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Znaczenie biopsji endomiokardialnej (EMB) w diagno-
styce i leczeniu chorób sercowo-naczyniowych u dzieci
i dorosłych wciąż budzi kontrowersje, a różnice w prak-
tycznym jej stosowaniu są duże, nawet między wiodący-
mi ośrodkami specjalizującymi się w terapii schorzeń
układu krążenia. Istnieje potrzeba wykonywania EMB,
ponieważ na podstawie badań nieinwazyjnych rzadko
udaje się rozpoznać swoiste choroby mięśnia sercowego
o określonym rokowaniu, które wymagają swoistego le-
czenia [1]. Świadome podejmowanie decyzji klinicznych,
z uwzględnieniem zarówno ryzyka biopsji, jak i dodatko-
wych informacji diagnostycznych, rokowniczych i związa-
nych z terapią wnoszonych przez to badanie, stwarza
szczególnie dużo trudności niespecjalistom. Wynika to
z faktu, że piśmiennictwo dotyczące EMB odnosi się zwy-
kle do określonych chorób serca, które rozpoznaje się wy-
łącznie na podstawie wyniku biopsji. W celu określenia
roli EMB w terapii chorób sercowo-naczyniowych Ameri-
can Heart Association (AHA), American College of Cardio-
logy (ACC) oraz European Society of Cardiology (ESC) po-
wołały wielodyscyplinarny zespół ekspertów w dziedzinie
kardiomiopatii i innych patologii układu krążenia. Komi-
tetowi Redakcyjnemu powierzono dokonanie przeglądu
piśmiennictwa na temat znaczenia EMB w chorobach
sercowo-naczyniowych, podsumowanie tak zebranych in-
formacji i opracowanie rekomendacji przydatnych
w praktyce klinicznej, z określeniem klasy poszczegól-
nych zaleceń i wiarygodności dowodów naukowych,
na których je oparto. 

Komitet Redakcyjny zidentyfikował 14 scenariuszy kli-
nicznych, dla których można było oszacować korzyści dia-
gnostyczne, prognostyczne i terapeutyczne EMB w relacji
do ryzyka samego zabiegu. Zalecenia zawarte w prezento-
wanym tu wspólnym stanowisku powstały w wyniku
szczegółowego przeglądu piśmiennictwa poświęconego
swoistym kardiomiopatiom, zaburzeniom rytmu i guzom
serca. Usystematyzowano je według prezentacji klinicznej,
nie zaś rozpoznania patologicznego. Główną intencją 
autorów tego dokumentu było wskazanie wielu praktycz-
nych zastosowań EMB, nie zapominając jednak, że decyzje
terapeutyczne dotyczące poszczególnych chorych opierają
się na czynnikach nieznajdujących należytego odzwiercie-
dlenia w publikowanych doniesieniach, takich jak dostęp-
ność specjalistycznych ośrodków, patomorfologów 
mających doświadczenie w dziedzinie schorzeń sercowo-
-naczyniowych oraz wyspecjalizowanych operatorów. 
Stosowanie EMB w postępowaniu z chorymi po przeszcze-
pie serca wykracza poza zakres tego dokumentu.

Wspólne stanowisko zostało zatwierdzone do druku
przez władze AHA, ACC i ESC, oficjalnie poparły je też 
Heart Failure Society of America oraz Heart Failure 
Association of the European Society of Cardiology.

W prezentowanym dokumencie zastosowano nastę-
pującą klasyfikację zaleceń:

• Klasa I: Sytuacje, w odniesieniu do których istnieją do-
wody naukowe lub powszechne przekonanie, że rozpa-
trywana procedura jest korzystna, przydatna i skuteczna.

• Klasa II: Sytuacje, w odniesieniu do których dane z ba-
dań naukowych są niejednoznaczne i/lub istnieją roz-
bieżne opinie dotyczące przydatności/skuteczności da-
nej procedury lub metody leczenia.

• Klasa IIa: Sytuacje, w odniesieniu do których przeważa-
ją dowody/opinie potwierdzające przydatność/skutecz-
ność metody.

• Klasa IIb: Sytuacje, w odniesieniu do których dowo-
dy/opinie nie potwierdzają wystarczająco przydatno-
ści/skuteczności metody.

• Klasa III: Sytuacje, w odniesieniu do których istnieją
dowody naukowe lub powszechne przekonanie, że pro-
cedura/sposób leczenia jest nieprzydatna/nieskutecz-
na, a w niektórych przypadkach może być szkodliwa.

Poziom wiarygodności dowodów naukowych:
Poziom A (najwyższy): wiele badań klinicznych 

z randomizacją.
Poziom B (pośredni): nieliczne badania kliniczne 

z randomizacją, badania 
bez randomizacji oraz rejestry.

Poziom C (najniższy): głównie zgodna opinia ekspertów.

Technika i zagrożenia związane z biopsją
endomiokardialną

Po raz pierwszy doniesienia o zastosowaniu niechi-
rurgicznych technik biopsji serca pojawiły się w 1958 r.
[2]. W latach 60. XX wieku, wraz z wprowadzeniem do-
stępu naczyniowego z prawej żyły szyjnej zewnętrznej
lub wewnętrznej, pobierania próbek z przegrody między-
komorowej od strony prawej komory (RV) oraz wyznacza-
nia granic serca przed biopsją za pomocą cewnikowania
prawostronnego, poprawiło się bezpieczeństwo tego za-
biegu [3]. Sakakibara i Konno [4] zapoczątkowali stoso-
wanie giętkiego bioptomu z końcówką w postaci za-
ostrzonych łyżeczek, co pozwoliło na pobieranie
bioptatów poprzez wgryzanie się w tkankę, w przeci-
wieństwie do techniki opartej na nacięciach. Caves i wsp.
[5] odpowiednio zmodyfikowali szczypce biopsyjne Kon-
no (bioptom Stanford Caves-Shulz), otwierając drogę
do zabiegów przezskórnych z dostępu przez prawą żyłę
szyjną wewnętrzną wykonywanych w samym tylko znie-
czuleniu miejscowym i zapewniających szybkie pobiera-
nie materiału. Bioptom wielokrotnego użycia Stanford-
-Caves i jego kolejne modyfikacje na ok. 20 lat stały się
standardowym narzędziem do wykonywania EMB [6, 7].
Urządzenia jednorazowe wraz z odpowiednimi koszulka-
mi umożliwiają dostęp z prawej lub lewej żyły szyjnej
i podobojczykowej, prawej i lewej żyły udowej oraz jed-
noimiennych tętnic udowych, przy niższym ryzyku reak-
cji pirogennej i zakażenia niż przy zastosowaniu sprzętu
wielokrotnego użytku. 
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W Stanach Zjednoczonych EMB RV najczęściej wy-
konuje się z dostępu przez przezskórne nakłucie prawej
żyły szyjnej wewnętrznej. W Niemczech i Włoszech po-
wszechnie wykorzystuje się w tym celu kaniulacje żyły
udowej [8]. Zastosowanie technik ultrasonograficznych
do lokalizacji, określenia wielkości i oddechowej zmien-
ności średnicy żyły szyjnej wewnętrznej skraca czas
trwania zabiegu i redukuje powikłania [9, 10]. Podczas
wykonywania biopsji należy monitorować rytm serca
(elektrokardiograficznie), ciśnienie tętnicze oraz satura-
cję krwi tlenem za pomocą pulsoksymetru. W wybra-
nych przypadkach można też kaniulować żyłę podoboj-
czykową.

W celu wykonania biopsji lewej komory (LV) wykorzy-
stuje się dostęp przez tętnicę udową [11, 12]. Wymaga to
zastosowania perforowanej koszulki naczyniowej dla za-
pewnienia drożności tętnicy. By nie dopuścić do incyden-
tów zatorowych, przez cały czas należy przetaczać przez
koszulki tętnicze płyny pod ciśnieniem. W celu zmniejsze-
nia ryzyka zatorowości w krążeniu dużym podczas biopsji
lewostronnych, oprócz heparyny, można podawać też kwas
acetylosalicylowy lub inne leki antyagregacyjne. Nie dyspo-
nujemy badaniami porównawczymi, na których można by
oprzeć zalecenia dotyczące wykonywania biopsji LV lub RV.
Biopsję lewostronną stosowano jednak w sytuacjach, kie-
dy zachodziła konieczność określenia patologii leżącej
u podłoża kardiomiopatii ograniczonej do LV [13].

Biopsję endomiokardialną zwykle wykonuje się bez-
piecznie pod kontrolą fluoroskopii. Kontrola fluoroskopo-
wa jest zasadniczo lepsza niż prowadzona za pomocą
echokardiografii dwuwymiarowej, ponieważ dostarcza
operatorowi szerszych informacji o położeniu bioptomu
i miejscu pobierania wycinków [14, 15]. Technikę echokar-
diograficzną bez fluoroskopii stosuje się głównie podczas
wykonywania biopsji mas wewnątrzsercowych. Niektórzy
operatorzy łączą te dwie techniki, by poprawić precyzję
wejścia do RV i ukierunkowania bioptomu. U chorych
przed planowaną EMB przydatna jest ocena nieinwazyj-
na za pomocą tomografii komputerowej (CT) lub kardio-
logicznego rezonansu magnetycznego (CMR). Tomografię
wykorzystuje się do oceny kąta, jaki tworzy przegroda
międzykomorowa z żyłą główną górną. Wyznaczenie te-
go kąta może ograniczyć ryzyko niezamierzonej biopsji
wolnej ściany RV podczas zabiegu pod kontrolą fluoro-
skopową. Ponadto określenie umiejscowienia zmian pa-
tologicznych za pomocą CMR w wypadku choroby ogni-
skowej pomaga w identyfikacji obszaru LV lub RV, którego
biopsja stwarza największe nadzieje na uzyskanie po-
twierdzenia patomorfologicznego [13, 16]. Trójwymiarowa
echokardiografia może poprawić jakość obrazowania
i zmniejszyć w przyszłości rolę kontroli radiologicznej [17]. 

