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ΜΥΟΚΑΡΔΙΤΙΔΑ
Ιωάννα Ξανθοποπούλου, Καίτη Παληκαράκη 
1. ΟΡΙΣΜΟΣ
Η μυοκαρδίτιδα είναι μια φλεγμονώδης νόσος του μυοκαρδίου.Η επίσημη διάγνωση της νόσου τίθεται με ιστολογικά κριτήρια, αν και πολλοί ασθενείς με κλινικές εκδηλώσεις μυοκαρδίτιδας δεν υποβάλλονται στην καθημερινή κλινική πράξη σε ενδομυοκαρδιακή βιοψία. 
Η φλεγμονώδης μυοκαρδιοπάθεια ορίζεται ως μυοκαρδίτιδα συνοδευόμενη από καρδιακή δυσλειτουργία. Η φλεγμονώδης μυοκαρδιοπάθεια μπορεί να οδηγήσει σε διατατική μυοκαρδιοπάθεια ή και άλλης μορφής μυοκαρδιοπάθεια (πχ περιοριστική). 
2. ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ
Η συχνότητα εμφάνισης της μυοκαρδίτιδας στο γενικό πληθυσμό είναι δύσκολο να εξακριβωθεί, λόγω της μεγάλης ποικιλομορφίας στην κλινική παρουσίαση της νόσου. Η επίπτωση εκτιμάται συνήθως σε 1-10 περιπτώσεις ανά 100.000 άτομα. Η συχνότητα εμφάνισης θετικών ευρημάτων από την βιοψία της δεξιάς κοιλίας σε ασθενείς με υποψία μυοκαρδίτιδας είναι εξαιρετικά μεταβλητή (κυμαίνεται από 0-80%). Σύμφωνα με εκτιμήσεις, περίπου το 1-5% των ασθενών με οξεία ιογενή λοίμωξη μπορεί να έχουν κάποιας μορφής συμμετοχή του μυοκαρδίου. 

Μια δημογραφική μελέτη στη Φινλανδία διαπίστωσε ότι, σε μια σειρά με περισσότερους από 670.000 νεαρούς άνδρες στρατιωτικούς, 98 εξ αυτών είχαν μυοκαρδίτιδα που μιμούνταν ισχαιμία του μυοκαρδίου, 1 περίπτωση μυοκαρδίτιδας παρουσιάστηκε ως αιφνίδιος θάνατος και 9 περιπτώσεις παρουσιάστηκαν ως προσφάτου έναρξης διατατική μυοκαρδιοπάθεια. 

Η διάμεση ηλικία των ασθενών με ιογενή λεμφοκυτταρικού τύπου μυοκαρδίτιδα είναι τα 42 έτη, ενώ η μέση ηλικία των ασθενών με γιγαντοκυτταρική μυοκαρδίτιδα αναφέρεται στα 58 έτη. Οι γυναίκες ασθενείς αφρικανικής καταγωγής παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο για μυοκαρδιοπάθεια της κύησης σε σχέση με τις υπόλοιπες γυναίκες, ενώ άλλες ομάδες υψηλού κινδύνου είναι οι νεαροί άνδρες, οι ανοσοκατασταλμένοι ασθενείς και τα νεογνά. 
3. ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ ΚΑΙ ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ
Η μυοκαρδίτιδα προκαλείται από μια ευρεία ποικιλία μολυσματικών οργανισμών, αυτοάνοσων διαταραχών και εξωγενών παραγόντων, σε ασθενείς με γενετική και περιβαλλοντική προδιάθεση. 
Η βλάβη στο μυοκάρδιο προκαλείται μέσω των ακόλουθων μηχανισμών:
· Άμεση κυτταροτοξική επίδραση του αιτιολογικού παράγοντα
· Δευτερογενής ανοσολογική απάντηση, η οποία μπορεί να ενεργοποιηθεί από τον αιτιολογικό παράγοντα
· Έκφραση κυτοκίνών στο μυοκάρδιο (π.χ. παράγοντας νέκρωσης όγκου-tumor necrosis factor, TNF)

· Επαγωγή της απόπτωσης των μυοκαρδιακών κυττάρων

Μπορούμε αδρά να διακρίνουμε χρονικά 2 φάσεις βλάβης του μυοκαρδίου:
• Οξεία φάση (πρώτες 2 εβδομάδες) - Η καταστροφή των μυοκυττάρων είναι άμεση συνέπεια του αιτιολογικού παράγοντα, ο οποίος προκαλεί κυτταροτοξικότητα και απελευθέρωση κυτοκίνης μέσω κυτταρικής διαμεσολάβησης, συμβάλλοντας σε βλάβη και δυσλειτουργία του μυοκαρδίου. Η ανίχνευση του αιτιολογικού παράγοντα δεν είναι πολύ συχνή σε αυτή την φάση

• Χρόνια φάση (> 2 εβδομάδες) - Η συνεχιζόμενη καταστροφή μυοκυττάρων είναι αυτοάνοσης προέλευσης, με μη φυσιολογική έκφραση των ανθρώπινων λευκοκυτταρικών αντιγόνων ή αντιγόνων ιστοσυμβατότητας (human leukocyte antigen-HLA) στα μυοκύτταρα (και στην περίπτωση της ιογενούς μυοκαρδίτιδας, επιμονή της παρουσίας του ιικού γονιδιώματος στο μυοκάρδιο). 

Ιογενής μυοκαρδίτιδα
Στη ιογενή μυοκαρδίτιδα, τα ιογενή στελέχη διαφέρουν στον τροπισμό των ιστών και τη λοιμοτοξικότητα. Για παράδειγμα, ο ιός coxsackie A9 προκαλεί στις περισσότερες περιπτώσεις μια αυτοπεριοριζόμενη μυοκαρδίτιδα, ενώ ο ιός coxsackie B3 προκαλεί σοβαρή μυοκαρδίτιδα που συνοδεύεται από υψηλό ποσοστό θνητότητας. 
Ο ιικός αναδιπλασιασμός μπορεί να οδηγήσει σε περαιτέρω διατάραξη του μεταβολισμού του μυοκαρδιακού κυττάρου και σε επιδείνωση της φλεγμονώδους αντίδρασης. Ο αγγειόσπασμος που προκαλείται από ιική μόλυνση των ενδοθηλιακών κυττάρων μπορεί επίσης να συμβάλει σε περαιτέρω μυοκαρδιακή βλάβη.
Ένας πιο πρόσφατα ανακαλυφθείς παθογενετικός μηχανισμός είναι η διάσπαση της δυστροφίνης μέσω της έκφρασης της  εντεροϊικής πρωτεάσης 2Α. Αντίθετα, ορισμένοι ιοί (όπως parvovirus B19) προκαλούν κυρίως περιτριχοειδικές εναποθέσεις στο μυοκάρδιο, συμβάλλοντας στην μετέπειτα εμφάνιση διαστολικής δυσλειτουργίας και όχι στην καταστροφή των μυοκυττάρων.
Ιδιοπαθής μυοκαρδίτιδα
Περίπου το 50% των περιπτώσεων, η μυοκαρδίτιδα ταξινομείται ως ιδιοπαθής (αγνώστου αιτιολογίας), αν και στα παιδιατρικά περιστατικά το ποσοστό αυτό μπορεί να είναι μεγαλύτερο (έως και 80%). Σε ιδιοπαθή περιστατικά, η ιογενής αιτιολογία είναι συχνά ύποπτη, αλλά χωρίς να αποδεικνύεται στην καθημερινή κλινική πράξη, ακόμη και με εξειδικευμένες ανοσοϊστοχημικές και γονιδιωματικές μελέτες. Μελέτες σε ασθενείς με ιδιοπαθή διατατική μυοκαρδιοπάθεια βρήκαν στοιχεία ιικών σωματιδίων σε δείγματα ενδομυοκαρδιακής βιοψίας σε έως και τα δύο τρίτα των ασθενών. Τα κυριότερα αίτια της οξείας μυοκαρδίτιδας παρουσιάζονται στον Πίνακα 1. 

	Πίνακας 1: Αίτια οξείας μυοκαρδίτιδας

	Ιογενή

	Εντεροϊός, ιός coxsackie Β, αδενοϊός, ιός γρίπης, κυτταρομεγαλοϊός, ιός πολιομυελίτιδας, ιός Epstein-Barr, HIV-1, ιός ηπατίτιδας Β και C, ιός παρωτίτιδας, ιός ερυθράς, ιός ανεμοβλογιάς-ζωστήρα, αρμποιός, ιός κίτρινου πυρετού, ιός λύσσας και παρβοϊός

	Ρικέτσιες (μεταδίδονται με αρθρόποδα πχ τσιμπούρια, ψύλλοι)

	Πυρετός Q, πυρετός των βραχωδών ορέων, τύφος  

	Βακτηριακά

	Διφθερίτιδα, φυματίωση, στρεπτόκοκκοι (ρευματικός πυρετός), μηνιγγιτιδόκοκκοι, βρουκέλλωση, κλωστηρίδια, σταφυλόκοκκοι, μελιοείδωση, Mycoplasma pneumoniae, ψιττάκκωση

	Σπειροχαίτες

	Σύφιλη, λεπτοσπείρωση, νόσος Lyme

	Μύκητες

	Καντιντίαση, ασπεργίλλωση, κρυπτοκοκκίαση, ιστοπλάσμωση, ακτινομύκωση, βλαστομυκητίαση, κοκκιδιοειδομυκητίαση, βλεννομύκωση

