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Η Μυοκαρδίτιδα Σήμερα
Δημητριος Φαρμακης

Α΄ Παθολογική Κλινική, Ιατρική Σχολή Πανεπιστημίου Αθηνών

Η μυοκαρδίτιδα είναι η φλεγμο-
νώδης αντίδραση του μυοκαρ-
δίου που κινητοποιείται από 

ποικίλα λοιμώδη ή μη αίτια (Πίνακας 1) 
και διαγιγνώσκεται με ιστολογικά, ανο-
σολογικά και ανοσοϊστοχημικά κριτή-
ρια.1,2 Η μυοκαρδίτιδα αποτελεί μια από 
τις κύριες αιτίες αιφνίδιου θανάτου και 
διατατικής μυοκαρδιοπάθειας. Τα τελευ-
ταία χρόνια έχει εισαχθεί ο όρος «φλεγ-
μονώδης μυοκαρδιοπάθεια» ακριβώς 
για να περιγράψει τη στενή συσχέτιση 
μεταξύ μυοκαρδίτιδας και επακόλουθης 
μυοκαρδιοπάθειας. Το τρέχον άρθρο 
δεν αποτελεί μια λεπτομερή ανασκόπη-
ση της βιβλιογραφίας, αλλά έχει ως στό-
χο να συνοψίσει την τρέχουσα γνώση το-
νίζοντας κυρίως τα νεότερα δεδομένα 
που αφορούν στην επιδημιολογία, την 
παθοφυσιολογία, τη διάγνωση και τη θε-
ραπεία της νόσου καθώς και να επιση-
μάνει μερικά σημαντικά κλινικά ερωτή-
ματα που παραμένουν αναπάντητα.

Επιδημιολογία

Η συμμετοχή της ιογενούς προσβολής 
του μυοκαρδίου και γενικότερα της 
φλεγμονώδους μυοκαρδιοπάθειας στην 
ανάπτυξη διατατικής μυοκαρδιοπάθει-
ας φαίνεται ότι είναι πολύ συχνότερη 
απ’ ότι πιστεύαμε κατά το παρελθόν. Η 
διενέργεια ενδομυοκαρδιακής βιοψί-
ας σε 245 ασθενείς με διατατική μυο-
καρδιοπάθεια που είχε χαρακτηρισθεί 

ως «ιδιοπαθής» ανέδειξε την παρουσία 
γενετικού υλικού ιών σε ποσοστό 67% 
των ασθενών, εύρημα που υποδηλώνει 
τη στενή συσχέτιση της νόσου με τη δια-
τατική μυοκαρδιοπάθεια.3 Έτσι, το 20% 
περίπου των ασθενών αναπτύσσει δια-
τατική μυοκαρδιοπάθεια στα 3 έτη.4 Νε-
ότερα επιδημιολογικά δεδομένα σε 222 
ασθενείς με επιβεβαιωμένη ιογενή μυο-
καρδίτιδα έδειξαν ότι θνητότητα της νό-
σου στα 5 έτη φτάνει το 20%, συμπερι-
λαμβανομένου και 10% αιφνίδιου θανά-
του,5 ενώ, σύμφωνα με νεκροτομικά ευ-
ρήματα σε 453 περιπτώσεις, η μυοκαρδί-
τιδα ευθύνεται για το 9% των αιφνίδιων 
θανάτων σε άτομα ηλικίας 15 ετών και 
άνω.6

Παράγοντες όπως η κλινική εκδήλω-
ση με συμπτώματα καρδιακής ανεπάρ-
κειας, η λειτουργική κλάση κατά New 
York Heart Association, οι ηλεκτροκαρ-
διογραφικές αλλαγές, όπως η παράταση 
και η μεταβολή του άξονα του QRS, η 
παράταση του QT και οι κοιλιακές εκτα-
κτοσυστολές και το επηρεασμένο κλά-
σμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας, 
αποτελούν σημεία δυσμενούς πρόγνω-
σης.4,7,8 Επιπλέον, σύμφωνα με νεότερα 
δεδομένα, η παρουσία όψιμης ενίσχυσης 
με γαδολίνιο στο μαγνητικό συντονισμό 
καθώς και ανοσοϊστοχημικά επιβεβαιω-
μένων φλεγμονωδών κυττάρων στην εν-
δομυοκαρδιακή βιοψία αποτελούν ανε-
ξάρτητους δυσμενείς προγνωστικούς πα-
ράγοντες.5,8
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Παθοφυσιολογία