Zagrożenia związane z EMB można podzielić na wcze-
sne i późne. Do wczesnych powikłań biopsji zalicza się
perforację serca z tamponadą, komorowe lub nadkomo-
rowe zaburzenia rytmu serca, blok serca, odmę opłucno-

wą, przedziurawienie dużych tętnic, zator tętnicy płucnej,
porażenie nerwów, krwiak żylny, uszkodzenie zastawki
trójdzielnej oraz jatrogenne wytworzenie przetoki tętni-
czo-żylnej w sercu. Ryzyko powikłań EMB zależy prawdo-
podobnie od doświadczenia operatora, stanu klinicznego
pacjenta, obecności bloku lewej odnogi pęczka Hisa
(LBBB), miejsca dostępu naczyniowego, a także być może
rodzaju użytego bioptomu. Stosowanie długiej koszulki
biotomu, osłaniającej go w miejscu przejścia przez za-
stawkę trójdzielną, prawdopodobnie zmniejsza ryzyko jej
jatrogennego uszkodzenia. Do powikłań odległych należy
krwawienie z miejsca po kaniulacji naczynia, uszkodzenie
zastawki trójdzielnej, tamponada serca oraz zakrzepica
żył głębokich. Opis większości tych powikłań pochodzi
z doniesień kazuistycznych, dlatego nie wiadomo, jaka
jest faktycznie częstość ich występowania. 

Dane o zagrożeniach związanych z EMB pochodzą
z wielu doniesień opisujących doświadczenia poszczegól-
nych ośrodków oraz publikowanych rejestrów. Fowles
i Mason [18] określili całkowitą częstość powikłań w serii
ponad 4000 biopsji u chorych po przeszczepie serca i cho-
rych z kardiomiopatią na <0,1%, z czego w 4 przypadkach
była to tamponada serca (0,14%), w 3 – odma opłucnowa,
w 3 – migotanie przedsionków (AF), w 1 – arytmia komo-
rowa, a w 3 – ogniskowe powikłania neurologiczne [18].
Według niepublikowanych danych Olsena, o których
wspominają Fowles i Mason [18], w serii 3097 biopsji
u chorych z kardiomiopatią przeprowadzonych w Europie
ogólna częstość powikłań wyniosła 1,55%. Sekiguchi i Ta-
ke [19] na podstawie ogólnoświatowej ankiety obejmują-
cej 6739 chorych częstość powikłań ustalili jako 1,17%,
w liczbie tej mieściło się 28 (0,42%) przypadków perfora-
cji i 2 (0,03%) zgony. Deckers i wsp. [20] dokonali pro-
spektywnej oceny powikłań w serii 546 kolejnych biopsji
prawego serca u chorych z nową kardiomiopatią o nie-
ustalonej etiologii. Dane zebrane przez tych autorów są
najbardziej wiarygodne spośród wszystkich dotychczas
opublikowanych [20]. Częstość powikłań założenia ko-
szulki wyniosła 2,7%, zaś samej biopsji 3,3% (Tabela I). 

RRaazzeemm  3333  ((66%%))  ppoowwiikkłłaanniiaa

związane z założeniem koszulki naczyniowej – 15 (2,7%)

12 (2,0%) nakłucie tętnicy podczas znieczulenia miejscowego

2 (0,4%) reakcja wazowagalna

1 (0,2%) przedłużone krwawienie żylne po usunięciu koszulki 

związane z samą biopsją – 18 (3,3%)

6 (1,1%) zaburzenia rytmu serca

5 (1,0%) zaburzenia przewodzenia

4 (0,7%) możliwa perforacja (ból)

3 (0,5%) potwierdzona perforacja (płyn w worku 
osierdziowym); 2 z 3 chorych z potwierdzoną perforacją zmarło

TTaabbeellaa II.. Ryzyko powikłań związanych z biopsją en-
domiokardialną na podstawie analizy 546 zabiegów

Dane na podstawie Deckers i wsp. [20]
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Zgony związane z EMB to wynik perforacji serca pro-
wadzącej do tamponady [20]. Wydaje się, że większym
ryzykiem takich powikłań obciążeni są pacjenci z podwyż-
szonym ciśnieniem skurczowym w RV, ze skazą krwotocz-
ną, osoby leczone heparyną tuż przed zabiegiem, a także
chorzy z powiększoną RV. Perforację mięśnia sercowego
potwierdza się za pomocą echokardiografii. Badanie to
należy wykonać przed usunięciem kaniuli z żyły central-
nej i opuszczeniem pracowni hemodynamiki, zawsze gdy
operator podejrzewa perforację, nawet jeżeli nie doszło
do zapaści krążeniowej. Ośrodki, w których przeprowadza
się biopsje, powinny dysponować możliwością natych-
miastowego wykonania perikardiocentezy i chirurgiczne-
go odbarczenia worka osierdziowego. 

Dbałość o technikę zabiegu pozwala ograniczyć
do minimum ryzyko z nim związane. Zagrożenie odmą
jest najmniejsze, gdy wykorzystuje się stosunkowo wy-
soki dostęp do żyły szyjnej wewnętrznej i unika kaniula-
cji z dojścia bezpośrednio nad obojczykiem. U chorych
z LBBB uciśnięcie przegrody międzykomorowej dowol-
nym cewnikiem wprowadzonym do RV może spowodo-
wać wystąpienie całkowitego bloku serca [20]. W takiej
sytuacji należy usunąć bioptom i/lub koszulkę, zaś cho-
ry może wymagać czasowej stymulacji komorowej.
W sporadycznych przypadkach dochodzi do powstania
trwałego bloku. Wstrzyknięcie lidokainy do żyły szyjnej
lub koszulki umiejscowionej w tętnicy szyjnej może spo-
wodować powstanie zespołu Hornera, porażenie strun
głosowych, a w rzadkich przypadkach osłabienie mięśnia
przepony. Powikłania te utrzymują się jedynie tak długo,
jak długo działa lidokaina, chyba że doszło do bezpo-
średniego uszkodzenia struktur anatomicznych przez
penetrującą igłę.

Ryzyko powikłań EMB zależy od stanu klinicznego
chorego, doświadczenia operatora i dostępności wyspe-
cjalizowanego patomorfologa. Jeżeli chory ze wskazania-
mi do EMB trafia do ośrodka niemającego doświadczenia
w wykonywaniu biopsji i ocenie patomorfologicznej ser-
ca, należy poważnie rozważyć przekazanie go do wyspe-
cjalizowanego w tym względzie ośrodka. Ponadto pacjen-
ci we wstrząsie kardiogennym lub prezentujący
niestabilne komorowe zaburzenia rytmu wymagają spe-
cjalistycznej opieki w zakresie farmakologicznego i chi-
rurgicznego leczenia niewydolności serca, nie wyłączając
wszczepienia układu mechanicznego wspomagania ko-
mór, a nawet przeszczepu serca. 

Analiza tkanek pobranych za pomocą EMB
Obróbka bioptatów
Próbki tkanek należy pobrać z więcej niż jednego ob-

szaru przegrody międzykomorowej od strony RV. Powinno
ich być 5–10, w zależności od rodzaju planowanych badań,
każda o wielkości 1–2 mm3. Z próbką należy się obchodzić
ostrożnie, by do minimum ograniczyć występowanie arte-
faktów. Należy przenieść ją z bioptomu do roztworu utrwa-

lającego (10-procentowy zobojętniony buforowany roztwór
formaliny) za pomocą jałowej igły, a nie szczypiec [21, 22].
Roztwór powinien mieć temperaturę pokojową, co zapo-
biega powstawaniu pozornych węzłów skurczów [23]. 

Liczba pobieranych próbek i sposób ich utrwalania za-
leżą od klinicznych wskazań do biopsji. Zazwyczaj do ba-
dań za pomocą mikroskopu świetlnego przeznacza się co
najmniej 4–5 próbek, jeżeli jednak istnieje kliniczne po-
dejrzenie kardiotoksycznego działania antracyklin,
do analizy z wykorzystaniem transmisyjnego mikroskopu
elektronowego niezbędna jest większa ich liczba
[22, 24, 25]. Mikroskopia elektronowa jest też przydatna,
gdy podejrzewa się choroby z nacieczenia, takie jak amy-
loidoza, glikogenozy, lizosomalne choroby spichrzeniowe,
a czasem także wirusowe zapalenie mięśnia sercowego.
Preparaty przeznaczone do oceny za pomocą transmisyj-
nego mikroskopu elektronowego utrwala się zaraz po po-
braniu w 4-procentowym roztworze glutaraldehydu
o temperaturze pokojowej [22]. Jeden lub kilka bioptatów
można zamrozić z myślą o późniejszych badaniach mole-
kularnych, immunofluorescencyjnych lub immunohisto-
chemicznych, które mogą się okazać niezbędne przy po-
dejrzeniu zapalenia mięśnia sercowego, chorób
spichrzeniowych, dla typowania nowotworów, klasyfiko-
wania amyloidu lub analizy genomu wirusów [26]. Frag-
menty miokardium można zamrażać w płynie OCT
do przymrażania tkanek i przechowywać w temperaturze
–80° (ok. –62°C), a następnie poddawać je badaniom im-
munohistochemicznym lub molekularnym w ciekłym azo-
cie. Technika błyskawicznego zamrażania jest odpowied-
nia dla badań wykorzystujących do identyfikacji wirusów
hodowlę, polimerazową reakcję łańcuchową (PCR) lub
PCR odwrotnej transkryptazy (rtPCR). Błyskawiczne za-
mrażanie nie jest jednak idealnym rozwiązaniem, gdy ko-
nieczna jest standardowa obróbka histologiczna, gdyż
tworzą się wówczas artefakty będące skutkiem powsta-
wania kryształków lodu, a także jeżeli zachodzi potrzeba
prowadzenia hodowli komórkowej. 