	Πρωτόζωα

	Νόσος Chagas, τοξοπλάσμωση, τρυπανοσωμίαση, ελονοσία, λεϊσμανίαση, μπαλαντιδίαση, σαρκοσποριδίαση

	Έλμινθες (παρασιτικοί σκώληκες)

	Οξυουρίαση, ασκαρίδωση, αγκυλοστομίαση, τριχίνωση, φιλαρίαση, διστομίαση, εχινοκοκκίαση

	Τσιμπήματα

	Δηλητήριο σκορπιού, δηλητήριο φιδιού, δηλητήριο αράχνης μαύρης χήρας, δηλητήριο σφήκας

	Φάρμακα

	Μυοκαρδίτιδα εξ υπερευαισθησίας

	Χημειοθεραπευτικά φάρμακα: δοξορουβικίνη και ανθρακυκλίνες, στρεπτομυκίνη, κυκλοφωσφαμίδη, ιντερλευκίνη-2, αντίσωμα αντι-ΗΕR2 υποδοχέα / Herceptin

	Αντιβιοτικά: Πενικιλλίνη, χλωραμφενικόλη, σουλφοναμίδια

	Αντιυπερτασικά φάρμακα: Methyldopa, σπιρονολακτόνη

	Αντιεπιληπτικά: Φαινυτοΐνη, καρβαμαζεπίνη

	Αμφεταμίνες, κοκαΐνη, κατεχολαμίνες

	Χημικά προϊόντα

	Υδρογονάνθρακες, μονοξείδιο του άνθρακα, αρσενικό, μόλυβδο, φώσφορο, υδράργυρος, κοβάλτιο

	Φυσικοί παράγοντες

	Ακτινοβολία, θερμοπληξία, υποθερμία

	Συστηματική φλεγμονώδης νόσος 

	Γιγαντοκυτταρική μυοκαρδίτιδα, σαρκοείδωση, ασθένεια Kawasaki, νόσος Crohn, συστηματικός ερυθηματώδης λύκος, ελκώδης κολίτιδα, κοκκιωμάτωση Wegener, θυρεοτοξίκωση, σκληροδερμία, ρευματοειδής αρθρίτιδα

	Άλλα

	Περιγεννητική (peripartum)

	Μετα-μεταμοσχευτική κυτταρική απόρριψη (απόρριψη μοσχεύματος)


4. ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΟΛΟΓΙΑ
Ευρύ φάσμα συμπτωμάτων
Οι κλινικές εκδηλώσεις της μυοκαρδίτιδας ποικίλλουν σε μεγάλο βαθμό: η νόσος μπορεί να διαδράμει ασυμπτωματικά ή οι ασθενείς να παρουσιάζουν ποικίλης βαρύτητας συμπτώματα όπως κόπωση, θωρακικό άλγος, καρδιακή ανεπάρκεια, καρδιογενή καταπληξία, αρρυθμίες και αιφνίδιο καρδιακό θάνατο. 
Η μεταβλητότητα στην κλινική παρουσίαση αντικατοπτρίζει τη μεταβλητότητα της ιστολογικής σοβαρότητας της νόσου, της αιτιολογίας και της φάσης της νόσου κατά την πρώτη ιατρική επαφή του ασθενή. Η φλεγμονή του μυοκαρδίου μπορεί να είναι εστιασμένη ή διάχυτη, και να περιλαμβάνει οποιαδήποτε ή όλες τις καρδιακές κοιλότητες. 
Τα συμπτώματα που σχετίζονται με την εμφάνιση της μυοκαρδίτιδας μπορεί να επισκιάζονται από συστηματικές εκδηλώσεις της υποκείμενης λοίμωξης ή της ασθένειας. Στα πρώτα στάδια της ιογενούς μυοκαρδίτιδας, για παράδειγμα, ο ασθενής μπορεί να έχει πυρετό, μυαλγίες και μυϊκή ευαισθησία. Τα μυϊκά συμπτώματα οφείλονται σε μυοσίτιδα που προκαλείται από μυοτροπικό ιό όπως ο ιός coxsackie A. 
Καρδιακή ανεπάρκεια
Πολλά συμπτωματικά κρούσματα μετά-ιικής ή λεμφοκυτταρικής μυοκαρδίτιδας εμφανίζονται με σύνδρομο καρδιακής ανεπάρκειας και διατατικής μυοκαρδιοπάθειας. Περίπου το 10% των περιπτώσεων ιδιοπαθούς μυοκαρδιοπάθειας, πιστεύεται ότι οφείλεται σε μυοκαρδίτιδα, η ύπαρξη της οποίας δεν είναι δυνατόν να αποδειχθεί.  
Σε πολλούς ασθενείς που αναπτύσσουν καρδιακή ανεπάρκεια, η εύκολη κόπωση, η δύσπνοια στην κόπωση και η μειωμένη ικανότητα άσκησης είναι οι αρχικές εκδηλώσεις. Ωστόσο, η ταχέως εξελισσόμενη διάχυτη, σοβαρή μυοκαρδίτιδα μπορεί να οδηγήσει σε οξεία καρδιακή ανεπάρκεια και καρδιογενή καταπληξία. Τα σημεία της ανεπάρκειας της δεξιάς κοιλίας περιλαμβάνουν αυξημένη κεντρική φλεβική πίεση με διατεταμένες σφαγίτιδες, ηπατομεγαλία και περιφερικό οίδημα (οίδημα κάτω άκρων, οίδημα ανά σάρκα). Ασθενείς με κυρίαρχη ανεπάρκεια της αριστερής κοιλίας, εμφανίζουν συμπτώματα πνευμονικής συμφόρησης που περιλαμβάνουν δύσπνοια, ορθόπνοια και σε σοβαρές περιπτώσεις, κλινική εικόνα συμβατή με οξύ πνευμονικό οίδημα με ή χωρίς συνοδό καρδιογενή καταπληξία.
Πόνος στο στήθος 
Ο θωρακικός πόνος μπορεί να αντανακλά τη συνυπάρχουσα συμμετοχή του περικαρδίου στην φλεγμονή  (περιμυοκαρδίτιδα). Η μυοκαρδίτιδα από μόνη της μπορεί να μιμηθεί συμπτώματα ισχαιμίας του μυοκαρδίου και / ή εμφράγματος του μυοκαρδίου και να προκαλέσει συνοδές αλλοιώσεις ισχαιμίας ή εμφράγματος του μυοκαρδίου στο ηλεκτροκαρδιογράφημα, ιδιαίτερα σε νεότερους ασθενείς.
Η εστιακή μυοκαρδιακή ισχαιμία που σχετίζεται με τη μυοκαρδίτιδα μπορεί να οφείλεται σε εντοπισμένη φλεγμονή ή ισχαιμία που προκαλείται από στεφανιαίο σπασμό.

Αιφνίδιος καρδιακός θάνατος
Η μυοκαρδίτιδα μπορεί να εμφανιστεί με αιφνίδιο καρδιακό θάνατο ως πρώτη κλινική εκδήλωση, πιθανώς λόγω κοιλιακής ταχυκαρδίας ή κοιλιακού πτερυγισμού. Σε μια νεκροτομική σειρά ασθενών ηλικίας μικρότερης των 40 ετών που παρουσίασαν αιφνίδιο θάνατο χωρίς την ύπαρξη γνωστής καρδιακής νόσου, η μυοκαρδίτιδα ήταν υπεύθυνη για το 22% των περιπτώσεων θανάτου ηλικίας κάτω των 30 ετών ετών και για το 11% των περιπτώσεων στους μεγαλύτερους ασθενείς. Σε μια άλλη νεκροτομική σειρά επαγγελματιών αθλητών, που παρουσίασαν αιφνίδιο θάνατο χωρίς την ύπαρξη γνωστής καρδιακής νόσου, η μυοκαρδίτιδα ήταν υπεύθυνη για το 6% των περιπτώσεων θανάτου. 
Αρρυθμίες

Διάφορες αρρυθμίες μπορεί να παρατηρηθούν σε ασθενείς με μυοκαρδίτιδα. Η φλεβοκομβική ταχυκαρδία είναι συχνότερη σε σχέση με την εμφάνιση υπερκοιλιακής ή κοιλιακής ταχυκαρδίας, ενώ συνηθισμένο είναι το αίσθημα παλμών που αναφέρουν οι ασθενείς με μυοκαρδίτιδα λόγω έκτακτων κολπικών ή συχνότερα κοιλιακών συστολών. 
Επίσης μπορεί να εμφανισθεί βραδυαρρυθμία και κολποκοιλιακός αποκλεισμός, που μπορεί να εκδηλωθεί με ζάλη, εύκολη κόπωση ή  συγκοπτικό επεισόδιο, τόσο σε μολυσματικές (π.χ. νόσος Lyme) όσο και σε ανοσο-διαμεσολαβούμενες μορφές μυοκαρδίτιδας (π.χ. σαρκοείδωση, μυοκαρδίτιδα των γιγαντιαίων κυττάρων).
5. ΦΥΣΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ

