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Μ υοκαρδίτιδα ορίζεται η φλεγμονώδης προσβο-
λή του μυοκαρδίου που οφείλεται σε διάφορους 
λοιμώδεις και μη λοιμώδεις παράγοντες και δι-

αγιγνώσκεται με καθορισμένα ιστολογικά, ανοσοϊστοχημικά 
και ανοσολογικά κριτήρια.1 Όταν η μυοκαρδίτιδα συνοδεύε-
ται από δυσλειτουργία του μυοκαρδίου τότε περιγράφεται ως 
‘φλεγμονώδης μυοκαρδιοπάθεια’.1 

Η κλινική εικόνα της μυοκαρδίτιδας περιλαμβάνει ένα 
ευρύ φάσμα εκδηλώσεων με τα δύο άκρα να αντιστοιχούν 
στην ασυμπτωματική προσβολή αφενός και την κεραυνοβόλο 
μυοκαρδίτιδα και τον αιφνίδιο καρδιακό θάνατο αφετέρου.2,3 
Στην πορεία της νόσου και την τελική έκβαση κεντρικό ρόλο 
εκτός από την τοξικότητα-καρδιοτροπισμό του παθογόνου μι-
κροοργανισμού και άλλους περιβαλλοντικούς παράγοντες, 
έχει και το γενετικό υπόστρωμα του ξενιστή.4 

Η πρόγνωση της μυοκαρδίτιδας εξαρτάται από διάφορες 
παραμέτρους συμπεριλαμβανομένων της κλινική εικόνας, 
των εργαστηριακών-απεικονιστικών ευρημάτων καθώς και 
των ευρημάτων της ενδομυοκαρδιακής βιοψίας.1,5,6 Επιση-
μαίνεται ότι η οξεία μυοκαρδίτιδα είναι νόσος αυτοπεριορι-
ζόμενη στο 50-57% των περιπτώσεων εντός 2-4 εβδομάδων 
από την αρχική προσβολή και αυτό θα πρέπει να λαμβάνεται 
σοβαρά υπόψη στη θεραπευτική προσέγγιση των ασθενών.1,7-9 
Ωστόσο, ποσοστό 25% εμφανίζει επιμένουσα καρδιακή δυ-
σλειτουργία ενώ το 12-25% παρουσιάζει συνεχή επιδείνωση 
και είτε καταλήγει, είτε εξελίσσεται σε διατατική μυοκαρδιοπά-
θεια τελικού σταδίου με ανάγκη για καρδιακή μεταμόσχευση.1 
Η περίοδος παρακολούθησης ακόμα και σε αρχική μερική 
ή πλήρη αποκατάσταση της συσπαστικότητας της αριστερής 
κοιλίας φαίνεται ότι θα πρέπει να εκτείνεται σε βάθος χρόνου 
περίπου 3 ετών προκειμένου να ανιχνευθούν περιπτώσεις 
όψιμης εμφάνισης διατατικής μυοκαρδιοπάθειας.7,10 Τέλος, η 
μακροχρόνια πρόγνωση της μυοκαρδίτιδας είναι κατά τεκμή-
ριο καλή με αναφερόμενη 3ετή επιβίωση στο 83% των περι-
πτώσεων και 5ετή επιβίωση στο 56%.7 

Καθιερωμένη θεραπευτική αγωγή 
οξείας μυοκαρδίτιδας 

Η θεραπεία της μυοκαρδίτιδας είναι κατά βάση υποστηρι-
κτική και εξαρτάται κυρίως από την κλινική εικόνα.8 Σε όλες 
τις περιπτώσεις επιβάλλεται ανάπαυση στην οξεία φάση και 
για όσο χρονικό διάστημα διαρκούν τα συμπτώματα, ενώ ο 
ανταγωνιστικός αθλητισμός εφόσον δεν υπάρξουν επιπλοκές 
στην πορεία της νόσου απαγορεύεται για 6 τουλάχιστον μή-
νες.1 Φαίνεται ότι η σωματική καταπόνηση στην οξεία φάση 
της λοίμωξης σε πειραματικά τουλάχιστον μοντέλα ευοδώνει 
τον πολλαπλασιασμό του ιού και βραχύνει την επιβίωση,.1,11 

Σύμφωνα με συναινετικό κείμενο (position statement) 
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Γεώργιος Λάζαρος 
Καρδιολόγος, Επιμελητής Α’

Διεύθυνση Επικοινωνίας:
Α’ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική 
Ιπποκράτειο Γ.Ν. Αθηνών 
Λεωφ. Βασ. Σοφίας 114, Αθήνα 115 27 
E-mail: glaz35@hotmail.com 

Λέξεις Ευρετηρίου:

Oξεία μυοκαρδίτιδα, Διατατική μυοκαρδιοπάθεια, 
Καρδιακή ανεπάρκεια, Θεραπεία

Οξεία 
Μυοκαρδίτιδα: 
Καθιερωμένες 
και Νεότερες 
Θεραπευτικές 
Επιλογές 
ΓΕΩΡΓΙΟΣ ΛAΖΑΡΟΣ
ΔΗΜΗΤΡΙΟΣ ΤΟΥΣΟΥΛΗΣ 