Badania za pomocą mikroskopu świetlnego
i barwienia 
Do rutynowego badania mikroskopowego pobraną

tkankę zatapia się w parafinie i seryjnie skrawa, numeru-
jąc kolejno poszczególne skrawki [23]. W razie podejrze-
nia zapalenia mięśnia sercowego w wielu laboratoriach
co trzeci skrawek wybarwia się hematoksyfiliną i eozyną,
a każde 2 pozostałe barwieniem wg Movat lub trójchro-
mianem na elastynę, w celu uwidocznienia kolagenu
i elastyny. Liczne pracownie wybarwiają też rutynowo
po jednym skrawku od mężczyzn i kobiet po menopauzie
na obecność żelaza, niezależnie od wskazań, z których
wykonano EMB [23]. W celu wykluczenia amyloidozy
skrawki o grubości 10–15 µm wybarwia się czerwienią
kongo. Pozostałe skrawki zachowuje się zwykle do ewen-
tualnych badań immunohistochemicznych.

Leslie T. Cooper et al.
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Poszukiwanie genomów wirusowych 
metodami biologii molekularnej

Wykorzystując najnowsze osiągnięcia w dziedzinie ilo-
ściowych (qPCR) i jakościowych (nested PCR) technik mole-
kularnych, można wykryć <10 kopii wirusów w mięś-
niu sercowym. Te niezwykle czułe metody niosą ze sobą
zarówno wyzwania, jak i szerokie perspektywy zastoso-
wań. Znaczenie kliniczne w odniesieniu do rokowania
i leczenia zależy w dużej mierze od ustalenia standardo-
wego zestawu metod diagnostycznych. Jeżeli próbek nie
przekazuje się od razu i w odpowiedni sposób z pracow-
ni hemodynamiki do laboratorium wykonującego bada-
nia, poszukiwanie materiału genetycznego wirusów
za pomocą PCR przynosi niejednokrotnie fałszywe wyni-
ki. By nie dopuścić do degradacji próbki i jej zanieczysz-
czenia, konieczne jest stosowanie wyjałowionych urzą-
dzeń biopsyjnych i pojemników do przechowywania.
Nowe środki utrwalające, jak RNAlater (Ambion, Austin,
Tex), umożliwiają wykonywanie PCR i rtPCR bez utraty
czułości na próbkach transportowanych w temperaturze
pokojowej na suchym lodzie w porównaniu z tkankami
zamrażanymi bezpośrednio po pobraniu. 

Stosowanie nested PCR przez ostatnie 2 dekady zna-
cząco poszerzyło wiedzę o możliwych zakażeniach wiru-
sami kardiotropowymi u chorych z nabytymi chorobami
serca. Liczne badania u chorych z zapaleniem mięśnia ser-
cowego lub kardiomiopatią rozstrzeniową (DCM) ujawniły
udział wielu różnych wirusów, do których należą enterowi-
rusy, adenowirusy, parwowirus B19, wirus cytomegalii,
grypy oraz syncytialny wirus oddechowy, wirus opryszczki
prostej, wirus Epsteina-Barr, ludzki wirus herpes 6, HIV
oraz wirus zapalenia wątroby typu C [27–36]. W starannie
przeprowadzonym przez Bowles i wsp. [31] badaniu za po-
mocą nested PCR uzyskano amplifikację materiału pocho-
dzenia wirusowego w 40% spośród 773 próbek pochodzą-
cych głównie od chorych z zapaleniem mięśnia sercowego
(n=624) lub DCM (n=149) <18. roku życia. W badaniu tym
najczęściej potwierdzano obecność genomów adeno-
i enterowirusów [31]. U chorych z DCM lub uogólnioną

albo odcinkową dysfunkcją LV nieznanego pochodzenia
w próbkach mięśnia sercowego pobranych za pomocą
EMB często wykrywano obecność enterowirusów, parwo-
wirusa B19, ludzkiego wirusa herpes 6 lub kilku jednocze-
śnie [34]. 

W wypadku większości wirusów kardiotropowych,
do oceny intensywności zakażenia specjalistyczne labo-
ratoria wirusologiczne stosują również PCR czasu rzeczy-
wistego jako metodę bardziej ilościową. Według donie-
sień, u chorych z dodatnim wynikiem testu dla
parwowirusa B19 zawartość wirusów w tkankach waha
się od 50 do 500 tys. kopii/mg [37]. Niestety przydatność
kliniczną PCR czasu rzeczywistego ogranicza między in-
nymi błąd próbkowania w wypadku choroby o charakte-
rze ogniskowym oraz niejednokrotnie duże opóźnienie
biopsji w stosunku do chwili wystąpienia choroby. Nie

opublikowano faktycznie żadnych danych dotyczących
błędu próbkowania przy zastosowaniu tej metody ani za-
leżności między intensywnością zakażenia a rokowaniem
klinicznym. Dlatego brak pewności co do czułości ozna-
czeń nadal ogranicza interpretację danych o zawartości
genomów wirusowych. Ponieważ nie wiadomo, ile pró-
bek jest koniecznych do osiągnięcia akceptowalnej kli-
nicznie czułości wykrywania wirusów kardiotropowych,
za diagnostyczny uznaje się wyłącznie dodatni wynik
PCR, zaś wynik ujemny nie wyklucza wirusowej etiologii
choroby. Ze względu na niepewność co do metodyki
i sposobu interpretacji wyników w ośrodkach niemają-
cych należytego doświadczenia w stosowaniu omawia-
nych technik, stanowisko wspólne Komitetu Redakcyjne-
go głosi, że obecnie nie zaleca się rutynowego
poszukiwania materiału genetycznego wirusów w biop-
tatach uzyskiwanych metodą EMB poza wiodącymi
ośrodkami referencyjnymi w tej dziedzinie. 

Kiedy należy wykonać biopsję
endomiokardialną?

Do większości publikacji na temat stosowania EMB
można dotrzeć jedynie w wyniku licznych kwerend pi-
śmiennictwa odnoszących się do swoistych jednostek
patologicznych, takich jak limfocytarne zapalenie mięśnia
sercowego lub zapalenie olbrzymiokomórkowe (GCM).
Członkowie Komitetu Redakcyjnego za główną przeszko-
dę w stosowaniu tych danych w warunkach klinicznych
uznali to, że decyzje o wykonaniu EMB podejmuje się
na podstawie obrazu klinicznego, a nie rozpoznań patolo-
gicznych, które określa się dopiero w wyniku biopsji.
W celu stworzenia zestawu przydatnych klinicznie reko-
mendacji opartych na publikacjach koncentrujących się
na rozpoznaniach patologicznych, które powstały na pod-
stawie wyników EMB, wyodrębnili oni i dokonali syntezy
kilkunastu scenariuszy uwzględniających różne prezenta-
cje kliniczne. Efektem takiego nowatorskiego podejścia
do zagadnienia jest zestaw odrębnych scenariuszy kli-
nicznych, które mogą być praktyczną pomocą przy podej-
mowaniu decyzji o wykonaniu EMB. Ogólny wniosek,
do którego doszli członkowie Komitetu, jest taki, że nie
ma zbyt wielu wskazań do EMB w diagnostyce chorób
serca. Pod tym względem wnioski zawarte w prezentowa-
nym tu stanowisku wspólnym są zgodne z zaleceniami
dotyczącymi wskazań do EMB, zawartymi w aktualnych
wytycznych AHA/ACC poświęconych diagnostyce i lecze-
niu przewlekłej niewydolności serca u dorosłych [38], 
Heart Failure Society of America Heart Failure Practice Gu-
ideline [39] oraz ESC Heart Failure guidelines [40]. Istnieją
jednak sytuacje kliniczne, w których wyniki EMB mogą
znamiennie wpływać na rokowanie lub ukierunkowywać
terapię. Niniejszy dokument zawiera ponadto analizę
wskazań do EMB wykraczających poza przypadki kardio-
miopatii niewyjaśnionego pochodzenia. Ze względu
na brak danych z badań klinicznych z randomizacją
z udziałem grup kontrolnych poświęconych ocenie przy-
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datności biopsji, rekomendacje Komitetu Redakcyjnego
opierają się na badaniach kliniczno-kontrolnych lub wy-
rażają opinię ekspertów. Podsumowano je w Tabeli II.

By ujednolicić interpretację zaleceń Komitetu Redak-
cyjnego, przedstawione zostaną definicje kluczowych
określeń odnoszących się do omówionych w dalszej czę-
ści dokumentu scenariuszy klinicznych. 

Pod pojęciem niewydolności serca o niewyjaśnionej
etiologii rozumie się sytuację, w której mimo wykonania
odpowiednich testów dla wykluczenia częstych form kar-
diomiopatii nie udało się ustalić rozpoznania. Do testów
tych należy zwykle EKG, RTG klatki piersiowej, echokar-
diografia ujawniająca obecność zastawkowych wad ser-
ca, wad wrodzonych lub patologii osierdzia jako przyczyn
niewydolności oraz koronarografia dla oceny tętnic wień-
cowych w poszukiwaniu choroby wieńcowej. Zależnie
od sytuacji klinicznej, może to też być CT lub CMR. 

W dokumencie tym mianem „komorowych zaburzeń
rytmu” określa się migotanie komór oraz utrwalone i nie-
utrwalone częstoskurcze komorowe, prowadzące zwykle
do dekompensacji hemodynamicznej.