Δεν υπάρχουν παθογνομωνικά σημεία για την οξεία μυοκαρδίτιδα. Σε περίπτωση που υπάρχουν κλινικές εκδηλώσεις δεξιάς καρδιακής ανεπάρκειας, ο ασθενής μπορεί να εμφανίζει οίδημα κάτω άκρων, ασκίτη, οίδημα ανά σάρκα, θετικό σημείο ηπατο-σφαγιτιδικής παλινδρόμησης, ηπατομεγαλία και διατεταμένες σφαγίτιδες. Εαν υπάρχουν κλινικές εκδηλώσεις αριστερής καρδιακής ανεπάρκειας, ο ασθενής μπορεί να εμφανίζει ορθόπνοια επισκοπικώς, από την ακρόαση του πνεύμονα τρίζοντες ή υγρούς ρόγχους που ξεκινούν από τις βάσεις και αναλόγως βαρύτητας επεκτείνονται στην κορυφή των πνευμονικών πεδίων. 
Από την ακρόαση της καρδιάς, μπορεί να υπάρχει τρίτος και λιγότερο συχνά τέταρτος καρδιακός τόνος. Εαν συνυπάρχει μεγάλη διάταση της δεξιάς κοιλίας, μπορεί να υπάρχει ακουστό φύσημα λειτουργικής ανεπάρκειας της τριγλώχινας βαλβίδας (συστολικό φύσημα καλύτερα ακουστό αριστερά παραστερνικά, επιτείνεται στην εισπνοή). Εαν συνυπάρχει μεγάλη διάταση της αριστερής κοιλίας, μπορεί να υπάρχει ακουστό φύσημα λειτουργικής ανεπάρκειας της μιτροειδούς βαλβίδας (συστολικό φύσημα καλύτερα ακουστό στην καρδιακή κορυφή, επεκτείνεται στην μασχαλιαία χώρα, επιτείνεται στην εκπνοή). Εαν συνυπάρχει περικαρδίτιδα (περιμυοκαρδίτιδα) μπορεί να είναι ακουστή περικαρδιακή τριβή ή οι καρδιακοί τόνοι να είναι βύθιοι εξαιτίας της ανάπτυξης περικαρδιακής συλλογής. 
6. ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ

Ηλεκτροκαρδιογράφημα
Το ηλεκτροκαρδιογράφημα σε ασθενείς με μυοκαρδίτιδα μπορεί να είναι φυσιολογικό ή να παρουσιάζει μη ειδικές ανωμαλίες. Τα ευρήματα μπορεί να περιλαμβάνουν μη ειδικές αλλαγές του ST διαστήματος, έκτακτες κολπικές ή κοιλιακές συστολές, μη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία και σπανιότερα κολπική ταχυκαρδία ή κολπική μαρμαρυγή. 
Η εμφάνιση υψηλού βαθμού κολποκοιλιακού αποκλεισμού είναι ασυνήθιστη στη λεμφοκυτταρική μυοκαρδίτιδα, αλλά είναι συχνή στη νόσο του Lyme, στην καρδιακή σαρκοείδωση και στην ιδιοπαθή μυοκαρδίτιδα των γιγαντιαίων κυττάρων.
Εάν συνυπάρχει συμμετοχή του περικαρδίου, στο ηλεκτροκαρδιογράφημα μπορεί να υπάρχει εικόνα περικαρδίτιδας. 

Σε μερικούς ασθενείς με μυοκαρδίτιδα το ηλεκτροκαρδιογράφημα μπορεί να παρουσιάζει εικόνα οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου (ανάσπαση του ST διαστήματος με το κυρτό προς τα άνω, μερικές φορές με περιοχική κατανομή και εξέλιξη με εμφάνιση επαρμάτων Q). Κλινική υποψία μυοκαρδίτιδας θα πρέπει να τίθεται σε περιπτώσεις νέων ασθενών με ηλεκτροκαρδιογραφική εικόνα οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου, που υποβάλλονται σε στεφανιογραφία και ανευρίσκονται στεφανιαία αγγεία χωρίς στενώσεις. 
Καρδιακοί δείκτες

Οι αυξήσεις των καρδιακών βιοδεικτών που αντανακλούν τη μυοκαρδιακή νέκρωση παρατηρούνται σε μερικούς αλλά όχι σε όλους τους ασθενείς με μυοκαρδίτιδα. Πειραματικά και κλινικά ευρήματα υποδηλώνουν ότι οι αυξήσεις των επιπέδων καρδιακής τροπονίνης Ι ή Τ (cTnI ή cTnT) είναι πιο συχνές από τις αυξήσεις της κρεατινικής κινάσης MB (CK-MB) σε ασθενείς με αποδεδειγμένη με βιοψία μυοκαρδίτιδα. Η πλειονότητα της μυοκαρδιακής νέκρωσης εμφανίζεται νωρίς κατά τη διάρκεια της νόσου και συνήθως οι περιπτώσεις που τα επίπεδα τροπονίνης φυσιολογικοποιούνται εντός του πρώτου μήνα σχετίζονται με βραχύτερη περίοδο εμφάνισης συμπτωμάτων καρδιακής ανεπάρκειας. 
Άλλες εξετάσεις αίματος

Στα πλαίσια διερεύνησης του αιτίου της μυοκαρδίτιδας θα πρέπει να γίνεται πλήρης ρευματολογικός και ανοσολογικός έλεγχος, έλεγχος για αντι-ιικά αντισώματα, βιοχημικός και αιματολογικός έλεγχος, προσδιορισμός δεικτών φλεγμονής όπως η ταχύτητα καθίζησης ερυθρών και η C-αντιδρώσα πρωτείνη. 
Ο προσδιορισμός ειδικών ορολογικών δεικτών και κυκλοφορούντων αυτοαντισωμάτων μπορεί να έχει προγνωστική αξία (βλέπε πρόγνωση και φυσική πορεία της μυοκαρδίτιδας). 
Ακτινογραφία θώρακος

Το μέγεθος της καρδιαγγειακής σκιάς στην ακτινογραφία θώρακος ποικίλλει και μπορεί να είναι φυσιολογικό ή αυξημένο με ή χωρίς πνευμονική αγγειακή συμφόρηση και υπεζωκοτική συλλογή. Σε μερικές περιπτώσεις, η αμφικοιλιακή διάταση συνδέεται με την απουσία πνευμονικής συμφόρησης όπως σε ασθενείς με ανεπάρκεια της δεξιάς κοιλίας και / ή μέτρια έως σοβαρή λειτουργική ανεπάρκεια της τριγλώχινας βαλβίδας. Ωστόσο, η ακτινογραφία θώρακα έχει περιορισμένη ευαισθησία για την ταυτοποίηση της καρδιομεγαλίας ή για τη διάγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας. 

Υπερηχογράφημα καρδιάς
Το υπερηχογράφημα καρδιάς είναι η βασική μέθοδος ανίχνευσης της εξασθενημένης κοιλιακής λειτουργίας στην καθημερινή κλινική πράξη σε περιπτώσεις ύποπτες για μυοκαρδίτιδα, ακόμη και όταν τα συμπτώματα είναι αμβληχρά. Τα ευρήματα περιλαμβάνουν διάταση της αριστερής κοιλίας, αλλαγές στη γεωμετρία της αριστερής κοιλίας (π.χ. ανάπτυξη σφαιροειδούς σχήματος) και τοιχωματικές ανωμαλίες κίνησης. Η έκπτωση της συσταλτικότητας των κοιλιών που παρατηρούμε είναι γενικά διάχυτη, αλλά μπορεί να είναι και τμηματική. Ένα μη φυσιολογικό σήμα ιστικού Doppler μπορεί να παράσχει πρόσθετες ενδείξεις για την υποκινησία της αριστερής κοιλίας.
Η ήπια εξασθένιση της συσταλτικότητας του μυοκαρδίου μπορεί να είναι εμφανής μόνο όταν η μελέτη πραγματοποιείται σε κατάσταση ηρεμίας και όχι κατά τη διάρκεια άσκησης. Εντούτοις, μπορεί επίσης να παρατηρηθούν τοιχωματικές ανωμαλίες κίνησης που προκαλούνται από την άσκηση και συνήθως οφείλονται σε μικροαγγειακή δυσλειτουργία.
Το υπερηχοκαρδιογράφημα μπορεί επίσης να ανιχνεύσει συνυπάρχουσα περικαρδιακή συμμετοχή, παρουσία θρόμβου εντός της αριστερής κοιλίας και λειτουργική μιτροειδική ή τριγλωχινική βαλβιδική ανεπάρκεια (συνυπάρχει μεγάλη διάταση της αριστερής ή της δεξιάς κοιλίας αντίστοιχα). 
Η κεραυνοβόλος και η οξεία μυοκαρδίτιδα συνδέονται αμφότερες με παρουσία διάτασης της αριστερής κοιλίας και συστολική δυσλειτουργία. Οι ασθενείς με κεραυνοβόλο μυοκαρδίτιδα έχουν συνήθως κοντά στο φυσιολογικό τελοδιαστολική διάμετρο της  αριστερής κοιλίας και ελαφρώς αυξημένο πάχος μεσοκοιλιακού διαφράγματος, ενώ οι ασθενείς με οξεία μυοκαρδίτιδα έχουν φυσιολογική ή αυξημένη τελοδιαστολική διάμετρο της αριστερής κοιλίας και φυσιολογικό ή αυξημένο πάχος του μεσοκοιλιακού διαφράγματος. Ασθενείς με κεραυνοβόλο μυοκαρδίτιδα που επιβιώνουν από την οξεία νόσο συχνά έχουν εντυπωσιακή βελτίωση της συστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας εντός μερικών μηνών, ενώ η πλήρης ανάκτηση της συστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας είναι λιγότερο συχνή σε ασθενείς με οξεία μυοκαρδίτιδα. To σφαιρικό σχήμα της αριστερής κοιλίας, που παρατηρείται συνήθως σε ασθενείς με οξεία μυοκαρδίτιδα αναδιαμορώνεται σε ένα πιο φυσιολογικό ελλειπτικό σχήμα σε διάστημα αρκετών μηνών.
Η τρισδιάστατη υπερηχοκαρδιογραφία μπορεί να παράσχει πιο ακριβή και αντικειμενική μέτρηση του κλάσματος εξώθησης της αριστερής κοιλίας από την τυπική δισδιάστατη ηχοκαρδιογραφία, αλλά απαιτεί επαρκή ακουστικά παράθυρα. 
Μαγνητική τομογραφία καρδιάς
Η μαγνητική τομογραφία καρδιάς με χορήγηση γαδολινίου είναι το κυριότερο διαγνωστικό εργαλείο για την μυοκαρδίτιδα σήμερα. Μπορεί να αναδείξει 3 είδη ιστικής βλάβης στο μυοκάρδιο που σχετίζονται με την παρουσία μυοκαρδίτιδας: το οίδημα, την υπεραιμία και την ίνωση (ουλή). Το οίδημα παρουσιάζεται ως ενισχυμένο σήμα στην Τ2 ακολουθία της εξέτασης, η υπεραιμία (τριχοεοειδική διαρροή) παρουσιάζεται ως πρώιμα ενισχυμένο σήμα στην Τ1 ακολουθία και η ουλή (ίνωση) παρουσιάζεται ως όψιμη ενίσχυση σήματος στην Τ1 ακολουθία της εξέτασης. 
Η ίνωση στην μυοκαρδίτιδα τυπικά αφορά στο επικάρδιο και το μέσο μυοκάρδιο χωρίς να επεκτείνεται στο ενδοκάρδιο, ενώ η ουλή που προκαλείται από το έμφραγμα του μυοκαρδίου αφορά πρωτίστως στο ενδοκάρδιο με άλλοτε άλλη επέκταση στο μέσο μυοκάρδιο και στο επικάρδιο. 
Εκτός από τις πληροφορίες για το είδος της ιστικής βλάβης, από την μαγνητική τομογραφία λαμβάνουμε επίσης πληροφορίες για το μέγεθος, το σχήμα και την κινητικότητα της αριστερής κοιλίας και για την ύπαρξη (και ποσοτικοποίηση) τυχόν περικαρδιακής συλλογής. 
Σε μια μελέτη ασθενών με ύποπτη κλινική εικόνα για μυοκαρδίτιδα και ενδείξεις καρδιακής ισχαιμίας, η ύπαρξη οποιονδήποτε 2 από τα 3 ευρήματα ιστικής βλάβης στην μαγνητική τομογραφία (οίδημα, υπεραιμία και ίνωση) είχε 76% ευαισθησία και 96% ειδικότητα για την διάγνωση της μυοκαρδίτιδας. 

