен 

отговор чрез производството на IL-1β и IL-18. Теоретично, 

обещаващи агенти са анти-IL-1 агентите (анакинра, рилонацепт, 

канакинумаб) и колхицин,  въпреки че данните за ефекта на 
267

такива агенти при миокардит са все още ограничени.
   При хора са съобщени първите доказателства за използването 

на анакинра, антагонист на IL-1 рецептора (IL-1RA), който 

подобрява сърдечната функция при избрани случаи на ОМ, 

рефрактерен към стандартна терапия. В проучването ARAMIS 

обаче анакинра не е успял да демонстрира полза при пациенти 

със съмнение за ОМ без специфична етиология (NCT03018834).
 

268
 Първичната крайна точка е броят дни живот без никакви 

усложнения, дължащи се на ОМ. Проучването има потенциални 

ограничения, свързани с ограничения размер на извадката, 

включената нискорискова популация и краткия срок на 

проследяване, но доказа, че анакинра е безопасен при такива 

условия.
  Що се отнася до модулацията на имунния отговор, при 

възрастни има нужда от допълнителни рандомизирани 

проучвания за оценка на лечението с интравенозни имуноглобу-

лини (IVIG) при ОМ,  тъй като сериите от случаи и 
269

ретроспективните анализи показват полза по отношение на 

преживяемостта без трансплантация. Интравенозните имуногло-
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булини се предписват често при педиатрични пациенти.  Като 
269

цяло, лечението на ОМ с кортикостероиди е спорно, с 

изключение на индуцирания от ICI миокардит  и EM.
270 271

   Ефикасността на комбинираната имуносупресия (преднизон с 

циклоспорин или азатиоприн) в сравнение с плацебо е оценена в 

едно РКП при пациенти с доказан чрез биопсия АM с неуточнена 

етиология, тъй като инфекциозните причини не са били 

изключени чрез PCR.  Проучването е имало дизайн, който е 
272

определял дали имуносупресивната терапия подобрява ЛК 

функция при пациенти с АМ. Не е имало значителна разлика в 

преживяемостта между двете групи (P = 0,96). Проучването има 

няколко ограничения, например малък размер на извадката и 

непълен анализ на EMB, базиран само на хистопатология. 

Въпреки това, при специфични хистопатологични форми на ОМ, 

като например ГКМ, има препоръки за имуносупресивни 

лекарства (вж. Раздели 9.2 и 9.3).

6.2.1.4. Подостър и хроничен миокардит
   Хроничният миокардит може да представлява междинен етап 

между субакутен миокардит и възпалителна КМП. По време на 

хроничен миокардит може да се развие СН, а насочената от 

Препоръките медицинска терапия (GDMT) за СН е крайъгълният 
 камък при лечението на хроничния миокардит.

1 2 , 2 5 9

Антивирусната терапия има слаба полза в субакутния и 

хроничния стадий на миокардита,  а ефектите на имуномодули-
273

ращите лекарства върху хроничния миокардит с неопределена 

етиология са все още противоречиви.

I 

IIa 

IIa 

IIa 

IIa 

C 

B 

C 

C 

C 

C 

 Продължава

IIb C 

III C 

©
 E

SC
 2

02
5

C 

Таблица с препоръки 9 – Препоръки за медикаментозна 
терапия при миокардит (вижте Доказателствена таблица 9)

Препоръки a 
Клас b  Ниво

Лечение на симптомите

НСПВС (заедно с инхибиране на протонната помпа) 
трябва да се вземе предвид при пациенти със 
съпътстващи симптоми на перикардит, за намаля-
ване на симптомите.
Колхицин трябва да се вземе предвид при пациенти 

 с миоперикардит, за да намаляване на рецидивите.263

Лечение на сърдечната недостатъчност

Лечение на аритмиите

При пациенти с остър миокардит, особено тези с 
повишен тропонин, трябва да се вземат предвид 
β-блокери, с продължаване на приема им в продъл
жение на най-малко 6 месеца, за контролиране на 
симптомите и предотвратяване на аритмиите. 
За намаляване на риска от поява на аритмии трябва 
да се вземе предвид антиаритмично лечение при па-
циенти след миокардит с рецидивираща, 

 симптомна КТ.58

Имуносупресивна терапия

Кортикостероидите трябва да се вземат предвид 
при пациенти с фулминантни, неинфекциозни 
форми на миокардит, с цел стабилизирани на 
пациентите.

При пациенти с остър миокардит, особено тези с 
повишен тропонин, трябва да се вземат предвид 
β-блокери, с продължаване на приема им в продъл-
жение на най-малко 6 месеца, за контролиране на 
симптомите и предотвратяване на аритмиите.
За намаляване на риска от поява на аритмии тря-
бва да се вземе предвид антиаритмично лечение 
при пациенти след миокардит с рецидивираща, 
симптомна КТ.58 

Кортикостероиди биха могли да се вземат предвид 

при пациенти с остър миокардит с нарушена ЛКИФ, 

ако са резистентни на стандартната терапия за СН 

с цел стабилизиране на състоянието.

Рутинна употреба на имуносупресивна терапия не 

се препоръчва при остър миокардит със запазена 

ЛК функция, тъй като няма доказана полза за изхода.

ESC, Европейско кардиологично дружество; СН, сърдечна недостатъчност; ЛК, 
лява камера; ЛКИФ, левокамерна изтласкваща фракция; НСПВС, нестероидно 
противовъзпалително лекарство; КТ, камерна тахикардия.
a Клас препоръки.
b Доказателствено ниво.

6.2.2. Фармакологична терапия при перикардит
6.2.2.1. Общи принципи
   Целите на медикаментозната терапия при перикардит са да 

осигури: (i) симптоматично лечение (главно контрол на 

перикардитната гръдна болка); (ii) клинична ремисия; и (iii) 

превенция на усложненията, особено рецидиви и констрикция.
  Рестрикцията на физическото натоварване ограничава 

сърдечната честота и може да бъде полезно за намаляване на 

перикардното триене, което може да се подобри с помощта на 

лекарства, които го редуцират (напр. β-блокери или ивабрадин за 

тези, които не могат да приемат или понасят β-блокерите) при 

пациенти със сърдечна честота в покой >75 b.p.m. и симптоми, 

въпреки емпиричната противовъзпалителна терапия.
274 

6.2.2.1.1. Остър перикардит (първи епизод). 
  Основата на медикаментозната терапия е емпиричната 

противовъзпалителна терапия с аспирин или НСПВС в пълни 

противовъзпалителни дози с подходящи времеви интервали на 

приложение (обикновено на всеки 8 часа) плюс колхицин за 

намаляване на риска от рецидиви. Когато се прилагат 
24,25,108,275–278 

НСПВС се препоръчва гастропротекция с инхибитор на 

протонната помпа,
279 

  Когато аспиринът и НСПВС са противопоказани или при 

специфични показания, трябва да се вземат предвид 

кортикостероиди в ниски до умерени дози плюс колхицин (вж. 

Таблици 13 и 14).
  В случаите на непълен отговор към аспирин/НСПВС и 

колхицин, кортикостероидите могат да се добавят в ниски до 

умерени дози като тройна терапия.  В случай на рецидив, трябва 
1

да се положат всякакви усилия да не се увеличава дозата или да се 

възстанови приемът на кортикостероиди.
  Употребата на колхицин в допълнение към емпиричната 

противовъзпалителна терапия се подкрепя от повечето 

публикувани доказателства, с единственото изключение на едно 

малко отворено проучване, което е било най-вероятно с 

недостатъчна мощност, за да се тестува хипотезата на 

изследването при пациенти с ОП.  Конкретното дозиране и 
281 

продължителността на терапията са обобщени в . Таблица 13

Препоръчва се мониториране на серумния С-реактивен протеин 

и образна диагностика с CMR, за оценка на клиничната ремисия, 

за определяне на продължителността на лечението и оценка на 

терапевтичния отговор при по-сложни и трудни за лечение 

случаи. В не-усложнени случаи е достатъчно клинично 

проследяване със/без ехокардиография.

6.2.2.2. Неспирен и рецидивиращ перикардит
  При пациенти с неспирен перикардит или РП, основната 

терапия винаги е колхицин в комбинация с аспирин/НСПВС или 

ниски до умерени дози кортикостероиди. При по-трудни случаи 
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болката в гърдите може да се контролира с комбинация от 

аспирин или НСПВС плюс кортикостероиди в ниски до умерени 

дози и колхицин (тройна терапия). Трябва да се вземе предвид i.v. 

път на приложение, за да се осигури клиничен отговор или за 

контрол на симптомите при по-трудни или резистентни случаи. 

Tерапия Доза a 
Продължителност

а 
Намаляване на дозата

Лечение само при рецидиви
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Преднизон в 
дневна доза

    Пациенти, които развиват рецидив в периода на намаляване на 

дозата на кортикостероидите, трябва да продължат приема на 

колхицин и да получат НСПВС в допълнение към това лечение, 

вместо да увеличат дозата на кортикостероидите. Кое лекарство 

трябва да се намали първо (кортикостероиди или НСПВС) 

зависи от специфичния клиничен сценарий (възраст, бъбречна 

функция, хеморагичен риск и прием на перорални антикоагу-

ланти).
    При пациенти с кортикостероидна зависимост, резистентност 
към колхицин и данни за повишен С-реактивен протеин 
(базалноо или в последващи епизоди), клиничните изпитвания и 
един международен регистър подкрепят употребата на анти-IL-1 

агент (анакинра или рилонацепт). Предимство на тези 
108,275,282–284 

агенти е бързото начало на действие и възможността за бързо 
 спиране на кортикостероидите. Има доказателства за 
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ефикасност при монотерапия с анти-IL-1 агент (анакинра или 

рилонацепт).  Всъщност придружаващата употреба на 
108,275,282–284

колхицин може да бъде полезна за намаляване на рецидивите и 
удължаване на преживяемостта без рецидив, осигурявайки 
последователно блокиране на провъзпалителния път, водещ до 

генериране на IL-1.  Колхицинът трябва да се запазва и да се 
286

спира като единствено последно лекарство само след стабилна 
ремисия. Нещо повече, колхицинът има най-безопасния 
сърдечно-съдов профил и сега е предложен с цел превенция на 
големи нежелани сърдечни събития (MACE) при пациенти с 

атеросклеротични сърдечно-съдови заболявания. При 
248

пациенти, които получават стабилна ремисия с хроничен прием 
на ниска доза кортикостероиди (напр. преднизон ≤5 mg или 
еквивалент) плюс колхицин, решението за преминаване към 
лечение с IL-1 блокер трябва да бъде съобразено с пациента на 
индивидуална основа, вземайки предвид няколко параметъра 
(като поносимост, възраст и пол, предпочитания на пациента). 
Употребата на анти-IL-1 средства може да бъде свързана с 
умерено повишаване на общия риск от леки до умерени 
инфекции. Данните за безопасност на анти-IL-1 средствата са 
успокояващи, когато се има предвид рискът от нови 
злокачествени заболявания, докато безопасното им приложение 
при пациенти с известни активни злокачествени заболявания все 
още не е добре проучено.
  Има ограничени доказателства при други лекарства за 
перикардит. Азатиоприн е бил емпирично използван при 
пациенти с рецидиви и липса на отговор към опции от първи и 
втори избор, като аспирин/НСПВС, колхицин и кортикостеро-

иди.  Това лекарство обаче изглежда по-подходящо като 
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стероидо-съхраняващо средство и има ограничена ефикасност 
при пациенти с остра болка. Интравенозни имуноглобулини са 
били тествани и при пациенти с рефрактерен РП след неуспех на 
първия и втория избор, както и анти-IL-1 средства. Тези лекарства 
могат да бъдат ефикасни при инфекциозни, както и при 

Таблица 13 Специфична начална доза и продължителност на терапията при остър и рецидивиращ перикардит

b 
Аспирин

b Ибупрофен

Индометацин 
b 

Колхицин

Преднизон

750 – 1000 mg 3 пъти дневно

600–800 mg 3 пъти дневно

25–50 mg 3 пъти дневно

0.5 mg веднъж дневно (<70 kg или тежко бъбречно увреждане) 

или 0,5 mg два пъти дневно

0.2–0.5 mg/kg/ден

1–2 седмици

1–2 седмици

1–2 седмици

3–6 месеца

2–4 седмици

Намалявайте с 250 mg на всеки 1–2 седмици

Намалявайте с 200 mg на всеки 1–2 седмици

Намалявайте с 25 mg на всеки 1–2 седмици

Не е необходим

Няколко месеца

Азатиоприн

IVIG

Анакинра

с Рилонасепт

Започвайки с 1 mg/kg/ден, след което постепенно увеличаване до 
2–3 mg/kg/ден

320 mg веднъж дневно, последвани от 160 mg седмично

1–2 mg/kg/ден до 100 mg/ден при възрастни

400–500 mg/kg i.v. дневно за 5 дена

Няколко месеца

5 дена

Най-малко 6 месеца/

>12 месеца

Няколко месеца

Не е задължително

Необходим (най-малко 3–6 месеца)/

неизвестно

IVIG, интравенозни имуноглобулини; НСПВС, нестероидно противовъзпалително лекарство. Лечението само за рецидиви е маркирано в сиво.
aПродължителност на терапията като начално дозиране; за всички лечения атакуващата доза се поддържа до отшумяване на симптомите и нормализиране на възпалителните 
маркери (напр. C-реактивен протеин) и други изследвания (електрокардиограма, ехокардиограма), след което се препоръчва постепенно намаляване на дозата. Тя трябва да 
бъде съобразена с конкретния пациент според тежестта на заболяването и отговора на пациента. Постепенното намаляване на дозата е особено важно за кортикостероидите, 
където намаляването е много бавно, особено под 15 mg/ден, общият праг за рецидиви (вж. Таблица 14). Мониторингът се основава основно на оценката на кръвната картина, 
креатинина, креатинин-киназата, трансаминазите, C-реактивния протеин, ехокардиографията. Анакинра трябва да се намалява постепенно след клиничната ремисия. Приети са 
различни схеми: напр. намаляване с една доза на седмица всеки месец; пълна доза през ден в продължение на поне 3 месеца, след това половин доза през ден в продължение на 
поне 3 месеца.
bАспиринът и ибупрофенът са често срещани лечения от първа линия за първия епизод на перикардит (остър перикардит), в съчетание с колхицин, в продължение на поне 3 
месеца. Аспиринът е предпочитаният избор за пациенти с исхемична болест на сърцето. Индометацин обикновено се взема предвид в случаи на непрекъснат/рецидивиращ 
перикардит. В случаи на непрекъснат/рецидивиращ перикардит, колхицинът се поддържа поне 6 месеца. Препоръчва се пълна доза аспирин/НСПВС за пациенти с нормална или 
леко намалена бъбречна функция. За тези с умерено до тежко бъбречно увреждане се препоръчва коригиране на дозата или употреба на кортикостероиди.
сРилонацепт е регистриран в САЩ, но понастоящем не се предлага в Европа. Анакинра, поради краткия си полу-живот, може да бъде предпочитаният избор при пациенти с 
повишен риск от инфекции.

a Избягвайте по-високи дози, освен при специални случаи и само за няколко дни, с 
бързо намаляване до 25 mg/ден. Преднизон 25 mg е еквивалентен на  
метилпреднизолон 20 mg.
b Всяко намаляване на дозата преднизон трябва да се извършва само ако пациентът е 
асимптоматичен и C-реактивният протеин е нормален, особено при дози <25 
mg/ден.
На всички пациенти, получаващи глюкокортикоиди, трябва да се предложи прием 
на калций (добавка плюс перорален прием) от 1200–1500 mg/ден и добавяне на 
витамин D от 800–1000 IU/ден. Освен това, препоръчват се бифосфонатите с цел 
предотвратяване на костна загуба при всички мъже на възраст ≥50 години и жени в 
след-менопауза, при които е започнато дългосрочно лечение с глюкокортикоиди в 
доза ≥5,0–7,5 mg/ден преднизон или еквивалент.280 

Таблица 14 Намаляване на кортикостероидите

Доза 
a преднизон

Начална доза 
0.20–0.50 mg/ 

kg/денa 

b Намаление

10 mg/ден на всеки 1–2 седмици 

5–10 mg/ден на всеки 1–2 седмици 

2.5 mg/ден на всеки 2–4 седмици

1.25–2.5 mg/ден на всеки 2–6 седм.
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Ниски до умерени дози кортикостероиди плюс колхицин
или тройна медикаментозна терапия с кортикостероиди, НСПВС и 

колхицинс 

При 
противопоказания 
или непоносимост 

Постепенно намаляване на 
приема на кортикостероиди и 

b колхицин за най-малко 6 месеца 

Анти-IL-1 агенти 
d (Анакинра или Рилонацепт)

анти-IL-1 средства. Тези лекарства могат да бъдат ефикасни при 
инфекциозни, както и при неинфекциозни етиологии, тъй като са 
способни да елиминират инфекциозните агенти и да модулират 

имунния отговор.  Както кортикостероиди, така и имуноглобу-
288

лини са предлагани при невъзпалително представяне (т.нар. 

невъзпалителен фенотип).
288,289 

  Съвсем наскоро, хидроксихлорохинът показа стероид-
спестяващ ефект и повишена преживяемост без обостряне при 
РП при пациенти с резистентност към колхицин и кортикосте-

роидна зависимост.  Продължителността на лечението с 
290

аспирин/НСПВС и стероиди трябва да се удължи на 
индивидуална основа, а процесът на намаляване на дозата трябва 

да е по-бавен, отколкото при първи епизод на РП.  
1

    Дозировката и продължителността на най-често използваните 
лекарства за перикардит са обобщени в Таблица 13, докато 
предложеният алгоритъм за медикаментозна терапия на 
перикардита (без интервенционните терапии и перикардиек-
томията) е илюстриран във .Фигура 16

Фигура 16 Предложен алгоритъм за медикаментозна терапия на перикардит при възрастни (без интервенционните терапии и 
перикардиектомията).  ASA, ацетилсалицилова киселина; IL-1, интерлевкин-1; CRP, С-реактивен протеин; CMR, сърдечно-съдов магнитен 
резонанс; LOE, доказателствено ниво; НСПВС, нестероидно противовъзпалително лекарство.
a ASA е първи вариант, ако пациентите вече са на антитромбоцитна терапия с ASA. Ибупрофенът обикновено се предпочита като първи 
НСПВС. Опитайте повече от един агент, за да оцените отговора. при употреба на аспирин/НСПВС винаги се препоръчва гастропротекция с 
инхибитор на протонната помпа.
b Колхицинът се препоръчва за предотвратяване на рецидив. Приемът на колхицин трябва да вземе предвид за най-малко 3 месеца при 
първия епизод на перикардит и най-малко 6 месеца при случаи на непрекъснат/рецидивиращ перикардит. Колхицинът трябва да се спре като 
последно лекарство само след постигане на стабилна ремисия. Препоръчва се постепенно намаляване на дозата, за да се намали 
персистирането/рецидивирането на симптомите. При кортикостероидите постепенното намаляване на дозата е по-бавно. Обикновено не се 
извършва постепенно намаляване на дозата на колхицин при продължителност на терапията >3–6 месеца. Предложените схеми за 
постепенно намаляване на дозата са представени в Таблица 12.За отговор на терапията взехме предвид клиничната ремисия.
c Ниска до умерена доза кортикостероиди (напр. преднизон 0,2–0,5 mg/kg/ден или еквивалентни дози алтернативен кортикостероид).
d Клас I LOE A, Клас IIa LOE C, независимо от нивата на С-реактивния протеин, когато CMR сочи данни за перикардно възпаление.

Пациент с остър перикардит

аОграничаване на физическата активност и терапия от първа линия :
ASA или НСПВС (обикновено ибупрофен или индометацин) плюс колхицин

(Клас I)

Отговор към медицинска терапия
При противопоказания 

или непоносимост към 

ASA/НСПВС

Да Не

Постепенно намаляване на 
b ASA/НСПВС и колхицин за 3–6 месеца 

с цел намаляване на рекурентния риск
Непрекъснат/рекурентен

Да Не

Реагиране на медицинската терапия

Непрекъснат/рекурентен
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6.3. Интервенционална техники, вклю-

чително циркулаторна подкрепа

6.3.1. Миокардит
6.3.1.1. Краткосрочна механична циркулаторна 

подкрепа
    Пациентите с миокардит, представящи се с бързо влошаване 

на хемодинамичния статус и бързо прогресираща миокардна 

дисфункция, са сред тези, които реагират най-добре на временна 
 MCS. Сред временните MCS, вено-артериалната екстракор-

293

порална мембранна оксигенация (VA-ECMO) представлява най-

често прилаганият или препоръчван подход, вариращ от 75% до 
 85% от случаите на ОМ. Въпреки високия риск и 

75,294–296

значително компрометираното състояние на пациентите, 

подложени на VA-ECMO поддръжка при фулминантен 

миокардит (ФМ), прогнозата е сравнително благоприятна, с 

висок процент на миокардно възстановяване и преживяемост на 

пациентите .  Няколко национа лни и международни 

многоцентрови проучвания показват болнична преживяемост в 
 диапазона от 61% до 72%, но не и липса на трансплантации 

297–300

 (HT) при пациенти с гигантоклетъчен ФМ. Временна MCS 
294

трябва да се извърши рано и своевременно при пациенти с ФМ в 

рефрактерен кардиогенен шок, поради високата вероятност за 

възстановяване.

6.3.1.2.Интра-аортна балонна помпа
   Както беше споменато, EMB трябва да се извърши възможно 

 най-скоро, дори при наличие на временна MCS, а 
212,295

специфична имуносупресивна терапия трябва да се вземе 

предвид най-малко като първоначална опция, докато се определя 
 миокардният отговор. Интра-аортна балонна помпа (IABP) 

295

трябва да се обмисли при кардиогенен шок като MCS от първа 

линия с бързо ескалиране до по-мощна MCS, ако за кратко време 

(максимум 1 час) не настъпи подобрение на хемодинамиката и 

перфузията на прицелните органи.
295

6.3.2. Перикардит
  Интервенционните процедури, свързани с перикарда, се 

прилагат все по-често и изискват специфична експертиза.
1,301 

Употребата на перкутанни интервенционни техники при 

перикардит не се ограничава до извършване на перкутанен 

дренаж, но и за получаване на течни проби за цитология и други 

патологични изследвания (вижте Допълнителни данни онлайн, 

Таблица S7). Нещо повече, интервенционните техники се 

използват за осигуряване на алтернативно лечение, като балонна 

перикардиотомия или, по-рядко, интраперикардно приложение 

на лекарства (напр. кортикостероиди или химиотерапия).

6.3.2.1. Перикардиоцентеза и перикарден дренаж
Перкутанната перикардиоцентеза, насочвана с ехокардиография 

или флуороскопия, е показана при CTP и симптоматични 

умерени до големи PEff, които не се повлияват от медикамен-

тозната терапия, или, когато е необходимо, търсене на 

Таблица с препоръки 10 – Препоръки за медика-
ментозна терапия при перикардит 
(вж Доказателствена таблица 10)

Препоръки a Клас b  
Ниво

Колхицинът се препоръчва като първа линия тера-

пия при пациенти с перикардит, като допълнение към 

аспирин/НСПВС или кортикостероидна терапия за 

намаляване на последващите рецидиви. 24,25,108,275–278 

Анти-IL-1 агентите (анакинра или рилонацепт) се 

препоръчват при пациенти с рецидивиращ перикар-

дит след неуспех на терапии от първа линия и кор-

тикостероиди, както и повишени нива на С-реактив-

ния протеин, за намаляване на рецидивите и да бъде 

разрешено спиране на кортикостероидите.108,275,282–284 

Като терапия от първа линия при пациенти с пери-

кардит за контрол на симптомите и намаляване на 

рецидивите се препоръчват високи дози аспирин 

или НСПВС с инхибитори на протонната помпа.291,292 

При симптоматични пациенти, въпреки пълната про-

тивовъзпалителна терапия и при сърдечна честота в 

покой >75 b.p.m., трябва да се вземе предвид β-бло-

кер, за да се подобри контролът на симптомите.274 

Анти-IL-1 средства (анакинра или рилонацепт) трябва 
да се вземат предвид в случаи на неспирен/рецидиви-
ращ перикардит при данни за перикардно възпаление 
в CMR след неуспех, противопоказания и непоноси-
мост към първа линия терапиите плюс кортикостеро-
иди, независимо от нивата на C-реактивния протеин, 
за намаляване на рецидивите и да стане възможно 
спирането на кортикостероидите.

с Кортикостероиди в ниски до средни дози трябва 
да се вземат предвид при пациенти с перикардит 
единствено в случай на противопоказания/неуспех 
на аспирин/НСПВС и колхицин или когато има 
специфично показание за контролиране на симп-

dтомите и намаляване на рецидивите .
Хидроксихлорохинът би могъл да се вземе предвид 
при пациенти с рецидивиращ перикардит, рефракте-
рен на стандартна терапия (включително кортикосте-
роиди и анти-IL-1 средства), за удължаване на прежи-
вяемостта без рецидив.290 

Кортикостероидите не се препоръчват като първи 

вариант за лечение на пациенти с перикардит без 
d специфични показания.

b.p.m., удара в минута; CMR, сърдечно-съдов магнитен резонанс; IL, интерлевкин; 
НСПВС, нестероидно противовъзпалително лекарство.
a Препоръчителен клас.
b Доказателствено ниво.
c Вж. Таблица 13.
d Например, системно възпалително заболяване на поддържаща терапия с 
кортикостероиди, пост-перикардиотомични синдроми, постваксинален 
перикардит, тежка бъбречна недостатъчност, съпътстващи терапии, 
взаимодействащи с НСПВС, като например перорален антикоагулант.

Таблица с препоръки 11  – Препоръки за интервенци-
онни техники, включително циркулаторна поддръжка, 
при миокардит (вж. Доказателствена таблица 11)

Препоръки a Клас b  
Ниво

При пациенти с миокардит и наличие на хемоди-
намично нарушена реакция се препоръчва свое-
временна и целенасочена дискусия с тима за про-
тивошокова терапия, за да се вземе решение за 
необходимостта от преминаване към MCS и да се 
определи дългосрочен план на лечение.

c Временна MCS трябва да се вземе предвид при 

пациенти с миокардит и кардиогенен шок или 

остра декомпенсация при хроничен миокардит с 

цел стабилизиране на пациентите.

IABP, интра-аортна балонна помпа; MCS, механична циркулаторна подкрепа; 
PLVAD, перкутанно устройство за подпомагане на лявата камера; VA-ECMO, 
вено-артериална екстракорпорална мембранна оксигенация.
a Препоръчителен клас.
b Доказателствено ниво.
c IABP, PLVAD, VA-ECMO.
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етиологични агенти (напр. при съмнение за рак, бактериална 

инфекция). Винаги когато е възможно, перикардоцентезата не 

трябва да се изтегля голямо количество перикардна течност 

(обикновено трябва да е <500 mL), за да се предотврати 

синдромът на перикардна декомпресия. Може да се постигне 

пълно дрениране на PEff, като се остави дрен, който се отстранява 

когато дневният дренаж стане <30 mL. Хирургично дрениране е 

необходимо, когато перкутанната перикардиоцентеза не е 

осъществима или е налице гноен ексудат, за да се позволи пълно 

дрениране на ексудата и за предотвратяване на неговото 

организиране. Предлага се клиничен триаж за определяне на 
 индикации за спешно лечение. Общият скор >6 показва 

118

необходимостта от спешна перикардиоцентеза, докато по-

ниският скор предполага отлагане на интервенцията (вж. 

Фигура 12).
  Използването на образен метод е съществен елемент за 

насочване на перкутанната перикардиоцентеза. Под ехокардио-

графско, компютърно-томографско или флуороскопско 

насочване, игла (обикновено 16–20 G) трябва да се въведе в 

субксифоидното пространство, въпреки че може да се използва 

апикален или ляво-латерален достъп. Катетърът обикновено 

трябва да остане на място за няколко дни, в зависимост и от вида 

и ефикасността на съпътстващото системно и/или локално 
 фармакологично лечение.