Scenariusz kliniczny 1
BBiiooppssjjęę  eennddoommiiookkaarrddiiaallnnąą  nnaalleeżżyy  wwyykkoonnaaćć  ww rraazziiee  nnoowwoo
ppoowwssttaałłeejj  nniieewwyyddoollnnoośśccii  sseerrccaa  oo nniieezznnaanneejj  eettiioollooggiiii,,

oodd wwyyssttąąppiieenniiaa  kkttóórreejj  mmiinnęęłłoo  mmnniieejj  nniiżż 22  ttyyggooddnniiee,,
ggddyy LLVV  jjeesstt  pprraawwiiddłłoowweejj  wwiieellkkoośśccii  lluubb  ppoowwiięękksszzoonnaa ii wwyy--
ssttęęppuujjąą  zzaabbuurrzzeenniiaa  hheemmooddyynnaammiicczznnee..  
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy II,,  ppoozziioomm  wwiiaarryyggooddnnoośśccii  BB..

Rokowanie u dorosłych i dzieci, u których nagle wy-
stąpiła ciężka niewydolność LV w okresie do 2 tygodni
od przebytej infekcji wirusowej, a EMB ujawniła typo-
we limfocytarne zapalenie mięśnia sercowego, jest
bardzo dobre [41, 42]. Chorzy ci często znajdują się we
wstrząsie kardiogennym i wymagają dożylnych leków
inotropowych lub mechanicznego wspomagania krąże-
nia. Ściany LV są zwykle prawidłowej grubości, a komo-
ra nieposzerzona, natomiast jej frakcja wyrzutowa
(LVEF) znacznie obniżona [43]. Tacy chorzy, z zapale-
niem limfocytarnym w EMB, rzadko uczestniczą
w randomizowanych badaniach klinicznych poświęco-
nych ostremu zapaleniu mięśnia sercowego i kardio-
miopatii [44, 45]. Dlatego zbyt mało jest danych o le-
czeniu immunosupresyjnym piorunującego zapalenia
u dorosłych, by móc określić skuteczność i bezpieczeń-
stwo dożylnego podawania immunoglobulin lub korty-
kosteroidów w tej chorobie. Jeżeli wykluczy się jednak
inne przyczyny niewydolności serca (np. chorobę wień-
cową), EMB może wnieść cenne informacje progno-
styczne i wykluczyć groźniejsze klinicznie patologie.

NNrr SScceennaarriiuusszz KKllaassaa  PPoozziioomm
zzaalleecceenniiaa wwiiaarryyggooddnnoośśccii

1 nowo powstała niewydolność serca, trwająca poniżej 2 tygodni, 
z LV prawidłowej wielkości lub poszerzoną i niestabilnością hemodynamiczną I B

2 nowo powstała niewydolność serca, 2 tygodnie do 3 mies. od wystąpienia, z poszerzeniem I B
LV i nowymi komorowymi zaburzeniami rytmu, blokiem p-k II lub III° lub brak reakcji 
na typowe leczenie w ciągu 1–2 tygodni 

3 niewydolność serca trwająca ponad 3 mies., z poszerzeniem LV i nowymi komorowymi IIa C
zaburzeniami rytmu, blokiem p-k II lub III° lub brak reakcji na typowe leczenie 
w ciągu 1–2 tygodni

4 niewydolność serca w przebiegu kardiomiopatii rozstrzeniowej niezależnie od czasu trwania IIa C
w razie podejrzenia reakcji alergicznej i/lub z eozynofilią

5 niewydolność serca w razie podejrzenia kardiomiopatii po antracyklinie IIa C

6 niewydolność serca na podłożu kardiomiopatii restrykcyjnej o nieznanej etiologii IIa C

7 podejrzenie guza serca IIa C

8 kardiomiopatia o nieznanej etiologii u dzieci IIa C

9 nowo powstała niewydolność serca, 2 tygodnie do 3 mies. od wystąpienia, IIb B
z poszerzeniem LV, ale bez nowych komorowych zaburzeń rytmu, bloku p-k II lub III° 
i z dobrą reakcją na typowe leczenie w ciągu 1–2 tygodni 

10 niewydolność serca trwająca ponad 3 mies., z poszerzeniem LV i bez nowych komorowych IIb C
zaburzeń rytmu, bloku p-k II lub III° i z dobrą reakcją na typowe leczenie w ciągu 1–2 tygodni

11 niewydolność serca na podłożu kardiomiopatii przerostowej IIb C

12 podejrzenie arytmogennej dysplazji/kardiomiopatii prawej komory IIb C

13 komorowe zaburzenia rytmu o nieznanej etiologii IIb C

14 migotanie przedsionków o nieznanej etiologii III C

TTaabbeellaa  IIII..  Rola biopsji endomiokardialnej wg 14 scenariuszy klinicznych

LV – lewa komora, p-k – przedsionkowo-komorowy
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Zapalenie olbrzymiokomórkowe mięśnia sercowego
oraz martwicze zapalenie eozynofilowe mogą mieć nado-
stry przebieg kliniczny, jednak w przeciwieństwie do nado-
strego zapalenia limfocytarnego obie te choroby cechują
się niepomyślnym rokowaniem [46]. Marwicze zapalenie
eozynofilowe to rzadka jednostka patologiczna, której opi-
sy pochodzą jedynie z doniesień prezentujących niewielkie
grupy chorych oraz doniesień kazuistycznych. Rokuje źle,
a większość przypadków rozpoznaje się w badaniach po-
śmiertnych [47]. Ta forma eozynofilowej choroby serca ce-
chuje się nagłym początkiem i szybkim narastaniem zabu-
rzeń hemodynamicznych. W badaniu histologicznym
rozpoznanie zapalenia tego typu określa się na podstawie
stwierdzenia rozlanego nacieku zapalnego, w którym prze-
ważają eozynofile z towarzyszącą rozległą martwicą kardio-
miocytów [48]. Martwicze zapalenie eozynofilowe tym róż-
ni się od typowego zapalenia mięśnia sercowego
z nadwrażliwości (HSM), że zmiany mają charakter bardziej
rozlany, a nie okołonaczyniowy i śródmiąższowy, a martwi-
ca komórek mięśnia sercowego jest silnie zaznaczona. Roz-
poznanie histologiczne uzyskane dzięki EMB zmienia roko-
wanie i warunkuje podjęcie leczenia immunosupresyjnego.

Skojarzone leczenie immunosupresyjne poprawia ro-
kowanie u chorych z GCM i martwiczym eozynofilowym
zapaleniem mięśnia sercowego [46, 49]. Czułość EMB
w wykrywaniu zapalenia limfocytarnego jest zmienna i za-
leży od czasu trwania choroby. W grupie chorych z objawa-
mi trwającymi krócej niż 4 tygodnie nawet 89% może cier-
pieć na zapalenie limfocytarne [50], tymczasem wyniki
biopsji są dodatnie w 10–35%, zależnie od tego, jakiego
„złotego standardu” diagnostycznego użyto [1, 51]. Dla po-
równania, czułość biopsji w diagnostyce GCM u chorych,
którzy umierają w przebiegu choroby lub zostają poddani
transplantacji, wynosi 80–85% [52]. Gdy planuje się wdro-
żenie mechanicznego wspomagania krążenia, rozpoznanie
GCM na podstawie badania patomorfologicznego przema-
wia za zastosowaniem urządzenia wspomagającego obie
komory ze względu na duże prawdopodobieństwo rozwo-
ju postępującej niewydolności prawokomorowej. Biopsja
endomiokardialna może zatem dostarczyć unikatowych
i istotnych klinicznie informacji i dlatego należy ją wyko-
nać u chorych z nową niewydolnością serca o nieznanej
etiologii, trwającą krócej niż 2 tygodnie, przebiegającą
z poszerzeniem lub bez poszerzenia LV.

Scenariusz kliniczny 2
BBiiooppssjjęę  eennddoommiiookkaarrddiiaallnnąą  nnaalleeżżyy  wwyykkoonnaaćć  uu cchhoorryycchh
zz nnoowwoo  ppoowwssttaałłąą  nniieewwyyddoollnnoośścciiąą  sseerrccaa  oo nniieezznnaanneejj  eettiioo--
llooggiiii,,  ww 22  ttyyggooddnniiee  ddoo 33  mmiieess..  oodd cchhwwiillii  jjeejj  rroozzppoozznnaanniiaa,,
jjeeżżeellii  pprrzzeebbiieeggaa  oonnaa  zz rroozzssttrrzzeenniiąą LLVV  lluubb  nnoowwyymmii  kkoommoo--
rroowwyymmii  zzaabbuurrzzeenniiaammii  rryyttmmuu,,  bbllookkiieemm  pprrzzeeddssiioonnkkoowwoo--
--kkoommoorroowwyymm  ((pp--kk))  IIII°°  ttyyppuu  MMoobbiittzz IIII lluubb  bbllookkiieemm  IIIIII°°,,  aall--
bboo  ggddyy  nniiee  rreeaagguujjee  nnaa pprroowwaaddzzoonnee  pprrzzeezz 11––22  ttyyggooddnnii
ttyyppoowwee  lleecczzeenniiee..  
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy II,,  ppoozziioomm  wwiiaarryyggooddnnoośśccii  BB..

Choć w większości przypadków ostra DCM przebiega
stosunkowo łagodnie i szybko ustępuje, dając niewiele
powikłań, pewne objawy wskazują na możliwość wystą-
pienia GCM, a więc choroby, w której średni czas przeży-
cia bez przeszczepu serca wynosi tylko 5,5 mies. [46]. Za-
palenie olbrzymiokomórkowe mięśnia sercowego
towarzyszy różnym schorzeniom autoimmunologicznym,
grasiczakowi [53] i nadwrażliwości na leki [54]. W chwili
ujawnienia się choroby 15% chorych ma tachykardię, 5%
– całkowity blok serca, a 6% – objawy ostrego zespołu
wieńcowego. Częstość występowania tych nieprawidło-
wości jest wyższa niż obserwowana zwykle w niezapal-
nej DCM. W okresie obserwacji u 29% chorych z GCM do-
chodzi do wystąpienia częstoskurczu komorowego,
a u 15% – bloku p-k (u 8% całkowitego) [55]. Tak więc
do wykładników klinicznych sugerujących GCM i nakazu-
jących wykonanie EMB zalicza się współistnienie innych
chorób autoimmunologicznych lub grasiczaka, brak od-
powiedzi na typowe leczenie oraz obecność całkowitego
bloku serca lub wystąpienie częstoskurczu komorowego. 