Τα παραπάνω ευρήματα ιστικής βλάβης μπορεί να έχουν εντόπιση τοπική έως εκτεταμένη, αν και σχετικές μελέτες δείχνουν οτι η έναρξη συνήθως των ιστικών βλαβών έχει αρχικά τοπικό χαρακτήρα, γι αυτό και υποστηρίζεται η άποψη ότι η μαγνητική τομογραφία έαν προηγηθεί της ενδομυοκαρδιακής βιοψίας, μπορεί να καθοδηγήσει την λήψη των βιοψιών, ιδιαίτερα στα αρχικά στάδια της νόσου και να αυξήσει έτσι την διαγνωστική ακρίβεια της βιοψίας. 
Στεφανιογραφία

Αν και στις περισσότερες περιπτώσεις δεν απαιτείται, η διενέργεια στεφανιογραφίας έχει ένδειξη σε σε περιπτώσεις που τα συμπτώματα και η ηλεκτροκαρδιογραφική εικόνα είναι ύποπτα για οξύ στεφανιαίο σύνδρομο, ιδιαίτερα σε ασθενείς με ένα ή περισσότερους παράγοντες κινδύνου για στεφανιαία νόσο (κάπνισμα, σακχαρώδης διαβήτης, υπέρταση, δυσλιπιδαιμία). 
7. ΔΙΑΓΝΩΣΗ

Η δυσκολία στη διάγνωση της μυοκαρδίτιδας

Στην περίπτωση της μυοκαρδίτιδας δεν υπάρχει διαθέσιμο κάποιο ασφαλές, μη επεμβατικό διαγνωστικό τεστ με υψηλή ειδικότητα (δηλαδή που να μπορεί να επιβεβαιώσει με υψηλή πιθανότητα τη διάγνωση επί θετικού αποτελέσματος). Η ενδομυοκαρδιακή βιοψία είναι μια επεμβατική εξέταση που γίνεται σε ειδικά κέντρα και δεν διενεργείται στην καθημερινή κλινική πράξη σε υποψία μυοκαρδίτιδας.  Η ευαισθησία της ενδομυοκαρδιακής βιοψίας χρησιμοποιώντας συμβατική ιστολογία (κριτήρια Dallas) για μυοκαρδίτιδα είναι χαμηλή (10 -35% περίπου), λόγω της μεταβλητότητας της ερμηνείας και του σφάλματος δειγματοληψίας (δηλαδή ένα αρνητικό ιστολογικό αποτέλεσμα δεν δύναται να αποκλείσει με υψηλή πιθανότητα τη νόσο) αλλά η εφαρμογή μεθόδων ανοσοϊστοχημείας και αλυσιδωτής αντίδρασης πολυμεράσης ιού (PCR) έχουν αποδώσει υψηλότερη ευαισθησία. 
Πότε πρέπει να τίθεται κλινική υποψία για μυοκαρδίτιδα ?
Η κλινική παρουσίαση της μυοκαρδίτιδας είναι ποικίλη και μπορεί να μιμείται άλλες μη φλεγμονώδεις καρδιακές παθήσεις, γι αυτό και απαιτείται υψηλό επίπεδο κλινικής υποψίας. Ο κλινικός γιατρός θα πρέπει να υποπτεύεται μυοκαρδίτιδας σε ασθενείς με ή χωρίς συμπτώματα και σημεία εκ του καρδιαγγειακού, οι οποίοι εμφανίζουν αυξημένους καρδιακούς βιοδείκτες (π.χ. τροπονίνη), ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλαγές που υποδηλώνουν οξεία βλάβη του μυοκαρδίου, αρρυθμία ή έκπτωση της καρδιακής λειτουργίας (σε υπερηχοκαρδιογράφημα ή σε μαγνητική τομογραφία καρδιάς), ιδιαίτερα αν τα κλινικά ευρήματα είναι πρόσφατης έναρξης και δυσεξήγητα. 
Πρέπει να τίθεται κλινική υποψία οξείας μυοκαρδίτιδας στις ακόλουθες περιπτώσεις:
· Πρόσφατη έναρξη κλινικής εικόνας καρδιακής ανεπάρκειας, καρδιογενούς σοκ ή αρρυθμίας, χωρίς  να υπάρχει εμφανές αίτιο (πχ έμφραγμα του μυοκαρδίου) και ιδίως εαν η ηλικία του ασθενή είναι μεταξύ 20 και 50 ετών.
· Υπάρχει  ιστορικό πρόσφατης ιογενούς νόσου (πχ λοίμωξη αναπνευστικού ή εντερίτιδα) ή εξάνθημα και ηωσινοφιλία μετά από χορήγηση νέου φαρμάκου ή εμβολίου σε πρωτοεμφανιζόμενη καρδιακή ανεπάρκεια. 
· Υπάρχει οξεία ή υποξεία εμφάνιση συστολικής δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας (σφαιρική ή τοπική) χωρίς εμφανή αιτιολογία. 
· Υπάρχουν ενδείξεις συστηματικής ιογενούς, βακτηριακής, ρικετσιασικής, μυκητιακής ή παρασιτικής λοίμωξης. Δεδομένου ότι πολλοί καρδιοτροπικοί ιοί, συμπεριλαμβανομένου του coxsackie A, είναι επίσης μυοτροπικοί, η ταυτόχρονη παρουσία μυαλγίας και ιδιαίτερα μυϊκής ευαισθησίας σε ασθενείς με ύποπτα συμπτώματα, θα πρέπει να εγείρει την υποψία μυοκαρδίτιδας.
· Μια κλινική παρουσίαση παρουσίαση ύποπτη για μυοκαρδίτιδα είναι η οξεία ιογενής λοίμωξη (π.χ. εξανθηματική νόσος σε παιδιά και ενήλικες εξαιτίας του παρβοϊού Β19) που συνοδεύεται από ταχυκαρδία δυσανάλογη σε σχέση με την πυρετική κίνηση.
· Εαν υπάρχει κλινική εικόνα περικαρδίτιδας με συνοδό αύξηση των καρδιακών βιοδεικτών, που υποδηλώνει παρουσία μυοπερικαρδίτιδας.
· Όταν ένας ασθενής (ιδίως εαν δεν συνυπάρχουν καρδιαγγειακοί παράγοντες κινδύνου) παρουσιάζει κλινικά συμπτώματα και σημεία οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου και η στεφανιογραφία αναδεικνύει φυσιολογικά στεφανιαία αγγεία.