1

6.3.2.2. Перкутанна балонна перикардиотомия
  Перкутанната балонна перикардиотомия представлява 

перкутанна алтернатива на ендоскопския или хирургичния 

плевро-перикарден прозорец, който позволява рецидивиращата 

перикардна течност да се абсорбира през обилната плеврална 
 сероза, по-специално като палиативно и временно облекчение.

1

Тя не трябва да се използва като интервенция от първа или втора 

линия, а по-скоро да се запази за много редки случаи, като 

рецидивираща неопластична PEff и CTP, както и при абсолютни 

противопоказания за операция или в случай на много лошо 

качество на живот при терминални пациенти (вж. Допълнителни 

данни онлайн, Таблица S8).
1

6.3.2.3. Интраперикардно приложение на лекарства
  Перкутанният достъп до перикарда се осъществява чрез 

използване на интраперикарден катетър непосредствено след 

перикарден дренаж. Той може да се използва за доставка на 

лекарства, предназначени за различни състояния. Противовъз-

палителни средства са прилагани с известна ефикасност. 
2 Интраперикардният кристалоиден триамцинолон, 300 mg/m

телесна повърхност, може да се използва за автореактивни или 

рецидивиращи PEffs, които не реагират на други конвенционални 

терапии, както и за избягване или ограничаване на системните 

странични ефекти на пероралните кортикостероиди. Прилагани 

са и химиотерапевтици, като цисплатин и тиотепа (обичайно за 

рак на белия дроб и на гърдата), с демонстрирано намаляване на 
 рецидива на PEff. Понастоящем, поради подобрената 

302–304

химиотерапия, системният път се предпочита, а терапевтичният 

план трябва да включва мултидисциплинарен тим включващ 

кардиолози и онколози.
  Склерозиращите агенти, като талк, за предотвратяване на 

перикардно-епикардната адхезия и за намаляване на рецидиви-

ращата PEff, не трябва да се използват поради по-слаба 

ефикасност в сравнение с перикардния прозорец или 

перикардектомията, както и риск от индуциране на констрик-

ция.
305,306 

6.3.2.4. Перикардиоскопия
  Тази процедура понякога се разглежда като част от 

диагностичното изследване позволяващо перикардна биопсия. 

все по-често се използва перикарден достъп и за картографиране 

и аблация на епикардните субстрати на КА, с подобрени 

проценти на успех и избягване на хирургична процедура.

6.3.2.5. Анализ на перикардна течност, перикардна и 

епикардна биопсия
   Перкутанният перикарден достъп може да се използва и за 

осигуряване на проби от течности за патологични и патогенни 

изследвания (бактериална или вирусна етиология) и/или за 

извършване на перикардни, както и на епикардни биопсии, 

особено при скрининг на рак (вижте Допълнителни данни 

онлайн, Таблица S7).
1 

6.3.2.6. Циркулаторна подкрепа
    Доказано е, че механичната поддръжка на кръвообращението 

е приложена в до 12% от пациентите с перикардиектомия с 
 предпроцедурна дилатация/дисфункция на ДК, и понякога 

307–309

 се взема предвид периоперативно. Връзката между пред-
307–309

процедурната ДК дилатация/дисфункция и намалената ЛК 

функция също представлява рискови фактори за пери-

процедурен риск от ранна смъртност, което налага своевременна 

и профилактична MCS.
308 

I 

I 

I 

C 

C 

C 

©
 E

SC
 2

02
5

6.4. Хирургично лечение

6.4.1. Миокардит
   Хирургичното лечение на миокардита е главна причина за HT, 

когато не настъпи миокардно възстановяване. В допълнение към 

инфекциозните или автоимунните етиологии, радиационно-

индуцираният миоперикардит (обикновено в резултат на 

хематологичен рак) може да има пренос към показанията за 

такава интервенция. Описани са ограничени серии от HT, 

дължащи се на радиационно-индуциран миокардит, със 

задоволителни резултати. Вторичните злокачествени заболява-

ния, белодробната и бъбречната недостатъчност са негативни 

прогностични фактори за следоперативна заболеваемост и 

Таблица с препоръки 12 – Препоръки за интервенци-

онни техники при перикардит 

(вж. Доказателствена таблица 12)

Препоръки a 
Клас b  Ниво

Перикардиоцентеза (под ехокардиографски, ком-
пютърно-томографски или флуороскопски конт-
рол) се препоръчва при сърдечна тампонада или 
суспекция за бактериален или неопластичен пери-
кардит, или симптомен умерен до голям перикар-
ден ексудат, въпреки медикаментозната терапия.

Хирургично дрениране на перикарда се препоръ-
чва при пациенти с перикарден ексудат, когато 
перкутанната перикардиоцентеза не е осъществи-
ма или при гноен перикарден ексудат, за да се 
осигури пълно дрениране и да се предотврати
констрикция.
Препоръчва се хирургично отваряне на плевропе-
рикарден прозорец при пациенти с рецидивиращ 
перикарден ексудат, въпреки медикаментозната 
терапия.

КТ, компютърна томография.
a Препоръчителен клас.
b Доказателствено ниво.
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 смъртност. Други алтернативи за усъвършенствана сърдечна 
310

подкрепа са трайно камерно асистиращо устройство (VAD) или 

тотално изкуствено сърце.
295 

6.4.2. Перикардит
6.4.2.1. Хирургична перикардиоцентеза
  Хирургична перикардиоцентеза се извършва рядко при 

спешни/неотложни състояния, но при големи PEff, изискващи 

бърз дренаж, който не е постижим чрез перкутанно дрениране 

(напр. при гноен PEff или аспирация на съсирек).

6.4.2.2. Перикардиотомия/перикарден прозорец
   Тези хирургични процедури се осъществяват, за да се създаде 

връзка, а именно плевро-перикарден прозорец, обикновено 

между страничния или левия заден перикард и лявата плевра. 

Показанието е рецидивираща PEff с хемодинамично компро-

метиране, въпреки консервативното лечение или перкутанния 

дренаж. Плевроперикардният прозорец е предназначен да 

осъществява дренаж от перикарда към лявото плеврално 
 пространство. Такъв прозорец може да бъде създаден чрез малка 

1

торакотомия или чрез ендоскопия. Перикарден прозорец може 

да бъде създаден при подбрани случаи в перитонеалната кухина.

6.4.2.3. Перикардиектомия
  Перикардиектомията е основен стълб на лечението при 

хронична констрикция или КП, който не се повлиява от 
 противовъзпалителна терапия. За лечение на КП се препоръчва 

311

пълна перикардиектомия, тъй като предлага по-добри 

дългосрочни резултати и намалява сигнификантно риска от 

рецидиви в сравнение с частичната предна или антерофренична 

перикардиектомия, която може да остави остатъчна констрик-

тивна тъкан и да допринесе за персистиращи или рецидивиращи 

симптоми. Поради относителната рядкост на състоянието и 

сложността на пациентите, перикардиектомията трябва да се 

извършва в центрове с голям обем операции, които имат 

необходимия опит.
    Ранната перикардиектомия в рамките на 6 месеца след появата 

на симптомите е свързана с  най-ниска оперативна 
 смъртност. Появата на рефрактерен РП и/или образуване на 

312,313

перикардна течност, въпреки оптималната медикаментозна и 

интервенционална терапия, също се счита за вероятна 

индикация за хирургична перикардиектомия. При липса на 

хирургична равнина за правилна декортикация, може да се вземе 

предвид прагматичен подход, наречен "вафлена" процедура. Тази 

техника използва надлъжни и хоризонтални разрези, за да 

позволи известно облекчаване на свиването. Всъщност, 

обикновено предлага само временно подобрение, с висок 
 процент рецидивиращи констрикции. Може да е 

314,315

необходимо екстракорпорално кръвообращение при трудни 

оперативни условия, като например обширни калцификати с 

висок риск от изразено кървене по време на перикардиектомия. 

Предишните препоръки на ESC от 2015 г. препоръчваха 

резекция "на възможно най-голяма част" от перикарда с 

избягване на кардиопулмонален байпас (CBP), като той се 

използва само в случаите на труден контрол на кървенето.1 

Кардиопулмоналният байпас може да играе важна роля за 

осигуряване на безопасна и пълна перикардиектомия, особено в 

подбрани сложни или високорискови случаи.
    Перикардиектомията се извършва често без CPB. CPB може да 

е необходим обаче при специфични клинични ситуации. Те 

включват плътни сраствания между перикарда и миокарда, 

особено тези, които засягат задната повърхност на сърцето. CPB 

е показан и в случаи на хемодинамична нестабилност по време на 

разреза. Това е особено важно, когато е необходимо повдигане 

на сърцето, за да се достигне до диафрагмалния или задния 

перикард. Допълнителните индикации включват калцифициран 

констриктивен перикардит с миокардно засягане, предизвика-

телни анатомични състояния или необходимост от съпътстващи 

сърдечни процедури, като клапна хирургия или коронарен 

артериален байпас.
   Възможните ползи от CPB включват осигуряване на безкръвно 

поле и подобрена видимост за пълна перикардна резекция, 

особено в задната част, избягване на миокардно увреждане чрез 

декомпресия на сърцето по време на разреза, поддържане на 

хемодинамична стабилност, особено при пациенти с граничен 

сърдечен дебит или физиология на тампонада. Въпреки това, 

пълната хепаринизация, необходима за извършване на CPB, в 

някои случаи може да благоприятства кървенето, генерирано от 

перикардната резекция. Следователно, показанията за употреба 

на CPB трябва винаги да се вземат предвид интраоперативно и в 

съответствие с анатомичните, както и хемодинамичните условия, 

възникнали по време на хирургичната процедура. Очевидно е 

обаче, че радикална перикардиектомия, включваща и задната 

част на перикарда, обикновено е възможна и препоръчителна с 

прилагането на CPB. Диафрагмалната резекция на перикарда 

често може обаче да се извърши без използване на CPB, като се 

внимава резекцията да се извърши поетапно, без удължено 

повдигане на сърцето и избягване на значително хемодинамично 

компрометиране.
  Сърдечната трансплатация е показана много рядко при 

пациенти с КП. Въпреки това, тя може да се разглежда като 

последна мярка при строго подбрани изключения. Това се отнася, 

когато перикардиектомията не е осъществима или не може да 

бъде завършена поради обширна перикардна калцификация с 

миокардно засягане, предшестващи операции, лъчелечение или 

инфекции, които са причинили тежки сраствания и цикатризация. 

Хирургичната недостъпност на критични области, като например 

задния перикард, също може да попречат на пълната резекция. 

При някои пациенти могат да се появят персистиращи симптоми 

на сърдечна недостатъчност и прогресивно функционално 

влошаване, въпреки максималната медикаментозна терапия и 

опита за перикардиектомия. В тези случаи може да се обмисли 

сърдечна трансплантация.
   Това е вариант и при наличието на придружаващо миокардно 

заболяване или смесена констриктивно-рестриктивна физио-

логия, при която не се очаква перикардната резекция да подобри 

симптомите или хемодинамичната функция.
  При констриктивен перикардит (КП), трикуспидалната 

регургитация (TR) е честа находка поради хронично повишено 

десностранно налягане, разширяване на пръстена в резултат на 

дълготрайно обемно обременяване и уголемяване на предсър-

дията, фиксирането на клапите, поради намалена перикардна 

подвижност. Когато TR е налице при пациенти, подложени на 

перикардиектомия, оставянето на клапата без корекция може да 

доведе до персистиращи симптоми на дясна сърдечна 

недостатъчност (напр. оток, асцит, умора), по-лошо функционал-

но възстановяване след операцията и по-висока дългосрочна 

смъртност, както е демонстрирано в ретроспективни обсерваци-

онни проучвания. По време на перикардиектомия, трикуспидал-

ната клапа е достъпна и корекцията (обикновено анулопластика) 

може да се извърши безопасно с минимален допълнителен риск, 

особено когато операцията за КП се извършва под CPB. И така, 

корекцията е подходяща, когато TR не е малка, анатомията е 

подходяща, пациентът е вече подложен на перикардиектомия 
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(т.е. не се изисква допълнителна хирургическа намеса извън 

достъпа). Подкрепящите доказателства са ограничени. Въпреки 

че липсват рандомизирани контролирани проучвания, 

препоръката се основава на ретроспективни данни, показващи 

по-изразено облекчаване на симптомите и по-добър изход при 

комбинираната хирургия, както и на хирургичните принципи при 

лечение на клапните заболявания, но също така и на 

практичността и безопасността на клапната корекция, когато 

гръдният кош е вече отворен.
311 

  Противопоказанията за перикардиектомия включват тежка 

чернодробна дисфункция с цироза и асцит, неконтролирана 

инфекция или сепсис, както и други животоограничаващи 

заболявания. В някои ситуации, HT може да бъде единственото 

решение поради невъзможната сърдечна декортикация поради 

обширни калцификати или висок риск от сърдечно и голямо-

съдово увреждане по време на перикардиектомията (за 

предиктори на на резултата след перикардиектомия вижте и 

Допълнителни данни онлайн, Таблица S8 и Раздел 3.2).

I 

I 

C 

C 

©
 E

SC
 2

02
5

6.5. Лечение на аритмиите и превенция 

на внезапната сърдечна смърт при 

миокардит

  Известно е, че пациентите с миокардит са податливи на 

животозастрашаващи аритмии и е необходимо внимателно 

проследяване и подход към пациентите според стратификацията 

на риска. В Препоръките на ESC 2022 г. за лечението на пациенти 

те с камерни аритмии и превенция на внезапната сърдечна смърт 

е обърнато значително внимание на активния и хроничния 
 миокардит. В допълнение към тези препоръки, целта ни е да се 

58

фокусираме върху върху няколко избрани сценария.

6.5.1. Роля на активните устройства (преносими и 

имплантируеми устройства) при остър миокардит
   При остър миокардит (ОМ), AVB може да е обратим, а често в 

случаите на рискот компрометиране на хемодинамиката, като 

мост към възстановяване, е необходима временна пейсмейкърна 

стимулация.  В тази ситуация при пациенти, които се нуждаят 
317

от продължително временно пейсмейкърно стимулиране, може 

да се използва временно трансвенозно външно пейсмейкърно 
 стимулиране с активен електрод. При липса на възстановя-

86,318–320

ване в рамките на клинично разумен период, при пациенти с 

персистиращ високостепенен AVB, обикновено е необходима 

дефинитивна сърдечна стимулация. При пациенти с левокамерна 

дисфункция, нуждаещи се от често камерно пейсмейкърно 

стимулиране, могат да бъдат полезни CRT или пейсиране на 
 проводната система. Поставянето на постоянен пейсмейкър 

86,321

може да се вземе предвид при пациенти с ОМ при персистиращ 

високо-степенен AVB, освен медикаментозната терапия.
     Продължителната КА в контекста на ОМ е рядко явление, но 

79

крие значителен риск от рецидив, персистиращ дори след 

отшумяване на острата фаза. Проучванията показват висок 

процент на рецидив, вариращ от 28% до 60%, който изглежда по-

висок при пациенти с мономорфна КТ, хроничен активен 
 миокардит, антеросептално LGE и намалена ЛКИФ.    

71,79,89,222,322–325

При пациенти с миокардит, полиморфната и неправилна КА са 

по-чести по време на активната възпалителна фаза, докато 

мономорфната и регулярна КТ са свързани с излекуван 
 миокардит и цикатрикси. Представянето с аритмия може да 

79,83,325

 породи съмнение за подлежаща наследствена КМП. ГКМ е 
95

свързан с висок риск от животозастрашаваща КА и трябва да се 
 вземе предвид имплантиране на ICD. Използването на 

326

портативен кардиовертер–дефибрилатор (WCD) е уместно при 

избрани пациенти с ОМ в по-висок риск от КА, когато се чака 

възстановяване или при временно противопоказание за 
 ICD. Излекуването на възпалението не означава непременно 

327–330

липса на риск, тъй като миокардната фиброза може да 

представлява аритмогенен субстрат, предразполагащ пациента 

към КА дълго време след острия епизод. На тази основа, 

стратификацията на риска от аритмия е задължителна при 
 пациенти с персистиращо LGE след острата фаза. При 325

пациенти с предходен миокардит, продължителна или 

непродължителна КТ по   време на тест с физическо натоварване, 

проведен 6 месеца след острия епизод, е по-честа сред тези с 

аритмия при представянето и е свързана с последващи нежелани 
 събития, включително злокачествена КА. Късното усилване с 

331

гадолиний също е идентифицирано като значим предиктор за 

нежелани събития, включително злокачествени аритмии, 

независимо от ЛКИФ, особено при антеросептална 

локализация. Имплантируемите „loop“ рекордери могат да 
332–334 

 бъдат полезни за ранно откриване на КА при избрани пациенти.
89

Подробности относно пероралната антикоагулация могат да 

бъдат намерени в Препоръки на ESC 2019 г. за лечение на 

пациенти с надкамерна тахикардия, Препоръките на ESC от 2022 

г. за лечението на пациенти с камерни аритмии и превенцията на 

внезапната сърдечна смърт и Препоръките на ESC от 2024 г. за 

лечение на предсърдното мъждене.
58,260,261 

IIa 

Продължава

IIa C 

Препоръки a 
Клас b  Ниво

Таблица с препоръки 13 – Препоръки за хирургична 

терапия (вж. Доказателствена таблица 13)

Хирургична перикардиектомия се препоръчва при 

пациенти с хронична перикардна констрикция или 

персистиращ въпреки медикаментозната терапия 

констриктивен перикардит, за подобряване на 

симптомите и преживяемостта.312,313 

Корекция на трикуспидалната клапа се препоръч-

ва при пациенти с перикардна констрикция и 

тежка трикуспидална клапа регургитация с цел по-

добряване на симптомите и преживяемостта.316 

a Препоръчителен клас.
b Доказателствено ниво.

Препоръки a 
Клас b  Ниво

Таблица с препоръки 14 – Препоръки за лечение на 

аритмии и превенция на внезапната сърдечна смърт 

при миокардит (вж. Доказателствена таблица 14)

C 

Пейсиране при миокардит

Временно транс-венозно външно пейсиране тря-

бва да се вземе предвид при пациенти с остър 

миокардит и високо-степенни нарушения на про-

водимостта като мост към възстановяване.86,317,335 

WCD при миокардит (преносим жилетка кардиовертер-дефибрилатор)

При пациенти с продължителна камерна аритмия 

през острата фаза на миокардита трябва да се да 

се вземе предвид WCD в продължение на 3–6 
 месеца като мост към възстановяването.323,325,327–330
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7. Прогноза

  Настоящата литература се фокусира върху единичното 
заболяване, но би могло да се очаква, че пациент с придружаващо 
засягане на миокарда и перикарда ще има по-лоша прогноза. 
Публикуваните напоследък данни обаче показват, че пациентите 
с неусложнен перикардит и миоперикардит имат добра обща 
прогноза, въпреки, че комбинираното засягане на перикарда и 

миокарда.  РГ има очакване въвеждането на термина IMPS ще 
4,337

повиши осведомеността и ще доведе до специални проучвания в 
това отношение.

7.1. Усложнения и изход при миокардит

  Един от основните прогностични фактори е първоначалната 
клинична картина на миокардита ( ). Нискорисковият Фигура 8
миокардит (около 75% от неселектираните случаи) обикновено 
се манифестира с болка в гърдите при запазена двукамерна 
функция и като цяло доброкачествена краткосрочна и 

 дългосрочна прогноза. Острият усложнен миокардит с 
28

аритмично представяне и особено СН има по-лоша прогноза.
56 

Данните за ролята на пола в прогнозата на IMPS са 
 противоречиви. Жените при миокардит изглежда имат по-

73

 благоприятна прогноза от мъжете. Млада възраст и 
338

предшестващ миокардит са независими предиктори за рецидив. 
Фулминантното начало, по-ниската ЛКИФ при представянето, 
отчетливите автоимунни характеристики, особено при жените, и 

високите титри на орган-специфичните антисърдечни 
автоантитела и антинуклеарните автоантитела са независими 

предиктори за смърт и HT. Генетичната предиспозиция може 
73 

също да увеличи риска (вж. Раздел 5.3).
   Етиологията също играе важна роля, напр. EM, ГКМ и CS са 
свързани с по-лоша прогноза (Раздели 9.2–9.4). Резултатите са по-
неблагоприятни при пациенти с ФМ, при закъсняла диагноза и 

 забавени интервенции. Фактори, свързани с повишена 
57

смъртност или сърдечна трансплатация (HT), са ГКМ, 
продължителност на QRS комплекса в първоначалната ЕКГ >120 

 ms или необходимостта от временна MCS, различна от IABP.
56

Бивентрикуларната дисфункция се описва като основен 
 предиктор за смърт или НТ при миокардит.

63,66,73

   Мултимодалното изобразяване допринася за иопределяне на 
прогнозата. Например, пациенти с миокардит при нормален 

 CMR имат добра прогноза. Късното гадолиниево усилване в 
339

CMR при първоначалното представяне е важна прогностична 

находка.  В многоцентрово проучване при ОМ и запазена ИФ, 
340

наличието на антеросептален LGE в средния слой е бил най-
добрият независим предиктор на комбинираният краен 
показател сърдечна смърт, подходящи включвания на ICD, 
ресусцитиран сърдечен арест и хоспитализация за СН 
[коефициент на вероятност (OR) 2,73; 95% доверителен интервал 
(CI) 1,2–5,9; P = 0,01]. При среден срок на проследяване 4,3 
години, 7,7% от тези пациенти са достигнали комбинирания 

 краен показател. Антеросепталното LGE се е оказало най-
3

добрият независим предиктор за ВСС [рисков коефициент (HR) 
4,59; 95% CI 1,38–15,24; P = 0,01]. Миокардна фиброза е била 
налице при 95% от пациентите с ВСС, в сравнение с 41% при 

пациенти без ВСС.  Освен това, началото на голяма аритмия 
341

(продължителна КТ или КМ), наличието на фиброза при EMB и 
индуцирането на голяма КА при PVS са били предиктори на 

големи аритмични събития.
63,73,255 

   В друго проучване, включващо пациенти с ОМ и животозас-
трашаващи аритмии, положителното LGE в два или повече 
миокардни сегмента и липсата на оток при първоначалния CMR 
са били свързани с повишен риск от рецидивиращи големи 
аритмични събития, включително ВСС   [HR 4,51 (95% CI 

 2,39–8,53) и съответно HR 2,59 (95% CI 1,40–4,79)].
71

  В бъдеще са необходими мащабни проучвания, за да се 
разработи стратификация на риска с висока отрицателна 
прогностична стойност на ВСС и необходимостта от 
имплантиране на ICD. Вариантите за стратификация на риска от 
прогресия до ДКМП са дадени в Допълнителни данни онлайн, 
Таблица S9.

7.1.1. Последствия и смъртност при миокардит
    Основните дългосрочни усложнения са еволюцията до ДКМП 

 с последваща СН и (рецидив на) КА, включително ВСС.
76

Възстановяването на ЛКИФ след миокардит може да бъде пълно 
или частично. Процентът на възстановяване варира от 50% до 

 94% в зависимост от първоначалното представяне. Тези 
74

пациенти обикновено имат постепенно влошаване на ЛКИФ и 
последваща дилатация и биха могли да останат неразпознати и 
безсимптомни до развитието на клинична СН. Миокардитът 

 може да причини около 10% от ДКМП. Пациентите с ОМ B19V 
66

най-често се представят с инфаркт-подобен синдром и могат да 
 имат благоприятна дългосрочна прогноза, но има данни, които 

342

 описват случаи на тежък фатален изход. Напротив, пациентите 
228

с HHV-6 миокардит (и особено тези с B19V и HHV-6 ко-
инфекции) обикновено се представят с остри симптоми на СН и 

Аблация при миокардит
Катетърна аблация, извършена в специализирани 

центрове, трябва да се има предвид при пациенти 

след миокардит с рецидивиращи симптомни 

SMVT или шокове от ICD, при които AAD са 
 неефективни, непоносими или нежелателни.58

ICD при миокардит

Вторична превенция

Имплантиране на ICD се препоръчва при пациен-

ти с неактивенс миокардит и хемодинамично не-

поносима продължителна КТ, за предотвратяване 

на ВСС.78,79,322,336 

Имплантирането на ICD трябва да се вземе пред-
с вид при пациенти с неактивен миокардит и хемо-

динамично толерирана продължителна КТ, за
предотвратяване на ВСС.78,79,322,336 

Имплантирането на ICD може да се вземе пред-
вид при пациенти с остър миокардит и продължи-
телна КА (КТ/КМ) в острата фаза, за предотвратя-

.  ване на ВСС 71,79,89,222,323–325

Първична превенция

Имплантиране на ICD може да се има предвид 

при пациенти с миокардит след острата фаза (3–6 
dмесеца) и персистиращи рискови фактори за КА , 

за предотвратяване на ВСС.89,332–334,336 

AAD, антиаритмични лекарства; CMR, сърдечно-съдов магнитен резонанс; ICD, 
имплантируем кардиовертер-дефибрилатор; LGE, късно гадолиниево усилване; 
ЛКИФ, левокамерна изтласкваща фракция; NSVT, непродължителна камерна 
тахикардия; PVS, програмирана камерна стимулация; ВСС внезапна сърдечна 
смърт; SMVT, продължителна мономорфна камерна тахикардия; КА, камерни 
аритмии; КМ, камерно мъждене; КТ, камерна тахикардия; WCD, портативен 
кардиовертер-дефибрилатор.
a Препоръчителен клас.
b Доказателствено ниво.
c Неактивен на базата на данниите от CMR за активност от (T2), вж. .Фигура 4
d VT, разпространено LGE, необясним синкоп, положителна PVS, намалена ЛКИФ 
<50%.
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 често прогресират до хронична СН.
342

   Аритмиите по време на миокардит варират от леки нарушения 
на проводимостта до животозастрашаваща КТ или КМ, 
изискващи медикаментозна и/или апаратна терапия (вж. Раздел 

6.5). Рискът от КА не зависи от ЛКИФ.
83,343 

  Миокардитът може да е свързан със значителна смъртност. 
Първоначалното усложнено представяне и хистологичният 
подтип предсказват риска. Резултатите са по-лоши при пациенти 

 с ФМ, като докладваната смъртност за 60 дни е 24%.
56,73

Смъртността зависи и от основната причина за ФМ. В проучване 
на оцелелите от ГКМ след 1 година, комбинираната честота от 
смърт, HT, имплантация на VAD или рецидив на ГКМ е била 47% 

 за 5 години. Докладваната вътреболнична смъртност и 
344

дългосрочните резултати след епизод на ОМ варират.  В 
345

многоцентров регистър на пациенти с ОМ, усложнен ОМ е 
настъпил при 27%, включително 9% с ФМ. Вътре-болничната 
смъртност е била 8,5%, в сравнение с 0% при не-усложнени 
случаи. Сърдечна трансплантация или LVAD са били необходими 
при 3% и съответно при 4% от пациентите. Сърдечна 
трансплантация или смърт за 5 години са били свързани с 18% от 
усложнените случаи. Рецидиви или КА са настъпили в 

приблизително 3%–9% от случаите за период от 19–90 месеца.  
28

В наскоро публикувания съвременен многоцентров регистър на 
миокардита в ESC на 581 пациенти с миокардит, 2,7% от 
пациентите са починали, 1,7% са получили HT, 0,7% са 
претърпели имплантация на VAD, а 3,9% са претърпели 

имплантация на ICD при едногодишно проследяване.
62,63,73 

7.1.2. Проследяване
    Пациенти с ниско-рисков миокардит, представящи се с болка в 
гърдите, могат да бъдат изписани, когато сърдечните ензими 
покажат тенденция към нормализиране. Времето за 
възстановяване при ОМ варира от няколко дни до два месеца. 
Рецидиви настъпват в около 10% от случаите, с едногодишна 

честота на рецидивиране около 5%.
10,73,346 

   Проследяване се препоръчва при всички пациенти с миокар-
дит, чрез клинична оценка, ЕКГ, регистрация на Холтер-ЕКГ, тест с 
физическо натоварване (ако няма никакви признаци на 
продължаващо възпаление), ехокардиография и CMR в рамките 
на поне 6 месеца след индексната хоспитализация (вж. Таблица 

15  ). Прогнозата се определя от изходното ниво и 6-месечната 
10,62

функция на лявата камера, независимо от първоначалната 
 клинична картина. Кардиоваскуларен магнитен резонанс 

62,63,73

трябва да се извърши поне през първите 6 месеца при пациенти с 
доказан миокардит, за да се определи времевата точка за връщане 
на работа, на базата на конкретния случай.
   Общоприето е да се изчака 3–6 месеца след остър епизод на 
миокардит, за да се оцени необходимостта от поставяне на ICD . 