Η παθοφυσιολογία της ιογενούς μυοκαρδίτιδας 
προϋποθέτει τη «σύμπραξη» δυο παραγόντων: της 
ιογενούς προσβολής του μυοκαρδίου και της επα-
κόλουθης ανοσολογικής απάντησης. Έτσι, η αρχι-
κή προσβολή των μυοκαρδιακών κυττάρων από τον 
ιό (οξεία φάση) οδηγεί σε κινητοποίηση του ανο-
σοποιητικού συστήματος, με τελική κατάληξη την 
παραγωγή αντισωμάτων κατά του ιού που έχουν, 
όμως, διασταυρούμενη αντίδραση και με αντιγόνα 
των μυοκαρδιακών κυττάρων και προκαλούν έτσι 
την τελική μυοκαρδιακή βλάβη (υποξεία φάση), η 
οποία οδηγεί είτε σε πλήρη ίαση είτε σε ανάπτυξη 
διατατικής μυοκαρδιοπάθειας (χρόνια φάση). Επι-
πλέον, τα τελευταία χρόνια πειραματικά δεδομένα 
δείχνουν ότι η προσβολή του μυοκαρδιακού κυττά-
ρου από ορισμένους τουλάχιστον ιούς προϋποθέτει 
την παρουσία ειδικών υποδοχέων στο μυοκαρδιακό 
κύτταρο, όπως ο υποδοχέας CAR (Coxsackie and 
Adenovirus Receptor), η απουσία του οποίου φαί-
νεται να δρα προστατευτικά κατά της προσβολής 
από ιούς όπως ο Cοxsackie τύπου Β. 9,10 Παρόμοια, 
η υπερέκφραση του γονιδίου του παράγοντα MDA5 
(Melanoma Differentiation Associated 5), ενός υπο-
δοχέα ανίχνευσης του RNA των ιών, δρα επίσης 
προστατευτικά.11 Κατά συνέπεια, η κατάλληλη γε-
νετική προδιάθεση πιθανόν αποτελεί προϋπόθεση 
για την προσβολή του μυοκαρδιακού κυττάρου από 

ιούς. Επομένως, η παθοφυσιολογία της ιογενούς 
μυοκαρδίτιδας περιλαμβάνει πιθανόν την αλληλε-
πίδραση τριών παραγόντων, της ιογενούς λοίμωξης, 
της γενετικής προδιάθεσης και της ανοσολογικής 
απάντησης (Εικόνα 1).

H εφαρμογή νεότερων τεχνικών ανάλυσης της 
ενδομυοκαρδιακής βιοψίας για την ανίχνευση του 
γενετικού υλικού των ιών έχει παράσχει νέα δεδο-
μένα για την επιδημιολογία της ιογενούς μυοκαρ-
δίτιδας. Έτσι, το φάσμα των ιών που εμπλέκονται 
στην πρόκληση μυοκαρδίτιδας μετακινείται από 
τους «παραδοσιακά» αναμενόμενους ιούς, δηλαδή 
τους εντεροϊούς και κυρίως τον ιό Coxsackie τύπου 
B και τους αδενοϊούς σε άλλους ιούς και κυρίως τον 
παρβοϊό B19 αλλά και τον ανθρώπινο ερπητοϊό τύ-
που 6.3,12 H συχνότητα του παρβοϊού B19 φαίνεται 
να είναι ιδαίτερα υψηλή καθώς αποτελούσε το 51% 
των ιών που ανευρήθηκαν σε ενομυοκαρδιακές βιο-
ψίες από 245 ασθενείς με διατατική μυοκαρδιοπά-
θεια.3

Διάγνωση

Η διάγνωση της μυοκαρδίτιδας στηρίζεται στο συν-
δυασμό 4 κατηγοριών κριτηρίων:13

1. συμπτώματα (πυρετός, γριππώδης συνδρομή, 
θωρακικό άλγος, δύσπνοια, συγκοπή, αίσθημα 
παλμών),

2. αντικειμενικά ευρήματα δομικής ή λειτουργι-

Πίνακας 1. Αίτια μυοκαρδίτιδας (κατηγορίες αιτιών και αντίστοιχα παραδείγματα).

Λοιμώδη αίτα Ιοί Εντεροϊοί (Coxsackie, Echo), αδενοϊοί, παρβοϊός B19, ερπητοϊοί 
  (Epstein-Barr, ανθρώπινος ερπητοϊός τύπου 6, κυτταρομεγαλοϊός), 
  ΗΙV
 Βακτήρια Διφθερίτιδα (Corynebacterium diphtheria), χλαμύδια, λεγιονέλλα, 
  φυματίωση, μυκόπλασμα, χρυσίζων σταφυλόκοκκος
 Μύκητες Ασπέργιλλος, κάντιντα
 Πρωτόζωα Νόσος του Chagas (Trypanosoma cruzi), τοξόπλασμα
 Ρικέτσιες Πυρετός Q (Coxiella burnetti)
 Σπειροχαίτες Νόσος του Lyme (Borrelia burgdorferi)
 Έλμινθες Εχινόκοκκος