Πότε πρέπει να διενεργείται ενδομυοκαρδιακή  βιοψία ?
Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, εφόσον άλλες συνηθείς αιτίες καρδιακής ανεπάρκειας (όπως η ισχαιμική μυοκαρδιοπάθεια, η ύπαρξη κάποιας βαλβιδοπάθειας, η περιοριστική και η υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια) έχουν αποκλεισθεί, η απόφαση για την διενέργεια ενδομυοκαρδιακής βιοψίας εξαρτάται από το αν περιμένουμε τα αποτελέσματα της εξέτασης να μεταβάλλουν την ακολουθούμενη θεραπεία (επομένως και την πρόγνωση της νόσου). 
Οι ενδείξεις της εξέτασης, μετά από συμφωνία ειδικών (Αμερικανικό Κολλέγιο Καρδιολογίας και Ευρωπαική Καρδιολογική Εταιρεία, 2007) συνοψίζονται στον Πίνακα 2. Η λήψη περισσότερων δειγμάτων αυξάνει την διαγνωστική αξία της βιοψίας (με αύξηση των δειγμάτων από 4-5 σε 17 ανά ασθενή η ευαισθησία αυξάνει από 50% σε 80% περίπου). 
	Πίνακας 2. Ενδείξεις ενδομυοκαρδιακής βιοψίας (Αμερικανικό Κολλέγιο Καρδιολογίας και Ευρωπαική Καρδιολογική Εταιρεία, 2007)

	Κλινική εικόνα
	Κλάση της σύστασης 
	Επίπεδο απόδειξης

	Πρωτοδιαγνωσθείσα καρδιακή ανεπάρκεια προσφάτου έναρξης <2 εβδομάδων που προκαλεί αιμοδυναμική αστάθεια (με φυσιολογικές ή αυξημένες διαστάσεις της αριστερής κοιλίας)
	Ι 
(ενδείκνυται, σίγουρα ωφέλιμη)
	Β 

(στοιχεία από 1 τυχαιοποιημένη μελέτη ή περισσότερες μη τυχαιοποιημένες)

	Πρωτοδιαγνωσθείσα καρδιακή ανεπάρκεια με έναρξη μεταξύ 2 εβδομάδων και 3 μηνών με διάταση της αρ. κοιλίας ΚΑΙ κοιλιακή αρρυθμία ή κολποκοιλιακό αποκλεισμό (2ου ή 3ου βαθμού) ή αποτυχία ανταπόκρισης στην φαρμακευτική αγωγή μετά 1-2 εβδομάδες.  
	Ι 
(ενδείκνυται, σίγουρα ωφέλιμη)
	Β 

(στοιχεία από 1 τυχαιοποιημένη μελέτη ή περισσότερες μη τυχαιοποιημένες)

	Πρωτοδιαγνωσθείσα καρδιακή ανεπάρκεια με έναρξη >3 μηνών με διάταση της αρ. κοιλίας ΚΑΙ κοιλιακή αρρυθμία ή κολποκοιλιακό αποκλεισμό (2ου ή 3ου βαθμού) ή αποτυχία ανταπόκρισης στην φαρμακευτική αγωγή μετά 1-2 εβδομάδες.  
	ΙΙa 

(μάλλον χρήσιμη)
	C 

(συμφωνία ειδικών)

	Καρδιακή ανεπάρκεια με διάταση της αρ. κοιλίας οποιασδήποτε έναρξης με υποψία αλλεργικής αντίδρασης ή/και ύπαρξη ηωσινοφιλίας. 
	ΙΙa
 (μάλλον χρήσιμη)
	C 

(συμφωνία ειδικών)

	Καρδιακή ανεπάρκεια που σχετίζεται με θεραπεία με ανθρακυκλίνες
	ΙΙa
(μάλλον χρήσιμη)
	C
(συμφωνία ειδικών)

	Καρδιακή ανεπάρκεια με εικόνα ανεξήγητης περιοριστικής μυοκαρδιοπάθειας
	ΙΙa
(μάλλον χρήσιμη)
	C
(συμφωνία ειδικών)

	Εάν υπάρχει υποψία καρδιακού συμπαγούς όγκου
	ΙΙa
(μάλλον χρήσιμη)
	C
(συμφωνία ειδικών)

	Ανεξήγητη μυοκαρδιοπάθεια σε παιδιά
	ΙΙa
(μάλλον χρήσιμη)
	C
(συμφωνία ειδικών)

	Πρωτοδιαγνωσθείσα καρδιακή ανεπάρκεια με έναρξη μεταξύ 2 εβδομάδων και 3 μηνών με διάταση της αρ. κοιλίας ΧΩΡΙΣ κοιλιακή αρρυθμία ή κολποκοιλιακό αποκλεισμό (2ου ή 3ου βαθμού) ή αποτυχία ανταπόκρισης στην φαρμακευτική αγωγή μετά 1-2 εβδομάδες.  
	IIb
(λιγότερο πιθανό να είναι χρήσιμη)
	B 

(στοιχεία από 1 τυχαιοποιημένη μελέτη ή περισσότερες μη τυχαιοποιημένες)

	Πρωτοδιαγνωσθείσα καρδιακή ανεπάρκεια με έναρξη >3 μηνών με διάταση της αρ. κοιλίας  ΧΩΡΙΣ κοιλιακή αρρυθμία ή κολποκοιλιακό αποκλεισμό (2ου ή 3ου βαθμού) ή αποτυχία ανταπόκρισης στην φαρμακευτική αγωγή μετά 1-2 εβδομάδες.  
	IIb
(λιγότερο πιθανό να είναι χρήσιμη)
	C
(συμφωνία ειδικών)

	Καρδιακή ανεπάρκεια που σχετίζεται με ανεξήγητη υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια
	IIb
(λιγότερο πιθανό να είναι χρήσιμη)
	C
(συμφωνία ειδικών)

	Εαν υπάρχει υποψία για αρρυθμιογόνο δυσπλασία της δεξιάς κοιλίας
	IIb
(λιγότερο πιθανό να είναι χρήσιμη)
	C
(συμφωνία ειδικών)

	Ανεξήγητη κοιλιακή αρρυθμία
	IIb
(λιγότερο πιθανό να είναι χρήσιμη)
	C
(συμφωνία ειδικών)

	Ανεξήγητη κολπική μαρμαρυγή
	ΙΙΙ

(δεν ενδείκνυται, μπορεί να είναι επιζήμια) 
	C
(συμφωνία ειδικών)


Ευρήματα ιστολογικής εξέτασης μετά από ενδομυοκαρδιακή βιοψία

Η ιστολογική εξέταση των δειγμάτων που λαμβάνονται με την ενδομυοκαρδιακή βιοψία αναδεικνύει σε περιπτώσεις μυοκαρδίτιδας φλεγμονώδεις διηθήσεις και εικόνα νέκρωσης ή εκφυλισμού των μυοκυττάρων. Σε χρονιότερες μορφές της νόσου μπορεί να παρατηρείται αντικατάσταση των μυοκυττάρων με εικόνα διάμεσης ίνωσης. Ειδικές ιστολογικές μορφές μυοκαρδίτιδας είναι η ηωσινοφιλική, η κοκκιωματώδης και η γιγαντοκυτταρική. 
Πως τίθεται η διάγνωση της μυοκαρδίτιδας ?
Η οριστική διάγνωση μυοκαρδίτιδας βασίζεται στην διενέργεια ενδομυοκαρδιακής βιοψίας και ιστολογικών ευρημάτων (κριτήρια Dallas), καθώς και ανοσοϊστοχημικών χρώσεων και ανίχνευσης ιικών γονιδιωμάτων με μοριακές τεχνικές, κυρίως αλυσιδωτή αντίδραση πολυμεράσης (PCR). Αυτή η προσέγγιση υποστηρίζεται από την Παγκόσμια Οργάνωση Υγείας (ΠΟΥ) καθώς και από κείμενα συμφωνίας ειδικών (consensus documents). Ωστόσο, πολλοί ασθενείς με υποψία μυοκαρδίτιδας δεν υποβάλλονται σε ενδομυοκαρδιακή βιοψία στην καθημερινή κλινική πράξη. Η ενδομυοκαρδιακή βιοψία είναι επίσης χρήσιμη για την αναγνώριση της αιτιοπαθογένειας της μυοκαρδίτιδας, όπου αυτό είναι δυνατόν π.χ. μυοκαρδίτιδα των γιγαντιαίων κυττάρων, σαρκοείδωση και άλλες αυτοάνοσες μορφές καθώς και λοιμώδεις αιτίες. 
Στην τελική απόφαση για την διενέργεια ή όχι ενδομυοκαρδιακής βιοψίας θα πρέπει να βαρύνει η πιθανότητα που αποδίδουμε στην εξέταση να επηρεάσει την εκλογή θεραπείας (και τελικώς την πρόγνωση της νόσου). 
Σύμφωνα με τα κριτήρια Dallas (60% ευαισθησία και 80% ειδικότητα) μετά από ενδομυοκαρδιακή βιοψία: 

· Ως μυοκαρδίτιδα ορίζεται η παρουσία στην ιστολογική εξέταση φλεγμονωδών διηθημάτων ΚΑΙ μυοκαρδιακής νέκρωσης ή εκφύλισης ή και των δύο, επί απουσίας σημαντικής στεφανιαίας νόσου, με ή χωρίς παρουσία ίνωσης