 При някои пациенти с висок риск от КА (вж. Раздел 6.5.1), трябва 
71

да се вземе предвид поставяне на WCD по време на 
 проследяването като мост към възстановяване. Впоследствие, 

58

след 3–6 месеца проследяване, решението дали да се имплантира 
окончателно ICD се базира на конкретния пациент, като 
нарастващите индикации се базират на рискови фактори, 
включително генетична предиспозиция (вж. Раздел 5.3, 
подраздел 6.5.1; вж. ). При пациенти със симптомна Фигура 17
КА или сърдечен блок при ГКМ или CS е необходимо ранна 

 преценка за поставяне на ICD. Препоръките вземащи предвид 
58

аритмиите и ВСС при специфични форми на миокардит са 

обсъдени в Раздел 6.5.  При не-усложнени случаи е достатъчно 
58

проследяване след 6, 12 и 24 месеца, докато при сложни случаи 

I 

I 

I 

C 

C 

C 
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или с остатъчни симптоми то трябва да бъде по-дълго и 
доживотно.
Вж. Допълнителни данни онлайн, Раздел 8 за съветите при 
комуникация с пациента.

7.2. Усложнения и изход при перикардит

   При пациенти с перикардит при първоначалното постъпване в 
спешно отделение или при амбулаторни условия трябва да се 
извърши стратификация на риска. Хоспитализация се 

 препоръчва при случаи с висок риск. Случаите без висок 
105,130

риск могат да се лекуват амбулаторно с внимателно проследяване 
в рамките на 1 до 2 седмици ( ). ЕКГ промените (главно Фигура 7
широко разпространена елевация на ST-сегмента) и елевацията 
на тропонина обикновено не са отрицателни прогностични 
маркери в такива случаи, които се представят с инфаркт-подобна 

картина и запазена двукамерна функция.
4,35 

    В реалния свят приблизително 25% от пациентите, 
диагностици-рани с ОП се представят с най-малко един 
предсказващ фактор за лоша прогноза и се нуждаят от 

 хоспитализация. Болничната смъртност при ОП е средно 
130

около 1%, но може да бъде по-висока при по-възрастни пациенти 
 и такива с тежки коинфекции.

23

  Според клиничното представяне, допълнителни диагностични 
изследвания трябва да се извършат само при специфично 
клинично съмнение, наличие на високорискови характеристики 
или липса/непълен отговор на емпиричната противовъзпали-
телна терапия ( ).Таблица 16
   Обичайният ход на ОП се характеризира с клинична ремисия в 
рамките на 4–6 седмици медикаментозна терапия . Най-честото и 
проблематично усложнение на перикардита е РП, който засяга 
20%–30% от пациентите, нелекувани с колхицин. Около 10% от 
пациентите могат да се представят с продължителни симптоми 
без клинична ремисия. Такива случаи са обозначени като 
"неспирни" и могат да прогресират за няколко месеца директно 

 до констрикция, но това усложнение е изключително рядко при 
104

идиопатичен РП.  Протичане с множество рецидиви е 
114,347

възможно, но не е обичайно при приетият като обикновен 

Препоръки a Клас b  
Ниво

Таблица с препоръки 15 – Препоръки за стратифика-

ция на риска, усложнения и изход от възпалителния 

миоперикарден синдром (вижте Доказателствена 

таблица 15)

При всички пациенти с миокардит се препоръчва 
с проследяване с клинична оценка, биомаркери,

ЕКГ, работна проба, Холтер-ЕКГ мониториране, 
ехокардиография и CMR в рамките на най-малко
6 месеца след съответната хоспитализация, за да 
се идентифицира потенциална прогресия или 
нови рискови фактори.62 

d При пациенти с усложнен миокардит се препо-
ръчва дългосрочно проследяване, с цел идентифи-
цикация на потенциална прогресия или нови 
усложнения.28,74 

Дългосрочно проследяване се препоръчва при 
пациенти с неспирен или рецидивиращ перикар-
дит, за идентификация на потенциална прогресия 
и нови усложнения.104,347 

CMR, сърдечно-съдов магнитен резонанс; ЕКГ, електрокардиограма.
a Препоръчителен клас.
b Доказателствено ниво.
c Най-малко тропонинът.
d Вж. определението за усложнен миокардит в .Таблица 3



Препоръки на ESC 49

©
 E

SC
 2

0
2
5

CMR, сърдечно-съдов магнитен резонанс; ЕКГ, електрокардиограма; FU, проследяване; IMPS, възпалителен миоперикарден синдром; TnI, тропонин I; TTE, трансторакална 
ехокардиография.
Всички проследявания трябва да бъдат адаптирани към клиничната ситуация и тежестта. В кръгли скоби са посочени незадължителни тестове според клиничната картина 
[(X), решение за всеки случай поотделно].
a Дългосрочно проследяване (FU), напр. след 2 години, се препоръчва само при сложни случаи на IMPS, обикновено миокардит.
b В сложни случаи или ако са абнормни и след 1 месец, образната диагностика трябва да се повтори между 3-ия и 6-ия месец.
c Ако са абнормни и след 6 месеца, образните изследвания трябва да се повторят в рамките на следващите 6 месеца и/или следващите 12 месеца.
d Проследяване предложено при не-усложнени случаи на остър перикардит. При случаи с висок риск се препоръчва дългосрочно проследяване, съобразено с конкретния 
пациент.

Таблица 15 Проследяване при възпалителен миоперикарден синдром след изписването

Клинична оценка и ЕКГ

Биомаркери (TnI, C-реактивен 

протеин)

Ритъм (стрес и/или Холтер-ЕКГ)

Изобразяване на миокардит

Изобразяване на перикардит

Миокардит 

Перикардит 

Миокардит 

Перикардит 

Миокардит 

Перикардит 

TTE 

CMR 

TTE 

CMR 

 bX
 bX
 bX

 b(X )

 cX
 cX
 cX
 d(X)

 cX
 cX
 cX
 d(X)

Фигура 17 Проследяване и рискова стратификация след остър миокардит с аритмично представяне. 
ICD, имплантируем кардиовертер-дефибрилатор; LGE, късно гадолиниево усилване; ЛК, лява камера; ЛКИФ, фракция на изтласкване на 

лявата камера; NSVT, непродължителна камерна тахикардия; PVS, програмирана камерна стимулация; WCD, портативен кардиовертер-

дефибрилатор. Рядко, при висок риск, може да се обмисли имплантиране на кардиовертер-дефибрилатор преди изписване (вижте текста за 

подробно обсъждане).
a Допълнителни рискови фактори (най-малко 1, увеличаващ риска и >1 показание или повече): NSVT, обширно LGE, необясним синкоп, 

327–329позитивна PVS, намалена ЛКИФ <50%.  

WCD като мост 
към възстановяване

Абнормна ЛК 
Допълнителни 

рискови 
а фактори

Остър миокардит
Изписване и 

стратификация 
на ранния риск

3 до 6-
месечно 

проследяване Проследяваща 
рискова 

стратификация

ВъзстановяванеАритмична презентация

Медикаментозна 
терапия

1 месец след 
преболедуване

3-6 месеца след 
преболедуване

12 мес. след 
преболедуване

>1 година и 
адълготрайно проследяване
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вирусен перикардит и трябва да подтикне към търсене на 
подлежаща причина ( ).Фигура 14
   Сърдечната тампонада е сравнително рядка при ОП, както и 
при КП (<1% от случаите). Рискът от усложнения е свързан с 
етиологията. Например, рискът от КП е нисък след предполагаем 
вирусен/идиопатичен перикардит, среден при имунно-
медиирани етиологии, както и при PCIS и неопластичен 
перикардит (2%–5%), но висок при бактериален перикардит 

(20%–30%), особено ако е гноен.
347 

  Наскоро бяха предложени поне три скора за 
43,44,348 

идентифициране на пациенти с повишен риск от развитие на 
усложнен перикардит и хронифициране, които изискват 
внимателно проследяване (вижте Допълнителни данни онлайн, 
Таблици S2 и S3). Тези скорове обаче не са валидирани или 
реплицирани в допълнителни по-големи проучвания и 
продължават да бъдат обект на проучване.
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8. Припокриващи се видове 
възпалителен миоперикарден 
синдром: миоперикардит и 
перимиокардит

  IMPS включва спектър от възпалителни заболявания, от 
изолиран миокардит до изолиран перикардит поради 
комбинация и от двете. IMPS трябва да се използва като общ 
термин, включващ и припокриващи се форми на миокардит и 

 перикардит. Диагнозата преобладаващ перикардит с миокардно 
1

засягане или "миоперикардит", може да бъде клинично 
потвърдена, ако пациенти с определени критерии за ОП 
показват повишени биомаркери за миокардно увреждане, без 
новоразвито фокално или дифузно увреждане на ЛК функция в 
TTE или CMR. Терминът миоперикардит означава предимно 
перикардитен синдром с незначително миокардно засягане, 
който описва по-голямата част от случаите на комбиниран 
перикардит и миокардит, срещани в клиничната практика. От 
друга страна, доказателствата за нововъзникнало фокално или 
дифузно намаляване на функцията на лявата камера при пациенти 
с повишени миокардни биомаркери и клинични критерии за ОП, 
подсказват преобладаващ миокардит с перикардно засягане, 

наречен "перимиокардит". Клиничното лечение и изходът от 
смесените форми следват преобладаващото засягане. Понасто-
ящем пациентите с миоперикардит могат да бъдат лекувани като 
пациенти с перикардит, докато пациентите с перимиокардит 
трябва да бъдат лекувани като пациенти с чист миокардит. 
Познанията в тази област се развиват бързо, а текущите 
проучвания и доказателства ще дадат по-актуални препоръки за 
клинично лечение.
  Често срещан сценарий с припокриващи се форми на 
миокардит и перикардит е представен от системни имунни 
нарушения, които могат да засегнат миокарда, или перикарда, 
или и двете.
  Няколко системни възпалителни и автоимунни заболявания 
могат да се представят с миокардит, перикардит, смесени форми 
или PEff без перикардит. Основните състояния включват RA, 
СЛЕ, синдром на Сьогрен, системна склероза (SSc), полимиозит и 
дерматомиозит, както и васкулит (напр. по-специално EGPA).

8.1. Възпалителен миоперикарден син-
дром при системни заболявания

  Възпалителният миоперикарден синдром може да усложни 
няколко вида системни заболявания, по принцип имуно-

 медиирани, с миокардно (миокардит), или с перикардно 
349,350

засягане (перикардит и/или PEff). Симптомите и признаците, 
които могат да породят съмнение за ревматично автоимунно 
заболяване, са фамилната анамнеза, анамнезата за леко-повишена 
температура, ставни симптоми, сухота в очите и устата, 
главоболие, лимфаденопатия, феномен на Рейно, кожен обрив, 
орални и генитални афти, дълбока или повърхностна венозна 
тромбоза, рекурентни фетални загуби, лимфопения и хронично 
повишаване на креатинкиназата (CK) и други възпалителни 
маркери. Ако по време на диагностичното обследване се постави 
специфична диагноза, трябва да се приложи таргетна терапия.

8.1.1. Ревматоиден артрит
   Перикардит може да се наблюдава като част от възпалителната 
активност при RA и често се проявява едновременно с плеврит. 
Той е най-честата сърдечна проява установявана при аутопсия, 
засягаща до 50% от пациентите. Може да е налице и миокардит, 

 който обикновено отшумява, ако заболяването се овладее.
351

Анакинра, който е вече регистриран за лечение на RA, може да се 
използва и при придружаващо перикардно засягане.

8.1.2. Системен лупус еритематозус
    Перикардитът е най-честата сърдечна проява на СЛЕ, съобщен 
при почти 25% от пациентите, и е включен в критериите за 
класификация на Американската асоциация по ревматизъм/ 

Американския колеж по ревматология (ARA/ACR). Участието 
352 

на миокарда при СЛЕ засяга около 5% от пациентите.
353,354,355 

Симптомите на IMPS са често неспецифични, включително 
повишен тропонин, промени в ЕКГ, аномалии в ЛКИФ и PEff. Тези 
прояви обикновено са свързани с типични симптоми на СЛЕ, 

 включително фебрилитет, артрит, нефрит и кожни обриви.
356,357

Диагнозата може да бъде подкрепена от специфични 
лабораторни маркери, както и от мултимодална образна 

 диагностика, за определяне на терапията. Ендомиокардна 
358,359

биопсия би могла рядко да се вземе предвид в подбрани 
 Сслучаи. ърдечна тампонада се среща в по-малко от 2% от 

349

случаите, а КП е изключително рядък. Кардиомиопатията не е 
обичайна клиничнанаходка, но аутопсийни проучвания устано-
вяват миокардно участие при 40%–50% от пациентите.

Таблица 16 Индикатори за невирусна етиология и 

усложнения (високорискови признаци или червени 

флагове при остър перикардит)

Големи

Малки

Фебрилитет >38°C (HR 3,56)

Подостро начало (HR 3,97)

Голям перикарден излив (>20 mm в ехокардиографията) (HR 2.15)

Сърдечна тампонада (СЧ 2.15)

Липса на отговор към аспирин или НСПВС след най-малко 1 

седмична терапия HR 2,50)

Перикардит, свързан с миокардит

Имуносупресия

Травма

Перорална антикоагулантна терапия

HR, рисков коефициент; НСПВС, нестероидно противовъзпалително лекарство. 

Основните характеристики са валидизирани в многофакторен анализ в 

проспективно кохортно проучване на пациенти с остър перикардит.105
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8.1.3. Антифосфолипиден синдром
  Антифосфолипидният синдром е свързан с наличие на 
антикардиолипинови и/или анти-β2-гликопротеинни антитела 
и/или лупусен антикоагулант, който може да е причина за 
миокардна дисфункция по различни механизми. Докато 
миокардитът може да се манифестира при този синдром и е 
медииран от автоимунен механизъм, миокардното увреждане 

може да бъде причинено и от микротромботични явления.
360,361 

8.1.4.Синдром на Sjögren
   При синдрома на Сьогрен най-честата клинична проява на 
сърдечно увреждане е перикардит, който е докладван в по-малко 
от една трета от случаите. Миокардит и миокардна фиброза са 

 също възможни, като могат да настъпят във връзка с ритъмни 
362

нарушения. Специфични антитела (анти-Ro/SSA) могат също да 
 бъдат идентифицирани при необясними сърдечни блокове.

363

8.1.5. Системна склероза
   Възпалителният миоперикарден синдром се среща често при 

системна склероза (Ssc),  често е клинично окултен и, когато е 
364

симптомен, прогнозата е лоша. Той може да е свързан с камерна 
дисфункция и/или структурно увреждане на микроваскуларното 
русло, водещо до повтарящи се фокални исхемични увреждания 
и необратима миокардна фиброза. Може да се дължи и на 

първична системна миозинова болест. Увреждането 
349,365

обикновено следва два пътя.  Първият е свързан с производ-
366

ството на колаген от активирани фибробласти на миоперикардно 
ниво, особено на субепикардно ниво, с последваща фиброза, 
клапна стеноза, коронарни спазми и исхемични събития. Вторият 
път е причинен от бъбречно и белодробно засягане, с тежки 

сърдечни последствия.  Необходими са допълнителни 
367,368

изследвания, за да се подобри разбирането на IMPS при Ssc.
364

8.1.6. Полимиозит и дерматомиозид
    Миокардът може да бъде засегнат при възпалителни миопатии, 

като полимиозит и дерматомиозит,  с последваща миокардна 
369

хипертрофия, исхемия, уголемяване на сърцето, както и систолна 

и диастолна камерна дисфункция.  Участието на сърцето при 
370

възпалителни миопатии е клинично окултно при повечето 
пациенти, но може да се заподозре при мултимодална образна 

диагностика  и е свързано с лош изход.  Миокардит се 
371,372 370,372

среща при в до 30% от аутопсираните пациенти, със или без 
съпътстващ коронарен или съдов васкулит. Перикардит се 
съобщава рядко при тези пациенти.

8.1.7. Васкулит
   Миокардното участие е прогностично значимо при васкулит, 
особено при EGPA. При EGPA около 15%–60% от пациентите се 

представят със сърдечно заболяване , включително PEff, 
350

нарушения на проводимостта и нарушени движения, както и 
ОКС, често поради коронарен спазъм и EM (вж. Раздел 9.2). 
Въпреки че сърдечното засягане при EGPA често се проявява 
рано, то може да се случи и в късен етап на заболяването и засяга 
главно пациенти с отрицателен резултат срещу антинеутрофилни 
цитоплазмени антитела (ANCA) и висок брой еозинофили. 
Засягане на миокарда и перикарда е възможно и при други 
васкулити, особено при болестта на Kawasaki, където 
миокардитът е често срещано сърдечно-съдово усложнение 

(вижте Допълнителни данни онлайн, Фигура S3).  
373

Сътрудничеството със специалисти е важно при всички тези 
системни състояния, за да се постигне правилна диагноза и да се 

планира подходящо лечение. Диагнозата EGPA може да бъде 

особено трудна.  
349

8.2. Възпалителен миоперикарден син-
дром при COVID-19 заболяване

    Пандемията от COVID-19 повиши осведомеността за IMPS, 
тъй като при много пациенти бяха засегнати както миокардът, 
така и перикардът. Не е доказано дали вирусът SARS-CoV-2 може 
директно да увреди кардиомиоцитите или перикардиоцитите, 
както се предполагаше при култивирани човешки кардиомио-

цити.  Аутопсийните изследвания успяха да открият малки 
374

количества вирус в миокарда и перикарда.  Истинската 
375-379

оценка на свързаните с COVID-19 IMPS се различава в зависимост 
от диагнозата, получена чрез CMR/EMB, варираща от 

0,1–4,5/1000 случая  до 2%–8% от случаите при симптомни 
380,381

 пациенти. Симптомите, както и диагностичната обработка, са 
382

подобни на описаните за общия IMPS (вж. Раздели 4 и 5).
   Преобладаващото лечение на симптомно усложнения IMPS, 
свързан със SARS-CoV-2, е антивирусно лечение за вируса SARS-
CoV-2, в комбинация с подкрепяща терапия. Няколко 
имуносупресивни терапии, като анти-IL-1 (анакинра и канакин-
умаб) и анти-IL-6 (тоцилизумаб и сарилумаб), са демонстрирали 
обещаващи резултати при критично болни пациенти, 

хоспитализирани за COVID-19.  В по-леките случаи 
383-385

ключовите елементи за лечение са тези, препоръчани при IMPS. 
Повече подробности мотат да бъдат намерени в Допълнителни 
данни онлайн, Раздел 5.1.2.

9. Специфични видове мио-
кардит

9.1. Лимфоцитен миокардит

  Диагнозата ЛМ се базира на патохистологични критерии и 
обозначава възпалително заболяване, което може да бъде 
причинено от вируси, но също и от други инфекциозни агенти, 
включително бактерии (като Borrelia spp.) и протозои (като T. 

 cruz i) . Нещо повече ,  съвременни едноцентрови и 
1 0

многоцентрови кохортни проучвания подсказаха, че ЛМ е по-
често неинфекциозен или по-често имунно-медииран/ 

.  автоимунен Важно е да се отбележи, че етиопатогенезата и 
63,73

изходът на вирусния ЛМ варират значително в зависимост от 
различните инфекции. Цитолитичните вируси, като ентерови-
руси (напр. коксакивируси и еховируси), разрушават кардиомио-
цитите и предизвикват тежка инфилтрация с макрофаги и 

лимфоцити.  За разлика от ентеровирусите, васкулотропният 
386

B19V, който инфектира сърдечните ендотелни клетки, но не и 
кардиомиоцитите, може също да индуцира тежък ЛМ, особено 

 при малки деца. Беше установено, че високият брой вирусни 
228,387

копия (>500 вирусни копия ДНК/µg сърдечна ДНК) са били 
свързани със сърдечно възпаление и/или системна инфек-

 ция. Ниският брой B19V копия на ДНК в сърдечната тъкан 
228,388

отразяват по-скоро персистирането на вируса и обикновено не е 
свързан със сърдечно възпаление. Лимфотропните вируси от 
семейство Herpesviridae [HHV-6, EBV, човешки цитомегаловирус 
(CMV)], както и HCV, грипни вируси и SARS-CoV-2, могат 
индиректно да отключат миокардит чрез активиране на имунната 

 система. По отношение на етиологията и патогенезата на 
389
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миокардита, обещаващи могат да бъдат диагностичните маркери 
(микроРНК), както и прогностични и терапевтични цели при 

 миокардит. Всъщност, точната роля на miRNA при 
141,390

 миокардит остава все още неопределена. В допълнение към 
391

инфекциозните агенти, орган-специфичният автоимунитет към 

сърдечни автоантигени,  различни системни имуно-медиирани 
66

заболявания, токсични вещества и лекарства, включително ICIs, са 
известни с това, че индуцират различни форми на остър и 

хроничен ЛМ.  Имуно-медиираният миокардит може да се 
66

прояви с ексклузивно сърдечно засягане или в контекста на 
системни имуномедиирани заболявания, като СЛЕ, SSc и 

 други. Интересно е, че генетичната предразположеност на 
349,392

гостоприемника е свързана също със сърдечна дисфункция след 

миокардита.
91,150 

9.1.1.Представяне
   Тъй като ЛМ може да бъде предизвикан от различни причини, 
не съществува универсална, специфична клинична картина. 
Вместо това, той трябва да се разглежда в контекста на 
различните заболявания, в съответствие със стадиите на 
миокардита.

9.1.2. Диагноза и терапия
   Тъй като ЛМ може да бъде предизвикан от различни причини, 
не съществува универсална, специфична клинична картина. 
Вместо това, той трябва да се разглежда в контекста на 
различните заболявания, в съответствие със стадиите на 
миокардита.

9.2. Еозинофилен миокардит

  Еозинофилният миокардит е рядка форма на миокардит, 
характеризираща се с еозинофилна инфилтрация на миокарда. 
Подлежащите нарушения, които трябва да бъдат оценени по 
време на обработката на ЕМ, включват: свръхчувствителност и 

 алергични реакции; имуно-медиирани заболявания, по-
271

специално EGPA; неопределен комплексен HES или неговият 
 миелопролиферативен вариант; паразитни инфекции; и рак.

349

Мета-анализът на единични случаи или малки серии от случаи 
съобщава честота на вътре-болнична смъртност до 22% и 
значително повишена честота на свръхчувствителния вариант, до 

36%.
271

9.2.1. Представяне
    Клиничната картина на ЕМ може да бъде вариабилна, варираща 
от олигосимптоматична до остър ФМ или хронична РКМП (КМП 

на Loeffler или ендомиокардит).  Въпреки това, предходно 
271

проучване показва, че ЕМ често има фулминантно протичане с 
рязко увреждане на ЛКИФ, висок риск от злокачествени аритмии 
и висок риск от тромбоемболични усложнения, свързани с 

образуването на камерни тромби.  Въпреки че ЕМ е често 
271

съпроводен с периферна еозинофилия, трябва да се отбележи, че 
тази находка отсъства при до 25% от пациентите с ЕМ и може да 
допринесе за недостатъчното диагностициране на ЕМ.

9.2.2. Диагноза
   Диагнозата ЕМ може да се постави или чрез доказано с EMB 
наличие на еозинофилна инфилтрация на миокарда, или чрез 
наличие на доказан с CMR миокардит с патогномонични 
находки, свързани с периферна еозинофилия (Допълнителни 
данни онлайн, Фигура S3). Освен това, трябва да се направи 

оценка на общите клинични признаци, свързани с нарушения на 
EGPA или HES, като например повишен брой еозинофилни 
клетки, анамнеза за астма и синузит, както и характерни кожни 
лезии. Функцията на лявата камера може да бъде запазена и може 
да настъпи ДКМП, но често е наличен РКМП фенотип. В 
ехокардиографията типична находка е ендокардитът на Loeffler. 
При диагностичната обработка трябва да се проведе системен 
скрининг за гореспоменатите етиологии.

9.2.3. Терапия
  Терапията от първа линия при ЕМ е прилагането на i.v. 
кортикостероиди, но е необходимо повишено внимание, ако ЕМ 
е причинен от инфекциозен агент. Оптималната доза и 
продължителност на кортикостероидите са неясни, но се 
предлага да се прилага ежедневен i.v. болус кортикостероиди, 
последван от постепенно намаляване на дозата при тежки форми, 
докато пероралното приложение на стероиди (вж. ) Таблица 12
може да се вземе предвид при пациенти с лека ЛК 

дисфункция.  Идентификацията на свързаното с ЕМ 
39,271

състояние има решаващо значение за прилагането на 
специфични лечения, като циклофосфамид или IL-5 инхибитори 

 при ЕМ, свързан с EGPA, иматиниб при миелопролиферативния 
34

вариант на HES, свързан с рецептора за растежен фактор алфа, 
получен от тромбоцити (PDGFRA), или албендазол при 
инфекция с Toxocara canis. При ЕМ, причинена от свръхчувстви-
телност/алергична реакция, терапията от първа линия е да се 
премахне потенциалната причина за еозинофилия.
    Тъй като в 12% от случаите на ЕМ са докладвани ендокавитарни 
тромби, употребата на антикоагуланти по време на острата фаза 
може би биха могли да се вземат предвид за превенция на 

ендокавитарни тромби.
271

9.3. Гигантоклетъчен миокардит

   Гигантоклетъчният миокардит е много рядко, но много често 
бързо прогресиращо заболяване с лоша прогноза, с ~85% 

 смъртност или сърдечна трансплантация (HT) за 3 години.
56,82

Честотата на ГКМ е докладвана в диапазона от 0,007% до 0,051% в 
аутопсични проучвания; това число обаче може би подценява 

 истинската честота на заболяването. Гигантококлетъчният 
393,394

миокардит обикновено засяга млади и хора на средна възраст без 
преобладаване на пола. В голям многоцентров регистър на 
случаи на ГКМ, пациентите са били на възраст от 16 до 69 години 

към момента на поставяне на диагнозата.
82 

  Гигантоклетъчният миокардит се разпознава като неинфекци-
озна миозин-индуцирана автоимунна форма, както подсказват 

 експерименталните модели, като в ~20% от случаите се 
395

съобщава връзка с автоимунни заболявания.
82 

9.3.1. Представяне
    Ранните симптоми на ГКМ може да не се различават от другите 
видове миокардит и варират значително по време на 
представянето. В международен регистър на 63 пациенти с ГКМ, 
сърдечната недостатъчност (СН) е била представящият симптом 

в 75% от случаите. Началните прояви могат да бъдат 
82 

прогресивно влошаване на хемодинамиката или кардиогенен 
шок, трудно погасими аритмии и ВСС. Състоянието често 
прогресира бързо до смърт, често в рамките на дни до месеци. 
Систематичен анализ, включващ 51 пациенти с ГКМ, показа, че 
кумулативната честота на ВСС (окончателна или абортирана) е 
22% за 1 година и 26% за 5 години след представянето, а 
комбинираната честота ВСС или КТ е 41% за 1 година и 55% за 5 
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 години. Други ранни прояви на ГКМ са брадиаритмии и 
326

нарушения на сърдечната проводимост, включително пълна AVB. 
В проучване от Финландия 25% от лицата <55 години с клинично 
идиопатичен сърдечен блок са имали ГКМ или CS при сърдечната 

 биопсия. Наличието на ОМ, усложнен от резистентна на 
396

лечение СН или кардиогенен шок, КА и AVB, трябва да увеличи 
клиничната суспекция за ГКМП.