Chorzy z ostrą niewydolnością serca na podłożu GCM
szybko wracają do zdrowia po przeszczepie serca. Skoja-
rzone leczenie immunosupresyjne prawdopodobnie wy-
dłuża okres przeżycia bez przeszczepu w porównaniu
z terapią GCM nieuwzględniającą immunosupresji.
W grupie chorych nieotrzymujących takiej terapii media-
na czasu przeżycia bez przeszczepu wyniosła 3,0 mies.,
podczas gdy w grupie leczonych immunosupresyjnie wg
schematu opartego na cyklosporynie 12,3 mies.
(p=0,003). Rozpoznanie GCM wpływa zatem na rokowa-
nie i sposób leczenia. Porównanie przeżywalności cho-
rych objętych wieloośrodkowym rejestrem Giant Cell My-
ocarditis Registry i uczestniczących w badaniu
Myocarditis Treatment Trial (dotyczącym zapalenia limfo-
cytarnego) wykazało, że rokowanie w GCM jest znacznie
gorsze. Po 4 latach przy życiu pozostało zaledwie 11%
chorych z GCM niepoddanych transplantacji i 44% cho-
rych z zapaleniem limfocytarnym.

Opierając się na tych doniesieniach, Komitet Redak-
cyjny zaleca wykonanie EMB w sytuacji nowo powstałej
niewydolności serca o nieznanej etiologii, z objawami
utrzymującymi się od 2 tygodni do 3 mies. i poszerze-
niem LV, nowymi komorowymi zaburzeniami rytmu, blo-
kiem p-k II° typu Mobitz II lub blokiem III°, lub w razie
braku odpowiedzi na typowe leczenie po 1–2 tygodni je-
go stosowania. 

Scenariusz kliniczny 3
WWyykkoonnaanniiee  EEMMBB  jjeesstt  uuzzaassaaddnniioonnee  ww pprrzzyyppaaddkkuu  nniieewwyy--
ddoollnnoośśccii  sseerrccaa  oo nniieewwyyjjaaśśnniioonneejj  eettiioollooggiiii,,  ttrrwwaajjąącceejj  ppoo--
nnaadd 33  mmiieess..,,  zz ppoowwiięękksszzeenniieemm LLVV  ii nnoowwyymmii  kkoommoorroowwyymmii
zzaabbuurrzzeenniiaammii  rryyttmmuu,,  bbllookkiieemm  pp--kk  IIII°°  ttyyppuu  MMoobbiittzz IIII lluubb
bbllookkiieemm  IIIIII°°,,  lluubb  ww rraazziiee  bbrraakkuu  ooddppoowwiieeddzzii  nnaa ttyyppoowwee  llee--
cczzeenniiee  ppoo 11––22  ttyyggooddnnii  jjeeggoo  ssttoossoowwaanniiaa..  
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  wwiiaarryyggooddnnoośśccii CC..
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U chorych z niewydolnością serca trwającą ponad 3
mies., z powiększeniem LV i nowymi komorowymi za-
burzeniami rytmu, blokiem p-k II lub III°, lub w razie
braku odpowiedzi na typowe leczenie po 1–2 tygodni
jego stosowania istnieje ryzyko sarkoidozy serca lub
idiopatycznego ziarniniakowego zapalenia mięśnia ser-
cowego. Zmiany w sercu ma ok. 25% chorych na sarko-
idozę układową [56], jednak objawy, które można im
przypisać, występują jedynie u 5% osób cierpiących
na tę chorobę [55, 57]. Jednocześnie nawet u 50% cho-
rych z ziarniniakowatymi zmianami zapalnymi w sercu
nie stwierdza się wykładników choroby pozasercowej.
Chorych z sarkoidozą serca odróżnia od chorych z DCM
duża częstość występowania bloków przewodzenia
(8–67%) i arytmii komorowych (29%) [58–61]. Częstość
występowania częstoskurczu komorowego i bloku ser-
ca jest zatem podobna w przebiegu sarkoidozy serca
i GCM, jednak sarkoidoza ma zwykle bardziej przewle-
kły charakter. 

W obrazie histologicznym sarkoidoza cechuje się
obecnością ziarniniaków nieulegajacych serowaceniu,
włóknieniem, niewielkim nacieczeniem eozynofilowym
i ograniczoną martwicą kardiomiocytów [62]. W badaniu
z udziałem 26 chorych, u których na podstawie klinicz-
nych kryteriów diagnostycznych, zmian w EKG lub bada-
niach obrazowych [63] podejrzewano sarkoidozę serca,
ziarniniaki bez serowacenia stwierdzono jedynie u 19,2%
chorych, co potwierdza wcześniejsze doniesienia, wg któ-
rych czułość EMB w wykrywaniu sarkoidozy wynosi
ok. 20–30% [64]. Heterogenna lokalizacja zmian u cho-
rych na sarkoidozę serca może zatem prowadzić do błę-
du próbkowania i zaniżać częstość rozpoznań choroby
w EMB. U chorych z potwierdzoną biopsyjnie sarkoidozą
płuc podejmuje się próby stosowania CMR do wykrywa-
nia i lokalizacji zmian w sercu [65]. 

Mimo że czułość diagnostyczna EMB w wypadku sar-
koidozy serca jest niska, odróżnienie jej od GCM na pod-
stawie badania histologicznego (a w obu tych chorobach
w mięśniu sercowym występują komórki olbrzymie) ma
duże znaczenie przy podejmowaniu decyzji terapeutycz-
nych i ustalaniu rokowania. Odsetek chorych niepodda-
nych przeszczepowi, pozostających przy życiu po roku
jest bowiem znacząco niższy w grupie chorych z potwier-
dzonym w biopsji idiopatycznym GCM niż w grupie cho-
rych z sarkoidozą serca (21,9 vs 69,8%; p <0,0001) [61]. Pi-
śmiennictwo dostarcza sprzecznych danych co do tego,
czy przeżywalność chorych z sarkoidozą serca jest taka
sama, czy gorsza niż chorych z DCM [1, 58, 66]. 

Sarkoidoza może reagować na leczenie kortykoste-
roidami. W pojedynczym badaniu retrospektywnym wy-
kazano zwiększenie odsetka przeżyć w grupie chorych
otrzymujących te leki w porównaniu z grupą terapii
standardowej (64 vs 40%; p=0,048) [67]. Wyniki analiz
niewielkich grup chorych oraz opisy kazuistyczne rów-
nież wskazują na szansę poprawy stanu klinicznego

i funkcji komór po kortykosteroidach, szczególnie jeżeli
stosuje się je we wczesnym okresie choroby. Mniej
pewny jest natomiast ich korzystny wpływ na występo-
wanie komorowych zaburzeń rytmu [64, 68, 69]. U cho-
rych z częstoskurczami komorowymi na podłożu sarko-
idozy skutecznym sposobem walki z arytmiami może
być wszczepienie kardiowertera-defibrylatora [70, 71].
Gdy zwłóknienie LV jest znaczne, stosowanie steroidów
jest prawdopodobnie mało skuteczne. Dlatego EMB jest
uzasadniona w przypadku niewydolności serca o niewy-
jaśnionej etiologii, trwającej ponad 3 mies., z powięk-
szeniem LV i nowymi komorowymi zaburzeniami rytmu,
blokiem p-k II° typu Mobitz II lub blokiem III°, lub w ra-
zie braku odpowiedzi na typowe leczenie po 1–2 tygo-
dniach jego stosowania. 

Scenariusz kliniczny 4
WWyykkoonnaanniiee  EEMMBB  jjeesstt  uuzzaassaaddnniioonnee  ww pprrzzyyppaaddkkuu  nniieewwyy--
ddoollnnoośśccii  sseerrccaa  oo nniieezznnaanneejj  eettiioollooggiiii  pprrzzeebbiieeggaajjąącceejj
zz DDCCMM,,  nniieezzaalleeżżnniiee  oodd cczzaassuu  ttrrwwaanniiaa  cchhoorroobbyy,,  jjeeżżeellii  ttoo--
wwaarrzzyysszzyy  jjeejj  eeoozzyynnooffiilliiaa  ii ppooddeejjrrzzeenniiee  rreeaakkccjjii  aalleerrggiicczznneejj..
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  wwiiaarryyggooddnnoośśccii CC..

Zapalenie mięśnia sercowego z nadwrażliwości
(HSM) o rzadka choroba o bardzo zmiennej prezentacji
klinicznej. Może być przyczyną nagłego zgonu lub prze-
biegać w postaci gwałtownie postępującej niewydolno-
ści serca czy bardziej przewleklej DCM. Do wykładników
klinicznych wskazujących na HSM, występujących jed-
nak w mniejszej liczbie przypadków tej choroby, zalicza
się wysypkę, gorączkę i eozynofilię w krwi obwodowej.
Zwykle obserwuje się związek czasowy między jej wy-
stąpieniem a zastosowaniem nowego leku lub stoso-
waniem terapii wielolekowej [72]. Zapis EKG często jest
nieprawidłowy, występują niespecyficzne zmiany odcin-
ka ST lub zmiany typowe dla zawału, podobnie jak w in-
nych postaciach ostrego zapalenia mięśnia sercowego.
Częstość występowania nierozpoznanego klinicznie
HSM w sercach biorców przeszczepów, usuniętych pod-
czas transplantacji, wynosi 2,4–7% [73] i wiąże się je ze
stosowaniem dobutaminy [74].