Μη λοιμώδη αίτια Αυτοάνοσες παθήσεις Γιγαντοκυτταρική μυοκαρδίτιδα, σαρκείδωση, συστηματικός 
  ερυθηματώδης λύκος, σύνδρομο Churg-Strauss, νόσος Crohn, 
  νόσος Kawasaki
 Τοξικοί παράγοντες Αντινεοπλασματικά φάρμακα, κοκκαΐνη, οινόπνευμα, σίδηρος, 
  ακτινοθεραπεία, θυρεοτοξίκωση
 Αντιδράσεις υπερευαισθησίας Αντιβιοτικά (πενικιλλίνες, σουλφοναμίδες, τετρακυκλίνες κλπ), 
  διουρητικά, βενζοδιαζεπίνες, αντικαταθληπτικά, εμβόλια 
  (ανεμευλογιά)
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κής καρδιακής βλάβης στο βασικό παρακλινι-
κό έλεγχο (ηχωκαρδιογράφημα, τροπονίνη) σε 
απουσία ισχαιμίας (φυσιολογική στεφανιογρα-
φία ή σπινθηρογράφημα),

3. ευρήματα από τον καρδιαγγειακό μαγνητικό συ-
ντονισμό (αύξηση σήματος Τ2, όψιμη ενίσχυση 
με γαδολίνιο) και

4. ευρήματα από την ενδομυοκαρδιακή βιοψία 
(κριτήρια Dallas, παρουσία γενετικού υλικού 
ιού).
Με βάση τα παραπάνω, το περιστατικό θωρεί-

ται:
• ύποπτο για μυοκαρδίτιδα όταν πληρούνται 2 κα-

τηγορίες κριτηρίων,
• συμβατό με μυοκαρδίτιδα όταν πληρούνται 3 κα-

τηγορίες κριτηρίων και
• υψηλής πιθανότητας για μυοκαρδίτιδα όταν πλη-

ρούνται και οι 4 κατηγορίες κριτηρίων.
Η αρχική διαγνωστική προσπέλαση των ασθε-

νών με κλινική υποψία μυοκαρδίτιδας περιλαμβά-

νει κατά βάση τα συμβατικά μέσα, κλινική αξιολό-
γηση, ηλεκτροκαρδιογράφημα, βιοδείκτες μυοκαρ-
διακής νέκρωσης (τροπονίνη) και δυσλειτουργίας 
(νατριουρητικά πεπτίδια) και ηχωκαρδιογραφία. 
Οι μέθοδοι αυτοί δε παρέχουν ειδικά ευρήματα, 
αλλά κατευθύνουν τη διάγνωση και τη διαφορική 
διάγνωση από άλλες οντότητες όπως τα οξέα στε-
φανιαία σύνδρομα και παρέχουν προγνωστικές 
πληροφορίες.

Ο καρδιαγγειακός μαγνητικός συντονισμός θε-
ωρείται σήμερα αναπόσπαστο μάλλον στοιχείο της 
αξιολόγησης των ασθενών με πιθανή μυοκαρδίτιδα, 
λόγω της μεγάλης ευαισθησίας του στην ανίχνευση 
μεταβολών της ιστικής σύστασης του μυοκαρδίου.14 
Έτσι, η αύξηση του Τ2 σήματος επιτρέπει την ανα-
γνώριση του μυοκαρδιακού οιδήματος, ενώ η παρου-
σία όψιμης ενίσχυσης με γαδολίνιο, αναδεικνύει πε-
ριοχές νέκρωσης/ίνωσης χαρακτηριστικά με διατοι-
χωματική ή υποεπικαρδιακή κατανομή και παράλ-
ληλα παρέχει σημαντικές προγνωστικές πληροφο-
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Αρχική προσβολή

Ανοσολογική απάντηση

Δυσλειτουργία

Απουσία συμπτωμάτων

Ιάση Μυοκαρδιοπάθεια

Καρδιακή ανεπάρκεια Αρρυθμίες

Εικόνα 1. Σχηματική απεικόνιση της παθοφυσιολογίας και φυσικής ιστορίας της ιογενούς μυοκαρδίτιδας.
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ρίες. Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, πρόσφατη 
μελέτη έδειξε ότι η παρουσία όψιμης ενίσχυσης με 
γαδολίνιο σε ασθενείς με επιβεβαιωμένη με βιοψία 
ιογενή μυοκαρδίτιδα συνοδευόταν από σημαντική 
αύξηση της συνολικής και καρδιακής θνητότητας στα 
5 έτη (hazard ratios, 8,4 και 12,8, αντίστοιχα), προ-
γνωστική αξία που υπερτερούσε έναντι αυτής άλλων 
κλασικών παραμέτρων όπως η λειτουργική κλάση 
κατά New York Heart Association, το κλάσμα εξώ-
θησης ή ο τελοδιαστολικός όγκος της αριστερής κοι-
λίας.5