Α’ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική, 
Ιπποκράτειο ΓΝΑ 

ΑΡΘΡΟ αΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ



   • EΛΛΗΝΙΚΗ ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ   //   231230   //   EΛΛΗΝΙΚΗ ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ • 

ρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρίας επί των νόσων 
του περικαρδίου και μυοκαρδίου, oι αιμοδυναμικά 
ασταθείς ασθενείς πρέπει να παραπέμπονται σε 
εξειδικευμένες μονάδες με δυνατότητα αιμοδυνα-
μικής παρακολούθησης, καρδιακού καθετηριασμού 
και εμπειρία στην ενδομυοκαρδιακή βιοψία.1 Σε αι-
μοδυναμική αστάθεια μπορεί να απαιτηθεί συσκευή 
καρδιακής ή καρδιοπνευμονικής υποστήριξης σαν 
γέφυρα είτε προς ανάρρωση είτε προς μεταμόσχευ-
ση. Γενικά η καρδιακή μεταμόσχευση θα πρέπει να 
αποφεύγεται στην οξεία φάση λόγω του ενδεχόμε-
νου ανάκαμψης. Ωστόσο, θα πρέπει να λαμβάνεται 
υπόψη σε μεμονωμένες περιπτώσεις, όπως π.χ. σε 
κεραυνοβόλο και σε γιγαντοκυτταρική μυοκαρδίτιδα 
στις οποίες μπορεί να μην επιτευχθεί σταθεροποίη-
ση με φαρμακευτικά ή μηχανικά μέσα.1,12,13 Επισημαί-
νεται ότι τα κλινικά σενάρια που αντιστοιχούν ουσι-
αστικά στην κεραυνοβόλο και τη γιγαντοκυτταρική 
μυοκαρδίτιδα είναι τα μόνα τα οποία έχουν λάβει 
ένδειξη κατηγορίας Ι για πραγματοποίηση ενδομυ-
οκαρδιακής βιοψίας στις σχετικές κατευθυντήριες 
οδηγίες του 2007.14 Αντίθετα, στο σχετικό συναινε-
τικό κείμενο τοποθέτησης της Ευρωπαϊκής Καρδιο-
λογικής Εταιρίας που προαναφέρθηκε η ένδειξη για 
πραγματοποίηση ενδομυοκαρδιακής βιοψίας είναι 
πολύ πιο ‘χαλαρή’, με την πραγματοποίηση της να 
θεωρείται βήμα του διαγνωστικού αλγόριθμου της 
μυοκαρδίτιδας.1 

Ιδιαίτερα σημαντικό ρόλο στη χάραξη της θε-
ραπευτικής στρατηγικής σε περιπτώσεις οξείας 
μυοκαρδίτιδας κατέχει η συστολική απόδοση της 
αριστερής κοιλίας. Στον πίνακα 1 παρατίθενται οι 
διάφορες θεραπευτικές επιλογές σε περιπτώσεις 
οξείας μυοκαρδίτιδας σε συνάρτηση το κλάσμα 
εξώθησης της αριστερής κοιλίας. 

Σε περιπτώσεις οξείας μυοκαρδίτιδας όπου το 
κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας είναι δι-
ατηρημένο, δεν υπάρχει επιστημονική τεκμηρίωση 
ως προς το όφελος από τη χορήγηση φαρμακευτι-
κής αγωγής.8,15,16 Η βραχυπρόθεσμη πρόγνωση στις 
παραπάνω περιπτώσεις είναι καλή, αν και δεν υπάρ-
χουν επαρκή στοιχεία για την αντίστοιχη μακροπρό-
θεσμη.15 Προκαταρκτικά δεδομένα αναδεικνύουν 
πιθανό όφελος από τη χορήγηση β-αποκλειστών 
στην υποομάδα αιμοδυναμικά σταθερών ασθενών 
με αρχικά διατηρημένο κλάσμα, σε ότι αφορά στη 
λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας μετά από 6 
μήνες.17 Στην ίδια μελέτη δεν παρατηρήθηκε αντί-
στοιχο όφελος από τη χορήγηση ανταγωνιστών του 
μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης (αΜΕΑ). 