Wczesne wysunięcie podejrzenia i rozpoznanie
HSM umożliwia odstawienie winnych leków i podanie
dużej dawki kortykosteroidów. Typowy dla HSM obraz
histologiczny to występowanie nacieków śródmiąższo-
wych, w których dominują eozynofile ze słabo nasiloną
martwicą kardiomiocytów. Nadwrażliwość na leki może
się też jednak objawiać jako GCM, zapalenie ziarninia-
kowe lub martwicze zapalenie eozynofilowe [54], od ty-
powych form HSM można je odróżnić jedynie na pod-
stawie EMB.

Eozynofilowe zapalenie mięśnia sercowego towarzy-
szące zespołowi hipereozynofiliowemu rozwija się typo-
wo w okresie tygodni lub miesięcy. Objawia się zwykle
jako niewydolność prawo- i lewokomorowa, choć do na-
głego zgonu mogą prowadzić wcześniej zaburzenia ryt-
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mu. Hipereozynofilia poprzedza zwykle lub pojawia się
jednocześnie z objawami sercowymi, czasem jednak wy-
stępuje z opóźnieniem [75]. Zapalenie eozynofilowe to-
warzyszy też czasem chorobie nowotworowej lub infekcji
pasożytniczej, może również pojawić się we wczesnym
okresie zwłóknienia wsierdzia. Ponieważ EMB umożliwia
odróżnienie HSM od GCM lub martwiczego zapalenia
eozynofilowego, wykonanie biopsji jest uzasadnione
w przypadku niewydolności serca o nieznanej etiologii
przebiegającej z DCM, niezależnie od czasu trwania cho-
roby, jeżeli towarzyszy jej eozynofilia i podejrzenie reak-
cji alergicznej.

Scenariusz kliniczny 5
WWyykkoonnaanniiee  EEMMBB  jjeesstt  uuzzaassaaddnniioonnee  ww rraazziiee  wwyyssttąąppiiee--

nniiaa  nniieewwyyddoollnnoośśccii  sseerrccaa  oo nniieejjaassnneejj  eettiioollooggiiii,,  jjeeśśllii  mmoożż--
nnaa pprrzzyyppuusszzcczzaaćć,,  żżee  jjeesstt  oonnaa  ssppoowwooddoowwaannaa kkaarrddiioommiioo--
ppaattiiąą  ppoo aannttrraaccyykklliinniiee..

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  wwiiaarryyggooddnnoośśccii CC..
Wiadomo, że niektóre leki chemoterapeutyczne,

szczególnie z grupy antracyklin, są kardiotoksyczne,
zwłaszcza w wyższych dawkach skumulowanych. Tok-
syczne oddziaływanie tych leków na serce można moni-
torować na wiele sposobów, między innymi wykorzystu-
jąc ocenę LVEF, frakcji skracania lub parametrów
dysfunkcji rozkurczowej za pomocą echokardiografii
bądź angiografii radioizotopowej. Zasadniczo jednak
uznaje się, że za pomocą tych metod możliwe jest wykry-
cie dopiero bardziej zaawansowanych uszkodzeń mię-
śnia sercowego, nie zaś zmian początkowych. Tym nie-
mniej techniki te są nieinwazyjne i dlatego powszechnie
wykorzystuje się je w codziennej praktyce klinicznej.
Biopsja endomiokardialna, mimo inwazyjnego charakte-
ru, uznawana jest za najbardziej czułą i swoistą metodę
diagnostyczną w rozpoznawaniu toksycznego uszkodze-
nia mięśnia sercowego. 

Ocena preparatów za pomocą mikroskopu elektrono-
wego w przypadku kardiomiopatii indukowanej antracy-
klinami ujawnia charakterystyczne zmiany, do których
zalicza się znaczne zmniejszenie liczby pęczków miofi-
bryli, ich lizę, zniekształcenie i zanik linii Z, rozpad mito-
chondriów oraz wakuolizację kardiomiocytów [76].
Na podstawie oceny odsetka komórek wykazujących
wspomniane zmiany toksyczne w bioptacie stworzono
system gradacji kardiotoksyczności. Stopień 1 odpowiada
zajęciu <5% komórek, natomiast stopień 3 – >35% kar-
diomiocytów w preparacie [76, 77].

W jednym w pierwszych badań nad zastosowaniem
EMB wykazano, że stosując tę technikę w monitorowa-
niu leczenia doksorubicyną u chorych obciążonych czyn-
nikami ryzyka (oprócz oceny hemodynamicznej), udało
się zmniejszyć częstość występowania niewydolności
serca w porównaniu ze strategią terapii opartej wyłącz-
nie na monitorowaniu nieinwazyjnym [78]. Stwierdzono,
że stopień zmian toksycznych w ocenie EMB dobrze ko-

reluje z wielkością skumulowanej dawki adriamycyny
(choć korelacja między zmianami w biopsji i LVEF okaza-
ła się słaba) [79]. W jednym z badań wykazano, że cho-
rzy ze stopniem zmian w biopsji ≥1,5 są obarczeni po-
nad 20-procentowym ryzykiem rozwoju niewydolności
serca w razie kontynuacji chemoterapii [80]. Ze względu
na zdolność wykrywania wcześniejszych zmian toksycz-
nych w sercu oraz wysoką czułość i swoistość diagno-
styczną EMB, metodę tę wykorzystuje się w badaniach
nad nowymi chemoterapeutykami i schematami ich po-
dawania [81–84]. Na decyzję o wykonaniu biopsji może
też wpłynąć wcześniejsze stosowanie terapii o udowod-
nionym wpływie nasilającym kardiotoksyczne oddziały-
wanie antracyklin, między innymi radioterapii, hercepty-
ny i cyklofosfamidu. 

Ze względu na inwazyjny charakter EMB, optymalne
wydaje się korzystanie z tej metody u chorych leczonych
środkami chemoterapeutycznymi w sytuacji, gdy poja-
wiają się wątpliwości co do przyczyny dysfunkcji serca
[76], oraz w wybranych przypadkach, w których uzasad-
nione jest podanie większej niż uznana za maksymalną
dawki leku. Biopsja endomiokardialna znajduje ponadto
zastosowanie w badaniach klinicznych oceniających tok-
syczne oddziaływania nowych chemoterapeutyków
i schematów chemoterapii [85, 86].

Scenariusz kliniczny 6
WWyykkoonnaanniiee  EEMMBB  jjeesstt  uuzzaassaaddnniioonnee  ww pprrzzyyppaaddkkuu  nniiee--

wwyyddoollnnoośśccii  sseerrccaa  ww pprrzzeebbiieegguu  kkaarrddiioommiiooppaattiiii  rreessttrryykkccyyjj--
nneejj  oo nniieezznnaanneejj  eettiioollooggiiii..

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  wwiiaarryyggooddnnoośśccii CC..
Spośród trzech głównych kategorii czynnościowych

kardiomiopatii (rozstrzeniowa, przerostowa i restrykcyj-
na) najrzadziej spotykana, zarówno u dzieci, jak i doro-
słych, jest kardiomiopatia restrykcyjna. W typowych przy-
padkach chorzy mają objawy niewydolności serca, zaś
w echokardiografii stwierdza się prawidłową lub zmniej-
szoną objętość obu komór serca, powiększenie obu
przedsionków, prawidłową lub jedynie nieznacznie
zwiększoną grubość ścian komór przy braku patologii za-
stawek i zachowaniu prawidłowej lub prawie normalnej
funkcji skurczowej oraz upośledzenie napełniania rozkur-
czowego, np. typu restrykcyjnego. Zgodnie z podziałem
kardiomiopatii restrykcyjnych zamieszczonym w Tabeli III,
wyróżnia się procesy chorobowe przebiegające bez nacie-
czenia, z nacieczeniem oraz choroby spichrzeniowe, wy-
wołujące charakterystyczne zaburzenia napełniania ko-
mór, a także choroby endomiokardialne, często tak samo
manifestujące się klinicznie [87]. Tak więc do kardiomio-
patii restrykcyjnej może prowadzić wiele różnych proce-
sów patologicznych, choć często nie udaje się ustalić
ostatecznej jej przyczyny. Co ważniejsze, objawy klinicz-
ne i cechy hemodynamiczne w wielu typach kardiomio-
patii restrykcyjnej są bardzo zbliżone do towarzyszących
zaciskającemu zapaleniu osierdzia [88, 89]. W połączeniu
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z CT lub CMR, EMB pomaga różnicować wspomniane
dwie jednostki kliniczne – kardiomiopatię restrykcyjną
i zaciskające zapalenie osierdzia. Biopsja może ujawnić
obecność albo swoistej choroby z nacieczenia, np. amylo-
idozy czy hemochromatozy, albo włóknienia miokardium
z przerostem kardiomiocytów, typowego dla idiopatycz-
nej kardiomiopatii restrykcyjnej. Gdy jednak w CT lub
CMR obserwuje się pogrubienie osierdzia, a fizjologia za-
burzeń hemodynamicznych najlepiej odpowiada zaciska-
jącemu zapaleniu osierdzia, EMB jest często zbędna. Ze
względu na częstość występowania chorób poddających
się leczeniu, wykonanie EMB jest uzasadnione w razie
wystąpienia niewydolności serca w przebiegu kardiomio-
patii restrykcyjnej o nieznanej etiologii.

Scenariusz kliniczny 7
WWyykkoonnaanniiee  EEMMBB  jjeesstt  uuzzaassaaddnniioonnee  ww rraazziiee  ppooddeejjrrzzeenniiaa
gguuzzaa sseerrccaa,,  zz wwyyłłąącczzeenniieemm  ttyyppoowweeggoo  śślluuzzaakkaa..
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  wwiiaarryyggooddnnoośśccii CC..  