9.3.2. Диагноза
  Ендомиокардната биопсия остава златен стандарт за 
диагностициране на ГКМ и може да идентифицира тези 

пациенти в ранен етап. Пациентите, диагностицирани с ГКМ 
397,398 

чрез EMB, са имали по-кратко време от началото на симптомите 
до диагнозата и по-леко сърдечно увреждане в сравнение с тези, 

диагностицирани по време на HT.
398 

   Наличието на многоядрени гигантски клетки при липса на 
добре организирани грануломатозни лезии в биопсичната проба 
от миокардна биопсия е отличителен белег на ГКМ. Гигантските 
клетки обикновено се намират в интерстициума или около 
кръвоносните съдове и се характеризират с големия си размер, 
многоядреност и цитоплазмени гранули.
   Гигантоклетъчният миокардит се характеризира с миокардна 
деструкция, медиирано от голям брой Т-клетки, макрофаги, 

многоядрени гигантски клетки и еозинофили при EMB.
39 

Хистологичната диагноза на ГКМ се ръководи по принцип от 
миоцитна некроза, дифузна инфилтрация на възпалителни клетки 

 и интерстициална фиброза. Тежестта на некрозата и 
399,400

 фиброзата в EMB предсказват изхода. Важно е да се разбере, че 
401

единичният набор от недиагностични ЕМВ проби не изключва 
ГКМ. Чувствителността на първата биопсия е 68% и се увеличава 
до 93%, когато биопсията се извърши цели три пъти. Следовател-
но трябва да се предвиди повторна EMB трябва да се имат 

 предвид, когато има висока клинична суспекция за ГКП. В едно-
217

центрова серия от случаи на ГКП, LGE при CMR е било налице в 
96% от случаите, а разпределението й е било в корелация с 

 хистологията. Своевременната EMB при суспукция за ГКМ 
401

може да повлияе на избора на MCS, което води до ранно 
включване в списъка за HT и вземане предвид на базирана на 

циклоспорин имуносупресия. Приложението на i.v. стероиди 
402 

преди EMB може да намали диагностичната стойност на EMB. В 
специализираните центрове трябва да има споразумение за 
приоритет на оценката на EMB и за предоставяне на резултатите 
поне в рамките на 3 дни, оптимално в рамките на 8 часа.

9.3.3. Лечение
   Веднага щом се появи суспекция за наличие на ГКМ, трябва 
незабавно да бъде започната имуносупресивна терапия, за да се 
избегне болестната прогресия и да се забави НТ. Решаващо 
значение при изразена клинична суспекция да бъде започнато 
лечение. В исторически план преживяемостта на пациенти с ГКМ 
без имуносупресия е била около 3 месеца от началото на 
симптомите до смъртта или НТ. Много проучвания са показали, 
че имуносупресията е полезна за лечението на ГКМ. Типичната 
муносупресивна терапия включва две или три лекарства, 
включващи кортикостероиди, и най-малко едно, а обикновено 
две, допълнителни имуносупресивни средства (вж. ). Таблица 12
При пациенти с ГКМ имуносупресията с кортикостероидна 
монотерапия не е свързана с удължаване на преживяемостта без 

 трансплантация.
82

   Пациентите с ГКМ трябва да получат същото, базирано на 
Препоръките при СН и аритмии лечение, както пациентите със 

сърдечни заболявания по други причини.
12,58 

Циклоспоринът е най-често използваният имуносупресор. В 
множество ретроспективни и проспективни проучвания 
едновременната употреба на циклоспорин е била свързана с 
подобрена прогноза. Комбинирането на имуносупресивна 
терапия с кортикостероиди и циклоспорин, азатиоприн или и 
двете подобрява преживяемостта без трансплантация за среден 
срок 12 месеца, докато пациентите лекувани само с кортикосте-

 роиди преживяват средно 4 месеца. За серия от случаи с ГКМ е 
82

съобщено, че едногодишната преживяемост без трансплантация 
е била 73% при пациенти, които са получавали кортикостероиди 
и циклоспорин с или без муромонаб-CD3, с докладвано 
намаление на степента на некрозата, клетъчното възпаление и 

 гигантските клетки след 4- седмично лечение. Систематичен 
403

преглед на 27 проучвания с 43 случая ГКМ, доказани чрез 
биопсия, изискващи MCS, показа , че прилагането на 
имуносупресивна терапия преди имплантирането на MCS е било 
свързано със сигнификантно по-добра преживяемост, отколкото 
лечението само с MCS. Имуносупресията може да намали 
тежестта на СН при тези пациенти, предотвратявайки по-

 нататъшна автоимунна деструкция на миокарда.
404

   Прекратяването или намаляването на имуносупресията е 
свързано с рецидив на ГКМ до 8 години след поставяне на 

диагнозата.
344,403 

     В едноцентрово проучване рискът от животозастрашаваща 
КА при пациенти с ГКМ надхвърля 50% за 5 години след 
хоспитализацията. Постоянният ICD прекъсва ефективно 
животозастрашаващи камерни тахиаритмии и нито един пациент 

 с ГКМ и имплантирано устройството не е пострадал от ВСС.
326

    Трансплантация може да се вземе предвид при пациенти с 
ГКМ, които не реагират на GDMT и имуносупресия. Неотдав-
нашен систематичен преглед и мета-анализ на 499 пациенти с CS 
и 69 с ГКМ, подложени на HT, установи, че едно- и 5-годишната 
преживяемост при пациенти с ГКМ е била подобна на тази при 

реципиенти на трансплантати с друг произход на СН.
405 
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9.4. Миокардит при саркоидоза 

  Сърдечната саркоидоза е форма на възпалително сърдечно 
заболяване, което придружава системната саркоидоза в 5%–10% 

от случаите, или е рядко изолирано. Етиологията на 
406  

саркоидозата не е добре изяснена, но може да включва 
автоимунен отговор след определен(и)тригер(и) и генетична 
предразположеност, която води до образуването на не-казеозни 
грануломи в множество органи, обикновено в белите 

Препоръки a Клас b  
Ниво

Таблица с препоръки 16 – Препоръки при гигантокле-

тъчен миокардит (вж. Доказателствена таблица 16)

AVB, атриовентрикуларен блок; EMB, ендомиокардна биопсия; ГКМ, 
гигантоклетъчен миокардит; СН, сърдечна недостатъчност.
a Препоръчителен клас.
b Доказателствено ниво.

ЕМБ се препоръчва при пациенти със суспекция 
за ГКМ поради необяснима нововъзникнала СН с 
продължителност до 2 седмици, при нормална 
или разширена ЛК и нови камерни аритмии, 
втора или трета степен AVB, или липса на 
отговор при обичайните грижи в рамките на 1 
до 2 седмици с цел започване на специфично 
лечение.402 

При пациенти с диагностициран ГКМ се препо-
 ръчва комбинирана имуносупресивна терапия.217
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 дробове. Хистологично грануломът се състои от CD68+ 
407

макрофаги, CD68+ гигантски клетки, CD3+ Т-лимфоцити и 
CD20+ В-лимфоцити. Характеризира се с възпаление, оток, 

лимфоцитна инфилтрация и заместваща фиброза.  Сърдечната 
408

саркоидоза е често субклинична, с приблизително 25% сърдечно 
участие при аутопсионните серии при пациенти със 

саркоидоза.  
409,410

9.4.1. Представяне
   Проявите на CS могат да варират от сърдечно възпаление, 
болест на проводната система, честа ектопия, тахиаритмия и СН 

до ВСС. Сърдечната саркоидоза може да имитира различни 
407

сърдечни фенотипове, включително ARVC (аритмогенна 
 деснокамерна кардиомиопатия), ДКМП и хипертрофич-

254,411–413

на КМП, но може да настъпи и при пациенти с нормална сърдечна 

функция.  Симптомите са неспецифични и често са свързани с 
414

аритмии, особено AV блокове и КТ. Предизвикателството е да 
бъдат диагностицирани рисковите пациенти, тъй като ВСС, 

дължаща се на злокачествена аритмия, е честа.
415,416

9.4.2. Диагноза
   Диагностичният алгоритъм на CS е различен при пациенти с 
или без известна екстракардиална саркоидоза. Патогномонич-
ните находки при неинвазивно изобразяване са достатъчни за 
диагностициране на CS в случаи с известна системна 

саркоидоза.  За разлика от това, диагностичният път при 
417

първична CS е по-труден, но типичните мултимодални образни 
модели обикновено са достатъчни. Сърдечната саркоидоза може 
да се манифестира с ЕКГ аномалии, ехокардиография, CMR, PET, 
EMB и сърдечни и възпалителни кръвни биомаркери (вж. Раздел 
5.4). Електрокардиограмата или мониторингът на сърдечния 
ритъм могат да покажат аномалии в проводната система (като 

 
AVB или бедрен блок) и аритмии, включително КТ.

418

Ехокардиографията може да разкрие регионални WMA при 
некоронарно разпределение, изтъняване на септума и камерни 
аневризми. Ендомиокардната биопсия може да бъде полезна при 
определени пациенти, но отрицателните резултати не изключват 

CS поради потенциални грешки при вземането на проби.  
419

Ендомиокардната биопсия, насочвана от образни методи или 
EAM, може да подобри диагностичната стойност (вж. Раздел 
5.12).
   Подобреното мултимодално сърдечно изобразяване, като CMR 
и FDG-PET, играе все по-голяма роля в лечението на 
предполагаема CS. Като цяло, в сравнение с FDG-PET, CMR има 
по-висока чувствителност 89%–95%, съответно спрямо 84%, но 
сходна специфичност 78%–85% vs 82%, за диагностициране на 

CS.
408,420–428 

  CS има широк спектър от потенциални находки при CMR и 
често се счита за "голям имитатор" на различни сърдечни 

08
състояния, но между-камерният септум често е засегнат , а 

4

29
"симптомът на куката“  е признат за свързан с висока вероятност 

4

за CS. За повече подробности вижте Допълнителни данни 
онлайн, Фигура S3. Тежко изразеното LGE е свързано с по-лоша 
прогноза и предразполага към КА, СН и смърт при CS и може да 

определи клиничните решения.  Освен LGE, възможно е и 
430–436

идентифициране на продължаващо миокардно възпале-
 ние.

30,437–441

  Флуородезоксиглюкозо-позитронната емисионната 
томография също позволява откриване на сърдечно възпаление 

 при CS. Тя изисква внимателна подготовка на пациента, за 
426

потискане на физиологичното усвояване на 18F-FDG. 

Класическата находка е фокално усвояване на 18F-FDG в 
базалния септум, със съответен перфузионен дефект. Перфу-
зионните дефекти в активния стадий на CS могат да се дължат на 
микроваскуларна обструкция от възпалителен оток, некроза или и 
двете, и не е задължително да са разположени в същата област, 

както усвояването на 18F-FDG.  Хибридният PET-CMR може да 
427

позволи по-добро долавяне на сърдечно възпаление по по-
 цялостен начин, но достъпността му е ограничена. Както 

440,442,443

CMR, така и PET могат да се използват за образно-насочена EMB.
Интензивността и обхватът на усвояване на FDG при PET имат 

прогностично значение. В мета-анализ на 37 проучвания на 
443–449 

пациенти с CS, LGE при CMR и усвояването на FDG при PET са 
имали предсказваща стойност за MACE (смърт по всякаква 
причина, сърдечна смърт и хоспитализацията поради прекъсната 
ВСС, КА и СН).
   За флуородеоксиглюкозо-позитронната емисионна томогра-
фия беше доказано, че е полезна за прогнозиране и 
мониториране на отговора на противовъзпалителната терапия 

при саркоидоза; но оптималното време за повтаряне на ПЕТ 
204,450 

изследвания за оценка на отговора към лечението обаче не е 
добре установено.
  В допълнение към клиничната оценка, за краткосрочно и 
дългосрочно лечение при пациенти с CS трябва да се използват 
образни методи.

9.4.3. Терапия
   Понастоящем, лечението на CS не е стандартизирано и се 
основава на съобразена с пациента оценка, често с добавени 

 мултидисциплинарни методи. Лечението е насочено към 
451

контрол на сърдечното възпаление, миокардните белези и 
 дисфункцията. Терапията от първа линия включва 13,431–436

кортикостероиди (вж. ).Таблица 12
  Тъй като изчезването на проводните нарушения при 
противовъзпалително лечение остава непредсказуемо, обикно-
вено е необходим постоянен сърдечен пейсмейкър. AVB и 
необходимостта от сърдечно пейсмейкър са свързани с по-висок 
риск от продължителна КА, която във финландския регистър 
достига 31% за 5 години.  Следователно, изглежда разумно 416,452,453

да се предложи по-скоро ICD с възможности за пейсиране, 
отколкото пейсмейкър при пациенти с CS, показани за 
пейсиране. Рискът от КА по време на проследяването е висок в 
обсервационните проучвания при пациенти с ниска 

  ЛКИФ, наличие на LGE при CMR, и 
416,452,454,455 434,456–459

 положителна PVS. Липсват данни за връзката между 
456,460–464

степента на цикатризация и риска от аритмия. Позитронно-
емисионната томография – компютърната томография също 

 може да помогне за стратификация на пациентите.
465

    Сърдечна трансплантация би могла да се вземе предвид при 
 подгрупа пациенти с CS, подобно на тези с ГКМ.

405

I B 

Продължава

Препоръки a Клас b  
Ниво

Таблица с препоръки 17  – Препоръки при сърдечна

саркоидоза (вж. Доказателствена таблица 17) 

Диагноза

CMR, използващ техники за тъканна характеризи-

ране, се препоръчва при пациенти със суспекция 

за CS, за да се направи оценка на сърдечното въз-

паление и миокардното участие.408,421–425 
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18F-FDG-PET се препоръчва за диагностично уто-

чняване, което включва откриване на възпаление, 

както и за проследяване и оценка на терапевтич-
 ния отговор при пациенти с CS.426–428

Терапия

Имплантиране на ICD се препоръчва при пациен-
ти с CS и продължителна камерна аритмия (КТ/
КФ) или прекъснато КМ, за да се предотврати 

5ВСС. 8,396,416,454,455,466 

Имплантиране на ICD се препоръчва при пациен-
ти с CS и ЛКИФ ≤35% за предотвратяване на 
ВСС.416,452,454,455 

Имплантирането на ICD трябва да се вземе пред-
вид при пациенти с CS и ЛКИФ >35% след обрат-
но развитие на активната фаза, които са със сигни-
фикантно LGE, анамнеза за аритмии, необясним 
синкоп, индуцируема продължителна КА при PVS, 
или с персистиращ високостепенен AVB, за да се 

 предотврати ВСС.416,434,452,453,456–464,467

AVB, атриовентрикуларен блок; CA, сърдечен арест; CMR, сърдечно-съдов 
магнитен резонанс; CS, сърдечна саркоидоза; 18F-FDG-PET, [18F]-
флуородезоксиглюкозна позитрон-емисионна томография; ICD, 
имплантируем кардиовертер-дефибрилатор; LGE, късно гадолиниево 
усилване; ЛКИФ, левокамерна изтласкваща фракция; PVS, програмирана 
камерна стимулация; ВСС, внезапна сърдечна смърт; КА, камерни аритмии; 
КМ, камерно мъждене; , КT, камерна тахикардия; КФ – камерна фибрилация.
a Препоръчителен клас.
b Доказателствено ниво.

9.5. Специфичен инфекциозен миокар-
дит (вируси, Лаймска болест, Chagas)

9.5.1.Вируси
   Голямо разнообразие от инфекциозни агенти (Допълнителни 
данни онлайн, Таблица S1) могат да причинят възпаление на 
миокарда, но вирусите се считат за най-честата причина сред 
инфекциозните форми на миокардит. Данните за истинското 
разпространение на вирусния миокардит са трудни за 
определяне, тъй като EMB се извършва само в подгрупа от 
пациенти с висок риск и при усложнени случаи. Нещо повече, 
положителният вирусен серологичен тест не означава миокардна 
инфекция и не се препоръчва рутинно. Изключения правят ХИВ 

и HCV, както и специфични инфекции като Лаймска болест.
10 

Епидемиологията на вирусния миокардит се е променила през 
последните три десетилетия; докато ентеровирусите и 
аденовирусите са били считани за най-честите причини за 

  вирусен миокардит, васкулотропни вируси като B19V, и 
468 63,66,468

лимфотропни вируси като HHV-6 се откриват все по-често в 
 проби от EMB. Прогностичното значение на персистира-342,469

щата B19V инфекция с нисък брой вирусни копия остава 
противоречиво, тъй като наличието ѝ в миокардната тъкан може 

да няма пряко патогенетично значение,  за разлика от 
470,471

острата B19V инфекция.
228 

9.5.1.1. Представяне
   Симптомите варират в зависимост от подлежащата причина и 
тежестта на заболяването. Въпреки това, те обикновено следват 
представянето в остри и хронични стадии, както са представени 
в Раздел 4.

9.5.1.2. Диагноза
  Диагностичният подход трябва да следва описанието, 
посочено в Раздел 4 (  и 6). Наличието на повече от 500 Фигури 5
копия/μg ДНК в EMB се счита за граница за свързаното с вируса 
миокардно възпаление и обикновено ръководи терапевтичните 

избори (напр. започване на имуносупресия). Вирусният PCR 
анализ в EMB проби се извършва, за да се характеризира по-
добре патологичният субстрат, причиняващ миокардит. Ако е 
необходима имуносупресия, наличието на вируси трябва да се 

 изключи чрез EMB. Съвременният PCR анализ за вирусно 
10

присъствие в EMB пробите и кръвните проби се използва, за да се 

изключи възможно тъканно замърсяване.
10,469 

9.5.1.3. Терапия
   Данните са недостатъчни, за да бъде подкрепена антивирусната 
терапия за ОМ, както и лечението с IVIG за предполагаем вирусен 

 миокардит. При пациенти с CMV или HHV-6 инфекция могат да 
472

се вземат предвид противохерпесни лекарства, въпреки че 
тяхната ефикасност не е пряко проучена при пациенти с 

 миокардит. Предполага се, че лечението с IFN тип I при 
10

пациенти с ентеровирус повишава вирусния клирънс, но няма 
 големи проучвания. Антивирусните терапии трябва да се 

273,473–475

предписват и управляват в сътрудничество с експерт по 
инфекциозни болести със споделено вземане на решения в тима 

за IMPS.
1,472 

9.5.1.3.1 Грипен вирус. Поддържащото лечение е гръбнакът на 
лечението при тежък грип. Засягането на миокарда е рядко, но 
трябва да се има предвид при пациенти от всяка възраст с болка в 
гърдите, тахикардия и хемодинамична нестабилност в рамките 
на 2–4 седмици от началото на симптомите. Ефектът на 
антивирусната терапия върху миокардита не е ясен, въпреки че 
озелтамивирът се използва както в болнични, така и в 
амбулаторни условия. Перамивирът и занамивирът се използват 
само при хоспитализирани пациенти. Има отделни съобщения за 

 успешно лечение с инхибитори на невраминидазата.
476–479

 Перамивирът се използва често в комбинация с озелтамивир
480,481

или занамивир.
482 

9.5.1.3.2. Вирус на човешката имунна недостатъчност. 
Патогенезата на ХИВ-асоциирания миокардит включва директна 
вирусна инфекция, коинфекция с други вируси или бактерии, 
цитокинова активност, странични ефекти на високоактивната 
антиретровирусна терапия (HAART), дисрегулация на имунната 
система и/или исхемия. При диагностициране на ХИВ-
асоцииран миокардит, трябва да бъде започната или да продължи 
терапията за ХИВ-асоциирана инфекция. Има съобщенияу че 
високо-активната антиретровирусна терапия намалява сигнифи-
кантно честотата на сърдечното засягане, особено перикардит, 
аритмии и ДКМ, в сравнение с пациенти, лекувани с нуклеозидни 
инхибитори на обратната транскриптаза в ретроспективно 

проучване на 1042 пациенти.
483 

9.5.2. Лайм кардит (Сърдечно засяганепри Лаймска 
болест
  Лайм кардит може да е ранна проява на Лаймска борелиоза, 
пренасяно от кърлежи, причинено от Borrelia spp заболяване, 
което е едно от най-често срещаните векторно пренасяни 
заболявания в северното полукълбо.

9.5.2.1. Представяне
   В случаи на ранна дисеминирана инфекция може да възникне 
ОМ с възможност за асоцииран перикардит, но LC обикновено се 
характеризира с различна степен на AVB, с трета степен AVB в 

 приблизително 25% от случаите. Хроничната LC често показва 
484

манифестни персистиращи симптоми и признаци, като умора, 
когнитивна дисфункция, главоболия, нарушение на съня, невро-
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психиатрични и мускулно-скелетни симптоми, забавена 
електрическата проводимост и ДКМ.

9.5.2.2. Диагноза
  Предложен е суспектен индекс на скора при LC, за да бъде 
оценена вероятността за високостепенен AVB причинен от LC. 
Той позволява категоризиране на пациентите в категориите с 

нисък, среден и висок риск.  Необходим е непрекъснато ЕКГ 
485

мониторинг при пациенти, които се представят със синкоп или с 
PR интервал >300 ms, тъй като той е маркер за висок риск от 

 прогресия до пълен AVB. При пациенти, представящи се с 
484

високостепенен AVB и съмнение за LC, се препоръчват 
серологични тестове.

9.5.2.3. Терапия
   Атриовентрикуларният блок често е транзиторен и обикнове-
но отшумява в рамките на 1–2 седмици антибиотично лечение, 
следователно поставянето на постоянен пейсмейкър не е 
оправдано за AVB, свързан с LC, преди започване на терапията. 
Интравенозната терапия с цефтриаксон е препоръчаното 

 лечение от първа линия за пациенти с LC и AV нарушения,
486

последвана от перорални антибиотици (доксициклин, амоксици-
лин или цефуроксим) в продължение на поне 14 дни и до 21 дни 
(пълен антибиотичен курс), в зависимост от тежестта на 
клиничната картина и отговора към лечението. Прогнозата за 
рано лекувания дисеминиран LC е благоприятна, като при 
повечето лекувани с антибиотици пациенти настъпва пълно 

 възстановяване.
484,487

  Въпреки че LC може да отшуми спонтанно, антибиотичната 
терапия съкращава продължителността на заболяването и 
предотвратява по-нататъшни усложнения.

9.5.3. Болест на Chagas
   Болестта на Chagas (CD) е системно заболяване, причинено от 
протозойния паразит T. cruzi, който се предава чрез хемато-
фагичен триатоминов насекомен вектор в ендемични райони, 
като Латинска Америка, и може да се предава трансплацентарно, 
чрез заразена кръв или дори перорално чрез поглъщане на 
контаминирани храни и напитки. Съвременната миграция 
превърна CD в глобално заболяване, а вроденото предаване 
стана актуално в неендемични райони, включително Европа.

9.5.3.1. Представяне
   Остро инфектираните лица остават безсимптомни или показ-
ват леки и неспецифични симптоми. Интензивният директен 
тъканен паразитизъм може да доведе до ОМ при по-малко от 5% 
от случаите. Болестта на Chagas може да еволюира в КМП в 
20%–30% от случаите. Честите находки при пациенти с КМП на 
Chagas включват бради- или тахиаритмии, дилатирани камери с 
регионална (предимно долна, долно-латерална или апикална) или 
глобална систолна дисфункция и тромбоемболизъм.

9.5.3.2. Диагноза
Диагностицирането на CD изисква висока клинична суспекция. 
Полимеразната верижна реакция е най-чувствителният тест при 
остра инфекция, докато за диагностициране на хронична CD се 
предпочита комбинацията от два серологични теста с антигени, 
които откриват различни антитела срещу T. cruzi. Мултимодал-
ното изобразяване може да подкрепи диагнозата, тъй като често 
апикалните аневризми с и без тромби могат да бъдат открити 

чрез CMR.
488 

9.5.3.3. Терапия
  Ерадикацията на паразита е цел в ранните фази, а 
антипаразитното лечение трябва да се осигури възможно най-
скоро след откриване на остра инфекция. В проучването BENEFIT 
(Benznidazole Evaluation for Interrupting Trypanosomiasis, Оценка 
на бензнидазола за прекъсване на трипанозомиазата) 2854 
пациенти с ДКМ на Chagas са били рандомизирани да получават 
бензнидазол или плацебо в продължение на 80 дни. 
Беннидазолът е намалил сигнификантно откриването на 
серумния паразит, но след 5 години не е имало сигнификантно 

намаление на честотата на влошената сърдечна функция.
489 

Следователно, антитрипанозомно лечение не трябва да се 
използва рутинно при възрастни пациенти с хронична ХКМП, но 

 може да се вземе предвид при ранни и леки форми (вж.
490,491

 

Таблица 12). Пациентите с КМП на Chagas трябва да се лекуват 
съгласно препоръките за сърдечна недостатъчност. Болестта на 
Chagas е свързана с висока заболеваемост и смъртност, при 6% 

 годишна сърдечно-съдова смъртност. При тази популация 
492

ползата от ICD за първична и вторична превенция е спорна, тъй 
като обсервационните проучвания не са демонстрирали полза по 

 отношение на смъртността в сравнение с амиодарон.
493

Систематичният преглед и мета-анализът обаче показват, че при 
пациенти с предхождаща КТ, подходящите ICD интервенции и 
електрическите бури са били чести, с годишна честота 25% и 

 съответно 9%, с ежегодна обща смъртност 9%. Необходимо е 
494

решение на индивидуална база.

9 .6 .  Миокардит,  предизвикан от 
лекарства или ваксини

9.6.1. Лекарствено-индуциран миокардит
9.6.1.1. Миокардит, индуциран от инхибитор на 
имунната контролна точка (ICI -индуциран миокардит)
  Инхибиторите на имунните контролни точки революционизи-
раха лечението на рака и са одобрени при множество видове рак. 
Тези агенти са моноклонални антитела, блокиращи специфични 
молекули, които инхибират имунния отговор – CTLA-4 
(цитотоксичен Т-лимфоцитен антиген 4), PD-1 (програмиран 
клетъчен смъртен протеин 1) и неговият лиганд PD-L1 
(програмиран смъртен лиганд 1) и LAG-3 (лимфоцит активиращ 
ген 3) – засилвайки силно Т-клетъчния отговор срещу рака. Чрез 
активиране на имунната система, ICI могат да предизвикат 
имунно-свързани неблагоприятни събития, които могат да 
засегнат всеки орган. Миокардитът е едно от най-опасните 

 усложнения, макар че се среща рядко, тъй като засяга около 
495–497

1% от лекуваните пациенти през първите седмици след започване 
 на терапията. Тъй като все по-голям брой пациенти отговарят 

495

на условията за лечение с ICI, абсолютният брой на случаите се 
увеличава. Една от най-големите серии от случаи, включваща 122 
пациенти със свързан с ICI миокардит, е регистрирал ранно 
начало след започване на лечението (средно 30 дни) и смъртност 

 достигаща 50%. Системен анализ на базата данни за 
496

фармакологичната бдителност на Световната здравна 
организация (СЗО) потвърди висок процент на смъртност до 

33%.
498 

  Основният рисков фактор за ICI-индуциран ОМ е 
комбинираната терапия с два вида ICI, като например анти-
CTLA-4, т.е. ипилимумаб, комбиниран с анти-PD-1, напр. 

ниволумаб.
499 

 Това усложнение засяга предимно мъже и по-възрастни 
495

пациенти (средна възраст 65 години) с повече коморбид-
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 ности. Нещо повече, ако ICI се комбинират с други 
28,495

противоракови терапии, тяхната токсичност се увеличава.

9.6.1.1.1. Представяне. Миокардитът, индуциран от инхибитори 
на имунните контролни точки, е особено аритмогенен, 
включвайки риск от нарушения на проводимостта, а СН с 

намалена ИФ се среща при около половината от пациентите.
500 

Миокардитът често е свързан с периферен миозит, който, когато 
е свързан с дихателна недостатъчност, може да повлияе 
негативно преживяемостта.