Στις περιπτώσεις εκείνες που η πάθηση εκδηλώ-
νεται είτε με ασυμπτωματική δυσλειτουργία της αρι-

στερής κοιλίας (ΚΕ<40-45%) η θεραπεία θα πρέπει 
να εναρμονίζεται με τις ισχύουσες κατευθυντήριες 
οδηγίες που αφορούν στην αντιμετώπιση της καρ-
διακής ανεπάρκειας. Κατά συνέπεια, η θεραπεία 
θα πρέπει να περιλαμβάνει τους β-αναστολείς, τους 
αΜΕΑ ή τους αναστολείς υποδοχέων της αγγειο-
τενσίνης-ΙΙ (ARBs) όταν υπάρχει δυσανεξία στους 
αΜΕΑ και τους ανταγωνιστές της αλδοστερόνης. Τα 
διουρητικά επιφυλάσσονται στους ασθενείς με συμ-
φόρηση για συμπτωματική ανακούφιση. (Πίνακας 1) 

Ειδικότερα για το κάθε φάρμακο, οι β αποκλει-
στές βελτιώνουν την καρδιακή λειτουργία, μειώ-
νουν την επανεισαγωγή στο νοσοκομείο και αυξά-
νουν την επιβίωση.1,6,8 Προσοχή στη χορήγηση τους 
απαιτείται πολύ πρώιμα στάδια της νόσου ειδικά σε 
ασθενείς με ενδείξεις αρχόμενης μη αντιρροπούμε-
νης καρδιακής ανεπάρκειας στους οποίους ενδέχε-
ται να ευοδώσουν την εμφάνιση καταπληξίας.6 Από 
πειραματικά δεδομένα φαίνεται ότι κατεξοχήν προ-
στατευτική δράση μεταξύ των β-αποκλειστών έχει 
η καρβεδιλόλη, με την οποία επιτυγχάνεται μείωση 
των φλεγμονωδών κυττοκινών και του οξειδωτικού 
stress κάτι που δεν παρατηρήθηκε με τη μετοπρο-
λόλη και την προπρανολόλη.6,8 Οι β αναστολείς 
είναι επίσης χρήσιμοι μεταξύ άλλων και λόγω της 
αντιαρρυθμικής τους δράσης που είναι ιδιαίτερα 
επιθυμητή σε μια πάθηση η οποία στην οξεία φάση 
συνοδεύεται δυνητικά από άλλοτε άλλης βαρύτητας 
διαταραχές ρυθμού.8 

Οι αΜΕΑ και οι ARBs εφόσον χορηγούνται πρώ-
ιμα, έχουν ευνοϊκή δράση στην αναδιαμόρφωση 
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Πίνακας 1: Φαρμακευτική θεραπεία οξείας μυοκαρδίτιδας ανάλογα σε συνάρτηση με το 
κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας (Τροποποιημένος από Γ. Λάζαρος. Μυοκαρδίτιδες. 
Στο Τούσουλης Δ, ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΑ Εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδη, 2016: 889-909. 

Κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας >45% 

Δεν υπάρχει τεκμηριωμένο όφελος από τη χορήγηση φαρμακευτικής αγωγής. Αρχικά 
δεδομένα υποστηρίζουν τη χορήγηση β αποκλειστών (ειδικά επί αρρυθμιών και πιθανά επί 
παρουσίας ίνωσης στη μαγνητική καρδιάς) 

Κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας <45%

Καθιερωμένες θεραπείες (απόλυτη ένδειξη) 

Διουρητικά σε δύσπνοια με ενδείξεις συμφόρησης 

Β αποκλειστές 

Αναταγωνιστές του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτασίνης 

Ανταγωνιστές αλδοστερόνης 

Νεότερες θεραπευτικές προσεγγίσεις 

Ανοσοκατασταλτική θεραπεία 

Ανοσοτροποποιητικές θεραπείες: ενδοφλέβια χορήγηση ανοσοσφαιρίνης, ανοσοαπορρόφηση 

Αντιϊκές (στοχευμένες ή μη)-αντιμικροβιακές θεραπείες 

Πειραματικές θεραπείες (Πίνακας 2)
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της αριστερής κοιλίας και φαίνεται ότι μειώνουν τα 
ποσοστά μετάπτωσης σε διατατική μυοκαρδιοπά-
θεια.8 Σε πειραματικά πάντα μοντέλα η καπτοπρίλη 
η λοσαρτάνη η καντεσαρτάνη και η ολμεσαρτάνη 
προκάλεσαν κατά περίπτωση μείωση της φλεγμο-
νής, νέκρωσης, οξειδωτικού stress. Επιπρόσθετα, 
η χορήγηση τους συνοδεύτηκε αγγειοδιαστολή στις 
στεφανιαίες αρτηρίες, βελτίωση της λειτουργικότη-
τας της αριστερής κοιλίας, αλλά και το κυριότερο 
από βελτίωση της επιβίωσης.6,8 