Istnieją dziesiątki opisów kazuistycznych i jedno nie-
wielkie badanie, w których zastosowano EMB w celu
ustalenia rozpoznania histopatologicznego guzów serca
[14, 90–106]. Od ok. 10 lat biopsje takie wykonuje się
zwykle pod kontrolą echokardiografii przezprzełykowej
(TEE). Materiał pobierano ze zmian zlokalizowanych we
wszystkich 4 jamach serca, choć większość doniesień
opisuje guzy prawego serca. Na podstawie biopsji rozpo-
znawano między innymi pierwotne chłoniaki serca, chło-
niaki nieziarnicze, mięsaki serca, raki szyjki macicy, czer-
niaki, raki wątroby oraz drobnokomórkowe raki płuc, zaś
najczęściej opisuje się chłoniaki. W większości przypad-
ków wyjściowo podejrzewano guz serca, kilkanaście no-
wotworów wykryto jednak przypadkowo podczas biopsji
wykonywanej z innych wskazań. Nie sposób określić fak-
tyczną wartość diagnostyczną EMB wykonywanej w razie
podejrzenia guza serca, ponieważ nie ma szans, by okre-
ślić liczbę badań niediagnostycznych, których wyników
się nie publikuje. Nie jest też możliwe pewne określenie
częstości powikłań towarzyszących tego typu procedu-
rom, w żadnym jednak z doniesień o zastosowaniu EMB
w razie podejrzenia nowotworu nie opisano jakiegokol-
wiek poważnego powikłania. Ponieważ śluzaki prawego
serca w razie manipulacji mogą być źródłem zatorowości
płucnej, ich ocena za pomocą EMB nie jest zwykle ko-
nieczna, o ile dają typowy obraz w badaniach nieinwazyj-
nych. Wykonanie EMB z powodu podejrzenia guza serca
wydaje się uzasadnione, jeżeli: (1) rozpoznania nie moż-
na ustalić na podstawie badań nieinwazyjnych (np. CMR)
lub mniej inwazyjnej biopsji (pozasercowej); (2) moż-
na oczekiwać, że rozpoznanie histopatologiczne wpłynie
na sposób leczenia; (3) są przesłanki, by sądzić, że szan-
sa na wykonanie udanej biopsji jest wystarczająco duża;
(4) zabieg wykonuje doświadczony operator. Zawsze, gdy
to możliwe, zaleca się wykonywanie biopsji pod kontrolą
TEE lub CMR.

Scenariusz kliniczny 8
WWyykkoonnaanniiee  EEMMBB  jjeesstt  uuzzaassaaddnniioonnee  ww pprrzzyyppaaddkkaacchh  kkaarr--
ddiioommiiooppaattiiii  oo nniieezznnaanneejj  eettiioollooggiiii  uu ddzziieeccii..  
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  wwiiaarryyggooddnnoośśccii CC..

Analogicznie jak u dorosłych, do głównych wskazań
do EMB u dzieci zalicza się nadostrą lub ostrą niewydol-
ność serca o nieznanej etiologii, konieczność oceny prze-
szczepionego serca i diagnostykę odrzucania, występo-
wanie niewyjaśnionych zaburzeń rytmu serca oraz
idiopatyczne postacie DCM. Rzadko wykonuje się EMB
u chorych z innymi kardiomiopatiami, między innymi
arytmogenną dysplazją/kardiomiopatią RV (ARVD/C),
kardiomiopatią restrykcyjną i przerostową (HCM). Prawie
zawsze bioptaty pobiera się z RV, wykonując zabiegi

PPrrzzyycczzyynnyy  mmiiookkaarrddiiaallnnee

bez nacieczenia

kadiomiopatia idiopatyczna*

kardiomiopatia rodzinna

kardiomiopatia przerostowa

twardzina

pseudoxanthoma elasticum

kardiomiopatia cukrzycowa 

z nacieczeniem

amyloidoza*

sarkoidoza*

choroba Gauchera

choroba Hurlera

nacieczenie tłuszczowe

choroby spichrzeniowe

hemochromatoza

choroba Fabry’ego

glikogenozy

PPrrzzyycczzyynnyy  eennddoommiiookkaarrddiiaallnnee

włóknienie endomiokardialne*

zespół hipereozynofilowy

zmiany w przebiegu rakowiaka 

przerzuty nowotworowe

napromienienie*

toksyczne efekty antracykliny*

leki wywołujące włókniejące zapalenie wsierdzia (serotonina,
metysergid, ergotamina, środki rtęciowe, busulfan)

TTaabbeellaa IIIIII.. Klasyfikacja typów kardiomiopatii 
restrykcyjnej wg przyczyn

*Patologia częściej spotykana w praktyce klinicznej niż pozostałe.
Zaadaptowano z Kushwaha et al. [87] za zgodą Massachusetts
Medical Society. Copyright 1997, The Massachusetts Medical Society.
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w znieczuleniu ogólnym lub sedacji [107]. Na piśmiennic-
two z zakresu EMB u dzieci składają się opisy przypad-
ków lub serii przypadków, dlatego zalecenia Komitetu
Redakcyjnego opierają się na opiniach ekspertów. 

Większość przypadków zapalenia mięśnia sercowego
u dzieci ma podłoże wirusowe, ma ostry początek i prze-
biega w postaci niewydolności serca, zapaści sercowo-
-naczyniowej lub zaburzeń rytmu o nieznanej etiologii
(zwykle częstoskurczu komorowego) [107, 108] lub zabu-
rzeń przewodnictwa (typowo w postaci bloku p-k). Obraz
histopatologiczny jest podobny jak u dorosłych, choć wy-
daje się swoisty dla poszczególnych wirusów. Na
przykład zakażenie enterowirusami, takimi jak wirus 
Coxackie, nieodmiennie przyjmuje histologiczną postać
klasycznego, pełnoobjawowego zapalenia mięśnia serco-
wego, natomiast zakażenie adenowirusem najczęściej
przebiega z cechami zapalenia granicznego. Zapalenie
w zakażeniu parwowirusem, wirusem Epsteina-Barr i cy-
tomegalii daje różne obrazy histologiczne [31, 109]. 

Rokowanie w grupie małych dzieci (<1. roku życia)
z zapaleniem mięśnia sercowego jest prawdopodobnie
gorsze niż u dzieci starszych, wiąże się też z rodzajem
wywołującego je wirusa, przy czym najmniej pomyślne są
wyniki leczenia zapalenia wywołanego adenowirusem
[31]. Udział poszczególnych wirusów zmienił się jednak
w ciągu ostatnich kilkudziesięciu lat. W latach 80.–90.
XX wieku dominował wirus Coxackie, w latach 90.
XX wieku adenowirusy, zaś obecnie ich miejsce zajął par-
wowirus B19. Podobne są obserwacje u dzieci po prze-
szczepie serca. Shirali i wsp. [110] wykazali, że w grupie
dzieci z udokumentowaną za pomocą PCR obecnością
adenowirusa w próbkach miokardium okres 5 lat przeży-
wa 66% badanych, zaś w grupie chorych z ujemnym wy-
nikiem PCR 95%. Według oceny Komitetu Redakcyjnego
wykonanie EMB jest uzasadnione u dzieci z kardiomiopa-
tią o nieznanej etiologii.

Scenariusz kliniczny 9
WWyykkoonnaanniiee  EEMMBB  mmoożżnnaa rroozzwwaażżyyćć  ww ssyyttuuaaccjjii  nnoowwoo  ppoo--
wwssttaałłeejj  nniieewwyyddoollnnoośśccii  sseerrccaa  oo nniieezznnaanneejj  eettiioollooggiiii,,  ww 22  ttyy--
ggooddnniiee  ddoo 33  mmiieess..  oodd wwyyssttąąppiieenniiaa  ppiieerrwwsszzyycchh  oobbjjaawwóóww,,
zz oobbeeccnnoośścciiąą  rroozzssttrrzzeennii LLVV,,  bbeezz  nnoowwyycchh  kkoommoorroowwyycchh  zzaa--
bbuurrzzeeńń  rryyttmmuu  ii bbllookkuu  pp--kk  IIII°°  ttyyppuu  MMoobbiittzz IIII lluubb  bbllookkuu  IIIIII°°,,
jjeeżżeellii  ww cciiąągguu 11––22  ttyyggooddnnii  ttyyppoowweeggoo  lleecczzeenniiaa  nnaassttęęppuujjee
wwyyrraaźźnnaa ppoopprraawwaa..
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  wwiiaarryyggooddnnoośśccii  BB..

Przydatność EMB w grupie chorych z DCM w czasie
od 2 tygodni do 3 mies. od chwili jej wystąpienia jest
mniej pewna niż u chorych z objawami trwającymi krócej
niż 2 tygodnie. Wynika to z faktu, iż większość osób cier-
piących na niepowikłaną ostrą idiopatyczną DCM dobrze
reaguje na standardowe leczenie niewydolności serca. Po-
za tym, jak wynika z wielu badań, bardzo duże są różnice
rozpoznawalności limfocytarnego zapalenia mięśnia ser-
cowego w tej grupie – od 0 do 63% [111]. Można to przy-

pisać niejednorodności badanych populacji, błędom prób-
kowania oraz różnicom w interpretacji obserwowanych
zmian histopatologicznych. W razie dodatniego wyniku
EMB, najczęstszą rozpoznawaną formą zapalenia jest za-
palenie limfocytarne. W badaniach, w których często
na podstawie biopsji potwierdzano tę postać zapalenia,
zwykle uczestniczyli chorzy z ostrą niewydolnością serca,
której objawy trwały krócej niż miesiąc [50], nie zaś cho-
rzy z objawami utrzymującymi się od miesięcy lub lat.

Do różnic tych przyczynił się też brak konsensusu co
do definicji rozpoznania limfocytarnego zapalenia mię-
śnia sercowego na podstawie EMB. Formalne kryteria,
określane mianem kryteriów z Dallas, opracowano
w 1986 r. [112]. Wykorzystano je w sponsorowanym przez
National Heart, Lung, and Blood Institute badaniu 
Myocarditis Treatment Trial [44]. Rola kryteriów z Dallas
jako „złotego standardu” w rozpoznawaniu zapalenia
mięśnia sercowego jest przez wielu kwestionowana, gdyż
są one obarczone błędem związanym z samym pobiera-
niem próbek, występowaniem dużych różnic interpretacji
obrazu histopatologicznego przez różnych obserwatorów
oraz brakiem korelacji między rozpoznaniem na ich pod-
stawie zapalenia mięśnia sercowego a potwierdzoną
obecnością wirusowego materiału genetycznego w tkan-
kach mięśnia sercowego [113]. 