9.6.1.1.2. Диагноза. При суспекция е необходим бърз 
 диагностичен триаж. Ранната диагностика е изключително 

495–497

важна, обикновено включваща лабораторни изследвания и 
мултимодална образна диагностика (Раздел 5). Откриването на 
съпътстваща КАБ при по-възрастни пациенти не бива да е пречка 
за по-нататъшно изследване за миокардит ( ). В Таблица 4
неокончателни случаи може да е необходима EMB. За повече 
подробности вижте кардиоонкологичните Препоръки на ESC 

2022 г.
501 

9.6.1.1.3. Терапия. След поставяне на диагнозата е необходимо 
незабавно спиране на ICI и ранно (в рамките на първите 24 часа) 
започване на кортикостероиди. До 50% от пациентите ще бъдат 
резистентни към кортикостероиди. В тази ситуация са 
необходими втора линия имуносупресивни лечения (вж. Таблица 

 12). В проспективен регистър, комбинацията от руксолитиниб 
502

и високи дози абатацепт, както и скрининг за едновременна 
дихателна мускулна недостатъчност, са свързани с подобрена 

 преживяемост. Дългосрочните сърдечно-съдови ефекти на ICI 
502

стават все по-актуални, тъй като все по-голям брой онкоболни се 

подлагат на тази терапия.  Повторното прилагане на ICI 
503,504

трябва да се обмисли след обсъждане с мултидисциплинарен тим 
на базата на фактори като тежестта на миокардита, прогнозата 
при рака , възможностите за онкологично лечение и 

 предпочитанията на пациента. Подробности са дадени в 
504,505

Препоръки на ESC за кардио-онкология от 2022 г.
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9.6.1.2. Други лекарства асоциирани с миокардит
   Много лекарства се асоциират с миокардит (вж. Допълнителни 

данни онлайн, Таблица S10), особено клозапин. ъобщената 
 

506
С

честота на свързан с клозапин миокардит варира от 0,1% до 
 5%. Лекарство-индуцираният миокардит може да е свързан с 

507,508

лекарствена реакция включваща еозинофилия и системни 
 симптоми (DRESS). Лечението се базира на спиране на приема 

509

на лекарството и включване на кортикостероиди.

9.6.2. Миокардит индуциран от ваксина
   През 2002 г. беше създадена "колаборация Brighton" с цел да се 
осигурят стандарти за определяне на нежелани събития след 

ваксинация.
510 

   В клиничен контекст, различни ваксини, освен ваксината срещу 
SARS-CoV-2, се свързват с миокардит. Основната връзка е с 

ваксината срещу едра шарка, като данните са взети главно от 
511 

военното население на САЩ.
  Систематичният преглед съобщава за сърдечно-съдови 
събития, включително IMPS след ваксинация срещу грип, 

пневмококова ваксина и тетаничен токсоид.
512 

   Оскъдни данни съобщават за миокардит след получаване на 
различни ваксини (напр. менингококова, хепатит А и В, дифтерия, 
полиовирусна) (вж. Допълнителни данни онлайн, Таблица 

S11).
513–518 

   Неотдавнашно многоцентрово проучване съобщи за добри 
средносрочни резултати след миокардит, свързан с ваксина 
срещу COVID-19, без смърт или необходимост от хематологична 

 терапия. По-подробна информация може да бъде намерена в 
519

Допълнителни данни онлайн, Раздел 5.1.2.

9.7. Миокардит, свързан с бременността

   Перипарталната КМП (PPCM) е свързана понякога с миокардно 
възпаление, по-често срещано специално при пациенти с 

 аритмии. Миокардитът, свързан с бременността (PaM), е рядко 
520

състояние и неговата честота и прогноза варират регионал-
 но. Хранителните дефицити, вирусният миокардит и 

521–523

автоимунни процеси са определени като тригери. Последните 
данни подкрепят ролята на неврохормоналните промени в края 
на бременността и раждането, както и ролята на генетичното 

предразположение.
524 

9.7.1. Представяне
   Няма ясна разлика между фенотипа на PaM и PPCM. Жените 
развиват симптоми на СН по време на късна бременност или след 
раждане, като по-голямата част от тях са диагностицирани след 
раждане, обикновено през първия месец след раждането. Малка 
част от пациентите могат да се представят с белодробен едем, 

кардиогенен шок, тежки аритмии,  кардиопулмонален арест, 
525

тромбоемболични усложнения и мозъчно увреждане.

9.7.2. Диагноза
    Няма специфични проучвания за PaM, следователно трябва да 
се следват препоръките при PPCM. При всеки съмнителен случай 
трябва да се направи трансторакална ехокардиография . При 

 PPCM, обичайната ЛКИФ е <45%. Трябва да се предприеме 
526

внимателно изследване, за ясно изобразяване на левокамерния 
връх с цел откриване на вътре-сърдечни тромби. Мозъчният 
натриуретичен пептид/N-терминалният прохормон на мозъчния 
натриуретичен пептид са обикновено значително повише-

.ни
527–529 

Таблица с препоръки 18 – Препоръки за миокардит, 
свързан с инхибитори на имунни контролни точки 
(вж. Доказателствена таблица 18)

Препоръки аКлас bНиво

При пациенти със съмнение за индуциран от ICI 
с миокардит се препоръчва диагностичен триаж в 

рамките на 24 часа, за бързо започване на лечени-
етолечение.495,496,501,504 

При пациенти със свързан с ICI миокардит се пре-

поръчва незабавно прекъсване на ICI и прилагане 

на високи дози кортикостероиди с цел спиране 

на възпалителната реакция и стабилизиране на 
 пациента.504

При пациенти със стероидно-рефрактерен свър-

зан с ICI миокардит, трябва да се вземе предвид 

втора линия имуносупресивно лечение.501,504 

Имуносупресивно лечение от втора линия би 

могло да се вземе предвид при пациенти с фулми-

нантен/тежък миокардит, свързан с ICI.501,504 

ICI, инхибитор на имунната контролна точка.
a Препоръчителен клас.
b Доказателствено ниво.
с Вж. .Фигура 5
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Сърдечната магнитно-резонансна томография е усъвършенстван 
метод за образна диагностика, ако ехокардиограмата не е 
адекватна, но по време на бременност трябва да се избягват 

 контрастни вещества на базата на гадолиний. Кардио-
530–532

васкуларната магнитно-резонансна томография има решаващо 
 значение за диференциране на подлежащите причини.

533

Откриването на активно възпаление може да се извърши без 
прилагане на контрастно вещество при CMR ( ).Фигура 4
  Перипарталната КМП е свързана с по-висок процент на 
възстановяване в сравнение с други форми на сърдечна 

 недостатъчност с намалена ИФ, а ремисия настъпва често в 
534

 рамките на първите 3 до 6 месеца. Забавено възстановяване 
535

 може да настъпи и след 2 години.
536,537

9.7.3. Терапия
   Няма специализирани проучвания за PaM, така че съветите се 
основават на публикуваната литература за PPCM.
Лечението на СН има съществено значение, с модификации, за 
да бъде гарантирана безопасността на плода по време на 

бременността.
521,538–540 

   Ниско-молекулните хепарини не преминават през плацентата и 
са за предпочитане по време на бременност, ако рискът от 

тромбоемболия е висок.  Директните перорални антикоагула-
541

нти са по-слабо проучени по време на бременност и трябва да се 
избягват. Антикоагулацията трябва да продължи до възстановя-
ване на ЛК функция.
   Доказа се, че бромокриптинът подобрява ЛКИФ след 6 месеца, 

 но резултатите са противоречиви.
521,542–545

   След раждане повечето лекарства за сърдечна недостатъчност 
са съвместими с кърменето. Много пациенти могат да получат 
рецидив. Прекратяването на лечението и непълното 
възстановяване на ЛК функция са рискови фактори за 

рецидиви.
546,547 

  Не е доказано, че е необходимо лечение през целия живот. 
Консултирането преди зачеване трябва да включва обсъждане на 
потенциалните рискове от рецидивираща миокардна дисфунк-

ция, дори и след възстановяване.
547 

   За лечението на пациентите са необходими мултидисципли-

нарни тимове.
548,549 

10. Възпалителна кардиомио-
патия

   Възпалителната КМП се дефинира като хроничен миокардит, 
свързан със сърдечна дисфункция и камерно ремоделиране, с 
клиничен хипокинетичен фенотип, дилатативен или недилатати-
вен, със или без аритмогенен субстрат. Може да се манифестира и 
като еволюция на предшестващ миокардит, лекуван или 
нелекуван. Възпалителната КМП участва в патогенезата на ДКМ. 
Тя включва имунно-медиирани/автоимунни форми и инфекци-

 озни подтипове. Генетичното предразположение е също 
12,550

 важно за патогенезата на възпалителната КМП. Въпреки това, 
9

честотата, рисковите фактори и други характеристики на 
случаите, прогресиращи от ОМ до хроничен миокардит или 
възпалителна КМП, остават неизвестни.

10.1. Представяне

  Пациенти с възпалителна КМП могат да се представят с 
нововъзникнала/остра, субакутна или хронична СН. Въпреки че 

миокардитът отшумява в >50% от случаите, дори и спонтанно, 
около 25% от случаите могат да се представят с персистираща 
камерна дисфункция, а по-тежките случаи могат да прогресират 

до ДКМ.
10

10.2. Диагноза

  За поставяне на диагноза могат да се използва различни 
клинични оценки, ЕКГ, мултимодална образна диагностика и, ако 
е необходимо, EMB. Персистиращо или хронично миокардно 
възпаление свързана с ниски QRS волтажи и персистиращо леко 
повишение на hs-TnT/TnI трябва да се подозира в случаи на 
неисхемична камерна дисфункция.В ранната фаза на заболя-
ването може да липсва значимо ремоделиране. Това подозрение 
може да бъде потвърдено чрез мултимодално изобразяване 
(ехокардиография и КМП) и EMB, особено при наличие на 
миокарден оток, наблюдаван при КМП. Възпалителната КМП 
може в редки случаи да е фамилна. При тези пациенти трябва да 
се вземе предвид генетично изследване.

10.3. Лечение

  Препоръчва се лечение на СН при пациенти с възпалителна 

КМП според съществуващите Препоръки. Медикаментозната 
12,259

терапия трябва да бъде съобразена с подлежащата причина в 
случай на системни нарушения, особено при автоимунни 
заболявания. Само едно РКП показва подобрение на сърдечната 
функция с имуносупресивно лечение при пациенти с вирус-

 негативна възпалителна КМП. Други нерандомизирани 
551

проучвания, извличани често от едноцентрови и/или ретроспек-
 тивни проучвания, показват ефикасността на имуно-

34,131,551–555

супресията в допълнение към оптимизираната терапия за СН и 
подкрепят нейната безопасност. Имуносупре-сивната терапия е 
била безопасна при пациенти с различни имунно-медиирани 

 миокардити и СН. Следователно, лечението трябва да 
34,131,552–555

се основава на хистологично/ имунохис-тологични и вирусни 
изследвания за PCR на биопсичните проби.
В нелекувани случаи се наблюдава прогресия до ДКМ и 

трансплантация или смърт.
10,39 
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a Препоръчителен клас.
b Доказателствено ниво. 

Препоръки аКлас bНиво

Таблица с препоръки 19 – Препоръки при възпалител-
на кардиомиопатия (вж. Доказателствена таблица 19)

При пациенти с възпалителна кардиомиопатия се 

препоръчват възприетите терапии за сърдечна не-

достатъчност, съгласно указанията за подобряване 

и/или стабилизиране на ЛК функция.

При възпалителна кардиомиопатия се препоръчва 

специфична медикаментозна терапия за подлежаща-

та възпалителна кардиомиопатия.

При вирус-негативни възпалителни кардиомиопатии, 

за постигане на антиимунен отговор, би трябвало да 

се вземе предвид имуносупресивната терапия, която 

съответства на ендомиокардната биопсия.
34,131,551–555 
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11. Специфични видове пери-
кардит

11.1. Туберкулозен ендокардит

  В страните с високи приходи, туберкулозният перикардит 
достига до 4% от перикардните заболявания, но е в процес на 
увеличение поради имиграцията. От друга страна, туберкулозата 
е причина за клинично значим PEff при около 90% от ХИВ-
инфектираните и 50%–70% от неинфектираните с ХИВ лица , 
живеещи в развиващите се страни с високо преобладаване на 

туберкулозата. Трябва да се подчертае, че по-голямата част от 
556 

информацията за туберкулозния перикардит идва от ендемични 
райони в страни с ниски доходи и от пациенти с потиснат 

имунитет. Важно е да се отбележи, че заболяването може да се 
1 

появи във всяка възраст, а мъжете са засегнати по-често от 
 жените. Туберкулозният перикардит има обща смъртност 

48

17%–40% за 6 месеца след поставяне на диагнозата.
557 

11.1.1. Представяне
   Клиничните манифестации на ТБ с перикардно засягане включ-
ват ОП (най-често с PEff), ЕКП и КП, като тези прояви 
представляват последователни етапи на един уникален процес, а 

 не независими състояния. Еволюцията на ТБ перикардит 
558,559

обхваща четири етапа ( ). Първият стадий или сухият Фигура 18
стадий на ОП е без ексудат, вторият стадий с PEff (това е формата, 
която най-често се среща в клиничната практика) се среща при 
цели 80% от случаите, третият стадий е прогресивно 
абсорбиране на ексудата, а четвъртият стадий е перикардна 
констрикция. Във фазата на събиране на течност перикардио-
центезата обикновено демонстрира хеморагичен ексудат, а след 
перикарден дренаж може да се появи ексудативно– 
констриктивна физиология. На този етап се наблюдава предимно 

 лимфоцитен ексудат. Продължителността на всеки етап варира 
560

и зависи от индивидуални фактори (напр. ХИВ-статус), а ранното 
лечение може да предотврати прогресията.
11.1.2. Диагноза
   Диагнозата на ТБ перикардита е трудна и в 15%–20% от 

 случаите може да бъде пропусната. "Окончателната" диагноза 
561

туберкулоза се основава на наличието на туберкулозни бацили в 
перикардната течност или на хистологична перикардна проба, 
чрез посявка или чрез PCR тестуване чрез Xpert MTB/RIF и RIF 
ultra . "Вероятна" диагноза се поставя, когато има доказателство 
за туберкулоза с друга локализация при пациент с необясним 
перикардит, лимфоцитен перикарден ексудат с повишени нива на 
нестимулиран IFN-γ (uIFN-γ), аденозин дезаминазни или 
лизозимни нива и/или адекватен отговор на антитуберкулозната 

 терапия в ендемични райони. При мета-анализ, чувствител-
558

ността и специфичността на аденозин деаминазата, която е може 
би най-широко използваният биомаркер, са били 90% и 86% за 

 диагностициране на ТБ перикардит. Xpert MTB/RIF е високо 
562

специфичен (100%); но той има чувствителност 64%, която се 
увеличава до 78%, когато се използват проби от перикардна 

 биопсия. Културите от перикардна течност показват ниска 
563,564

чувствителност (53%–75%) и освен това е време-консумираща, 
като са необходими повече от 3 седмици, за получаване на 
резултатите. Гама-нтерферонът предлага по-голяма точност при 
диагностицирането на микробиологично потвърден туберкуло-
зен перикардит в сравнение с аденозин деаминазния (ADA) 

 анализ и тестът Xpert MTB/RIF. В мета-анализ, стойностите на 
563

uIFN-γ в перикардната течност в проучванията, използващи 
прагове от 14–200 pg/mL, показват много висока чувствителност 
(97%) и специфичност (99%) за диагностициране на ТБ 

 перикардит, с положителен коефициент на вероятност 0.03. От 
565

друга страна, туберкулиновият кожен тест и тестовете за 
освобождаване на IFN-γ са с ограничена стойност, особено в 
райони с висока заболеваемост от туберкулоза, тъй като те не 
могат да разграничат предшестващо излагане на Mycobacterium 

 от активно заболяване. Подробен подход е описан в Допълни-
566

телни данни онлайн, Таблица S12.

Фигура 18 Стадии на туберкулозния перикардит.

Стадии на туберкулозния перикардит

Стадий I Стадий II Стадий III Стадий IV

Сух перикардит Перикарден ексудат
Ексудативно–констрик-

тивен перикардит

Констриктивен пери
кардит/Перикардна 

констрикция
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11.1.3. Терапия
  Медицинското лечение се състои от режим, включващ 
рифампицин, изониазид, пиразинамид и етамбутол в продълже-
ние на най-малко 2 месеца, последвани от изониазид и 
рифампицин за допълнителни 4 месеца, което е ефективно за 

 лечение на екстрапулмонална ТБ. Лечението за ≥9 месеца не 
1,567

дава по-добри резултати и има недостатъци повишена цена и 
 лошо придържане.

567

   Трябва обаче да се подчертае, че с изключение на изониазид, 
слабото проникване на лекарството в перикардното простран-
ство е повод за безпокойство, като се иматпредвид и 
новопоявилите се доказателства за интраперикардно бацилно 

 натоварване и смъртност.
568

   С незабавното използване на противотуберкулозни лекарства, 
стероиди (перорални или интраперикардни) и широкото 
прилагане на перикарден дренаж с или без интраперикардна 
фибринолиза, настоящите данни за честотата на КП са между 5% 

 и 25%. Нещо повече, съвременното лечение е довело до 20% 
569

намаление на общата смъртност.
567,569–572 

   Като съществена част от лечението при пациенти със съмнение 
за туберкулозен перикардит се препоръчват различни начини на 
перикарден дренаж (перикардиоцентеза или перикарден 

 прозорец), за диагностични, както и за терапевтични цели.
1

   Констрикцията обикновено се развива в до 50% от пациентите 
в рамките на 6 месеца от представянето им преди въвеждането на 

 ефективна ТБ терапия.  Подходящата антибиотична терапия е 
1

 от съществено значение за предотвратяване на тази прогресия.
570

В допълнение, две интервенции могат да намалят честотата на 
констрикцията: (i) интраперикардна урокиназа; и (ii) висока доза 

 добавен преднизолон в продължение на 6 седмици.
569,573

Всъщност, едновременното съществуване на ТБ и ХИВ инфекция 
изисква специално внимание. Преднизолонът е свързан с 

 повишен риск от злокачествени заболявания, свързани с ХИВ.
569

На тази база може да е разумно да се използват добавени 
кортикостероиди при пациенти с ТБ перикардит без ХИВ 

инфекция и да се избягват при ХИВ-инфектирани лица.  
569

11.2. Перикардно засягане при неоплас-
тично заболяване

11.2.1. Представяне
  Неопластичното засягане на перикарда понякога се 
манифестира с перикардит или, по-често, с изолирана PEff 
(обикновено умерена до голяма или CTP) със или без видими 
маси при изобразяването. Обикновено е свързано с 
метастатично лимфно засягане (особено при рак на белия дроб) 
или хематогенно разпространение (особено при рак на гърдата). 
Освен това, лимфоми, левкемии и меланом могат да засегнат 
перикарда, както може ракът на съседни органи (напр. рак на 

 хранопровода). Първичното неопластично заболяване на 
574,575

перикарда е рядко. Перикардният мезотелиом е най-често 
срещаната форма и в напреднали случаи може да се манифестира 
като ЕКП или КП . На тази база, терминът "неопластичен 
перикардит" често се използва неправилно, вместо "неопласти-
чен перикарден ексудат".

11.2.2. Диагноза
   Окончателната диагноза се основава на потвърждаването на 
малигнена инфилтрация в перикардната течност чрез цитология 
(перикардиоцентеза) или перикардна биопсия. Вероятната 
диагноза може да се постигне чрез откриване на туморни 
маркери в перикардната течност (напр. CEA, CYFRA 21-1, NSE, 
CA-19-9, CA-72-4, SCC, GATA3 и VEGF), въпреки че нито един от 
тези туморни маркери не е доказан да е достатъчно точен за 
разграничаване на злокачествени от доброкачествени 

ексудати.  Данни за злокачествено заболяване на друго място 
576,577

и съпътстващ перикардит или PEff са също подсказващи, въпреки 
че при почти две трети от пациентите с документирано 
злокачествено заболяване, перикардното засягане е причинено 

 от незлокачествени заболявания,  напр. лъчетерапия,
15 578,579

 химиотерапия, или инфекции. Цитологичните анализи на 
580

перикардната течност са задължителни за потвърждаване на 
 злокачествено перикардно заболяване. Анализите на 

581

перикардната течност и по-рядко перикардни или епикардни 
биопсии са от съществено значение за потвърждаване на 
злокачествено перикардно заболяване.

11.2.3. Терапия
  Лечението на тези пациенти изисква мултидисциплинарен 
подход, включващ онколози, кардиолози и лъчетерапевти, както 
и други специфични специалисти в зависимост от вида на рака.
Общите принципи на лечението включват като базова терапия 
системно антинеопластично лечение. Локалното антинеоплас-
тично лечение се основава на персонализирана интраперикардна 
терапия според вида на тумора (напр. цисплатинът е ефикасен 

 при рак на белия дроб, тиотепът при рак на гърдата), и 
582

интраперикардната инстилация на цитостатични/склерозиращи 
средства за предотвратяване на рецидиви. Злокачествените PEff 

Таблица с препоръки 20 – Препоръки при туберкулозен 
перикардит (вж. Доказателствена таблица 20)

Препоръки аКлас bНиво

Диагностична перикардиоцентеза се препоръчва 
при всички пациенти със суспектен за туберкуло-
зен перикардит, когато диагнозата не е потвърдена 
с неинвазивни тестове за идентификация на етио-
логичния агент в перикардната течност.570 

Диагностика и лечение на туберкулозен перикардит и излив

Емпирична противотуберкулозна химиотерапия се 
препоръчва при пациенти, живеещи в ендемични 
райони с ексудативен перикарден излив, след из-
ключване на други причини за лечение на най-ве-
роятната причина.567,570 

Стандартно мултимедикаментозно противотубер-
кулозно лечение в продължение на 6 месеца се 
препоръчва при пациенти с туберкулозен пери-
кардит за предотвратяване на перикардната 
констрикция.570 

Перикардиектомия се препоръчва при пациенти с 
туберкулозен перикардит, ако състоянието не се 
подобрява или се влошава след 4–8 седмици про-
тивотуберкулозна терапия за промяна на хода на 
заболяването.
Допълнителна стероидна терапия трябва да се взе-
ме предвид при ХИВ-негативни случаи, за да се 
предотврати развитието на констриктивен тубер-
кулозен перикардит.569 

При пациенти в неендемични райони с >3-седмич-
но заболяване без етиологична диагноза би могла 
да се вземе предвид перикардна биопсия.

Емпирично противотуберкулозно лечение не се 
препоръчва при пациенти, живеещи в неендемич-
ни райони.

ХИВ, човешки имунодефицитен вирус; ТБ, туберкулоза.
aПрепоръчителен клас.
bДоказателствено ниво.
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показват висок процент на рецидивиране (>50%). Разширен 
перикарден дренаж може да е необходим при пациенти със 
съмнителен или потвърден неопластичен PEff, за да се 
предотврати рецидив на ексудата и да се осигури път за интра-
перикардна терапия. Допълнителните интервенции при реци-
дивиращи ексудати могат да включат перикардиотомия, 
перикарден прозорец и перкутанна балонна перикардиотомия. 
Всички техники са палиативни и насочени към подобряване на 
качеството на живота при пациенти с лош краткосрочен изход.
  Лъчетерапията е много ефективна за контролиране на 
злокачествени PEff при пациенти с радио-чувствителни тумори, 
като лимфоми и левкемии.
    В клиничната практика лечението е често палиативно в късните 
стадии с напреднало заболяване и цели по-скоро облекчаване на 
симптомите, а не лечение на основното заболяване, вземайки 
предвид прогнозата и цялостното качество на живота на 
пациента.
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11.3. Синдром след сърдечно увреждане

  Терминът PCIS е общ термин, обозначаващ група от 
възпалителни перикардни синдроми, включително късен 
перикардитслед остър миокарден инфаркт (пост-ОМИ) 
перикардит (или синдром на Dressler), пост-перикардиотомен 

синдром (PPS) и посттравматичен перикардит със или без 
кървене. Към момента няколко посттравматични сценария са 

 ятрогенни и свързани със сърдечно-съдови интервенции. В 
585,586

днешно време синдромът на Dressler се появява в <1% от 
случаите, главно при по-големи инфаркти и/или късна 
реперфузия, обикновено 1–2 седмици след остър миокарден 

 инфаркт. Важно е да се отбележи, че пациентите с PEff след 
587

остър миокарден инфаркт >10 mm в края на диастолата трябва да 

бъдат изследван за евентуална субакутна сърдечна руптура.
588,589 

  За разлика от това, случаите, които се развиват след 
имплантиране на сърдечно устройство или аблация на аритмията 
(т.е. перикардитът се появява в ~10% от случаите след аблация на 
ПМ), стават все по-чести поради нарастващия брой инвазивни 

процедури.
586,587,590,591 

  Смята се, че такива синдроми имат автоимунна патогенеза, 
предизвикана от перикардно кървене и/или плеврална 

 инцизия. Имунно-медиираната патогенеза се подкрепя от 
47,592

латентен период, обикновено няколко седмици, до появата на 
първите манифестации, положителния отговор към противовъз-
палителни лекарства и на възможност за рецидиви.

11.3.1. Диагноза
   Според предложените диагностични критерии, диагнозата 
PCIS може да се постави при наличието на поне два от следните 
пет критерия: (i) температура без алтернативни причини; (ii) 
перикардна или плеврална гръдна болка; (iii) перикардно или 
плеврално триене; (iv) данни за PEff; и/или (v) плеврален излив с 

повишен C-реактивен протеин.
593–595 

    Основанието за предлагане на специфични критерии е, че тези 
синдроми могат да имат съпътстващо плевроперикардно участие 

 и възможни белодробни инфилтрати, а не са прост перикардит.
595

Освен това, понякога е трудно да се разграничи PCIS от простите 
механични последствия от операцията (като ранен перикарден 
или плеврален ексудат). Демонстрацията на възпалителна 
активност (напр. повишаване на C-реактивния протеин) е от 
съществено значение за потвърждаване на диагнозата. 
Мултимодалното изобразяване може да бъде полезно за 
диагностицирането на усложнени случаи (напр. локални ексудати, 
данни за възпаление).

11.3.2. Терапия
    Същата терапевтична схема, адаптирана за ОП, която се 
базира основно на емпирична противовъзпалителна терапия, е 
ефективна за всички форми на PCIS и може да подобри процента 
на ремисия и да намали риска от рецидиви. При ранен 
перикардит след ОМИ, 5–7-дневният курс с аспирин изглежда 

 най-разумният вариант, в комбинация с колхицин.
587

   Различни лечебни стратегии (а именно аспирин, метилпре-
днизолон, дексаметазон, и колхицин) бяха адаптирани за 
първична превенция на PPS, а ефектите от тези лечения бяха 
разгледани в мета-анализ, който показа, че единствено 
колхицинът е свързан с намален риск от PPS (OR 0,38), понякога 
обаче с повишен риск от стомашно-чревни неблагоприятни 

 ефекти. Превантивно приложение на колхицин може 
593,594,596–600

да бъде включено след сърдечна операция, като се използват 
дози, коригирани според теглото (т.е. 0,5 mg веднъж за пациенти 
≤70 kg и 0,5 mg два пъти дневно за пациенти >70 kg) и без 
натоварваща доза за профилактика на PPS, и да продължи 1 

 месец.
596

    В този документ за препоръки, доказателственото ниво (LOE) 
на колхицина, препоръчан за превенция на PPS, се базира на 
анализа на наличните доказателства от повече от едно 

Таблица с препоръки 21 – Препоръки при неопластично 
въвличане на перикарда 
(вж. Доказателствена таблица 21)

Препоръки аКлас bНиво

aПрепоръчителен клас.
bДоказателствено ниво.

Перикардиоцентезата се препоръчва при пациен-

ти със сърдечна тампонада за облекчаване на сим-

птомите и потвърждаване на диагнозата злокачес-

твен перикарден ексудат.576,583 

Удължен перикарден дренаж (3–6 дни) се препо-

ръчва при пациенти със суспектен или потвърден 

неопластичен перикарден ексудат, за да се пред-

отврати рецидив на ексудата.576,583 

Цитологичен анализ на перикардната течност се 

препоръчва при пациенти с неопластичен пери-

кардит за потвърждаване на малигненото пери

кардно заболяване.581 

Системно антинеопластично лечение се препо-

ръчва при потвърдени случаи на неопластична 

етиология за лечение на първично и вторично 

метастатично неопластично засягане.582 

Перикардиоцентеза трябва да се вземе предвид 
при пациенти с умерен до голям перикарден ексу-
дат, за установяване на диагнозата злокачествен 
перикарден ексудат, когато диагнозата не може да 
бъде поставена чрез мултимодална образна 

.  диагностика 584

Перикардна или епикардна биопсия би могла да 
се вземе предвид при пациенти със съмнение за 
злокачествено перикардно заболяване, когато диа-
гнозата не може да бъде поставена чрез мултимо-
дално изобразяване или цитологичен анализ, с 
цел потвърждаване на диагнозата.