Οι ανταγωνιστές της αλδοστερόνης επίσης φαί-
νεται βελτιώνουν την αναδιαμόρφωση της αριστε-
ρής κοιλίας μέσω αναστολής της ινωτικής διεργα-
σίας.1,6 Σχετικά με τα υπόλοιπα φάρμακα, οι αναστο-
λείς των διαύλων ασβεστίου γενικά δεν έχουν ένδει-
ξη σε καρδιακή ανεπάρκεια από μυοκαρδίτιδα (αν 
και σε επίμυες η αμλοδιπίνη βελτίωσε την καρδιακή 
αναδιαμόρφωση και την έκταση της μυοκαρδιακής 
βλάβης).6,8 Η δακτυλίτιδα επίσης θα πρέπει να απο-
φεύγεται, διότι σύμφωνα πάντα με πειραματικά δε-
δομένα μπορεί να αυξήσει την έκφραση προφλεγ-
μονωδών κυτοκινών και να αυξήσει τη θνητότητα.1 
Τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη που έχουν ένδει-
ξη σε περιπτώσεις περιμυοκαρδίτιδας χορηγούνται 
με επιφύλαξη λόγω δεδομένων από πειραματικές 
μελέτες σύμφωνα με τις οποίες η ινδομεθακίνη και 
η ιβουπροφαίνη μπορεί να επιδεινώσουν τη φλεγ-
μονή και τη νέκρωση και να αυξήσουν τη θνητότη-
τα.1,6 Ωστόσο είναι άγνωστο αν τα ίδια αποτελέσματα 
ισχύουν και στο άνθρωπο. Σε περιπτώσεις περιμυ-

οκαρδίτιδας ‘συμβιβαστικά’ προτείνεται βάσει γνώ-
μης ειδικών η χορήγηση των χαμηλότερων δόσεων 
ασπιρίνης (1000–1500mg ημερησίως) ή ιβουπρο-
φαίνης 1200 mg ημερησίως) για το συντομότερο δυ-
νατό χρονικό διάστημα (π.χ. 7-10 ημέρες).18 Επίσης, 
δεν υπάρχουν δεδομένα που να στοιχειοθετούν τη 
χορήγηση κολχικίνης όπως επίσης δεν υπάρχουν 
δεδομένα για τον τρόπο διακοπής της θεραπείας 
σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια οι οποίοι στην 
πορεία αποκατέστησαν τη λειτουργικότητα της αρι-
στερής κοιλίας.1,18 

Σχετικά με τις αρρυθμίες σε έδαφος οξείας μυ-
οκαρδίτιδας δεν υπάρχουν ειδικές συστάσεις για 
το χειρισμό τους στους συγκεκριμένους ασθενείς. 
Συνεπώς, ισχύουν οι γενικότερες οδηγίες της Ευ-
ρωπαϊκής Kαρδιολογικής Eταιρείας που αναφέρο-
νται στην αντιμετώπιση των αρρυθμιών.1 Ένδειξη για 
εμφυτεύσιμο απινιδωτή σύμφωνα με τις πρόσφατες 
σχετικές κατευθυντήριες οδηγίες έχουν ασθενείς 
με διατατικού τύπου καρδιακή ανεπάρκεια, σε λει-
τουργικό στάδιο τουλάχιστον κατηγορίας ΙΙ κατά 
NYHA, με κλάσμα εξώθησης ≤35%, μετά από 3 
μήνες βέλτιστης φαρμακευτικής αγωγής με προσ-
δόκιμο επιβίωσης σε καλή λειτουργική κατάσταση 
τουλάχιστον 1 έτους.19 Κατά κανόνα η τοποθέτηση 
ICD θα πρέπει να αποφεύγεται στην οξεία φάση. 
Οι φορητοί απινιδωτές (lifevest) μπορεί να χρησι-
μοποιηθούν αναμένοντας βελτίωση της συστολικής 
απόδοσης της αριστερής κοιλίας, ενώ πρόσφατα οι 
υποδόριοι απινιδωτές αποτελούν επίσης ελκυστική 
εναλλακτική λύση, με σχετικό περιορισμό στη χρή-
ση τους τις απρόσφορες εκφορτίσεις και την αδυνα-
μία βηματοδότησης. Το Holter καρδιακού ρυθμού 
και τα όψιμα δυναμικά μπορεί να καθοδηγήσουν τις 
κλινικές αποφάσεις σε υψηλού αρρυθμιολογικού 
κινδύνου ασθενείς. Χαμηλότερος ουδός στην πρώ-
ιμη εμφύτευση συσκευών θα πρέπει πιθανότατα να 
υπάρχει σε περιπτώσεις καρδιακής σαρκοείδωσης 
ή γιγαντοκυτταρικής μυοκαρδίτιδας, παθήσεις με 
κατά τεκμήριο επιβαρυμένη πρόγνωση.1,6 

Στην Εικόνα 1 παρατίθεται ένας συνοπτικός αλ-
γόριθμος διαγνωστικής και θεραπευτικής προσέγγι-
σης ασθενών με κύρια κριτήρια βάση την αιμοδυνα-
μική επιβάρυνση και το κλάσμα εξώθησης. 