Η αξία της ενδομυοκαρδιακής βιοψίας με βά-
ση τα κριτήρια Dallas (λεμφοκυτταρική διήθηση μυ-
οκαρδίου και νέκρωση μυοκαρδιακών κυττάρων) 
έχει αμφισβητηθεί, ίσως όχι άδικα, λόγω της χαμη-
λής ευαισθησίας που κυμαίνεται μεταξύ 35% και 
50%,13 της απουσίας προγνωστικής αξίας8 καθώς 
και της αδυναμίας καθορισμού της αιτίας της μυο-
καρδίτιδας (ιογενής ή όχι), κάτι που δεν επιτρέπει 
την εφαρμογή καθοδηγούμενης από τη βιοψία ειδι-
κής θεραπείας. Σήμερα, όμως, η αξία της έχει ση-
μαντικά ενισχυθεί με την εφαρμογή επιπρόσθετων 
ανοσοϊστοχημικών και μοριακών τεχνικών. Η ανο-
σοϊστοχημεία επιτρέπει τον εντοπισμό φλεγμονω-
δών κυττάρων στο μυοκάρδιο με τη χρήση αντισω-
μάτων κατά αντιγόνων όπως το CD3 (T λεμφοκύτ-
ταρα) και το CD68 (μακροφάγα και κύτταρα ΝΚ) 
καθώς και το HLA-DR-α (HLA κλάσης II, αντιγο-
νοπαρουσιαστικά κύτταρα). Σύμφωνα με πρόσφα-
τη προοπτική κλινική μελέτη, ο ανοσοϊστοχημικός 
έλεγχος αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό παρά-
γοντα σε ασθενείς με κλινική υποψία μυοκαρδίτι-
δας.8 Συγκεκριμένα, η παρουσία θετικής ανοσοϊ-
στοχημείας για CD3 και/ή CD68 κύτταρα σε συν-
δυασμό με την αυξημένη έκφραση του HLA κλάσης 
II συσχετιζόταν με μεγαλύτερη καρδιακή θνητότη-
τα και ανάγκη για μεταμόσχευση καρδιάς.8 Παράλ-
ληλα, ο μοριακός έλεγχος με αλυσιδωτή αντίδραση 
πολυμεράσης (polymerase chain reaction, PCR) ή 
in situ υβριδισμό επιτρέπει την αναζήτηση στο μυ-
οκάρδιο του γενετικού υλικού γνωστών ιών που 
εμπλέκονται στην πρόκληση μυοκαρδίτιδας, όπως 
οι εντεροϊοί (coxsackie και echo), οι αδενοϊοί, ο 
παρβοϊός B19, ο ιός Epstein-Barr και ο ανθρώπι-
νος ερπητοϊός τύπου 6. Η πρόσφατη μελέτη TIMIC 
που έκανε χρήση μοριακών τεχνικών για τον απο-
κλεισμό της ιογενούς μυοκαρδίτιδας, κατέδειξε ση-
μαντική βελτίωση του κλάσματος εξώθησης και των 
διαστάσεων της αριστερής κοιλίας από το συνδυα-
σμό πρεδνιζόνης και αζαθειοπρίνης.15 Αντίθετα, η 
παλιότερη μελέτη Myocarditis Treatment Trial που 

στηρίχθηκε μόνο στα κριτήρια Dallas, δεν κατέδει-
ξε όφελος στην επιβίωση ή τη βελτίωση του κλά-
σματος εξώθησης από τη χορήγηση ανοσοκαταστο-
λής με πρεδνιζόνη και αζαθειπρίνη ή κυκλοσπορί-
νη, γεγονός που μπορεί εν μέρει να οφείλεται στο 
ότι χορηγήθηκε ανοσοκαταστολή σε ασθενείς με 
ενεργό ιογενή λοίμωξη του μυοκαρδίου.16

Με βάση τις τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες, 
η ενδομυοκαρδιακή βιοψία διενεργείται με κλάσης Ι 
ένδειξη σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια πρό-
σφατης έναρξης (μέχρι 2 εβδομάδων) και συνοδό αι-
μοδυναμική επιβάρυνση (ένδειξη ΙΒ) ή σε ασθενείς 
με πρόσφατης έναρξης καρδιακή ανεπάρκεια (μέχρι 
3 μηνών) με διάταση της αριστερής κοιλίας και νέες 
αρρυθμίες ή συμπτώματα ανθεκτικά στη φαρμακευ-
τική αγωγή (ένδειξη ΙΒ).17

Θα πρέπει να τονιστεί στο σημείο αυτό ότι ο 
ορολογικός έλεγχος του ορού έχει πολύ χαμηλή δι-
αγνωστική αξία για την ιογενή μυοκαρδίτιδα (μόνο 
4% συμφωνία με τα ευρήματα του μοριακού ελέγ-
χου της ενδομυοκαρδιακής βιοψίας) και κατά συνέ-
πεια δεν θα πρέπει να διενεργείται για το σκοπό αυ-
τό.18 Η οριστική διάγνωση της ιογενούς μυοκαρδίτι-
δας τίθεται μόνο με την ανίχνευση ιϊκού γενετικού 
υλικού με μοριακές τεχνικές στην ενδομυοκαρδιακή 
βιοψία.