Интраперикардна терапия, съгласувана с онколог, 

би могла да се обмисли в случаи, резистентни на 

системно антинеопластично лечение.



Препоръки на ESC62

рандомизирано контролирано проучване (РКП), системните 
прегледи и консенсусното мнение на членовете на работната 
група (РГ).
  Нито НСПВС, нито колхицинът трябва да се прилагат при 
следоперативни ексудати при липса на системно възпале-

 ние. Ранните следоперативни PEffs са сравнително чести 
601,602

след сърдечна операция и обикновено изчезват спонтанно за 
 7–10 дни. Безсимптомните малки PEffs не изискват лечение; но 

1

умерени до големи ексудати (наблюдавани в една трета от 
случаите) могат да прогресират до CTP при честота 10% в 
рамките на 1 месец след операцията и да се нуждаят от 

 перикардна декомпресия. Лечението на тези безсимптомни 
603

ексудати с НСПВС е доказано неефективно [напр. диклофенак в 
проучването за постоперативен перикарден ексудат (POPE)] и 

 може да е свързано с повишен риск от странични ефекти.
601

   Прогнозата на PPS като цяло е добра. В най-голямата 
600

публикувана серия пациенти с PPS след сърдечна операция, 
честотата на усложненията е била ниска: <4% за рецидиви; <2% за 
CTP; и без нито един случай на констрикция, въпреки че престоят 

 в болницата може да бъде удължен при тези пациенти. Освен 
592

 това, развитие на КП се съобщава в ~3% от случаите. Както 
347

ранният перикардит след остър миокарден инфаркт, така и 
синдромът на Dressler са маркери за по-голям инфарктен размер, 
но без самостоятелно прогностично значение.587 
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11.4. Перикардит и автовъзпалителни 
заболявания

   В сравнение с предишните препоръки, стана очевидно, че 
някои възпалителни форми на РП са сходни с генетичните 
автовъзпалителни заболявания, които се характеризират с 

 периодични фебрилитети, например FMF и TRAPS.
50,51

   Това са генетични нарушения, характеризиращи се с мутации 
на гени, участващи в регулирането на възпалителния отговор, без 

 участие на специфични Т-клетки или автоантитела. Тези 
605

разстройства обикновено се откриват в педиатричната 
популация, въпреки че някои пациенти имат начало на 
заболяването в зряла възраст. Най-често срещаните моно-генни 
авто-възпалителни синдроми включват FMF (фамилна треска), при 
който епизодите на серозит продължават само 1–3 дни, и TRAPS, 

 при който треската и симптомите продължават седмици.
605

Мутации, свързани с тези разстройства, са докладвани при до 10% 
от пациентите с множество рецидиви, особено с положителна 

 фамилна анамнеза и слаб отговор на колхицин. Напоследък, 
152

редки вредни варианти на MEFV (ген на средиземноморска 
треска) бяха наблюдавани по-често при идиопатичен РП, 
отколкото при съответстващи по произхода си контроли, 

 (честота на алелите 9/200 спрямо 2932/129 200, P = 0,040). Тези 
50

състояния се характеризират с прекомерно производство на IL-1 
от инфламазоми. Съобщава се за фамилна поява на перикардит 
сред роднините на пациенти с идиопатичен РП, вариращ от 4%50 

 до 10%. Тези данни подсказватт генетично предразположение 
113

най-малко при една подгрупа от пациенти; в тези случаи може да 
се наложи консултация.

11.5. Гноен перикардит

   Гнойният перикардит, а именно най-сериозната проява на 
бактериалния перикардит, се характеризира с макро- или 
микроскопско наличие на гноен PEff. Това е изключително рядка 
форма на перикардит в западния свят, представляваща <1% от 

 случаите на ОП. Той има висока смъртност при нелекувани 
606

случаи, докато при оптимално лекувани пациенти съобщаваната 

преживяемост е приблизително 15%–40%.  
606

   В развитите страни, най-често изолираните организми при 
гноен перикардит включват стафилококи и стрептококи, докато 
преобладаващите придружаващи лезии са емпием (50%) или 
пневмония (33%). При пациенти с имунна супресия или след 
гръдна хирургия най-често срещаните бактериални/гъбични 
агенти са Staphylococcus aureus (30%) и фунги (20%), като има 
съобщения и за анаеробни бактерии, произлизащи от 

орофаринкса.  
607,608

   Трябва да се подчертае, че в съвременната ера на ятрогенна и 
свързана с ХИВ имуносупресия, причина за перикардната 

инфекция могат да бъдат по-необичайни организми.
1,607

11.5.1. Представяне
   Гнойният перикардит обикновено се проявява като сериозно 
фебрилно заболяване, като е възможно да преобладава 

 подлежащ сепсис, включително септичен шок. Констрик-
606–608

тивният перикардит усложнява 20%–30% от случаите.
347 

11.5.2. Диагноза
   Суспекцията за гноен перикардит е индикация за перикарден 
дренаж, независимо от хемодинамичния статус. Препоръчва се 
хирургичен перикарден дренаж, за да се позволи пълно 
отстраняване на течността и да се предотврати нейното 
организиране и прогресиране до констрикция. Ниското 
съотношение перикардна/серумна глюкоза (средно 0,3) и 
повишеният брой на белите кръвни клетки в перикардната 
течност с висок дял неутрофили (среден брой клетки 2,8/mL, 92% 
неутрофили) диференцират гнойния от туберкулозния (глюкозно 
съотношение 0,7, среден брой клетки 1,7/mL, 50% неутрофили) и 
неопластичния перикардит (глюкозно съотношение 0,8, среден 
брой клетки 3,3/mL, 55% неутрофили).
Течността трябва да бъде изпратена за бактериални, гъбични и 

Таблица с препоръки 22 – Препоръки при синдром на 
посткардиално увреждане 
(вж. Доказателствена таблица 22)

Препоръки аКлас bНиво

Противовъзпалителна терапия се препоръчва при 

пациенти с PCIS, за ускоряване на симптомната 

ремисия и намаляване на рецидивите.292,600 

IL-1 антагонисти се препоръчват при пациенти с

рефрактерен PCIS, за превенция на рецидивите и 

прогресия до констрикция.604 

Висока доза аспирин се препоръчва като противо-

възпалителна терапия на първи избор за перикар-

дит след миокарден инфаркт и при пациенти, 

които вече са на антитромбоцитна терапия.

Колхицинът, започнат 48 до 72 часа преди сърдеч-
на операция, трябва да се вземе предвид за 1 ме-
сец при пациенти след сърдечна операция за пре-
венция на PCIS, ако няма противопоказания и ако 
е с добра поносимост.594,596 

При пациенти със PCIS е необходимо внимателно 

проследяване, за да се изключи евентуална еволю-
 ция към констриктивен перикардит.347

IL, интерлевкин; PCIS, синдром на след-сърдечно увреждане.
aПрепоръчителен клас.
bДоказателствено ниво.
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туберкулозни изследвания заедно с кръвни и тъканни проби, в 
 съответствие с клиничната картина.

1

11.5.3. Терапия
   Интравенозната антимикробна терапия трябва да започне 
емпирично, докато се получат микробиологични резултати. След 
това е ниобходима насочена към патогена антибиотична терапия, 

 на базата на антибиотичната чувствителност.  Продължител-
1

ността на антибиотичната терапия трябва да се индивидуализира 
до отшумяване на треската и клиничните признаци, като 
минималният период на приложение е 3 седмици.
   Гнойните ексудати често са силно локулирани с голяма 
вероятност за бързо реакумулиране. Трябва да се обмисли 
субксифоидна перикардиотомия и промиване на перикардната 

 кухина.  Това позволява по-пълно дрениране на ексудата, тъй 
15

като локулациите могат да бъдат лизирани мануално. 
Интраперикардната фибринолиза е възможно лечение в случаите 

 на локулирани ексудати за постигане на адекватен дренаж.
609

Беше доказано, че фибринолизата предотвратява усложненията в 
 приблизително 86% от случаите без фатални усложнения.

573,609,610

В неблагоприятния случай, когато перкутанните мерки не успеят 
да контролират инфекцията и заедно с констриктивни 
физиологични характеристики настъпи влошаване на СН, се 

 препоръчва насочване към хирургична перикардиектомия.
610
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случаи вероятно са били свързани с автовъзпалителна/ 
автоимунна патогенеза. Той се базира на възпалителния/ 
невъзпалителния фенотип, латентността на острата атака 
(няколко седмици след въпросния епизод), наличието на 
автоантитела и отговора към противовъзпалително/имуносу-

 пресивно лечение.
52,283,284,287

11.7. Възпалителен и невъзпалителен 
перикарден ексудат

   Нормалното перикардно пространство съдържа 10–50 mL 
перикардна течност, плазмен ултрафилтрат, който действа като 
лубрикант между перикардните слоеве. Всеки патологичен 
процес, който причинява перикардно възпаление, увеличава 
количеството течност, причинявайки PEff (ексудат). Алтернатив-
ните механизми, причиняващи PEff, включват намалена 
реабсорбция след повишено системно венозно налягане, както 
се наблюдава при застойна СН или белодробна хипертония 
(трансудат), или алтернативно, а именно намален лимфен 

 дренаж. Режимът на налягането в епикарда и перикардната 
612

кухина е показан в Допълнителни данни онлайн, Фигура S4.

11.7.1. Класификация и етиология
  Съобщаваната честота и разпространение на Peff в развитите 
страни се оценява на съответно 6%–9%,   на базата на ехокардио-
графските лабораторни записи.  Перикарден ексудат е открит 

613

при 14% от пациентите в проспективен регистър на последова-
телни пациенти, подложени на компютърна томография на 
гръдния кош.

198 

  Класификацията на PEff е показана в . Ехокардио-Таблица 10
графията предоставя полуколичествена оценка на размера на 
ексудата, което е полезно за оценката на риска от не-
идиопатична етиология и усложнения (вж. Допълнителни данни 

 онлайн, Фигура S5). През последните три десетилетия са 
105

публикувани шест основни проучвания върху характеристиките 
на умерения до голям PEff (вж. Допълнителни данни онлайн, 

 Таблица S13). Според тези серии, много случаи остават 
556,614–618

идиопатични в развитите страни (до цели 50%), докато 
допълнителните етиологии включват карцином (10%–32%), 
инфекции (15%–30%), ятрогенни причини (15%–20%) и 
заболявания на съединителната тъкан (5%–15%), докато в 
развиващите се страни ТБ е доминиращата причина (>60%), 

където ТБ е ендемична.
558 

11.7.2. Представяне
   Сигнификантен дял от пациентите с PEff са безсимптомни, а 
PEff е случайна находка по време на рутинен преглед. Клиничната 
картина на PEff варира в зависимост от скоростта на натрупване 
на течност (вж. Допълнителни данни онлайн, Фигура S4). 
Класическите симптоми включват диспнея при усилие, 
прогресираща до ортопнея, гръдна болка и чувство за 
препълненост. Допълнителните симптоми, дължащи се на 
компресията на съседни структури, включват гадене (диафрагма), 
дисфагия (хранопровод), дрезгавост (рекурентният ларингеален 

нерв) и хълцане (диафрагмален нерв).
118,619 

11.7.3. Диагноза
    Физикалният преглед може да бъде нормален при пациенти 
без хемодинамични нарушения. Ехокардиографията е основният 
диагностичен инструмент за диагностика, определяне на 
размерите, оценка на хемодинамичните ефекти и проследяване 

(вижте Допълнителни данни онлайн, Фигура S5).
115,124 

11.6. Непрекъснат и рецидивиращ пери-
кардит

   РГ предлага да се взаимства терминът "непрекъснат" за случаи 
на персистиращи симптоми без ясна ремисия и по този начин да 
се включат и случаи на персистиране/рецидив на симптомите по 
време на постепенното намаляване на лекарствената доза. 
Разпознаването на тези случаи е от първостепенно значение, тъй 
като те могат директно да прогресират до КП в рамките на 

 няколко месеца. Рецидивиращият перикардит се определя 
104

като рецидив след документиран първи епизод на ОП, 
безсимптомен интервал, пълно прекъсване на противовъзпа-
лителната терапия и данни за последващ рецидив на перикардит. 
Рецидив настъпва обикновено в рамките на 18 месеца от 
съответния епизод и е най-честото и проблемно усложнение на 
ОП, което варира от 15% до 30% от случаите след първия епизод 
на перикардит. Той може да се увеличи до 50% след първия 
рецидив при пациенти с неадекватно лечение на първия епизод 
(напр. твърде бързо намаляване на дозата на кортикостероидите 

 при липса на лечение с колхицин). Етиологията на рециди-
25,611

вите е слабо известна в развитите страни и в повечето случаи се 
обозначават като идиопатични. В исторически план повечето 

Таблица с препоръки 23 – Препоръки при  пурулентен 
перикардит (вж. Доказателствена таблица 23)

Препоръки аКлас bНиво

aПрепоръчителен клас.
bДоказателствено ниво.

При пациенти със суспектен гноен перикардит се 
препоръчва спешна перикардиоцентеза и/или съз-
даване на хирургичен прозорец, за доказване на 
диагнозата.606 

При пациенти с гноен перикардит трябва да се 

вземе предвид интраперикардна фибринолиза, за 

да се осигури пълен дренаж на гнойната течност 

и за предотвратяване на констрикция.573,610 
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Разширената образна диагностика (КТ и CMR) дава ценна 
информация относно локалното възпаление, масите, свързаните 
гръдни аномалии (напр. pectus excavatum), локализирани 

 ексудати и системни заболявания. Перикардният ексудат 
196,198,620

често е свързан с познати или непознати медицински състояния 
(напр. хипотиреоидизъм) в до 60% от случаите, особено ако е 

 умерен/голям. Практическа рутинна оценка за триаж на PEff е 
615

представена във .Фигура 19
1 

  Пациенти, които се представят с PEff без повишени 
възпалителни маркери, имат повишен риск от неопластична 

Подобрение

 етиология (коефициент на вероятност 2,9). При хронични 
615

ексудати без определена етиология и без възпалителни маркери, 
 емпиричното противовъзпалително лечение е безполезно.

1,621

При влошаващи се големи ексудати, без данни за системно 
възпаление, е необходима усъвършенствана образна диагностика 

 (главно КТ) за изключване на рак. С-реактивният протеин 
196

трябва да се измери преди перикардиоцентеза, тъй като може да 
 се повиши след процедурата. Важно е да се отбележи, че 

622

класическите критерии на Light, използвани за класификация на 
плевралните изливи, не трябва да се прилагат при PEff, поради 

Фигура 19 Триаж и лечение на перикардния ексудат

Перикарден ексудат

Първа линия оценка чрез анамнеза, физикален преглед, ЕКГ, рентген 
на гръдния кош, трансторакална ехокардиография, лабораторна оценка

Сърдечна тампонада, симптомен умерен до голям перикарден 
ексудат със суспекция за неопластична или бактериална етиология

Да

Не

Да

Да

Не

Не

Не

Не

Да

Да

Да

Да

Да

НеНе

Не

Хоспитализация,
Перикардиоцентеза 

и търдсене на 
етиологията

Лекувайте като перикардит Съпътстващ перикардит

Асоциирана системна болестЛекувайте системното 
състояние

Голям (>20 мм) и хроничен (>3 месеца) ексудат

Амбулаторно 
проследяване

Симптомни

Перикардиоцентеза с дренаж

Емпирична противовъзпалителна терапия

Амбулаторно 
проследяване и 
лечение според 
специфичната 

етиология

Перикарден прозорец

СимптоматикаПовторно набиране на ексудат

Амбулаторно проследяване и лечение 
според специфичната етиология
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високия процент на погрешно класифициране на течностите 
като ексудати, тъй като перикардната течност е богата на 
мезотелни клетки, протеини, албумин и лактатдехидрогеназа 

(LDH).
623,624 

11.7.4. Терапия
    Лечението на PEff е показано във . Терапията на Фигура 19
PEff трябва да бъде насочена към етиологията, доколкото е 
възможно. При липса на перикардно възпаление (а именно при 
липса на повишение на C-реактивния протеин и данни за 
перикардно възпаление чрез образна диагностика) не се 
препоръчва противовъзпалително лечение. Според последните 
данни, ползата от перикардния дренаж при безсимптомни или 
олигосимптомни, големи, хронични, идиопатични ексудати без 

 данни за перикардит беше ревизирана. Консервативното 
49,621

лечение подобрява резултатите, като рискът от CTP е само 
 2,2%/година без докладвани смъртни случаи. Освен това, 

625

преживяемостта след рецидив или усложнения е значително по-
добра при пациенти, лекувани консервативно без интервенции. 
Въпреки това, когато по време на проследяването PEff стане 
симптомен и в ехокардиографията се наблюдава хемодинамично 
нарушение, има нужда от дренаж.

11.7.5. Прогноза и проследяване
     Прогнозата на PEff е свързана основно с неговата етиология.

626

Умерените до големите ексудати са по-чести при специфичните 
 етиологии. Като цяло, PEff трябва да се разглежда като 

105,615

 маркер за тежестта на подлежащото заболяване. Малките, 
584

идиопатични, безсимптомни PEff имат като цяло добра прогноза 
с много нисък риск от усложнения, въпреки че не всички 

 проучвания са в съгласие. Тези лица трябва да бъдат убедени 
613

относно доброкачествения характер на състоянието и не трябва 
да ограничават физическата си активност, ако C-реактивният 

 протеин е нормален. Проследяването на PEff се базира главно на 
11

оценката на симптомите, като се използва фокусирана ехокар-
диография за оценка на промените в размерите и хемодина-
мичните въпроси, както и на С-реактивния протеин. Безсимп-
томните пациенти с леки идиопатични ексудати по принцип не се 
нуждаят от специфично наблюдение. При безсимптомни 
пациенти с най-малко умерено големи ексудати, разумното 
проследяване е на всеки 6 месеца, в идеалния случай в 
специализирани центрове. Тези пациенти трябва да бъдат 
инструктирани да потърсят медицинска помощ в случай на поява 
на симптоми, като диспнея или умора и/или гръдна болка 
подсказваща перикардит.

11.8. Сърдечна тампонада

   Сърдечната тампонада е перикарден синдром, който възниква, 
когато PEff нарушава диастолното пълнене на сърцето, в резултат 
на което сърдечният дебит намалява. Размерът на ексудата, както 
и неговото разпределение, могат да варират. Тъй като перикардът 
е относително неразтеглив, ако перикардната течност се събира 
бързо, както например при хемоперикард, границата на 
перикардно разтягане се достига бързо с обеми от 200–300 mL. 
Напротив, бавно натрупващият се PEff може да достигне 1 до 2 L 
преди развитието на CTP (Допълнителни данни онлайн, Фигура 
S4). Тази патофизиология обяснява, че CTP е феномен на 
"последната капка". По този начин, малко увеличение на 
перикардния обем може да преципитира синдрома, а 
аспирацията на малки количества перикардна течност с 
перикардиоцентеза може да подобри значително клиничното 

състояние.
118 

   Перикардните ексудати обикновено са циркумферентни, но 
след травма или сърдечна операция те могат да бъдат 
локализирани и даже да са отговорни за локализирана компресия 
и развитието на CTP.

11.8.1. Представяне
   Beck идентифицира триада от признаци, която се състои от 
хипотония, повишено JVP и отслабени сърдечни тонове като 

представящи симптоми.
118,619 

  Тази триада беше идентифицирана класически като 
"хирургична тампонада" с остра CTP поради интраперикардна 
хеморагия поради травма или миокардна/аортна руптура. 
Триадата на Beck може да липсва при пациенти с "медицинска 
тампонада" с бавно натрупваща се перикардна течност. Острата 
CTP обикновено е свързана с тахикардия и ниско кръвно 
налягане (<90 mmHg), което е само леко намалено при субакутна, 

 хронична тампонада. При физикален преглед, класическите 
118,619

признаци включват разширени шийните вени с повишено JVP, 
pulsus paradoxus и отслабени сърдечни тонове. Pulsus paradoxus 
се определя като инспираторно намаление на систолното кръвно 

налягане с най-малко 10 mmHg. Парадоксалният пулс се 
118,619 

дължи на прекомерна камерна взаимозависимост, възникваща 
при CTP, когато общият обем на камерите става неспособен да 
се разшири и всяка промяна в обема от едната страна на сърцето 
причинява противоположни промени от другата страна. На ЕКГ 
пациентът обикновено има тахикардия, нисък волтаж на QRS 
комплекса и електрически алтернации, поради потискащ ефект 

на перикардния ексудат и на люлеещото се сърце.
118,619 

11.8.2. Етиология и диагноза
  Сърдечната тампонада има еднакви причини за PEff. В 
клиничната практика, най-честите етиологии включват рак, ТБ, 
гнойни инфекции, травма, ятрогенни усложнения при сърдечно-
съдовите интервенции (напр. аблация на аритмии, имплантиране 
на устройство, PCIS), остро аортно заболяване, системни 

 възпалителни заболявания и бъбречна недостатъчност. При 
118

ОП с вирусна или идиопатична етиология, СТР се среща рядко 
(1%–2% от случаите), но е по-честа при перикардит, свързан с 

неидиопатична етиология (20%). Диагнозата СТР е клинична 
347 

диагноза, основана на комбинацията от подсказваща анамнеза, 
симптоми, признаци и образно потвърждение с ехокардио-

графия ( ).Таблица 17
118 
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n.a. 

97% 

n.a. 

40% 

Таблица 17 Ехокардиографски признаци на 

сърдечна тампонада

Ехокардиографски признаци Чувствителност Специфичност

Голям прерикарден ексудат с люлеещо 

се сърце

Диастоличен колапс на ДП

Плетора на долната празна вена (дилата-

ция >20 mm и <50% намаление на диа-

метъра в респираторните фази), както и 

дилатация на чернодробните вени

Дихателни промени на митралната ско-

рост Е >25%–30%, трикуспидалната 

скорост Е >40%–60%

Продължителност на диастоличния кол-
апс на ДП като съотношение на дължина-
та на сърдечния цикъл >0,34

Диастоличен колапс на ДК

n.a. няма данни, не е налично. ДП, дясно предсърдие; ДК, дясна камера.
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  Диагнозата CTP идентифицира пациенти с висок риск от 
усложнения по време на проследяването и висока вероятност за 
невирусна етиология. Пациентите трябва да бъдат хоспитали-

зирани за лечение и наблюдение.
1,105 

   Окончателната терапия е перикардиоцентеза, която трябва да 
се извърши незабавно, според клиничната картина.

11.8.3. Терапия
  Лечението на CTP е дрениране на перикардния ексудат, за 
предпочитане чрез иглена перикардиоцентеза с ехокардио-
графско или флуороскопско насочване, който трябва да се 
извърши незабавно при нестабилни пациенти. Алтернативно, 
дренирането се извършва чрез хирургичен подход, особено в 
ситуации като гноен перикардит или неотложни ситуации с 
кървене в перикарда.
  Перикардиоцентезата трябва да бъде направена направи от 
опитни оператори, обучени/сертифицирани за остра сърдечно-
съдови състояния, и носи променлив риск от усложнения от 4% 
до 10%, в зависимост от вида на мониторинга, уменията на 
оператора и условията (спешно, неотложно или планово). Най-
честите усложнения включват аритмии, пункция на коронарната 
артерия или сърдечната камера, хемоторакс, пневмоторакс, 

 пневмоперикард и чернодробно увреждане Механичната 
1.

вентилация с положително налягане в дихателните пътища 
трябва да се избягва при CTP. Освен това, диуретичната терапия 
трябва да се избягва, а временното приложение на течности 
може да бъде полезно за стабилизиране на пациента, докато чака 
спешна перикардиоцентеза.

11.8.4. Изход и прогноза
  Прогнозата на CTP е тясно свързана с нейната етиология. 
Сърдечната тампонада при пациенти с рак и метастатично 
засягане на перикарда има лоша краткосрочна прогноза, тъй като 
е признак на напреднало заболяване. За разлика от това, 
пациентите с CTP и окончателна диагноза идиопатичен 

 
перикардит обикновено имат добра дългосрочна прогноза.

1,105

11.9. Перикардна констрикция и кон-
стриктивен перикардит (калцифициран 
и некалцифициран)

11.9.1. Въведение
  Перикардната констрикция е хронично състояние, което се 
характеризира обикновено с удебелен, фиброзен и често 
калцифициран перикард, което води до нарушено диастолно 
пълнене на сърцето. Констриктивният перикардит е констрик-

 ция, която е свързана с перикардит. Съществува висок 
114,119,347

риск от прогресия при бактериален перикардит (20%–30%), 
особено гноен перикардит, среден риск при имунно-медииран 
перикардит и неопластични перикардни заболявания (2%–5%) и 

нисък риск при вирусен и идиопатичен перикардит (<1%).
347 

Съобщава се за случаи на КП след перикардиектомия, особено 
 след частична перикардиектомия. В развитите страни най-

627–630

често съобщаваните причини са: вирусни или идиопатични 
(42%–49%); след сърдечна операция (11%–37%); след 
лъчетерапия, най-вече за рак на гърдата или болест на Ходжкин 
(9%–31%); заболявания на съединителната тъкан (3%–7%); 
постинфекциозни причини (гноен перикардит или ТБ при 
3%–6%); и разнородни причини (<10%). Туберкулозата е основна 

причина за КП в развиващите се страни.
630,631 

11.9.2. Представяне
    Класическата клинична картина включва признаци и симптоми 
на дясна СН със запазена двукамерна функция без предшестващо 
или придружаващо миокардно заболяване. Под-острият/  
хроничен възпалителен перикардит може да еволюира в КП, а 
продължителността на прогресията от първоначалното 
перикардно възпаление до началото на констрикцията е 

 променлива. Систоличната дисфункция, дължаща се на 
347

миокардна фиброза или атрофия, може да влоши хемодинамич-
ното нарушение при по-напреднали случаи.
    В до 20% от случаите, констрикция може да се наблюдава при 
нормална перикардна дебелина, докато напредналите и 
класическите случаи демонстрират видимо перикардно 

задебеляване и калцификация.
119 

11.9.3. Диагноза
   Диагнозата се поставя чрез мултимодални образни методи, 
като ехокардиография, компютърна томография и CMR 
( ). Сърдечната катетеризация трябва да се вземе Фигура 13
предвид, само ако неинвазивните мултимодални образни методи 

са неубедителни. Клиниката Mayo предлага специфич-
115,124,632,633 

ни диагностични критерии на базата на ехокардиография за 
диагностициране на хроничен КП, които бяха потвърдени и от 
други центрове. Те включват наличие на септално отскачане или 
септално камерно изместване с медиално e' >8 cm/s или 
коефициент на експираторно-диастолична реверзия на 
чернодробната вена >0,78 (чувствителност 87%, специфичност 
91%; специфичността може да се увеличи до 97%, ако всички 
критерии са налице, при съответстващо намаление на 
чувствителността до 64%). Освен това, при тези пациенти може 
да се регистрира дихателно фазова вариация на Е-вълната на 
митралния кръвоток >25%/при трикуспидален кръвоток 

>40%
632,634 

Синдром

Преходна констрикция 

(д.д. перманентен констриктивен перикардит, 

рестриктивна КМП)

©
 E

SC
 2

02
5

Таблица 18 Дефиниция и терапия на главните констриктивни перикардни синдроми

Дефиниция Терапия

КМП, кардиомиопатия; d.d., диференциална диагноза.

Обратим модел на констрикция след спонтанно 
възстановяване или противовъзпалителна терапия.
Може да се диагностицира и чрез неинвазивно 
изобразяване

Ексудативно-констриктивен перикардит

(д.д. сърдечна тампонада, констриктивен 

перикардит)

Хронична констрикция 

(транзиторна констрикция, рестриктивна КМП)

Неуспешен спад на налягането в дясното пред-

сърдие с 50% или до ниво <10 mmHg след пери-

кардиоцентеза. 