· Ως οριακή ορίζεται η διάγνωση της μυοκαρδίτιδας εαν η παρουσία των φλεγμονωδών διηθημάτων είναι αραιή και σπάνια ή εαν η μυοκαρδιακή νέκρωση δεν είναι εμφανής. 
Τα κριτήρια Dallas έχουν τους εξής περιορισμούς: έχουν χαμηλή ευαισθησία (δηλαδή εαν είναι αρνητικά/δεν πληρούνται δεν αποκλείουν με υψηλή πιθανότητα την ύπαρξη μυοκαρδίτιδας). Η χαμηλή ευαισθησία πιθανώς οφείλεται στο γεγονός οτι οι φλεγμονώδεις διηθήσεις συχνά έχουν τοπική εντόπιση και μπορεί να μην περιλαμβάνονται στα τεμάχια που έχουν παρθεί για βιοψία. Γι αυτό και υποστηρίζεται ότι εάν προηγηθεί μαγνητική τομογραφία καρδιάς (που υποδεικνύει τις εστίες αλλοιώσεων στο μυοκάρδιο και κατευθύνει τη βιοψία) αυξάνεται η διαγνωστική ακρίβεια της βιοψίας. Άλλοι περιορισμοί των κριτηρίων είναι η υψηλή μεταβλητότητα που έχει παρατηρηθεί μεταξύ των παθολογοανατόμων στην ιστολογική αξιολόγηση και το γεγονός ότι αγνοείται η τυχόν ανεύρεση ιικού γονιδιώματος στο μυοκάρδιο, που μπορεί να υπάρχει ενώ δεν πληρούνται τα προαναφερθέντα κριτήρια. 
Γενικά πάντως η κλινική σημασία της ανεύρεσης ιικού γονιδιώματος μπορεί να βοηθήσει στην ταυτοποίηση του αιτίου της μυοκαρδίτιδας, εφόσον πληρούνται τα λοιπά διαγνωστικά κριτήρια. Η κλινική σημασία όμως της μεμονωμένης ανεύρεσης ιικού γονιδιώματος στο μυοκάρδιο παραμένει άγνωστη. 
Τα κριτήρια Marburg του Παγκόσμιου οργανισμού υγείας (και αυτά για να εξεταστούν απαιτούν ενδομυοκαρδιακή βιοψία) ορίζουν την μυοκαρδίτιδα ως την ύπαρξη φλεγμονωδών διηθημάτων με παρουσία >14 λευκοκυττάρων/mm2, κατά προτίμηση ενεργοποιημένων Τ κυττάρων (που θα πρέπει να είναι >7) και λιγότερων μονοκυτάρων (έως 4), με ταυτόχρονη παρουσία νέκρωσης ή εκφύλισης των μυοκυττάρων. 
Κλινική ταξινόμηση της μυοκαρδίτιδας
Μια ταξινόμηση της μυοκαρδίτιδας που χρησιμοποιεί κλινικά και ιστολογικά κριτήρια μπορεί να διευκολύνει την εκτίμηση της πρόγνωσης αυτών των ασθενών. 
Η κεραυνοβόλος μυοκαρδίτιδα παρουσιάζεται ως οξεία καρδιακή ανεπάρκεια με σοβαρή έκπτωση της συσταλτικότητας της αριστερής κοιλίας συνήθως εντός των πρώτων 2 εβδομάδων από μια ιογενή συνδρομή (πχ λοίμωξη αναπνευστικού ή εντερίτιδα). Οι ασθενείς παρουσιάζουν συνήθως αιμοδυναμική αστάθεια και μπορεί να χρειασθούν μηχανική υποστήριξη της κυκλοφορίας με εμφύτευση συσκευής υποβοήθησης της κοιλιακής λειτουργίας (βλέπε παρακάτω – γενικά θεραπευτικά μέτρα). Η ιστολογική εξέταση μετά από βιοψία συνήθως καταδεικνύει πολλαπλές εστίες λεμφοκυτταρικής διήθησης. Οι ασθενείς που θα επιβιώσουν από την φάση της βαριάς καρδιακής ανεπάρκειας έχουν καλή πρόγνωση με πολλές πιθανότητες η συστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας να επανέλθει πλήρως στο φυσιολογικό. 
Η οξεία μυοκαρδίτιδα έχει πιό ήπια έναρξη των συμπτωμάτων καρδιακής ανεπάρκειας, με έκπτωση της συστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας και πιθανή μετάπτωση σε διατατική μυοκαρδιοπάθεια. 

Στην χρόνια ενεργό μυοκαρδίτιδα έχει επίσης προηγηθεί ήπια έναρξη συμπτωμάτων και υπάρχουν κλινικές υποτροπές που επιβεβαιώνονται και ιστολογικά, ανάπτυξη συστολικής δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας και ανάπτυξη ήπιας προς μέτριας ίνωσης σε μεταγενέστερη βιοψία. 
Η χρόνια εμμένουσα μυοκαρδίτιδα χαρακτηρίζεται και αυτή από ήπια έναρξη συμπτωμάτων με επίμονη παρουσία φλεγμονωδών διηθήσεων με νέκρωση μυοκυττάρων σε βιοψίες, αλλά χωρίς συστολική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας παρά την επιμονή συμπτωμάτων όπως το προκάρδιο άλγος και το αίσθημα παλμών. 
8. ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΗΣ ΜΥΟΚΑΡΔΙΤΙΔΑΣ

Η θεραπεία της μυοκαρδίτιδας περιλαμβάνει γενικά, μη-ειδικά μέτρα για την αντιμετώπιση της καρδιακής ανεπάρκειας, των αρρυθμιών και σε ειδικές περιπτώσεις την χορήγηση αντιπηκτικής αγωγής αλλά και ειδική θεραπεία συγκεκριμένων μορφών μυοκαρδίτιδας. 
Γενικά θεραπευτικά μέτρα στην μυοκαρδίτιδα
Η χορήγηση οξυγόνου συνίσταται, καθώς βελτιώνει την ιστική υποξία γενικότερα και μπορεί να έχει ευνοική επίδραση σε ασθενείς με μυοκαρδίτιδα
Σε αιμοδυναμικά σταθερούς ασθενείς, συνιστάται η πρώιμη έναρξη αναστολέα του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης - ΑΜΕΑ (πχ εναλαπρίλη) και διουρητικής αγωγής, εφόσον υπάρχει κατακράτηση υγρών (πχ φουροσεμίδη). Σε ασθενείς με έκπτωση της συστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας, ενδείκνυται η χορήγηση β-αναστολέα (καρβεντιλόλη, βισοπρολόλη, νεμπιβολόλη, μετοπρολόλη βραδείας αποδέσμευσης). Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται η έναρξη χορήγησης β-αναστολέα και ΑΜΕΑ, καθώς μπορεί να προκαλέσουν πτώση της αρτηριακής πίεσης, ενώ αντενδείκνυται η χορηγησή τους σε ασθενείς με αιμοδυναμική αστάθεια. Επίσης σε ασθενείς με επίμονη συμπτωματική καρδιακή ανεπάρκεια και κλάσμα εξώθησης της αρ. κοιλίας <35% ενδείκνυται η χορήγηση αναστολέα των αλατοκορτικοστεροειδών (σπειρονολακτόνη, επλερενόνη). Η χορήγηση διγοξίνης αν και θεωρητικά θα ήταν επωφελής δεν συνίσταται σε ασθενείς με μυοκαρδίτιδα, διότι είναι αβέβαιη η ασφάλεια και η αποτελεσματικότητα της (έχει αυξήσει την θνητότητα σε πειραματικά ζωικά μοντέλα). 
Η μηχανική υποβοήθηση της κυκλοφορίας με τοποθέτηση συσκευής υποβοήθησης της αριστερής κοιλίας (left ventricular assist device - LVAD) ή συσκευής υποβοήθησης αμφοτέρων των κοιλιών (bi-ventricular assist device - BiVAD) θα πρέπει να εξετάζεται σε ασθενείς με καρδιογενές shock που δεν ανταποκρίνεται στην φαρμακευτική αγωγή και σε ασθενείς με επίμονα σημεία και συμπτώματα καρδιακής ανεπάρκειας παρά την βέλτιστη θεραπεία. Υπάρχουν επίσης πολλές αναφορές περιστατικών ασθενών με κεραυνοβόλο μυοκαρδίτιδα, που η τοποθέτηση συσκευής υποβοήθησης χρησιμοποιήθηκε επιτυχώς ως «θεραπεία-γέφυρα» μέχρι την αυτόματη ανάκαμψη της καρδιακής λειτουργίας. Στην περίπτωση που υπάρχει διάγνωση γιγαντοκυτταρικής μυοκαρδίτιδας με αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια, προτιμάται η εμφύτευση BiVAD, λόγω της πιθανότητας προοδευτικής ανεπάρκειας και της δεξιάς κοιλίας. 
Η μεταμόσχευση καρδιάς θα πρέπει να εξετάζεται ως ενδεχόμενο σε όλους τους ασθενείς με χρόνια μυοκαρδίτιδα και σοβαρή συμπτωματική καρδιακή ανεπάρκεια ανθεκτική στην βέλτιστη φαρμακευτική αγωγή. 