Νεότερες θεραπευτικές 
προσεγγίσεις

1. Ανοσοκατασταλτική θεραπεία 
Η μεγαλύτερη κλινική μελέτη στην οποία χορη-
γήθηκαν ανοσοκατασταλτικά φάρμακα είναι η 
Myocarditis Treatment Trial στην οποία συμπερι-
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Αιμοδυναμικά σταθεροί ασθενείς

ΚΕ ≥ 45%

Μη τεκμηριωμένο 
όφελος από τη χορήγηση 
φαρμακευτικής αγωγής

Θεραπεία καρδιακής 
ανεπάρκειας

Μη ανάρρωση μετά 2-3 
μήνες αγωγή ή επιδείνωση

Επιβεβαίωση μυοκαρδίτιδας

Υποβοήθηση κυκλοφορίας
(LVAD, BiVAD, ECMO)

Μη ανάρρωση σε 
2-4 εβδομάδες

Μεταμόσχευση 
καρδιάς

Αποδέσμευση από 
υποστηρικτικές 

θεραπείες

Ανάρρωση σε 
2-4 εβδομάδες

Απουσία 
γονιδιώματος ιών

* Ανοσοκαταστολή ή
Ανοσοσφαιρίνες ή
ανοσοαπορρόφηση

* Ιντερφερόνη-b ή
στοχευμένη αντιική 

θεραπεία

Παρουσία 
γονιδιώματος ιών

ΕΜΒ

ΕΜΒ

ΚΕ < 45%

Αιμοδυναμικά ασταθείς ασθενείς - 
καρδιογενής καταπληξία

Θεραπευτική προσέγγιση ασθενών 
με οξεία μυοκαρδίτιδα

Εικόνα 1. Αλγόριθμος διαγνωστικής και θεραπευτικής προσέγγισης ασθενών με 
βάση την αιμοδυναμική κατάσταση και το κλάσμα εξώθησης. Τροποποιημένη από 
Kindermann I, et al. J Am Coll Cardiol. 2012; 59: 779-92. *Θεραπείες υπό διερεύνηση. 
ΚΕ= κλάσμα εξώθησης, ΕΜΒ= ενδομυοκαρδιακή βιοψία, LVAD=συσκευή υποστήριξης 
αριστερής κοιλίας, BiVAD= αμφικοιλιακή συσκευή υποστήριξης, ECMO=συσκευή 
εξωσωματικής κυκλοφορίας αίματος. 
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λήφθηκαν 111 ασθενείς με ιστολογικά τεκμηριω-
μένη μυοκαρδίτιδα, κλάσμα εξώθησης <45% και 
συμπτώματα καρδιακής ανεπάρκειας για χρονικό 
διάστημα μικρότερο των 2 ετών. Η μελέτη απέτυχε 
να δείξει κλινικά ανιχνεύσιμο όφελος από την ανο-
σοκαταστολή σε σχέση με την κλασική αγωγή καρ-
διακής ανεπάρκειας και στο σκέλος της θνητότητας 
και στο κλάσμα εξώθησης.20 Η ανοσοκατασταλτική 
αγωγή περιελάμβανε συνδυασμένη με χορήγηση 
πρεδνιζόνης με αζαθειοπρίνη ή κυκλοσπορίνη για 
24 εβδομάδες. 

Μεταγενέστερα στη μελέτη TIMIC 
(Immunosuppresive Therapy in Patients with Virus 
Negative Inflammatory Cardiomyopathy) συμπε-
ριλήφθηκαν ασθενείς με μυοκαρδίτιδα και χρόνια 
καρδιακή ανεπάρκεια διαρκείας τουλάχιστον 6 μη-

νών χωρίς ανταπόκριση στη συνήθη αγωγή.21 Στους 
ασθενείς αυτούς, αφού πρώτα αποκλείστηκε με με-
θόδους μοριακής βιολογίας (PCR) η παρουσία ιϊκού 
γονιδιώματος στο μυοκάρδιο (κάτι που δεν έγινε 
στην προηγούμενη μελέτη), χορηγήθηκαν για 6 μή-
νες πρεδνιζόνη και αζαθειοπρίνη έναντι εικονικού 
φαρμάκου. Στη συγκεκριμένη μελέτη, σε αντίθε-
ση με την προηγούμενη, στο σκέλος των ασθενών 
που χορηγήθηκε ανοσοκαταστολή παρατηρήθηκε 
σημαντική βελτίωση του κλάσματος εξωθήσεως 
καθώς και σημαντική βελτίωση των όγκων της αρι-
στερής κοιλίας. 

Συνοπτικά, με βάση τα υπάρχοντα δεδομένα η 
ανοσοκατασταλτική θεραπεία δεν ενδείκνυται ως 
θεραπεία ρουτίνας σε ασθενείς με διατατική μυο-
καρδιοπάθεια. Το ενδεχόμενο χορήγησης τους θα 
πρέπει να λαμβάνεται υπόψη σε ασθενείς με ιστολο-
γική επιβεβαίωση μυοκαρδίτιδας και παρατεινόμενη 
ή επιδεινούμενη συμπτωματική δυσλειτουργία της 
αριστερής κοιλίας για τουλάχιστον 3 μήνες παρά 
τη χορήγηση της βέλτιστης αγωγής καρδιακής ανε-
πάρκειας.1,19 Απαραίτητη προϋπόθεση είναι ο απο-
κλεισμός παρουσίας ιϊκού γονιδιώματος σε υλικό 
ενδομυοκαρδιακής βιοψίας.1,22 Η έκφραση πρωτεϊ-