Персистираща констрикция след 3–6 месеца.

3–6-месечен курс на емпирична противовъз-

палителна медикаментозна терапия

Перикардиоцентеза, последвана от медикамен-

тозна терапия

Хирургично лечение при персистиращи случаи

Радикална перикардиектомия, медикаментоз-

на терапия при напреднали случаи или висок 

риск от операция с миокардно засягане
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(вж. Допълнителни данни онлайн, Фигури S1, S5 и Таблица S14). 
Основните докладвани констриктивни синдроми са показани в 
Таблица 18.

11.9.4. Терапия
  При специфични етиологии, като ТБ, за предотвратяване на 
прогресията към констрикция се взема предвид медикаментозна 

терапия.  Против-туберкулозните лекарства могат да намалят 
558

 сигнификантно риска от констрикция, от >80% до <10%.
569

Противовъзпалителната терапия може да помогне за премахване 

на предходната констрикция в 10%–20% от случаите на ОП.
121,122 

В такива случаи, за идентификация на пациентите с потенциално 
обратими форми на констрикция, перикардитът трябва да се 
изключи чрез изследване на маркерите за възпаление (напр. C-
реактивен протеин) или търсене на образни доказателства за 
перикардно възпаление (напр. перикарден едем и/или LGE в 
CMR).
  В напреднали случаи медикаментозната терапия има 
подкрепящо значение за контролирането на симптомите на 
конгестия, но операцията никога не трябва да се отлага, за да 
бъде подобрен изхода.
   Перикардиектомията е стандартна терапия при симптомна 
хронична констрикция без възпаление или неотговаряща на 
противовъзпалителна терапия (вж. Раздел 6.4.2). При по-леко или 
по-напреднало заболяване, или при пациенти с индуцирано от 
радиация заболяване, намалена ФИ или напреднало бъбречно 
заболяване, е необходимо повишено внимание. За най-добри 
резултати е необходима радикална перикардиектомия, а не 

предна диафрагмално-френична перикардиектомия.
311,635–637 

   По принцип, перикардиектомията се счита за високорискова 

I C 

IIa C 

I C 
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I C 

операция с оперативна смъртност 6%–10%. Въпреки това, 
последните проучвания показват по-добри резултати при ранна 
хирургия в центрове с голям обем операции. Рискът е свързан с 
етиологията и други съпътстващи заболявания. Идиопатичните 

причини са с най-нисък риск, <1,5%.
638–640 

11.10. Ексудативно-констриктивен 
перикардит

11.10.1. Въведение
   При ЕКП има перикардна течност, а зарасналият перикард 
поставя перикардната течност под повишено налягане, свива 

 сърдечните обеми и води до признаци на CTP. Класически 
116,117

той се дефинира хемодинамично като невъзможност за спадане 
на налягането в ДП с 50% или до ниво под 10 mmHg след 

 перикардиоцентезата. Съвременната мултимодална образна 
117

диагностика позволява неинвазивна диагноза без сърдечна 
катетеризация.

11.10.2. Етиология
    Публикувани са ограничени данни за ЕКП, но изглежда, че то е 

често срещано състояние в развиващите се страни.  
117

Идиопатичните случаи се срещат най-често в развитите страни, 
докато ТБ изглежда най-честата причина в развиващите се 
страни. Другите докладвани причини са неоплазма, лъчетерапия, 
химиотерапия, инфекции (главно ТБ и гноен тип) и следопера-
тивно перикардно заболяване.641 

11.10.3. Представяне
    Клиничните характеристики на КП или СТР, или понякога и на 
двете, обикновено са налице при пациенти с ЕКП. При пациенти, 
които изглеждат с неусложнена CTP, диагнозата обичайно става 

очевидна по време на перикардиоцентеза.  Трикуспидалната 
117

регургитация или десностранната СН могат да причинят 
персистиращо повишено ДПН след ефикасна перикардоцентеза.

11.10.4. Диагноза
   За диагностициране на ЕКП, неинвазивното изобразяване 
може да бъдат ценно.  Задебеляването на епикардно-641 

перикардния слой е отговорно за констриктивната компонента. 
След перикардиоцентеза при CTP, чрез доплеровите находки 

 може да се докладва внимателно открита констрикция. Без 
124

хемодинамично наблюдение, ЕКП може да се заподозре и чрез 
ехокардиография и CMR (вж. Допълнителни данни онлайн, 
Таблица S14). Кардиоваскуларният магнитен резонанс може да 
предостави полезна информация, особено за диференциране на 
констрикция от РКМП (Таблица S14). Точната оценка на 
камерната взаимозависимост и септалния отскок може да се 
направи чрез оценка на камерното съчетание с ехокардиография 
и/или кинематографски CMR в реално време. Доплер-115 

ехографски находки, показващи ексудативна констрикция, могат 

да бъдат открити преди перикардиоцентезата. Понасто-
116,124 

ящем диагнозата може да се постави с помощта на мултимодална 
образна диагностика без сърдечна катетеризация.

11.10.5. Лечение
    Ефузивната констрикция може често да отшуми спонтанно или 
да се лекува с противовъзпалителни терапии в случай на данни за 

.преходна констрикция В резистентни случаи трябва да се 
641 

извърши висцерална перикардиектомия, тъй като епикардиал-
ният слой е отговорен за контрахиране на сърцето. Висцералната 

Таблица с препоръки 24 – Препоръки при констрик-
тивен перикардит (вж. Доказателствена таблица 24)

Препоръки аКлас bНиво

Диагностика

При всички пациенти със суспектен констрикти-

вен перикардит се препоръчва мултимодално изо-

бразяване, за да се постави диагноза и да се на-

прави оценка на перикардното задебеляване, кал-

цификацията и активното възпаление.632 

При пациенти със съмнение за констриктивен 

перикардит трябва да се вземе предвид сърдечна 

катетеризация за хемодинамична оценка, когато 
 мултимодалното изобразяване е неубедително.633

Лечение

Противовъзпалителна терапия се препоръчва при 

хемодинамично стабилни пациенти с преходна 

или ново-диагностицирана констрикция с придру-
cжаващи данни за перикардно възпаление,  за пре-

дотвратяване на прогресията до констрикция и 

избягване на перикардиектомия.122,123 

Перикардиектомия се препоръчва при пациенти 

с трайна констрикция, ако няма активно възпале-

ние или противовъзпалителното лечение не е 

успешно след 3–6 месеца.635,636 

CMR, сърдечно-съдов магнитен резонанс. 
a Препоръчителен клас.
b Доказателствено ниво.
с т.е. покачване на С-реактивния протеин или усилено перикардно светене при 
CMR.
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компонента на перикардиектомията изисква остра дисекция на 
много малки фрагменти, до подобряване на камерното движение. 
Само перикардни центрове с опит и компетентност трябва да 
извършват перикардиектомия за КП.

12. Аспекти, свързани с възраст-
та и пола при възпалителен 
миоперикарден синдром

12.1. Разпределение по пол

  Острият миокардит е по-разпространен при мъжете 
 (75%–84%). Съотношението мъже–жени е 

1 7 , 2 8 , 7 3 , 7 8 , 6 4 2

приблизително еднакво, както при фулминантните случаи (46% 
 жени). Половите различия при перикардит са по-слаби, като 56,75,643

някои проучвания показват леко преобладаване при мъжете от 
 59% при ОП. Мъжете на възраст 16–65 години са в по-висок 

37

риск от перикардит (относителен риск 2,02), отколкото жените. 
От друга страна, вероятността за рецидив на перикардита е по-
висока при жените (HR 1,67), вероятно поради по-високата 
честота на специфичните причини (напр. автоимунни 

 заболявания).
105

12.2. Педиатрични пациенти

12.2.1. Миокардит
    Ежегодната честота на миокардита в детска възраст е между 1 и 

 2 случая на 100 000 деца. При деца под 6-годишна възраст 
21,644,645

 нразпределението по пол е балансирано, по 50%, о момчетата са 
20

имали значително по-висока честота във възрастта от 6 до 15 

години.
21 

    Предложеният диагностичен подход при възрастни се прилага 

и при децата, включително CMR (напр. в регистъра MYKKE).
646 

  Съществуват противоречиви данни относно честотата на 
усложненията от EMB при децата, като някои проучвания отчитат 
подобна честота на усложнения като при възрастните, и двата 
случая около 5% най-вече при вземане на проби от дясната 

камера.
40,63 

    Особено внимание трябва да се обърне при децата на възраст 
<1 година и в случай на ЛК биопсии, когато докладваната честота 

 на усложненията е достигала30%.
213

   Много малките деца са предразположени по-специално към 
тежък миокардит. Критично болните деца, приети в отделението 
за интензивно лечение (ICU), са преживели, най-вече ако са 

 получавали високо-ресурсни терапии, включително MCS. В 
647

проспективен многоцентров регистър беше показано, че при 
остра СН и ФМ, MCS, включително VAD, e подобрила 

преживяемостта. Подобни резултати са съобщени и от 
648 

Япония.
649 

  При кърмачета, ентеровирусите, като Coxsackievirus, са 

откривани по-често, отколкото при възрастни. Предполагаема 
649 

 свирусна етиология е установена в 11%–50%, ъс смърт или ХТ 
40,63

 2%, както при възрастни. При биопсично доказан миокардит, ХТ 
21

 се повишава до 7%, а смъртността се увеличава до 4%–6%.
40

     Миокардитната терапия при деца не е добре очертана. В мета-
анализ, оценяващ кортикостероидите, не е наблюдавано 
намаление на смъртността, но в други проучвания при 
употребата на стероиди е постигнато сигнификантно подобре-

ние на ЛКИФ. В мета-анализ, оценяващ IVIG, лечението не 
650–652 628 

е било свързано с по-добра преживяемост. Това беше 
 потвърдено и от проспективно проучване както и от 

653

 многоцентрово кохортно проучване. Напротив, друг мета-
654

 анализ при ФМ е направил заключение, че терапията с IVIG 
655

(обичайно 1–2 g/kg за 24–48 часа) е намалила сигнификантно 
вътре–болничната смъртност и е подобрила ЛКИФ.
Генетичната оценка би могла да помогне в бъдеще за 
диференциране на подгрупи от деца и за усъвършенстване на 

терапиите.
93 

12.2.2. Перикардит
     При деца на възраст 12 или по-малко години, честотата на ОП 
е била 2,8/100 000 в популационно проучване от 2009 до 2021 

 г. Диагностичните критерии (вж. ), етиологията и 
644

Таблица 4

рискът от рецидиви (вж. Таблици S2 и S3) са подобни на тези, 
съобщавани при възрастни (вж. Допълнителни данни онлайн, 
Таблица S1). Повечето педиатрични случаи на перикардит са 
свързани с PPS, особено след затваряне на дефект на 
междупредсърдната преграда. В сравнение с възрастните, децата 

 имат по-често възпалителен фенотип. Нестероидните 
656

противовъзпалителни лекарства остават главна терапия във 
високи дози (вж. Допълнителни данни онлайн, Таблица S15). 
Повечето педиатри избягват аспирина. Колхицинът намалява 

 наполовина рецидивите при деца, както при възрастните.
656,657

Употребата на кортикостероиди трябва да бъде ограничена дори 
повече, отколкото при възрастни, като се вземе предвид, че 
техните странични ефекти (включително червени стрии и 
нарушения в растежа) са особено вредни при растящите деца. 
Анти-интерлевкин-1 агенти са използвани за първи път при деца с 
автовъзпалителни заболявания и след това са приети за РП при 
тях, представлявайки нова терапевтична възможност, особено 
ако са кортикостероид - зависими. Спирането на тези лекарства 
често е трудно след постигане на клинична ремисия; например, в 
едно проучване само 15% от децата са били в състояние да спрат 
анти-IL-1 средствата след среден срок на проследяване 2,6 

 години. Малко педиатрични пациенти са включени в РКП, 
658

тестващи анакинра и рилонацепт.
283,284 

12.3. Бременност, кърмене и репродук-
тивни проблеми

   Публикуваните доказателства по тази тема са много 
ограничени. Има само доклади за отделни случаи на 

 миокардит, и една серия случаи, описваща бременни жени с 
659–663

 РП. Свързан с бременността миокардит, е описан в Раздел 9.7. 
664

Перикардният ексудат е най-честата проява на перикардни 
заболявания по време на бременността. Ексудатите по време на 
бременността са обичайно доброкачествени, леки или умерени и 
се понасят добре, със спонтанна резолюция след раждането, и 
при такива случаи не е необходимо специфично лечение. Все пак, 

 PEff може да бъде свързан с прееклампсия. Острият перикардит 
665

е второто най-често срещано състояние. Консултирането преди 
зачеване имат съществено значение при жени в детеродна 
възраст с РП или предишен миокардит. В тези случаи 
бременността трябва да се планира във фазата на ремисия на 
заболяването и терапията трябва да се преразгледа. Оценката 
преди зачеването трябва да включва мултидисциплинарно 
оценяване. Ехокардиографията е предпочитаният метод за 
образна диагностика, докато рентгеновата снимка, компютър-
ната томография и CMR могат да се използват само в подбрани 
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При пациентки с IMPS, вагиналното раждане не се изключва при 
неусложнени случаи, а цезаровото сечение може да се наложи 

 при наличие на хемодинамична нестабилност. Препоръчва се 
666

подходящо проследяване от мултидисциплинарен тим с опит в 
областта през цялата бременност, за да бъде осигурен 
благоприятен изход за майката и плода.
  Високи дози аспирин или НСПВС, като ибупрофен и 
индометацин, могат да се използват до 20-та гестационна 
седмица. Кортикостероиди в минималната ефективна доза могат 
да се прилагат при пациенти с активен перикардит през цялата 
бременност, заедно с НСПВС и в определени случаи колхицин. 
Азатиоприн и IVIG са съвместими с бременността и кърменето. 
Всички тези лекарства, с изключение на високите дози аспирин, 
могат да се използват по време на кърмене. Колхицинът е 
съвместим с бременността и кърменето и може да бъде 
продължен през цялата бременност, за предотвратяване на 

рецидиви.  Употребата на IL-1 блокери по време на 
664,667–669

бременност е противоречива. Наличните литературни данни 
изглеждат обнадеждаващи; съответстващите проучвания обаче 
са оскъдни и ретроспективни. Въпреки ограничените доказател-
ства, приемът на анакинра може да продължи по време на 
зачеване, бременност и кърмене при жени с ревматични и 
мускулно-скелетни заболявания, които не са в състояние да 

 използват алтернативни терапии. Повече подробности 668–670

относно дозировките на лекарствата можете да намерите в 
Допълнителни данни онлайн, Таблица S16.
   Няма специфични ограничения за мъже с перикардит, които 
планират да имат деца, тъй като те могат безопасно да продължат 

терапията.
667,668 
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12.4. По-възрастните пациенти

   Миокардитът е по-разпространен при млади хора, със средна 
 възраст между 20 и 40 години. В шведско проучване 64% 

28,55,63,73

от пациентите са били под 50-годишна възраст. В това проучване 
СН/ДКМП и смъртни случаи са били по-чести при пациенти на 

 възраст >50 години. Миокардитът вероятно се свързва по-често 
17

  с лекарства при по-възрастни хора, напр. ICI и клозапин.
28,495 508

Разликите, базирани на възрастта и пола, са оценени в две 
 проучвания с ОП и едно проучване с РП. В тези 45,102,671

проучвания, пациентите в напреднала възраст по-рядко са имали 
болка в гърдите, треска, елевация на ST сегмента и депресия на PR 
сегмента. Те са имали по-ниски стойности на C-реактивния 
протеин, но диспнеята, ПМ и PEff са били по-чести. Освен това, 
те са получавали глюкокортикоиди по-често и са имали по-нисък 
риск от рецидиви в сравнение с по-младите пациенти. При по-
възрастните хора спазването на терапията може да е 
проблематично поради когнитивни нарушения и коморбид-
ности, но най-силният предиктор за неспазване на терапията е 

 броят на лекарствата. Нестероидните противовъзпалителни 
672

средства трябва да се използват внимателно; дозировката трябва 
да се адаптира (напр. колхициновата доза трябва да се намали 
наполовина) и трябва да се обърне внимание на оценката на 
бъбречното увреждане и лекарствените взаимодействия.

12.5. Физическа активност при възпали-
телен миоперикарден синдром

   На пациенти с активен IMPS се дават съвети да ограничат 
физическата си активност. Предполага се, че упражненията могат 
да влошат миокардното и перикардното възпаление чрез няколко 
механизма, включително процес, опосредстван от тахикардия. 
Важността на контрола на сърдечната честота се потвърждава от 
обсервационни проучвания, в които емпиричната употреба на β-
блокери за контрол на сърдечната честота при пациенти с 

 перикардит е подобрила контрола на симптомите.
274

Предишните препоръки са правели разграничение между 
спортисти и неспортисти, като са осигурявали произволни 
периоди за въздържане от 3 до 6 месеца. Тази РГ препоръчва 
индивидуализиран подход, базиран на времената до ремисията. 
Пълна клинична ремисия трябва да се вземе предвид при 
спортисти/неспортисти с нормализиране на симптомите, 
биомаркерите и образната диагностика.
   По време на острата фаза на миокардита, на пациентите се 
препоръчва пълен покой, тъй като физическото натоварване е 
свързано с аритмии и ВСС. За да се осигури възстановяване от 
заболяването, възстановяването подлежи на мониториране, 
включително клинична оценка, контрол на ритъма, лабораторни 
анализи и мултимодално изобразяване (вж. ). Трябва Таблица 15
да се изготви персонализирано предписание за физическо 
натоварване, на базата на пациента (спортисти, не-спортисти) и 
видовете натоварване.

12.5.1. Ефект от ограничаването на физическите 
упражнения върху психичното здраве
   Ограничаването на упражненията може да повлияе на 
психичното здраве на пациентите, особено при деца и млади 
хора. То може да доведе до чувство на неудовлетвореност, тъга и 
депресия при пациентите. Към свободата на упражненията 
трябва да се подхожда чрез съвместно вземане на решения, като 
в конкретния случай се отчита съотношението риск/полза.

Таблица с препоръки 25 – Препоръки при бременност, 
кърмене и репродуктивни проблеми 
(вж. Доказателствена таблица 25)

Препоръки аКлас bНиво

При жени с рецидивиращ перикардит или миока-
рдит се препоръчва консултация преди зачеване, 
за оценка на активността на заболяването и реви-
зия на терапията.

НСПВС трябва да се вземе предвид при бременни 

пациентки с перикардит до 20-та седмица с цел ле-

чение лечение на непрекъснатия/рекурентен курс.664 

НСПВС, нестероидно противовъзпалително лекарство. 
a Препоръчителен клас.
b Доказателствено ниво.

Противовъзпалителни терапии трябва да вземат 
предвид при пациенти с перикардит по време на 
кърмене за лечение и предпазване от перикардит, 
като времето на приложение се адаптира, за да се 
намали лекарствената експозиция на кърмачето.
По време на бременност и кърмене, при пациенти 
с активен перикардит, въпреки НСПВС (ако е въз-
можно), трябва да се вземе предвид минималната 
ефективна доза кортикостероиди(за предпочитане 
до 20 mg преднизон дневно), за да се предотврати 
непрекъснато/рецидивиращо протичане.664 

Колхицин би могъл да се вземе предвид при бре-
менни пациентки с перикардит, особено при паци-
ентки, които вече приемат това лекарство с цел 
предотвратяване на рецидиви.

Анакинра би могъл да се вземе предвид по време 
на бременност и кърмене при бременни пациент-
ки с рецидивиращ перикардит, които не могат да 
използват алтернативни терапии за предотвратява-
не на непрекъснат/рецидивиращ ход.
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12.6. Мултидисциплинарни тимове за 
лечението на възпалителния миопери-
карден синдром

   Препоръчително е да се създаде мултидисциплинарен тим за 
случаи с висок риск от IMPS. Екипът трябва да се състои от 
клиничен кардиолог, специалист по образна диагностика с CMR 
и опитност при IMPS, патолог с опит в сърдечно-съдовите 
заболявания и допълнително, в зависимост от случая, ревматолог 
(или клиничен имунолог), специалист по инфекциозни болести, 
генетик (или кардиолог с генетичен опит), интервенционните 
кардиолози (включително електрофизиолози) и специалист по 
кардиологична интензивна грижа. Впоследствие може да бъде 

включен кардиохирург, когато се очакват интервенционни или 
хирургични решения. Повече подробности са дадени във 
Фигура 20. От първостепенно значение е лекарите да развият 
компетентност и умения по IMPS, за да позволят своевременна 
диагностика и терапия на пациентите, тъй като смесените форми 
са често срещани в клиничната практика. Участието на 
пациентите е важно, особено когато доказателствата са оскъдни, 

за насърчаване на споделеното вземане на решение.
375,673,674 

Таблица с препоръки 26 – Препоръки за физическата 
активност при миокардит/перикардит 
(вж Доказателствена таблица 26)

Препоръки аКлас bНиво

IMPS, възпалителен миоперикарден синдром.
aПрепоръчителен клас.
bДоказателствено ниво.

Препоръчва се ограничаване на физическите 
упражнения до ремисията, за най-малко 1 месец, 
при спортисти и неспортисти след IMPS, чрез из-
ползва не на индивидуален подход за ускоряване 
на възстановяването.

Таблица с препоръки 27 – Препоръки за мултидисцип-
линарни тимове при миоперикардни синдроми 
(вж. Доказателствена таблица 27)

Препоръки аКлас bНиво

При пациенти с високорискови/усложнени IMPS 

се препоръчва дискусия в мултидисциплинарния 

тим в референтен център, за да се осигури персо-
 нализиран пациентски подход.375,673

IMPS, възпалителен миоперикарден синдром.
aПрепоръчителен клас.
bДоказателствено ниво.

Фигура 20 а Мултидисциплинарни тимове за възпалителен миоперикарден синдром.  Пълен екип – съобразен с конкретния случай.

Клиничен кардиолог

IPMS 

Мултидисциплинарен 
атим  

Патолог

Кардиолог 

интервенционалист

Сърдечен/

гръден 

хирург
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13. Съвети към пациента

   Специфичното обучение на пациентите е задължително при 
пациенти с IMPS. Съветите трябва да са насочени към причините, 
мотиви за лечението, възможни усложнения и изхода. 
Възпалителният миоперикарден синдром засяга млади пациенти 
и може да повлияе сериозно качеството на живота им. Трябва да 
се предоставят специфични съвети относно необходимостта от 
почивка по време на острата фаза на заболяването и момента за 
връщане към физическа активност и работа, както и ползите и 
рисковете, свързани с индивидуално подбраните имуносупре-
сивни/имуномодулиращи терапии, и кога да се се направи връзка 
с мултидисциплинарния тим. Съветите трябва да бъдат 
съобразени със специфичната социална ситуация. Трябва да се 
използва подходящ език, като се отчита образователният статус 
на пациента. Предпочита се разяснение на базата на 
изображения. Трябва да се внимава да не се влошава ненужно 
тревожността. Допълнително описание и съвети за пациенти с 
IMPS са предоставени в Допълнителни данни онлайн, Раздел 8, 
Фигура S6 и Таблица S17. Има разработен отделен документ, 
посветен на пациентите.

14. Третични референтни цент-
рове за възпалителен миопери-
карден синдром: признаци и 
обем на дейност

14.1. Третични центрове за грижи

   Идеалните третични центрове за грижи са големи обновени 
звена за грижи, в които се помещават специализирани 
кардиологични отделения, оборудвани за лечение на пациенти с 
IMPS. Водещите институции са признати за своята сърдечно-
съдова експертиза и често работят с пациенти с комбинирани 

заболявания. Такива центрове имат значителна експертиза в 
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диагностиката и лечението на миокардит и перикардит и 
участват активно в научни изследвания. Те трябва да бъдат 
предпочитан референтен център за комплицирани случаи, които 
не могат да бъдат лекувани от регионални центрове. На 
регионално или национално ниво трябва да бъдат определени 
референтни центрове за ендомиокардна биопсия, които имат за 
цел задълбочено изследване на пробите от ендомиокардна 
биопсия, включително имунохимия и молекулярни тестове.

14.2. Възпалителен миоперикарден 
синдром в регионалните центрове

  Повечето не-усложнени случаи могат да се лекуват от 
регионални центрове и, в зависимост от здравните системи, в 
амбулаторни отделения. Решаващият фактор обаче е местният 
опит. В същото време, тези с по-тежък перикардит или миокардит 
може да се нуждаят от лечение в болница или център за третична 
медицинска помощ, който разполага с усъвършенстван 
капацитет за мултимодална образна диагностика и достъп до 

 нови терапевтични средства.
674

14.3. Модел "главина и спици“

Тези центрове трябва да могат да управляват всички нива на 

грижи и да възприемат модел "главина и спици". Независимо от 
това къде се предоставят грижи, целта е да се поддържа 
комуникацията и сътрудничеството на всички нива на здравната 
система. Моделът "главина и спици" има за цел да улесни достъпа 
на пациентите до подходящи нива на грижи, да насърчи 
координацията на грижите и да подобри качеството при всички 

пациенти с IMPS.
674,675 

14.4. Екипна работа, компетенции и 
напредък в образните техники

   Изграждането на съвременен мултидисциплинарен тим изисква 
познаване на последните постижения в образните техники, както 
и базирани на доказателства стратегии за лекарствени, 

 интервенционални и хирургични терапии. Конвенционал-
63,674–676

ната организация на академичните или практическите отдели 
често функционира изолирано, възпрепятствайки изискванията 
на заболяванията, които изискват задълбочени знания и умения 
на разнообразен експертен панел. Тези центрове трябва да 
възприемат цялостна екипна структура, която насърчава 
редовната и непрекъсната комуникация между всички членове. 
Ролята на ръководените от лекари спрямо ръководените от 
медицински сестри третични центрове трябва да бъде проучена 

 допълнително, с оглед на нарастващия брой и сложност на 
674,675

тези пациенти, както и полезността от мониториране на 
възпалителните маркери, а и серийно мониториране на 
сърдечните изображения, дори и в амбулаторни условия.

15. Ключови послания

  Разпознаването на целия спектър IMPS се увеличава в 
медицинската общност. Това се основава на по-задълбочено 
разбиране, водещо до по-системна оценка, както и на повече 
данни, генерирани от проспективни изпитвания. Въпреки че тези 
състояния се изследват от известно време, пандемията на 
COVID-19 беше основен тригер за повишаване на осведоме-
ността за спектъра на заболяването. Усъвършенстваните 
технологии за мултимодално изобразяване, включително CMR, 
позволяват съобразен с пациента диагностичен и терапевтичен 
подход. Основна промяна в диагностичната парадигма е 
възможността за постигане на сигурна диагноза клинична 
диагноза чрез неинвазивно мултимодално изобразяване (CMR за 
миокардит), докато EMB остава важна при избрани случаи със 
среден и висок риск, когато на базата на специфични 
хистотипове или етиологии е необходима целенасочена 
специфична терапия.

15.1. Етиология

   Възпалителният миоперикарден синдром е спектър от 
възпалителни заболявания с някои инфекциозни или 
неинфекциозни общи етиологии, които могат да засегнат 
миокарда (миокардит), или перикарда (перикардит) като 
изолирани или комбинирано форми (миоперикардит и 
перимиокардит).

15.2. Клинична картина и диагноза

   В голям процент от случаите, миокардитът и перикардитът се 
представят с гръдна болка и запазена като цяло двукамерна 
функция с добър изход. При миокардит, сложните форми 



Препоръки на ESC72

включват тези, които се проявяват с тежка СН и аритмии. Въпреки 
това, не-усложнените форми, макар и по-рядко, могат да развият 
и животозастрашаващи усложнения, и по тази причина може да 
се нуждаят от бързо лечение. При перикардит, сложните случаи 
включват тези с непрекъснат или рекурентен ход. Много случаи с 
персистиращи симптоми могат да покажат констриктивна 
физиология, която може да бъде обратима след подходяща 
медикаментозна терапия. Диагностиката на случаите без висок 
риск се основава на клинична оценка, включително ЕКГ и 
биомаркери, с неинвазивно потвърждение на клиничната 
суспекция чрез доказателства за възпалително засягане, които 
използват мултимодална образна диагностика (главно 
ехокардиография и CMR). Ендомиокардната биопсия се 
препоръчва за случаи със среден и висок риск, като решението се 
взема за всеки случай поотделно, само когато се очаква 
резултатите да променят лечението.