Όλοι οι ασθενείς με μυοκαρδίτιδα θα πρέπει να έχουν συνεχή ηλεκτροκαρδιογραφική παρακολούθηση στην οξεία φάση της νόσου, διότι μπορεί μπορεί να παρουσιάσουν αρρυθμίες. Σε περίπτωση μη εμμένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας η χορήγηση αντιαρρυθμικών πρέπει να γίνεται με προσοχή (κυρίως προτιμάται η αμιοδαρόνη) διότι τα περισσότερα έχουν αρνητική ινότροπο δράση και μπορεί να επιδεινώσουν την καρδιακή ανεπάρκεια. Στις υπερκοιλιακές ταχυκαρδίες μπορεί να γίνει προσπάθεια ηλεκτρικής ανάταξης. Ηλεκτρική ανάταξη είναι η πρώτη επιλογή σε οποιαδήποτε ταχυκαρδία προκαλεί αιμοδυναμική αστάθεια και στην εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία. 
Η εμφύτευση απινιδωτή δεν ενδείκνυται στην οξεία φάση της μυοκαρδίτιδας, διότι ο αρρυθμικός κίνδυνος μπορεί να υποχωρήσει, συνιστάται όμως στην χρόνια φάση της μυοκαρδίτιδας, όταν οι ασθενείς παρουσιάζουν κοιλιακή ταχυκαρδία, ενώ βρίσκονται υπό βέλτιστη φαρμακευτική αγωγή και εφόσον έχουν προσδόκιμο επιβίωσης >1 έτος. 
Σε ασθενείς που στην οξεία φάση παρουσιάζουν 2ου ή 3ου βαθμού κολποκοιλιακό αποκλεισμό, θα πρέπει να τοποθετείται προσωρινός βηματοδότης. 

Η χορήγηση από του στόματος αντιπηκτικής αγωγής θα πρέπει να εξετάζεται στους ασθενείς που ανευρίσκεται θρόμβος στην αριστερή κοιλία, έχουν υποστεί περιφερική αρτηριακή εμβολή ή εμφανίζουν κολπική μαρμαρυγή. Η  ύπαρξη καρδιακής ανεπάρκειας ή/και χαμηλού κλάσματος εξώθησης της αριστερής κοιλίας δεν συνιστά από μόνη της ένδειξη χορήγησης από του στόματος αντιπηκτικής αγωγής. 
Προς αποφυγή στη μυοκαρδίτιδα
Μη στερινοειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα (ΜΣΑΦ)
Σε ζωικά μοντέλα έχει δειχθεί οτι τα ΜΣΑΦ δεν έχουν καμία αποτελεσματικότητα και αντιθέτως μπορεί να προάγουν την εξέλιξη της μυοκαρδίτιδας και να αυξήσουν τη θνητότητα. Επιπρόσθετα, τα ΜΣΑΦ θα πρέπει να αποφεύγονται γενικότερα σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, διότι μπορεί να επιδεινώσουν την κατακράτηση υγρών. 
Υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ

Καλό θα ήταν να αποφεύγεται τελείως η λήψη αλκοόλ ή τουλάχιστον να περιορίζεται σε 1 μερίδα αλκοόλ/ημέρα για τις γυναίκες και 2 μερίδες αλκοόλ/ημέρα για τους άνδρες, εφ όρου ζωής.
Σωματική άσκηση

Η σωματική άσκηση πρέπει να αποφεύγεται τελείως στην οξεία φάση της μυοκαρδίτιδας, για να μειωθεί όσο το δυνατόν περισσότερο το καρδιακό έργο. Η διάρκεια του περιορισμού της σωματικής άσκησης δεν έχει μελετηθεί και μετά από συμφωνία ειδικών (European Society of Cardiology Working Group on Myocardial and Pericardial Diseases) προτείνεται για διάστημα τουλάχιστον 6 μηνών. 

Ειδικά θεραπευτικά μέτρα στην μυοκαρδίτιδα
Περιορισμένα δεδομένα υπάρχουν για την υποστήριξη ειδικών θεραπευτικών μέτρων στην οξεία μυοκαρδίτιδα. 
Ανοσοκατασταλτική θεραπεία (κυκλοσπορίνη, αζαθειοπρίνη, γλυκοκορτικοειδή, μονοκλωνικά αντισώματα) έχει προταθεί για ειδικές μορφές μυοκαρδίτιδας όπως η γιγαντοκυτταρική μυοκαρδίτιδα, η μυοκαρδίτιδα που σχετίζεται με σαρκοείδωση, η μη-λοιμώδης ηωσινοφιλική μυοκαρδίτιδα και η μυοκαρδίτιδα ως εξωαρθρική εκδήλωση αυτοάνοσης νόσου (πχ συστηματικού ερυθηματώδους λύκου), με βάση μελέτες παρατήρησης και ανεκδοτολογικά δεδομένα. 
Επί του παρόντος δεν υπάρχουν δεδομένα για την χορήγηση ανοσοκατασταλτικής αγωγής στην οξεία φάση μυοκαρδίτιδας απροσδιόριστης αιτίας ως θεραπεία ρουτίνας, όμως δεδομένα τυχαιοποιημένων μελετών δείχνουν οτι οι ασθενείς μπορεί να έχουν κλινικό όφελος εάν μεταπέσουν στην χρόνια φάση της νόσου. 
Η ενδοφλέβια ανοσοσφαιρίνη (Intravenous immune globulin - IVIG) έχει αντι-ιικές και ανοσοτροποποιητικές ιδιότητες, όμως μέχρι σήμερα δεν υπάρχουν επαρκή επιστημονικά δεδομένα που να αποδεικνύουν κλινικό όφελος σε ασθενείς με οξεία μυοκαρδίτιδα και ως εκ τούτου η χορήγηση της ως θεραπεία ρουτίνας δεν προτείνεται. Δεδομένα από 1 μελέτη δείχνουν  ότι οι ασθενείς μπορεί να έχουν κλινικό όφελος εάν μεταπέσουν στην χρόνια φάση της νόσου.
Η χορήγηση αντι-ιικής θεραπείας (ribavirin, α-ιντερφερόνη, β-ιντερφερόνη) σε ασθενείς με υποψία μυοκαρδίτιδας από ιούς δεν έχει αποδείξει σαφή αποτελεσματικότητα και ως εκ τούτου δεν προτείνεται ως θεραπεία ρουτίνας. Σε ζωικά μοντέλα η χορήγηση αντι-ιικών (ribavirin, α-ιντερφερόνη) έδειξε όφελος μόνο εάν η έναρξή τους είχε γίνει στην υπεροξεία φάση της νόσου (γεγονός που δύσκολα βρίσκει εφαρμογή στην καθημερινή κλινική πράξη), ενώ υπάρχουν κάποιες ενδείξεις ότι η χορήγηση β-ιντερφερόνης σε ασθενείς με χρόνια διατατική μυοκαρδιοπάθεια και παρουσία ιικού γονιδιώματος στο μυοκάρδιο θα μπορούσε να έχει κλινικό όφελος. 
9. ΠΡΟΓΝΩΣΗ ΚΑΙ ΦΥΣΙΚΗ ΠΟΡΕΙΑ ΤΗΣ ΜΥΟΚΑΡΔΙΤΙΔΑΣ

Η πρόγνωση της μυοκαρδίτιδας ποικίλει ανάλογα με την συνολική κλινική εικόνα του ασθενή. Ιδιαίτερη σημασία φαίνεται να έχει η βαρύτητα των συμπτωμάτων με την οποία παρουσιάζεται ο ασθενής, καθώς στην πλειοψηφία των ασθενών με ήπια ή καθόλου συμπτώματα (στους οποίους η κλινική υποψία τίθεται συνήθως από το ηλεκτροκαρδιογράφημα και την αυξημένη τροπονίνη) η νόσος αυτοπεριορίζεται και υπάρχει πλήρης ίαση χωρίς επηρεασμό της συστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας. Αντίθετα, εαν οι ασθενείς παρουσιάζονται αρχικά με συμπτώματα, έχουν περισσότερες πιθανότητες να αναπτύξουν στη συνέχεια χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια. Εξαίρεση στην κατηγορία των συμπτωματικών ασθενών αποτελούν οι ασθενείς με κεραυνοβόλο μυοκαρδίτιδα, οι οποίοι αν επιβιώσουν από την αρχική φάση της βαριάς καρδιακής ανεπάρκειας, παρουσιάζουν συνήθως στη συνέχεια πλήρη αποκατάσταση της λειτουργικότητας των κοιλιών. 
Η οξεία μυοπερικαρδίτιδα (δηλαδή προεξάρχοντα συμπτώματα και σημεία περικαρδίτιδας, αύξηση της τροπονίνης και φυσιολογική ή ελαφρώς μειωμένη συστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας) έχει πολύ καλή πρόγνωση και σχετίζεται με πολύ μικρή θνητότητα και εμφάνιση καρδιακής ανεπάρκειας. 