Θεραπεία

Παρά τις σημαντικές εξελίξεις στην κατανόηση της 
υποκείμενης παθοφυσιολογίας της νόσου και στη 
διαγνωστική προσπέλασή της με το μαγνητικό συ-
ντονισμό και τις ανοσοϊστοχημικές και μοριακές τε-
χνικές ανάλυσης της ενδομυοκαρδιακής βιοψίας, η 
θεραπεία της μυοκαρδίτιδας παραμένει μέχρι σήμε-
ρα μη ειδική και κατά βάση η θεραπεία της γενικής 
οξείας και χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας. Εξαί-
ρεση αποτελούν ειδικού τύπου μυοκαρδίτιδες όπως 
η γιγαντοκυτταρική και η μυοκαρδίτιδα στα πλαίσια 
της σαρκοείδωσης ή αυτοανόσων νοσημάτων όπως 
ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος, όπου η εφαρ-
μογή ανοσοκατασταλτικής θεραπείας βελτιώνει ση-
μαντικά την πρόγνωση των ασθενών. Η προσέγγιση 
στις υπόλοιπες μορφές μυοκαρδίτιδας ακολουθεί τη 
γενική θεραπεία των ασθενών με καρδιακή ανεπάρ-
κεια.

Γενική θεραπεία

Τα συμπτώματα οξείας καρδιακής ανεπάρκειας 
αντιμετωπίζονται με διουρητικά, αγγειοδιασταλτι-



Η Μυοκαρδίτιδα Σήμερα

(Ελληνική Καρδιολογική Επιθεώρηση) HJC • 337

κά και σε πιο σοβαρές μορφές ινότροπα ή και μη-
χανική υποστήριξη με ενδοαορτική αντλία, συσκευ-
ές υποβοήθησης των κοιλιών (ventricular assist de-
vices, VAD) ή συστήματα παρατεταμένης εξωσω-
ματικής κυκλοφορίας και οξυγόνωσης (extracor-
poreal membrane oxygenation, ΕCΜΟ). Η μηχανι-
κή υποστήριξη της κυκλοφορίας εφαρμόζεται είτε 
ως γέφυρα για την ανάνηψη του ασθενούς είτε ως 
γέφυρα για μεταμόσχευση καρδιάς σε περίπτωση 
εγκατάστασης εμμένουσας καρδιακής ανεπάρκει-
ας τελικού σταδίου, ανθιστάμενης στη λοιπή αγω-
γή (επίμονα συμπτώματα λειτουργικής κλάσης IV, 
εξάρτηση από ινότροπα και/ή μηχανική υποστήριξη 
της κυκλοφορίας).

Μετά την κλινική σταθεροποίηση του ασθε-
νούς και την ύφεση των οξέων συμπτωμάτων, γίνε-
ται έναρξη της φαρμακευτικής αγωγής της χρόνιας 
καρδιακής ανεπάρκειας και συγκεκριμένα αναστο-
λέων των νευροορμονικών συστημάτων, σύμφωνα με 
τις τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες.19 Έτσι, αρχι-
κά χορηγείται ένας αναστολέας του μετατρεπτικού 
ενζύμου της αγγειοτασίνης (ΑΜΕΑ) ή εναλλακτικά 
και επί μη ανοχής του πρώτου, ένας ανταγωνιστής 
των υποδοχέων της αγγειοτασίνης ΙΙ (ΑΥΑ) καθώς 
και ένας β-αναστολέας και επί εμμονής συμπτωμά-
των κλάσης ΙΙ-IV παρά την αγωγή αυτή, προστίθεται 
ανταγωνιστής της αλδοστερόνης (σπειρονολακτόνη 
ή επλερενόνη).19 Η περαιτέρω αγωγή περιλαμβά-
νει την ιβαμπραδίνη καθώς και την εμφύτευση αμ-
φικοιλιακού βηματοδότη και/ή απινιδωτή, πάντα με 
βάση τις τρέχουσες οδηγίες για τη χρόνια καρδιακή 
ανεπάρκεια, ενώ σε ασθενείς με ανθεκτική καρδια-
κή ανεπάρκεια τελικού σταδίου οι επιλογές είναι οι 
συσκευές υποβοήθησης των κοιλιών και η μεταμό-
σχευση.19