νών του µείζονος σύµπλεγµατος ιστοσυµβατότητας 
(HLA) στη μεμβράνη των μυοκαρδιακών κυττάρων 
σε υλικό ενδομυοκαρδιακής βιοψίας και η παρου-
σία κυκλοφορούντων αντικαρδιακών αντισωμάτων 
στον ορό υποδηλώνουν ανοσολογική διέγερση και 
συνηγορούν ακόμη περισσότερο στη χορήγηση 
ανοσοκαταστολής.1,23 

Επιπρόσθετα, η ανοσοκαταστολή κατέχει ση-
μαντικό ρόλο σε ασθενείς με μυοκαρδίτιδα οφει-
λόμενη σε συστηματικά αυτοάνοσα νοσήματα, σε 
σαρκοείδωση (σε συνδυασμό με κορτικοστεροειδή) 
και σε ιδιοπαθή γιγαντοκυτταρική μυοκαρδίτιδα.1 Η 
ωφέλεια χορήγησης ανοσοκαταστολής στη κεραυ-
νοβόλο μυοκαρδίτιδα, τουλάχιστον στους ενήλικες 
δεν είναι τεκμηριωμένη.1,8,12 

2. Ανοσοτροποποιητικές θεραπείες 

2Α. Ενδοφλέβια χορήγηση ανοσοσφαιρινών 
Οι ανοσοασφαιρίνες χορηγούμενες ενδοφλέβια σε 
υψηλές δόσεις έχουν ανοσοτροποποιητική δράση 
και κατέχουν ρυθμιστικό ρόλο στην ανοσολογική 
απάντηση περιορίζοντας τη φλεγμονώδη διεργα-
σία.6,24 Στην κλινική πράξη, όταν χορηγήθηκαν σε 
διατατική μυοκαρδιοπάθεια προσφάτου ενάρξεως, 
δεν παρατηρήθηκε περαιτέρω βελτίωση του κλά-
σματος εξώθησης σε σχέση με το εικονικό φάρμα-
κο (μελέτη IMAC).6,24 Ωστόσο, σε παιδιατρικό πλη-
θυσμό με οξεία μυοκαρδίτιδα, η χορήγηση ανοσο-
σφαιρίνης βελτίωσε τη λειτουργικότητα της αριστε-
ρής κοιλίας και την επιβίωση στο έτος.8 Η αίσθηση 
είναι ότι η χορήγηση της θα πρέπει ενδεχομένως να 
επιφυλάσσεται στην οξεία φάση, σε έντονα συμπτω-
ματικούς ασθενείς.8 

2Β. Ανοσοαπορρόφηση 
Ο στόχος της ανοσοαπορρόφησης είναι η απομά-
κρυνση κυκλοφορούντων αντισώματων έναντι ποι-
κίλων καρδιακών πρωτεϊνών σε ασθενείς με μυο-
καρδίτιδα ή διατατική καρδιομυοπάθεια.8 Η τεχνική 

ΑΡΘΡΟ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ // ΓΕΩΡΓΙΟΣ ΛΑΖΑΡΟΣ

Η οξεία μυοκαρδίτιδα στις μισές περίπου περιπτώσεις αποτελεί 
αυτοπεριοριζόμενη νόσο. Στις υπόλοιπες παρατηρείται είτε 

επιμένουσα καρδιακή δυσλειτουργία είτε συνεχής επιδείνωση 
(12-25%) με εμφάνιση διατατικής μυοκαρδιοπάθειας. Σε 
δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας χορηγείται θεραπεία 

καρδιακής ανεπάρκειας. Οι ανοσοτροποποιητικές-στοχευμένες 
αντιμικροβιακές θεραπείες χορηγούνται εξατομικευμένα με 
γνώμονα τα αποτελέσματα της ενδομυοκαρδιακής βιοψίας.
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είναι αρκετά σύνθετη και οι σχετικές συνεδρίες επα-
ναλαμβάνονται για 5 ή περισσότερες ημέρες, χωρίς 
ωστόσο να έχει καθιερωθεί κάποιο συγκεκριμένο 
θεραπευτικό πρωτόκολλο.25 Υπάρχουν ενδείξεις ότι 

σε διατατική μυοκαρδιοπάθεια μειώνεται η φλεγ-
μονή και βελτιώνονται το κλάσμα εξώθησης, η ικα-
νότητα προς άσκηση και διάφορες αιμοδυναμικές 
παράμετροι (όπως καρδιακή παροχή), ενώ παράλ-
ληλα μειώνονται και τα επίπεδα του NTpro-BNP.8 Η 
μέθοδος είναι υπό διερεύνηση και αναμένονται πε-
ρισσότερα στοιχεία από σχετικές μελέτες. 