Η προγνωστική αξία των αυτοαντισωμάτων

Σε ασθενείς με οξεία ή χρόνια μυοκαρδίτιδα μπορεί να ανιχνευθούν κυκλοφορούντα αυτοαντισώματα, τα οποία είναι ειδικά για τον καρδιακό μυ. Η παρουσία αυτών των αυτοαντισωμάτων φαίνεται να σχετίζεται με καλύτερη πρόγνωση σε ασθενείς με οξεία μυοκαρδίτιδα και με χειρότερη πρόγνωση σε ασθενείς με χρόνια μυοκαρδίτιδα. 
Έτσι, σε ασθενείς με χρόνια μυοκαρδίτιδα βρέθηκε ότι η ανίχνευση αυτοαντισωμάτων έναντι της μυοσίνης-α σχετίζεται με υψηλότερη πιθανότητα εμφάνισης διατατικής μυοκαρδιοπάθειας, ενώ σε ασθενείς με οξεία μυοκαρδίτιδα βρέθηκε ότι η ανίχνευση υψηλών τίτλων IgG σχετίζεται με διατήρηση καλύτερης συστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας. 
Μια πιθανή εξήγηση είναι ότι η αρχική ανοσολογική αντίδραση βοηθά στην εξάλειψη του παθογόνου αιτίου στα αρχικά στάδια της νόσου, όμως σε γενετικά προδιατεθειμένους ασθενείς η οψιμότερη ανάπτυξη αυτοάνοσων μηχανισμών οδηγεί σε μετάπτωση της νόσου σε κάποιας μορφής καρδιακή ανεπάρκεια. 
Η προγνωστική αξία των ορολογικών δεικτών
Ορισμένοι ορολογικοί δείκτες μπορεί να παρέχουν προγνωστικές πληροφορίες για ασθενείς με μυοκαρδίτιδα,  όταν μετρούνται στην οξεία φάση της νόσου.
Μια μελέτη έδειξε ότι σε ασθενείς με εικόνα κεραυνοβόλου μυοκαρδίτιδας τα αυξημένα επίπεδα της ιντερλευκίνης-10 (IL-10) κατά την εισαγωγή στο νοσοκομείο σχετίζονται θετικά με την πιθανότητα εμφάνισης καρδιογενούς σοκ και ενδονοσοκομειακού θανάτου σε αυτούς τους ασθενείς.

Τα επίπεδα της διαλυτής στο αίμα προαποπτωτικής πρωτεΐνης sFAS και του συμπλόκου FasL έχει βρεθεί ότι είναι αυξημένα σε ασθενείς με οξεία (κυρίως λεμφοκυτταρική) μυοκαρδίτιδα σε σύγκριση με ασθενείς με παλαιό έμφραγμα του μυοκαρδίου. Επιπρόσθετα, οι ασθενείς με ενδονοσοκομειακό θάνατο είχαν σημαντικά υψηλότερα επίπεδα sFAS και FasL σε σχέση με αυτούς που πήραν εξιτήριο από το νοσοκομείο. Επίσης, σε μια άλλη μελέτη ασθενών με πρόσφατη έναρξη διατατικής μυοκαρδιοπάθειας βρέθηκε ότι οι ασθενείς με τα υψηλότερα επίπεδα sFAS και FasL είχαν την μικρότερη βελτίωση στο κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας μετά από 6 μήνες. 
Η προγνωστική αξία της παραμονής του ιικού γονιδιώματος
Σε ασθενείς με ιστολογικά αποδεδειγμένη ιογενή μυοκαρδίτιδα (κυρίως από εντεροιό) έχει δειχθεί ότι η εξάλειψη του ιικού γονιδιώματος σε μεταγενέστερη βιοψία συνδέεται με σημαντικά καλύτερο κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας σε σχέση με αυτούς που παρουσιάζουν παραμονή του ιικού γονιδιώματος στο μυοκάρδιο. Η παραμονή του ιικού γονιδιώματος στο μυοκάρδιο μπορεί να συνδέεται και με πτωχή ανταπόκριση στην ανοσοκατασταλτική αγωγή. 
Πάντως, σε άλλες μελέτες, που ο παρβοιός ήταν ο κύριο παθογόνο αίτιο της μυοκαρδίτιδας δεν αναδείχθηκε συσχέτιση μεταξύ παραμονής του ιικού γονιδιώματος και χειρότερης πρόγνωσης, ίσως γιατί η παρουσία ιικού γονιδιώματος στο μυοκάρδιο μπορεί να είναι και λανθάνουσα, χωρίς να αντιπροσωπεύει σε όλες τις περιπτώσεις εξελισσόμενη ενεργό φλεγμονή. 
Άλλοι προγνωστικοί παράγοντες στην μυοκαρδίτιδα
Σε μελέτες παρατήρησης περιπτώσεων με ιστολογικά αποδεδειγμένη μυοκαρδίτιδα ή οριακή μυοκαρδίτιδα, έχει βρεθεί ότι οι ασθενείς που παρουσιάζονται με εικόνα αμφικοιλιακής καρδιακής ανεπάρκειας, συγκοπτικό επεισόδιο, αποκλεισμό του αριστερού σκέλους του His στο ηλεκτροκαρδιογράφημα (left bundle brunch block – LBBB) ή κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας <40%, έχουν υψηλότερη θνητότητα ή πιθανότητα να υποβληθούν σε μεταμόσχευση καρδιάς. Μία άλλη προοπτική μελέτη παρατήρησης έδειξε οτι η ανάπτυξη δευτεροπαθούς πνευμονικής υπέρτασης σχετίζεται με αυξημένη μακροχρόνια θνητότητα. 

Πρόγνωση ειδικών μορφών μυοκαρδίτιδας
Η γιγαντοκυτταρική μυοκαρδίτιδα, η οποία ιστολογικώς χαρακτηρίζεται από ανεύρεση γιγαντοκυττάρων στις μυοκαρδιακές διηθήσεις, είναι μια σπάνια και συχνά θανατηφόρος μορφή μυοκαρδίτιδας. Η κλινική πορεία των ασθενών με γιγαντοκυτταρική μυοκαρδίτιδα συχνά χαρακτηρίζεται από οξεία επιδείνωση της συσταλτικότητας της αριστερής κοιλίας, συχνά κολποκοιλιακό αποκλεισμό και δευτερευόντως κοιλιακές αρρυθμίες. Η πρόγνωση είναι πτωχή (διάμεση διάρκεια επιβίωσης 5.5 μήνες και 89% θνητότητα ή μεταμόσχευση καρδιάς σε μια μελέτη) δεν δοθεί ανοσοκατασταλττική αγωγή. Αντίθετα η χορήγηση συνδιασμού ανοσοκατασταλτικής αγωγής (2 έως 4 διαφορετικοί ανοσοκατασταλτικοί παράγοντες) βελτιώνει την πρόγνωση (52% θνητότητα ή μεταμόσχευση καρδιάς στην πενταετία) σε επίπεδα σχεδόν παρόμοια με της λεμφοκυτταρικής μυοκαρδίτιδας (50% θνητότητα ή μεταμόσχευση καρδιάς στην πενταετία). 
Η ηωσινοφιλική μυοκαρδίτιδα, η οποία ιστολογικώς χαρακτηρίζεται από προεξάρχουσες διηθήσεις με ηωσινόφιλα, μπορεί να παρουσιασθεί στα πλαίσια κακοήθειας, παρασιτικής λοίμωξης, μυοκαρδίτιδας εξ υπερευαισθησίας και στα πλαίσια του ιδιοπαθούς υπερηωσινοφιλικού συνδρόμου. Η μυοκαρδίτιδας εξ υπερευαισθησίας έχει κακή πρόγνωση και συνήθως παρουσιάζεται κλινικά ως αιφνίδιος θάνατος (ιδίως περιπτώσεις νεκρωτικής ηωσινοφιλικής μυοκαρδίτιδας) ή ταχέως επιδεινούμενη καρδιακή ανεπάρκεια με εξάνθημα, πυρετό και αύξηση των ηωσινοφίλων στο αίμα. Αντίθετα, στην μυοκαρδίτιδα στα πλαίσια του ιδιοπαθούς υπερηωσινοφιλικού συνδρόμου η καρδιακή ανεπάρκεια (συχνά αμφικοιλιακή) αναπτύσεται σταδιακά σε εβδομάδες ή μήνες και η πρόγνωση είναι καλύτερη. 
Στην μυοκαρδίτιδα στην καρδιακή σαρκοείδωση πλην της καρδιακής ανεπάρκειας συνοδεύεται συχνά από καρδιακές αρρυθμίες (κυρίως κολποκοιλιακό αποκλεισμό και δευτερυόντως κοιλιακή ταχυκαρδία,), λεμφαδενοπάθεια και προσβολή και άλλων οργάνων-στόχων. Συχνά είναι δύσκολος ο ιστολογικός διαχωρισμός από την γιγαντοκυτταρική μυοκαρδίτιδα. Η πρόγνωση των ασθενών με σαρκοείδωση και συμπτώματα εκ του καρδιαγγειακού λόγω καρδιακής συμμετοχής (50% περίπου πενταετής επιβίωση) είναι χειρότερη από την πρόγνωση ασθενών με σαρκοείδωση, όταν δεν υπάρχει προσβολή του μυοκαρδίου και είναι ιδιαίτερης σημασίας σε αυτούς τους ασθενείς η πρώιμη διάγνωση και η έναρξη αγωγής με κορτικοστεροειδή ή και άλλους ανοσοκατασταλτικούς παράγοντες. Στις μισές περιπτώσεις η διάγνωση τίθεται με ενδομυοκαρδιακή βιοψία και στις υπόλοιπες από τον συνδυασμό των απεικονιστικών ευρημάτων από την καρδιά (υπέρηχος καρδιάς, μαγνητική τομογραφία καρδιάς) και βιοψία σε άλλο όργανο-στόχο (λεμφαδένα, έντερο, πνεύμονα). 
Επιπρόσθετα, όπως έχει προαναφερθεί η εισβολή της νόσου ως κεραυνοβόλος μυοκαρδίτις (οξεία καρδιακή ανεπάρκεια με αιμοδυναμική αστάθεια) συνδέεται με καλύτερη πρόγνωση στην υποομάδα των ασθενών που επιβιώνουν της οξείας φάσης. 