Να σημειωθεί ότι τα ερευνητικά δεδομένα για 
τη θεραπεία με αναστολείς των νευροορμονικών συ-
στημάτων στους ασθενείς με μυοκαρδίτιδα προέρ-
χονται κυρίως από μελέτες σε πειραματικά μοντέλα 
μυοκαρδίτιδας σε ζώα κι όχι από κλινικές μελέτες. 
Περιληπτικά, η θεραπεία με ΑΜΕΑ ή ΑΥΑ και πιο 
συγεκριμένα με καπτοπρίλη, λοσαρτάνη, ολμεσαρ-
τάνη και τελμισαρτάνη σε ποντίκια ή αρουραίους με 
πειραματική μυοκαρδίτιδα οδήγησε σε ελάττωση της 
φλεγμονής και της νέκρωσης του μυοκαρδίου με συ-
νακόλουθο περιορισμό της ίνωσης και της αναδια-
μόρφωσης της αριστερής κοιλίας.20-22 Η επλερενόνη 
μείωσε τη μυοκαρδιακή φλεγμονή και ίνωση, ελατ-
τώνοντας μάλιστα την έκφραση γονιδίων που σχετί-
ζονται με την ίνωση όπως αυτό του προκολλαγόνου 
τύπου Ι και βελτίωσε την επιβίωση σε αρουραίους με 

μυοκαρδίτιδα.23 Αναφορικά με τους β-αναστολείς, 
προοπτική κλινική μελέτη σε 181 ασθενείς με κλινική 
υποψία μυοκαρδίτιδας έδειξε ότι η απουσία αγωγής 
με β-αναστολείς ήταν ανεξάρτητος δυσμενής προ-
γνωστικός παράγοντας.8 Παράλληλα, πειραματικά 
δεδομένα υποστηρίζουν τη χρήση της καρβεδιλόλης 
έναντι άλλων β-αναστολέων όπως της μετοπρολόλης. 
Πιο συγκεκριμένα, η καρβεδιλόλη είχε αντιφλεγμο-
νώδη και καρδιοπροστατευτική δράση σε αρουραί-
ους με μυοκαρδίτιδα, ενώ αντίθετα η μετοπρολόλη 
αύξησε τη φλεγμονή και τη νέκρωση του μυοκαρδίου 
και οδήγησε σε υψηλότερη θνητότητα σε ποντίκια με 
μυοκαρδίτιδα.24

Παράλληλα με την αγωγή καρδιακής ανεπάρκει-
ας, σε όλους τους ασθενείς συστήνεται ανάπαυση, 
ιδίως κατά την οξεία και υποξεία φάση της νόσου. 
Τονίζεται ιδιαίτερα η ανάγκη αποχής από αθλήμα-
τα τουλάχιστον για 6 μήνες και η επιστροφή σε αυτά 
μετά την αποκατάσταση των διαστάσεων και της λει-
τουργικότητας της αριστερής κοιλίας στα φυσιολογι-
κά όρια και εφόσον δεν υπάρχουν κλινικά σημαντι-
κές αρρυθμίες.25

Τέλος, τόσο κατά την οξεία και υποξεία όσο 
και κατά τη χρόνια φάση της νόσου μπορεί να 
απαιτηθεί η εμφύτευση συσκευών και συγκεκρι-
μένα προσωρινού ή μόνιμου βηματοδότη για την 
αντιμετώπιση κολποκοιλιακού αποκλεισμού, απι-
νιδωτή μετά από κοιλιακή μαρμαρυγή ή συμπτω-
ματική κοιλιακή ταχυκαρδία καθώς και θεραπεία 
επανασυγχρονισμού (CRT) με ή χωρίς απινιδω-
τή (CRT-D) για τη χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια, 
με βάση τις τρέχουσες οδηγίες. Γενικά, εφόσον η 
κλινική κατάσταση του ασθενούς το επιτρέπει, συ-
στήνεται η αποφυγή της πολύ πρώιμης εμφύτευσης 
μόνιμων συσκευών, καθώς η λειτουργικότητα της 
αριστερής κοιλίας μπορεί να βελτιωθεί σημαντι-
κά προϊόντος του χρόνου, με την εξαίρεης ειδικών 
μορφών μυοκαρδίτιδας με γνωστή δυσμενή πρό-
γνωση, όπως η γιγαντοκυτταρική μυοκαρδίτιδα ή η 
σαρκοείδωση.1

Ανοσολογικές, ανοσοτροποποιητικές και λοιπές ειδικές 
θεραπείες

Οι ειδικές θεραπείες περιλαμβάνουν την ανοσοκα-
ταστολή, την ανοσοαναρρόφηση, τη χορήγηση υπε-
ράνοσης γ σφαιρίνης καθώς και την αντιϊκή αγωγή 
με ιντερφερόνη Β. Υπάρχουν αρκετές σχετικές με-
λέτες, συχνά όμως με αντικρουόμενα αποτελέσμα-
τα, κάτι που εν μέρει οφείλεται σε μεθοδολογικές 
αδυναμίες, όπως η απουσία ομάδας ελέγχου ή η 
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χρήση βιοψίας μόνο με βάση τα κριτήρια Dallas (με 
αποτέλεσμα πχ. ασθενείς με ενεργό ιογενή λοίμωξη 
να λαμβάνουν ανοσοκατασταλτική αγωγή) καθώς 
και στο υψηλό ποσοστό αυτόματης ύφεσης.1,26