3. Αντιϊκή θεραπεία

3Α. Χορήγηση ιντερφερόνης
Η χορήγηση των αντιιϊκών παραγόντων βασίζεται 
στο γεγονός ότι η παραμονή του καρδιοτρόπου ιού 
στο μυοκάρδιο έχει συνδεθεί με δυσμενή μακρο-
χρόνια έκβαση.1,5 Σε μικρή σειρά σταθεροποιημέ-
νων ασθενών με χρόνια διατατική μυοκαρδιοπά-
θεια, η χορήγηση βήτα ιντερφερόνης για 6 μήνες 
προκάλεσε κάθαρση του ιϊκού γονιδιώματος (που 
στη συγκεκριμένη περίπτωση αφορούσε εντερο-
ϊούς και αδενοϊούς), καθώς και βελτίωση των δια-
στάσεων και της συσπαστικότητας της αριστερής 
κοιλίας.26 Σε ορισμένους ασθενείς ωστόσο, τις 
πρώτες 12 εβδομάδες θεραπείας είναι δυνατόν να 
παρατηρηθεί μια επιδείνωση και των συμπτωμάτων 
αλλά και της λειτουργικότητας της αριστερής κοιλί-
ας.25 Για τον παραπάνω λόγο οριακοί ασθενείς με 
πολύ επηρεασμένα κλάσματα θα πρέπει να παρα-
κολουθούνται στενά τουλάχιστον στη συγκεκριμένη 
χρονική περίοδο. 

Σε μεταγενέστερη τυχαιοποιημένη διπλά τυ-
φλή Ευρωπαϊκή μελέτη (BICC trial) σε ασθενείς 
με χρόνια φλεγμονώδη μυοκαρδιοπάθεια, η βήτα 
ιντερεφρόνη ενώ μείωσε σημαντικά το ιϊκό φορτίο 
σε ότι αφορά στους εντεροϊούς, δεν ήταν εξίσου 
αποτελεσματική στον παρβοϊό Β19, ενώ παρόμοια 
μη ευνοϊκά αποτελέσματα έχουν αναφερθεί και για 
τον ερπητοϊό-6.25,27 Στην παραπάνω μελέτη από τις 
μελετηθείσες παραμέτρους βελτιώθηκε μόνο η λει-
τουργική ικανότητα κατά ΝΥΗΑ. Ίσως στις συγκε-
κριμένες ιογενείς λοιμώξεις (από παρβοϊό Β19 και 
ερπητοϊό-6) για την πλήρη κάθαρση του ιού είναι 
πιθανό να απαιτούνται μεγαλύτερες δόσεις ιντερ-
φερόνης για μεγαλύτερες χρονικές περιόδους, ή 
εναλλακτικές θεραπείες. 

3Β. Χορήγηση στοχευμένης αντϊικής 
(αντιμικροβιακής) αγωγής 
Η ‘στοχευμένη’ αντιμκροβιακή θεραπεία, εκτός 
των αντιβιοτικών που χορηγούνται αναλόγως εν-
δείξεων, σήμερα περιλαμβάνει ειδικές θεραπεί-
ες για ιογενείς λοιμώξεις όπως ερπητοιοί [herpes 
simplex virus (HSV) 1 και 2, cytomegalovirus (CMV), 
Epstein–Barr virus (EBV), varicella virus, human 
herpesvirus (HHV) 6 and 7] καθώς και για λοιμώξεις 

ΜΥΟΚΑΡΔΙΤΙΔΑ

Πίνακας 2: Σύνοψη πειραματικών θεραπευτικών προσεγγίσεων σε περιπτώσεις οξείας 
μυοκαρδίτιδας. Τροποποιημένος από Matsumori A. Future Cardiol. 2005; 1: 683-92. 

Ι. Αντιϊκές θεραπείες

Ιντερφερόνη 

Ιντεφερόνη και ριβαμπιρίνη 

Ampligen (επαγωγέας ιντερφερόνης-interferon inducer)

�Ενδορινική χορήγηση εμβολίου Chitosan-DNA έναντι ιού 
Coxsackie 

Ενοφθαλμισμός ανασυνδυασμένου Coxsackie Β3 

�Χορήγηση αντινοηματικών ολιγονουκλεοτιδίων (antisense 
oligonucleotides) 

�Χορήγηση ανασυνδυασμένου διαλυτού υποδοχέα CAR 
(coxsackievirus-adenovirus receptor) 

Χορήγηση του αντϊικού παράγοντα WIN 54954 

Χορήγηση δοτών μονοξειδίου του αζώτου 

ΙΙ. Ανοσοτροποποιητικές θεραπείες

α. Ανοσοκαταστολή 	 Χορήγηση παράγοντα FTY720 

		  Mycophenolate mofetil 

β. Αντί-κυτταροκίνες 	 Αντί-TNF αντισώματα

		  Ιντερλευκίνη-10 (IL-10)

γ. Γονιδιακή θεραπεία	� Μεταφορά γονιδίων που επάγουν τη σύνθεση IL-1ra (interleukin-1 
receptor antagonist) και IL-10 

ΙΙΙ. Παράγοντες με αντιφλεγμονώδη δράση

Pimobendan (αναστολέας φωσφοδιεστεράσης) 