15.3. Терапия

    Лечението на неусложнени IMPS е емпирично, насочено към 
контрол на симптомите и предотвратяване на усложнения. 
Противовъзпалителните лекарства и колхицинът са полезни за 
контрол на гръдната болка, докато допълнителните терапии 
трябва да бъдат насочени към специфични усложнени 
протичания. Ако се установи специфична етиология, лечението 
трябва да бъде насочено към конкретната причина. Във всички 
случаи на IMPS се препоръчва ограничаване на физическата 
активност в острата фаза, докато връщането на работа и 
физическата активност трябва да се индивидуализират според 
времената на клинична ремисия.

15.4. Прогноза и изход

    Прогнозата на IMPS варира. Повечето пациенти, представящи 
се с болка в гърдите, имат благоприятен изход, въпреки че 
рецидивите, особено на перикардит, могат сериозно да повлияят 
качеството на живот на пациентите и изискват дългосрочно 
проследяване. При сложни случаи на миокардит със сърдечна 
недостатъчност и аритмии е необходим индивидуализиран 
подход. Такива пациенти се нуждаят от дългосрочно просле-
дяване, обикновено през целия живот.

15.5. Мултидисциплинарен тим

   Лечението на пациентите с IMPS трябва обикновено да се 
ръководи от мултидисциплинарен тим, който трябва да е 
съобразен с конкретния пациент. Този тим трябва да е съставен 
от различни клиницисти, всичките с опит при сърдечно-съдовите 
заболявания (напр. експерти по образна диагностика, патолог, 
ревматолог, специалист по инфекциозни болести, генетик, 
интервенционни кардиолози, специалисти по интензивно 
лечение и хирурзи). От първостепенно значение е лекарите да 
развият компетентност и умения в областта на миокардита, както 
и перикардита, за да позволят навременна диагностика и терапия 
на пациентите, тъй като смесените форми са често срещани в 
клиничната практика.

16. Празнини в доказателствата

   В областта на IMPS има значителни пропуски в знанията във 
всички аспекти, от патогенезата до терапията. Нарастващата 
осведоменост обаче доведе до множество текущи проучвания. 

Напредъкът в мултимодалното изобразяване позволи по-
цялостно и неинвазивно разбиране на прогресията на 
заболяването, отваряйки пътя към подходи, съобразени с 
нуждите на пациента. Въпреки този напредък, липсват мащабни 
проспективни многоцентрови проучвания с предварително 
определени показатели за изход. Тези несигурности са особено 
изразени при хронични заболявания, както и при специфични 
групи пациенти, като деца, жени в детеродна възраст, по време на 
бременност, кърмещи жени и при по-възрастни хора.
    Допълнително предизвикателство е боравенето с връщането 
на работа и физическата активност, тъй като е необходим 
специфичен законкретния пациента подход, вземайки предвид 
индивидуалния риск. Поуките, извлечени от други заболявания, 
би трябвало да доведат до по-малко рестриктивни указания в 
сравнение с предишните съвети.

16.1. Миокардит

  През последните години познанията за миокардита 
еволюираха, тъй като различните механизми са по-добре 
разбрани. Изследвани са няколко причини, като вирусни и 
токсични, включително химиотерапия, както и системни 
заболявания, и са предложени целенасочени терапевтични 
подходи. Необходими са обаче по-нататъшни изследвания за 
специфична терапия, основана на съвременни диагностични 
подходи.
     Въпреки това, специфично предизвикателство на миокардита 
е свързано с ниската честота на усложненията и високия процент 
спонтанни ремисии. На тази база, сегашните размери на 
клиничните изпитвания върху медикаментозната миокардитна 
терапия са с недостатъчна мощност за оценка на клиничната 
полза от специфичното лечение за меокардит . Освен това, много 
антивирусни терапии за миокардит са извън одобрените 
показания и липсват контролирани проучвания.
     В момента, сред кардиопатолозите, се обсъждат количествени 
имунохистохимични критерии за диагностициране на ЛМ, за да 
се използват по-категорични критерии за EMB.
    Нещо повече, необходимо е по-добро разбиране на 
патогенна-та и прогностичната роля на вирусното обременяване 
(напр. активни/каузални срещу латентни/невинни странични 
участници при сърдечните вирусни инфекции).
   В допълнение, ролята на генетичното предразположение при 
рецидивиращия миокардит не е напълно изяснена. Изследва-
нията върху ролята на генетичната предразположеност 
еволюират, за да променят класификацията на заболяването и да 
могат да повлияят в бъдеще терапевтичните пътища. Може да се 
очаква увеличаване на "припокриващите се" състояния, по 
специално ДКМП и ARVC, които могат в бъдеще да променят 
разбирането ни за заболяването.
   Това означава, че са необходими повече изследвания върху 
прогнозата и стратификацията на риска от ВСС.

16.2. Перикардит

  Съществуват значителни празнини в знанията за индивидуали-
зираното лечение и патогенезата на различните видове 
перикардит, както и в разбирането на взаимодействието между 
генетичния фон, възпалението и автоимунните механизми. По-
доброто познаване на патогенезата на рецидивите може също да 
помогне за разработването на по-целенасочени и индивидуали-
зирани терапии.
  Генетичният фон изисква допълнителна оценка при сложни, 
рецидивиращи случаи и би могъл да бъде полезен за изясняване 
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на механизмите, водещи до непрестанни/рецидивиращи форми. 
Нови терапевтични възможности също трябва да бъдат 
разгледани и оценени в клинични изпитвания, за да бъдат 
изследвани нови лекарства за по-сложни, непрестанни или 
рецидивиращи случаи, за да се разработи по-индивидуализиран 
и ефикасен подход за лечение на перикардит.
   Значителен проблем в поведението е лечението на пациенти, 
които не реагират на колхицин и анти-IL-1 средства, както и 
причините за лекарствената зависимост за поддържане на 
стабилна клинична ремисия, като например кортикостероидите и 
анти-IL-1 агентите.
   Необходими са и допълнителни изследвания, за да се разбере 
прогностичното значение на персистиращия LGE на перикарда.
Данните в подкрепа на най-подходящия момент за връщане на 
работа и физическа активност са ограничени и са необходими 
допълнителни изследвания по тази тема с подходящи клинични 
изпитвания или обсервационни проучвания.

17. Полови различия

  Доказателствата по тази тема са оскъдни. Възпалителният 
миоперикарден синдром вероятно засяга повече мъжете, 
отколкото жените, още от ранна възраст. Миокардитът, усложнен 
от КА, е по-чест при мъжете, докато при жените в сравнение с 
мъжете, относително по-висок процент случаи се манифестират 
със сложни форми , а системните автоимунни заболявания се 
диагностицират по-често. Това беше разгледано в съответните 
раздели. Диагностичните подходи са сходни, но трябва да се 
внимава при прилагане на нормалните стойности, особено при 
изобразяване. Лекарствената терапия трябва да се адаптира при 
жени в детеродна възраст, бременност и по време на кърмене 
(повече подробности са посочени в специфични раздели).

18. Послания "Какво да се прави" 
и "Какво да не се прави" от 
Препоръките

В Таблица 19 са изброени всички Клас I и Клас III препоръки в 
текста, заедно с тяхното доказателствено ниво.

I C 

III 

I C 

I B                                                                                                                                                                                                                          

Продължава 

C 

I 
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B 

I C 

Препоръки аКлас bНиво

Таблица 19 "Какво да се прави" и "Какво да не се прави“

Препоръки за клинична оценка на миокардит и перикардит

При всички пациенти със суспекция за миокардит и/или перикардит, за първоначална диагностична оценка се препоръчва пъл-

на клинична оценка, включваща анамнеза, физикален преглед, рентген на гръдния кош, биомаркери, ЕКГ и ехокардиография.

CMR се препоръчва при пациенти с клинично съмнение за миокардит (чрез използване на актуализираните LL критерии) и/или 

перикардит за неинвазивното диагностициране на възпалителна реакция. 

Препоръчва се хоспитализация за наблюдение и лечение на пациенти с високорисков перикардит.

Препоръчва се хоспитализация за наблюдение и лечение на пациенти с миокардит с умерен до висок риск.

ЕМБ се препоръчва при пациенти с високорисков миокардит и/или хемодинамична нестабилност и/или при пациенти с мио-

кардит със среден риск, които не отговарят на конвенционална терапия, за да се открие специфичен хистологичен подтип и 

да се оцени наличието на вирусен геном за лечение.

Инвазивна коронарна ангиография или коронарна компютърна томография, в зависимост от клиничната вероятност, се препоръ-

чва при пациенти с IMPS, ако се подозира остър коронарен синдром, за да се изключи обструктивна коронарна болест на сърцето.

Рутинна серология не се препоръчва при пациенти с миокардит и/или перикардит за оценка на вирусната етиология, с изклю-

чение на хепатит C, ХИВ и Лаймска болест.

Препоръки за генетично тестуване

Препоръчително е да се снеме фамилна анамнеза, включително родословия, в случаи на рецидивиращ IMPS, за да се предоста-

вят ключове за основната етиология, да се определи моделът на унаследяване и да се идентифицират роднини в риск.

Препоръки за изобразяване със сърдечно-съдов магнитен резонанс

Миокардит

CMR се препоръчва при пациенти със суспектен миокардит, за да се постигне клинична диагноза и да се определи причината 

за острото миокардно увреждане, включително оценка на отока, исхемията и некрозата/фиброзата/цикатризацията.

CMR се препоръчва за проследяване най-малко през първите 6 месеца при пациенти с миокардит, за да се идентифицира оздра-
вял или продължаващ процес, за стратификация на риска и персонализирана терапия, както и за да се даде възможност за физи-
ческо натоварване.

Перикардит

CMR се препоръчва при пациенти със суспектен перикардит, когато диагнозата не може да бъде поставена с помощта на 

клинични критерии за оценка на доказателства за перикардно задебеляване, оток, LGE и за оценка на персистирането на 

заболяването по време на проследяване на подбрани случаи.

Препоръки за компютърна томография

КТ се препоръчва за оценка на перикардната дебелина, калцификати, маси и локализирани перикардни ексудати, както и 

съпътстващи плевропулмонални заболявания и гръдни промени.
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Препоръки за аутопсия

При всички пациенти със ВСС на възраст <50 години се препоръчва цялостна аутопсия, с цел оценка за наличие на остър 

миокардит като причина и да се открият потенциални наследствени сърдечни заболявания.

Препоръки за ендомиокардна биопсия

ЕМБ се препоръчва при пациенти с високорисков миокардит и/или хемодинамична нестабилност и/или при пациенти с миокардит 

със среден риск, които не реагират на конвенционална терапия, за да се открие специфичен хистологичен подтип и да се оцени 

наличието на вирусен геном за лечение.

Запазване на проби, подходящи за екстракция на ДНК, и консултация със сърдечен патолог се препоръчва в случаи на внезапна 

сърдечна смърт (ВСС), когато се подозира наследствена причина или причината за смъртта остава необяснена.

Препоръки за медикаментозна терапия при миокардит

Лечение на сърдечната недостатъчност

Спазването на насоките на ESC за сърдечна недостатъчност се препоръчва в случаи на миокардит със систолична дисфункция на 

лявата камера и/или сърдечна недостатъчност, за да се намалят симптомите и да се подобри функцията на лявата камера.

Имуносупресивна терапия

При остър перикардит със запазена ЛК систолна функция не се препоръчва рутинна упортреба на имуносупресивна терапия, 

защото не е демонстрирана полза по отношение на изхода

Препоръки за медикаментозна терапия при перикардит

Колхицинът се препоръчва като първа линия терапия при пациенти с перикардит, като допълнение към аспирин/НСПВС или 

кортикостероидна терапия за намаляване на последващите рецидиви.

Анти-IL-1 агентите (анакинра или рилонацепт) се препоръчват при пациенти с рецидивиращ перикардит след неуспех на терапии 
от първа линия и кортикостероиди, както и повишени нива на С-реактивния протеин, за намаляване на рецидивите и да бъде
разрешено спиране на кортикостероидите.

Като терапия от първа линия при пациенти с перикардит за контрол на симптомите и намаляване на рецидивите се препоръчват 

високи дози аспирин или НСПВС с инхибитори на протонната помпа.

Кортикостероидите не се препоръчват като първи вариант за лечение на пациенти с перикардит без специфични показания.

Препоръки за интервенционни техники, включително поддръжка на кръвообращението при миокардит

При пациенти с миокардит и наличие на хемодинамично нарушена реакция се препоръчва своевременна и целенасочена дискусия 
с тима за шокова терапия, за да се вземе решение за необходимостта от преминаване към MCS и да се определи дългосрочен план 
на лечение.

Препоръки за интервенционни техники при перикардит

Перикардиоцентеза (под ехокардиографски, компютърно-томографски или флуороскопски контрол) се препоръчва при сърдечна 
тампонада или суспекция за бактериален или неопластичен перикардит, или симптомен умерен до голям перикарден ексудат, 
въпреки медикаментозната терапия.
Хирургичен прерикарден дренаж се препоръчва при пациенти с перикарден ексудат, когато перкутанната перикардиоцентеза не е 

осъществима или при гноен перикарден ексудат, за да се осигури пълно дрениране и да се предотврати констрикция.

Препоръчва се хирургично отваряне на плевроперикарден прозорец при пациенти с рецидивиращ перикарден ексудат, въпреки 
медикаментозната терапия.

Препоръки за хирургична терапия

Хирургична перикардиектомия се препоръчва при пациенти с хронична перикардна констрикция или персистиращ въпреки 

медикаментозната терапия констриктивен перикардит, за подобряване на симптомите и преживяемостта

Хирургично възстановяване без замяна на трикуспидалната клапа се препоръчва при пациенти с перикардна констрикция и тежка 

трикуспидална клапна регургитация за подобряване на симптомите и преживяемостта

Препоръки за лечение на аритмиите и превенция на внезапната сърдечна смърт при миокардит

ICD при миокардит – вторична превенция

Имплантиране на ICD се препоръчва при пациенти с неактивен миокардит и хемодинамично непоносима продължителна КТ, 

за предотвратяване на ВСС.

Препоръки за стратификация на риска, усложнения и изход от възпалителния миоперикарден синдром

При всички пациенти с миокардит се препоръчва проследяване с клинична оценка, биомаркери,с ЕКГ, работна проба, Холтер-ЕКГ 

мониториране, ехокардиография и CMR в рамките на най-малко 6 месеца след съответната хоспитализация, за да се идентифицира 

потенциална прогресия или нови рискови фактори.

При пациенти с усложнен миокардит се препоръчва дългосрочно проследяване, с цел идентифицикация на потенциална 

прогресия или нови усложнения.
Дългосрочно проследяване се препоръчва при пациенти с неспирен или рецидивиращ перикардит, за идентификация на 

потенциална прогресия и нови усложнения

Препоръки при гигантоклетъчен миокардит

При пациенти с диагностициран ГКМ се препоръчва комбинирана имуносупресивна терапия.

ЕМБ се препоръчва при пациенти със суспекция за ГКМ поради необяснима нововъзникнала СН с продължителност до 2 седмици, 

при нормална или разширена ЛК и нови камерни аритмии, втора или трета степен AVB, или липса на отговор при обичайните 

грижи в рамките на 1 до 2 седмици с цел започване на специфично лечение

Продължава 



Препоръки на ESC 75

Препоръки за миокардита при саркоидоза

Диагноза

CMR, използващ техники за тъканна характеризация, се препоръчва при пациенти със суспекция за CS, за да се направи оценка 

на сърдечното възпаление и миокардното участие.

18F-FDG-PET се препоръчва за диагностично уточняване, което включва откриване на възпаление, както и за проследяване и 

оценка на терапевтичния отговор при пациенти с CS.

Лечение

Имплантиране на ICD се препоръчва при пациенти с CS и продължителна камерна аритмия (КТ/КФ) или прекъснато КМ, за да 
се предотврати ВСС.

Имплантиране на ICD се препоръчва при пациенти с CS и ЛКИФ ≤35% за предотвратяване на ВСС.

Препоръки за свързан с инхибитори на имунните контролни точки миокардит

При пациенти със съмнение за индуциран от ICI миокардит се препоръчва диагностичен триаж в рамките на 24 часа, за бързо 
започване на лечение
При пациенти със свързан с ICI миокардит се препоръчва незабавно прекъсване на ICI и прилагане на високи дози 
кортикостероиди с цел спиране на възпалителната реакция и стабилизиране на пациента.

Препоръки при възпалителна кардиомиопатия

При пациенти с възпалителна кардиомиопатия се препоръчват възприетите терапии за сърдечна недостатъчност, съгласно 

указанията за подобряване и/или стабилизиране на ЛК функция

При възпалителна кардиомиопатия се препоръчва специфична медицинска терапия за подлежащата възпалителна кардиомиопатия

Препоръки при туберкулозен ендокардит

Диагностика и лечение на туберкулозен перикардит и ексудация

Диагностична перикардиоцентеза се препоръчва при всички пациенти със суспектен за туберкулозен перикардит, когато 

диагнозата не е потвърдена с неинвазивни тестове за идентификация на етиологичния агент в перикардната течност

Емпирична противотуберкулозна химиотерапия се препоръчва при пациенти, живеещи в ендемични райони с ексудативен 

перикарден ексудат, след изключване на други причини за лечение на най-вероятната причина.

Стандартно мултимедикаментозно противотуберкулозно лечение в продължение на 6 месеца се препоръчва при пациенти с 

туберкулозен перикардит за предотвратяване на перикардната констрикция.

Перикардиектомия се препоръчва при пациенти с туберкулозен перикардит, ако състоянието не се подобрява или се влошава 

след 4–8 седмици противотуберкулозна терапия за промяна на хода на заболяването

Емпирично противотуберкулозно лечение не се препоръчва при пациенти, живеещи в неендемични райони.

Перикардиоцентезата се препоръчва при пациенти със сърдечна тампонада за облекчаване на симптомите и потвърждаване на 

диагнозата злокачествен перикарден ексудат.

Удължен перикарден дренаж (3–6 дни) се препоръчва при пациенти със суспектен или потвърден неопластичен перикарден 

ексудат, за да се предотврати рецидив на ексудата.

Цитологичен анализ на перикардната течност се препоръчва при пациенти с неопластичен перикардит за потвърждаване на 

малигненото перикардно заболяване

Системно антинеопластично лечение се препоръчва при потвърдени случаи на неопластична етиология за лечение на 

първично и вторично метастатично неопластично засягане

Препоръки при неопластично перикардно участие

Препоръки при синдрома на пост-кардиално увреждане

Противовъзпалителна терапия се препоръчва при пациенти с PCIS, за ускоряване на симптомната ремисия и намаляване на рецидивите.
IL-1 антагонисти се препоръчват при пациенти с рефрактерен PCIS, за превенция на рецидивите и прогресия до констрикция.

Висока доза аспирин се препоръчва като противовъзпалителна терапия на първи избор за перикардит след миокарден инфаркт 

и при пациенти, които вече са на антитромбоцитна терапия.

Препоръки при пурулентен перикардит

При пациенти със суспектен гноен перикардит се препоръчва спешна перикардиоцентеза и/или създаване на хирургичен 

прозорец, за доказване на диагнозата.

Препоръки при констриктивен перикардит

Диагноза

При всички пациенти със суспектен констриктивен перикардит се препоръчва мултимодално изобразяване, за да се постави 

диагноза и да се направи оценка на перикардното задебеляване, калцификацията и активното възпаление.

Терапия

Противовъзпалителна терапия се препоръчва при хемодинамично стабилни пациенти с преходна или ново-диагностицирана 
констрикция с придружаващи данни за перикардно възпаление, за предотвратяване на прогресията до констрикция и избягване 
на перикардиектомия.

Перикардиектомия се препоръчва при пациенти с трайна констрикция, ако няма активно възпаление или противовъзпалително-

то лечение не е успешно след 3–6 месеца.

Продължава 
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19. Таблици с доказателства

    Доказателствените таблици са достъпни онлайн в European 
Heart Journal.

20. Декларация за наличие на 
данни

    Няма генерирани или анализирани нови данни в подкрепа на 
това изследване.
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При жени с рецидивиращ перикардит или миокардит се препоръчва консултация преди зачеване, за оценка на активността на 

заболяването и ревизия на терапията.

Препоръки за физическа активност при миокардит/перикардит

Препоръчва се ограничаване на физическите упражнения до ремисията, за най-малко 1 месец, при спортисти и неспортисти 

след IMPS, чрез използва не на индивидуален подход за ускоряване на възстановяването.

Препоръки към мултидисциплинарните тимове при миоперикардни синдроми

При пациенти с високорискови/усложнени IMPS се препоръчва дискусия в мултидисциплинарния тим в референтен център, за 

да се осигури персонализиран пациентски подход.

AVB, атриовентрикуларен блок; CA, сърдечен арест; CMR, сърдечно-съдов магнитен резонанс; CS, сърдечна саркоидоза; КТ, компютърна томография; ДНК, дезоксирибо-
нуклеинова киселина; ЕКГ, електрокардиограма; EMB, ендомиокардна биопсия; ESC, Европейско дружество по кардиология; 18F-FDG-PET, [18F]-флуородезоксиглюкозна 
позитронно-емисионна томография; ГКМ, гигантоклетъчен миокардит; СН, сърдечна недостатъчност; ХИВ, човешки имунодефицитен вирус; ICD, имплантируем кардио-
вертер-дефибрилатор; ICI, инхибитор на имунната контролна точка; IL, интерлевкин; IMPS; възпалителен миоперикарден синдром; LGE, късно гадолиниево усилване; ЛК, 
лява камера, левокамерна; ЛКИФ, левокамерна изтласкваща фракция; MCS, механична циркулаторна подкрепа; НСПВС, нестероидно противовъзпалително лекарство; PCIS, 
Синдром след-сърдечно увреждане; ВСС; внезапна сърдечна смърт; КМ, камерно мъждене; КТ, камерна тахикардия.
a Препоръчителен клас.
b Доказателствено ниво.

Препоръки за бременност, кърмене и репродуктивни проблеми
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A. Pasquet(Belgium), Giovanni Peretto (Italy), Kalliopi Pilichou (Italy), 
Nicolas Piriou (France), Eva Prescott (Denmark), Amina Rakisheva 
(Kazakhstan), Bianca Rocca (Italy), Xavier Rossello (Spain), Anna 
Sannino (Germany), Franziska Seidel (Germany), Felix C. Tanner 
(Switzerland), Witold Zbyszek Tomkowski (Poland), Ilonca Vaartjes 
(Netherlands), Sophie Van Linthout (Germany), Christiaan Vrints 
(Belgium), Romuald Wojnicz (Poland), Katja Zeppenfeld 
(Netherlands)
Националните кардиологични дружества на ESC 
участват активно в процеса на изработка на препоръ-
ките на ESC за лечение на миокардит и перикардит:
Albania: Albanian Society of Cardiology, Albana Doko Banushi; 
Algeria: Algerian Society of Cardiology, Mohammed Chettibi; 
Armenia: Armenian Cardiologists Association, Hamayak S. Sisakian; 
Azerbaijan: Azerbaijan Society of Cardiology, Ogtay Musayev; 
Belgium: Belgian Society of Cardiology, Bernard P. Paelinck; Bosnia 
and Herzegovina: Association of Cardiologists of Bosnia and 
Herzegovina, Alden Begić; Bulgaria: Bulgarian Society of Cardiology, 
Yvaylo Daskalov; Croatia: Croatian Cardiac Society, Bosko Skoric; 
Cyprus: Cyprus Society of Cardiology, Marios Ioannides; Czechia: 
Czech Society of Cardiology, Tomas Palecek; Denmark: Danish 
Society of Cardiology, Kasper Rossing; Egypt: Egyptian Society of 
Cardiology, Haytham Soliman Ghareeb; Estonia: Estonian Society of 
Cardiology, Ulvi Hinto; Finland: Finnish Cardiac Society, Markku 
Kupari; France: French Society of Cardiology, Emmanuelle 
Berthelot; Georgia: Georgian Society of Cardiology, Vaja Agladze; 
Germany: German Cardiac Society, Brenda Gerull; Greece: 
Hellenic Society of Cardiology, Alexandros Kasiakogias; Hungary: 
Hungarian Society of Cardiology, Hajnalka Vágó; Iceland: Icelandic 
Society of Cardiology, Inga Jóna Ingimarsdóttir; Ireland: Irish Cardiac 
Society, Emer Joyce; Israel: Israel Heart Society, Sorel Goland; Italy: 
Italian Federation of Cardiology, Enrico Fabris; Kazakhstan: 
Association of Cardiologists of Kazakhstan, Murat Amanzholovich 
Mukarov; Kosovo (Republic of): Kosovo Society of Cardiology, 
Ibadete Bytyçi; Kyrgyzstan: Kyrgyz Society of Cardiology, Erkin 
Mirrakhimov, Latvia: Latvian Society of Cardiology, Ginta Kamzola; 
Lebanon: Lebanese Society of Cardiology, Naji J. Abirached; Libya: 
Libyan Cardiac Society, Aiman M. Smer; Lithuania: Lithuanian 
Society of Cardiology, Vaida Mizariene; Luxembourg: Luxembourg 
Society of Cardiology, Andrei Codreanu; Malta: Maltese Cardiac 
Society, Tiziana Felice; Moldova (Republic of): Moldavian Society 
of Cardiology, Eleonora Boris Vataman; Morocco: Moroccan 
Society of Cardiology, Aida Sou�ani; Netherlands: Netherlands 
Society of Cardiology, Geertruida Petronella Bijvoet; North 
Macedonia: National Society of Cardiology of North Macedonia, 
Irena Mitevska; Norway: Norwegian Society of Cardiology, Haavard 
Ravnestad; Poland: Polish Cardiac Society, Karol Kamiński; Portugal: 
Portuguese Society of Cardiology, Nuno Cardim; Romania: 
Romanian Society of Cardiology, Oliviana Geavlete; San Marino: 
San Marino Society of Cardiology, Emidio Troiani; Serbia: Cardiology 
Society of Serbia, Marija Zdravkovic; Slovakia: Slovak Society of 
Cardiology, Marcela Dankova; Slovenia: Slovenian Society of 
Cardiology, Andreja Černe Čerček; Spain: Spanish Society of 
Cardiology, Fernando Domínguez; Sweden: Swedish Society of 
Cardiology, Gabriel Arefalk; Switzerland: Swiss Society of 
Cardiology, Philip Haaf; Syrian Arab Republic : Syrian 
Cardiovascular Association, Mohammed Yassin Bani Marjeh; 
Türkiye: Turkish Society of Cardiology, Baris Kilicaslan; Ukraine: 
Ukrainian Association of Cardiology, Sergii Cherniuk; United 
Kingdom of Great Britain and Northern Ireland: British 
Cardiovascular Society, Saidi A. Mohiddin, Uzbekistan: Association 
of Cardiologists of Uzbekistan, Amayak Kevorkov 

ESC Clinical Practice Guidelines (CPG) Committee: Ulf 
Landmesser (Chairperson) (Germany), Stefan James (Co-
Chairperson) (Sweden), Marianna Adamo (Italy), Suleman Aktaa 
(United Kingdom), Folkert W. Asselbergs (Netherlands), Colin 
Baigent (United Kingdom), Michael A. Borger (Germany), Giuseppe 
Boriani (Italy), Margarita Brida (Croatia), Robert A. Byrne (Ireland), 
Estelle Gandjbakhch (France), Bettina Heidecker (Germany), Anja 
Hennemuth (Germany), Borja Ibanez (Spain), Peter Jüni (United 
Kingdom), Gregory Y.H. Lip (United Kingdom), John William McEvoy 
(Ireland), Borislava Mihaylova (United Kingdom), Inge Moelgaard 
(Denmark), Lis Neubeck (United Kingdom), Eva Prescott (Denmark), 
Bianca Rocca (Italy), Xavier Rossello (Spain), Anna Sannino 
(Germany), Felix C. Tanner (Switzerland), Wojtek Wojakowski 
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