Η ανοσοκατασταλτική θεραπεία συνίσταται στη 
χορήγηση υψηλών δόσεων κορτικοειδών (πχ., πρεδ-
νιζόνη σε αρχική δόση 1 mg/kg) μόνα τους ή σε συν-
δυασμό με αζαθειοπρίνη ή κυκλοσπορίνη. Όπως 
αναφέρθηκε, η αγωγή αυτή εφαρμόζεται κατά βάση 
σε ειδικές μορφές μυοκαρδίτιδας, όπως η γιγαντο-
κυτταρική ή η μυοκαρδίτιδα στα πλαίσια αυτοανό-
σων νοσημάτων όπως η σαρκοείδωση και ο συστη-
ματικός ερυθηματώδης λύκος. Πιο συγκεκριμένα, 
στη γιγαντοκυτταρική μυοκαρδίτιδα, μια σπάνια 
αλλά ιδιαίτερα σοβαρή μορφή της νόσου που συ-
νοδεύεται από σοβαρή οξεία καρδιακή ανεπάρ-
κεια και υψηλή θνητότητα, η θεραπεία με συνδυ-
ασμό κορτικοειδών και κυκλοσπορίνης με ή χωρίς 
αζαθειοπρίνη οδηγεί σε αύξηση της μέσης επιβίω-
σης των ασθενών από τους 3 στους 12 μήνες.27 Το 
ίδιο συμβαίνει και με τη θεραπεία με υψηλές δό-
σεις κορτικοειδών στη μυοκαρδίτιδα από σαρκοεί-
δωση, όπου η 5ετής επιβίωση υπό αγωγή κυμαίνε-
ται από 60% έως 90%.28 Για τις λοιπές μορφές μυ-
οκαρδίτιδας, οι κλινικές μελέτες χορήγησης ανοσο-
κατασταλτικής αγωγής έχουν δώσει αντικρουόμενα 
αποτελέσματα.1 Ο αποκλεισμός της παρουσίας ιο-
γενούς λοίμωξης με τη χρήση μοριακών τεχνικών 
(PCR και in situ υβριδισμό) στην ενδοκυοκαρδια-
κή βιοψία επιτρέπει ενδεχομένως την ασφαλέστερη 
χορήγηση ανοσοκατασταλτικής αγωγής, όπως έδει-
ξε και η πρόσφατη μελέτη TIMIC που αναφέρθηκε 
παραπάνω.15

Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, τα δυο τρίτα 
των ασθενών με «ιδιοπαθή» διατατική μυοκαρδιο-
πάθεια βρέθηκε να έχουν ενδομυοκαρδιακή βιοψία 
θετική για γενετικό υλικό κάποιου ιού. Κατά συνέ-
πεια, η αντιϊκή θεραπεία με χορήγηση ιντερφερόνης-
β (IFN-β) για 6 μήνες έχει χρησιμοποιηθεί σε ασθε-
νείς με διατατικού τύπου μυοκαρδιοπάθεια και επι-
βεβαιωμένη παρουσία ιού στο μυοκάρδιο. Οι πρώτες 
κλινικές μελέτες σε μικρό συνολικά αριθμό ασθενών 
έδειξαν ενθαρρυντικά αποτελέσματα με εξάλειψη ή 
σημαντική μείωση του ιϊκού φορτίου και βελτίωση 
της συμπτωματολογίας και του κλάσματος εξώθησης 
σε σημαντικό ποσοστό των ασθενών.29,30

Σύνοψη

Οι πλειοψηφία των ασθενών με κλινική υποψία μυ-
οκαρδίτιδας (ιστορικό «γριππώδους» συνδρομής, 