SUN-C8079 (αναστολέαςNF-κB – Nuclear factor kappa B) 

Αναστολέας κασπάσης 

IV. Kυτταρική θεραπεία

Εμβρυικά πολυδύναμα αρχέγονα κύτταρα 

Εικόνα 2: Επίδραση της στοχευμένης αντιμικροβιακής αγωγής στη συστολική 
απόδοση της αριστερής κοιλίας σε ασθενείς με νεοεμφανιζόμενη διατατικού τύπου 
μυοκαρδιοπάθεια και παρουσία μικροβιακού παράγοντα σε ενδομυοκαρδιακή βιοψία. 
Τροποποιημένη από Gkouziouta A, et al. Int J Cardiol. 2016; 209: 15-6. ΚΕ= κλάσμα 
εξώθησης 
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από respiratory syncytial virus, hepatitis-C virus και 
HIV. Οι στοχευμένες αυτές προσεγγίσεις περιλαμ-
βάνουν μεταξύ άλλων τη χορήγηση Val-/Ganciclovir, 
Αcyclovir, Foscanet και αντιρετροικών κατά περί-
πτωση για μακρό συνήθως χρονικό διάστημα.25 Σε 
πρόσφατη Ελληνική προοπτική μη τυχαιοποιημένη 
μελέτη από ένα κέντρο σε ασθενείς με νεοεμφανι-
ζόμενη διατατικού τύπου καρδιακή ανεπάρκεια και 
τεκμηριωμένο λοιμογόνο παράγοντα σε ιστοτεμά-
χιο ενδομυοκαρδιακής βιοψίας, διαπιστώθηκε για 
πρώτη φορά σε τριετή παρακολούθηση ότι μία τέ-
τοια προσέγγιση είχε ευεργετικά αποτελέσματα σε 
ότι αφορά στη συστολική απόδοση της αριστερής 
κοιλίας καθώς και την εμφάνιση μη θανατηφόρων 
επιπλοκών όπως ανάγκη για τοποθέτηση συσκευής 
υποβοήθησης κοιλίας-κοιλιών (LVAD ή BIVAD) και 
ανάγκη για μεταμόσχευση καρδιάς (Εικόνα 2).28 

Νεότερες πειραματικές θεραπείες 

Σε ότι αφορά στις πειραματικές (προκλινικές) προ-
σεγγίσεις στη θεραπεία της οξείας μυοκαρδίτιδας, 
το πεδίο έρευνας είναι ευρύ και ιδιαίτερα ελκυστικό. 
Στον Πίνακα 2 παρουσιάζεται σύνοψη των πειραμα-
τικών δεδομένων, για αρκετά από τα οποία ανα-
μένεται σύντομα η αρχική τους εκτίμηση ως προς 
την ασφάλεια και αποτελεσματικότητα στην κλινική 
πράξη.29 

Στους δυνητικούς θεραπευτικούς στόχους σε 
οξεία μυοκαρδίτιδα επισημαίνεται ότι πρόσφατα 
έχουν συμπεριληφθεί και τα micro RNAs για τα 
οποία έχει περιγραφεί διαταραχή στη ρύθμιση τους 
σε περιπτώσεις οξείας μυοκαρδίτιδας.30 Συγκεκρι-
μένα έχει διαπιστωθεί μεταξύ άλλων υπερέκφραση 
των φλεγμονωδών micro RNA-155, -146b και -21 και 
σε ανθρώπους και σε επιρρεπείς σε μυοκαρδίτιδα 
επίμυες.30 Στο εγγύς μέλλον ο έλεγχος της έκφρα-
σης των φλεγμονωδών micro RNAs ενδέχεται να 
αποτελέσει ένα ακόμη δυνητικό στόχο στην προ-
σπάθεια ενός αποτελεσματικότερου ελέγχου της 
φλεγμονής σε ασθενείς με οξεία μυοκαρδίτιδα.
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ΜΥΟΚΑΡΔΙΤΙΔΑ

Acute myocarditis: Established and new treatments 

George Lazaros 
First Department of Cardiology, Hippokration General Hospital of Athens 

Abstract
Acute myocarditis encompasses a wide spectrum of clinical manifestations ranging from subclinical 
forms to sudden cardiac death. Although most myocarditis cases (namely 50-57%) resolve within 2-4 
weeks, it should be taken into consideration that in some unfortunate instances acute heart failure 
(12-25%) or gradual progression to dilated cardiomyopathy (~25%) may occur. Concerning treatment, 
patients with hemodynamic instability should be referred to specialized centers where cardiac cath-
eterization, endomyocardial biopsy and mechanical cardio-pulmonary support facilities are available. 
Patients with either symptomatic or asymptomatic cardiac dysfunction should be managed according 
to the current guidelines for heart failure. In contrast, data on the benefit of medical treatment in pa-
tients without left ventricular dysfunction are lacking. Apart from the established treatments, emerging 
therapies appear promising in experimental grounds, and some of them are about to be tested in 
clinical trials. 
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