συμπτώματα όπως θωρακικό άλγο, δύσπνοια και 
πυρετό) θα αξιολογηθούν με τα συμβατικά μέσα 
(κλινική εικόνα, ΗΚΓ, τροπονίνη, νατριουρητικά 
πεπτίδια, ηχωκαρδιογραφία) και επιπρόσθετα με 
καρδιαγγειακό μαγνητικό συντονισμό και θα ακο-
λουθήσουν τη συμβατική θεραπεία της οξείας και 
χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας ανάλογα με την 
κλινική εικόνα και βαρύτητα και με βάση τις κατευ-
θυντήριες οδηγίες (Εικόνα 2). Οι ασταθείς αιμοδυ-
ναμικά ασθενείς με ανθιστάμενη στην αγωγή καρ-
διακή ανεπάρκεια θα πρέπει να υποβληθούν εντός 
των πρώτων 2 εβδομάδων σε ενδομυοκαρδιακή βι-
οψία με συνδυασμό κλασικής ιστολογίας (κριτήρια 
Dallas), ανοσοϊστοχημείας και μοριακού ελέγχου 
για την περαιτέρω καθοδήγηση της θεραπείας. Σε 
ενδομυοκαρδιακή βιοψία θα χρειαστεί επιπλέον 
να υποβληθούν εντός 3 μηνών οι ασθενείς με «ιδι-
οπαθή» διατατικού τύπου μυοκαρδιοπάθεια και 
επίμονα συμπτώματα παρά τη συμβατική αγωγή. Η 
ανοσοκατασταλτική θεραπεία με κορτικοειδή, μό-
να τους ή σε συνδυασμό με αζαθειοπρίνη ή κυκλο-
σπορίνη, πέρα από τις ειδικού τύπου μυοκαρδίτι-
δες (γιγαντοκυτταρική, σαρκοείδωση κλπ), μπορεί 
να χορηγηθεί δυνητικά σε ασθενείς με σοβαρή κλι-
νική εικόνα που δεν σταθεροποιούνται με τη συμ-
βατική αγωγή και εφόσον αποκλειστεί η παρουσία 
ιού με μοριακό έλεγχο στην ενδομυοκαρδιακή βι-
οψία. Τέλος, η αντιϊκή θεραπεία με ιντερφερόνη-β 
για 6 μήνες μπορεί να αποτελέσει δυνητικά επιλογή 
σε ασθενείς με διατατικού τύπου μυοκαρδιοπάθεια 
και επίμονη παρουσία ιϊκού φορτίου στην ενδομυο-
καρδιακή βιοψία.

Αναπάντητα ερωτήματα

Παρά την πρόοδο που σημειώθηκε κατά τα τελευ-
ταία χρόνια στην κατανόηση της παθοφυσιολογίας, 
τη διαγνωστική προσπέλαση και τη βελτίωση της 
έκβασης της νόσου με την εφαρμογή σύγχρονων μέ-
σων θεραπείας της καρδιακής ανεπάρκειας, παρα-
μένει μια σειρά από σημαντικά αναπάντητα κλινι-
κά ερωτήματα ή προβήματα κατά τη διαχείριση των 
ασθενών με μυοκαρδίτιδα. Έτσι, πολλές φορές η 
διαφορική διάγνωση από τα οξέα στεφανιαία σύν-
δρομα δεν είναι εύκολη με το βασικό κλινικοεργα-
στηριακό έλεγχο. Παράλληλα, η διαστρωμάτωση 
του αρρυθμιολογικού κινδύνου είναι δυσχερής, ενώ 
είναι άγνωστη η αξία και οι ενδείξεις διενέργει-
ας του ηλεκτροφυσιολογικού ελέγχου για το σκο-
πό αυτό. Αναφέρθηκε παραπάνω ότι η εμφύτευση 
μόνιμων συσκευών (CRT, CRT-D) θα πρέπει να 
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μη γίνεται πολύ πρώιμα, αλλά ο χρόνος αναμονής 
για την αποκατάσταση του κλάσματος εξώθησης 
και των λοιπών δομικών και λειτουργικών μεταβο-
λών δεν είναι γνωστός. Επίσης, δεν είναι γνωστό 
αν πρέπει να διακόπτεται και πότε η αγωγή χρόνι-
ας καρδιακής ανεπάρκειας με αναστολείς των νευ-
ροορμονικών συστημάτων (ΑΜΕΑ, β-αναστολείς) 
σε ασθενείς με πλήρη ύφεση των συμπτωμάτων και 
αποκατάσταση των δομικών και λειτουργικών καρ-
διακών μεταβολών, με δεδομένο ότι η νόσος αφορά 
συχνά νεαρά άτομα. Τέλος, η αξία των ανοσολογι-
κών/ανοσοτροποποιητικών και αντιϊκών θεραπειών 
δεν έχει επαρκώς τεκμηριωθεί στη μεγάλη ομάδα 
των ασθενών με μη ειδικού τύπου μυοκαρδίτιδα. Η 

«τυφλή» χορήγηση ανοσοκαταστολής με κορτικο-
ειδή ή συνδυασμό τους με κυκλοσπορίνη ή αζαθει-
οπρίνη σε ασθενείς με σοβαρή καρδιακή ανεπάρ-
κεια ως λύση «ανάγκης» χωρίς προηγούμενο απο-
κλεισμό της παρουσίας ιϊκού φορτίου με μοριακό 
έλεγχο στην ενδομυοκαρδιακή βιοψία δεν υποστη-
ρίζεται από τα τρέχοντα δεδομένα και μπορεί ενδε-
χόμενα να αποβεί επιζήμια για τον ασθενή.
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