Rokowanie chorych różni się w zależności od wyniku
EMB, ponieważ ryzyko zgonu lub konieczności prze-
szczepu serca w przypadku zapalenia limfocytarnego
z objawami trwającymi od co najmniej 2 tygodni i bez
jednoznacznych dolegliwości prodromalnych infekcji wi-
rusowej jest wyższe niż w nadostrym zapaleniu limfocy-
tarnym opisanym w scenariuszu klinicznym 1. Jednak po-
twierdzenie limfocytarnego zapalenia mięśnia sercowe-
go na podstawie biopsji rzadko wpływa w takiej sytuacji
klinicznej na sposób leczenia. Na przykład w Myocarditis
Treatment Trial [111] chorych z aktywnym lub granicznym
zapaleniem w EMB i LVEF <45% losowo przydzielono do
leczenia konwencjonalnego lub 24-tygodniowej terapii
immunosupresyjnej polegającej na stosowaniu predni-
zonu wraz z azatiopryną lub prednizonu z cyklosporyną
[44]. Objawy przed wdrożeniem leczenia utrzymywały
się przez średnio 4 tygodnie, natomiast za główny punkt
końcowy w tym badaniu uznano zmianę LVEF po 28 ty-
godniach. Średnia LVEF oraz mediana czasu przeżycia
bez przeszczepu serca były podobne w grupach terapii
immunosupresyjnej i konwencjonalnej. Ryzyko zgonu
lub przeszczepu serca wyniosło 56% w okresie 4 lat. Po-
dobnie w badaniu Immunoglobulin for Myocarditis and
Acute Cardiomyopathy (IMAC-1) oceniającym skutecz-
ność dożylnego stosowania immunoglobuliny w leczeniu
ostrej DCM o etiologii innej niż niedokrwienna, ryzyko
zgonu lub przeszczepu w okresie 2-letniej obserwacji
wyniosło 12%. Graniczne lub aktywne zapalenie mięśnia
sercowego miało 16% chorych w tym badaniu [45]. 
Grogan i wsp. [114] porównali rokowanie chorych
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z ostrą DCM i zapaleniem mięśnia sercowego oraz bez
takiego zapalenia. Okazało się, że odsetek osób pozosta-
jących przy życiu w grupie chorych spełniających kryte-
ria zapalenia z Dallas był taki sam jak w grupie osób bez
zapalenia. Ze wspomnianych 3 badań wynika, że chorzy
z ostrą DCM i towarzyszącym zapaleniem mięśnia serco-
wego rozpoznanym na podstawie kryteriów z Dallas
prawdopodobnie nie reagują na leczenie immunosupre-
syjne, w tym podawane dożylnie immunoglobuliny. Dla-
tego informacje, jakie się uzyskuje, stosując te kryteria,
nie mają wartości z punktu widzenia zmiany rokowania
ani wpływu na sposób leczenia u większości chorych.
Na podstawie powyższych doniesień Komitet Redakcyj-
ny nie zaleca wykonywania EMB jako elementu rutyno-
wej diagnostyki w przypadkach nowo powstałej niewy-
dolności serca z objawami utrzymującymi się od
2 tygodni do 3 mies., przebiegającej z rozstrzenią LV, bez
nowych komorowych zaburzeń rytmu lub bloku 
p-k II bądź III°, o ile pozytywna odpowiedź na typowe le-
czenie niewydolności następuje w ciągu 1–2 tygodni je-
go stosowania. Stosowanie barwień immunoperoksy-
dazowych, w tym wykrywających nowe markery immu-
nologiczne, takie jak ludzki antygen leukocytarny (HLA)
– HLA-ABC oraz HLA-DR – może w przyszłości wpływać
na rokowanie i na wybór terapii, obecnie nie stanowi
ono jednak rutynowego postępowania w praktyce kli-
nicznej [113, 115–117].

Scenariusz kliniczny 10
WWyykkoonnaanniiee  EEMMBB  mmoożżnnaa rroozzwwaażżyyćć  ww ssyyttuuaaccjjii  nniieewwyyddooll--
nnoośśccii  sseerrccaa  oo nniieezznnaanneejj  eettiioollooggiiii,,  uuttrrzzyymmuujjąącceejj  ssiięę  oodd ppoo--
nnaadd 33  mmiieess..,,  zz oobbeeccnnoośścciiąą  rroozzssttrrzzeennii LLVV,,  bbeezz  nnoowwyycchh  kkoo--
mmoorroowwyycchh  zzaabbuurrzzeeńń  rryyttmmuu  ii bbllookkuu  pp--kk  IIII°°  ttyyppuu
MMoobbiittzz IIII lluubb  bbllookkuu  IIIIII°°,,  jjeeżżeellii  ww cciiąągguu 11––22  ttyyggooddnnii  ttyyppoo--
wweeggoo  lleecczzeenniiaa  nnaassttęęppuujjee  wwyyrraaźźnnaa ppoopprraawwaa..
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  wwiiaarryyggooddnnoośśccii CC..

Ocena roli EMB w przewlekłej, objawowej DCM jest
celem najnowszych publikowanych analiz klinicznych,
szczególnie gdy kardiomiopatia ma podłoże wirusowe.
Niektórzy chorzy z objawową niewydolnością serca
i DCM, utrzymującą się po 6 mies. zoptymalizowanej te-
rapii, odnoszą prawdopodobnie korzyści kliniczne z lecze-
nia immunomodulacyjnego lub przeciwwirusowego.
W dwóch przeprowadzonych niedawno badaniach ocenie
poddano chorych z DCM, objawami utrzymującymi się
od ponad 6 mies. oraz ekspresją w EMB antygenów HLA-
-ABC i HLA-DR na kardiomiocytach. Podawanie atorwa-
statyny [117] lub azatiopryny z prednizonem [115] zaowo-
cowało poprawą LVEF. W obu tych próbach jako test
klasyfikujący chorych do grupy z przetrwałym
pobudzeniem immunologicznym stosowano barwienie
immunoperoksydazowe wykrywające HLA-ABC lub HLA-
-DR, będące bardziej czułym markerem zapalenia mię-
śnia sercowego niż obecność nacieczenia limfocytarnego
[118]. Jeżeli obserwacje te potwierdzą się w badaniu

na większą skalę z klinicznymi punktami końcowymi, ro-
la EMB w diagnostyce przewlekłej DCM może wzrosnąć
[119]. 

Kolejna grupa chorych, u których choroba może prze-
biegać jako przewlekła DCM, to osoby z dziedziczną lub
nabytą hemochromatozą. Zajęcie serca w hemochroma-
tozie zwykle rozpoznaje się na podstawie wywiadu, ba-
dania przedmiotowego i echokardiografii lub CMR, które
ujawniają DCM z towarzyszącymi nieprawidłowościami
laboratoryjnymi, takimi jak podwyższone stężenie żela-
za w surowicy i obecność mutacji genu HFE. Jeżeli wyniki
badań są niejednoznaczne, a hemochromatoza serca na-
dal wydaje się możliwa, EMB pomaga ustalić rozpoznanie
i zaplanować leczenie. Złogi żelaza widoczne są w obrę-
bie sarkoplazmy [120]. Leczenie polegające na upustach
krwi lub chelatacji żelaza może przywrócić prawidłową
funkcję komory [121]. 

Na podstawie tych doniesień członkowie Komitetu
Redakcyjnego uznali, że dane naukowe dotyczące przy-
datności EMB w tej sytuacji klinicznej są sprzeczne. Zale-
cają zatem, aby ewentualne wykonanie EMB rozważyć
w sytuacji niewydolności serca o nieznanej etiologii,
utrzymującej się od ponad 3 mies., z obecnością rozstrze-
ni LV, bez nowych komorowych zaburzeń rytmu i bloku 
p-k II° typu Mobitz II lub bloku III°, jeżeli w ciągu 1–2 ty-
godni typowego leczenia następuje wyraźna poprawa.

Scenariusz kliniczny 11
WWyykkoonnaanniiee  EEMMBB  mmoożżnnaa rroozzwwaażżyyćć  ww ssyyttuuaaccjjii  nniieewwyyddooll--
nnoośśccii  sseerrccaa  ttoowwaarrzzyysszząącceejj  kkaarrddiioommiiooppaattiiii  pprrzzeerroossttoowweejj
((oo  nniieewwyyjjaaśśnniioonneejj  eettiioollooggiiii))..
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  wwiiaarryyggooddnnoośśccii CC..

Kardiomiopatia przerostowa rozpoznawana na pod-
stawie obecności typowego fenotypu klinicznego wystę-
puje w populacji ogólnej z częstością 1 na 500 osób
i dziedziczy się autosomalnie dominująco [122]. Jest tym
samym najczęstszą postacią kardiomiopatii. Objawem
HCM może być nagła śmierć sercowa w młodym wieku,
HCM może też prowadzić do rozwoju niewydolności ser-
ca w dowolnym wieku. Według definicji HCM to patolo-
gia polegająca na przeroście LV bez jej poszerzenia, z któ-
rą nie współistnieją schorzenia układowe ani choroby
serca mogące spowodować pogrubienie ścian komory
w stopniu typowym dla HCM, np. nadciśnienie tętnicze
lub zwężenie zastawki aortalnej.

Kardiomiopatię przerostową rozpoznaje się za pomo-
cą echokardiografii lub tomografii rezonansu magnetycz-
nego, wykazując pogrubienie ścian LV, niewielkie jej świa-
tło oraz czasem dynamiczne zawężanie drogi odpływu.
Biopsja endomiokardialna jest zwykle zbędna w diagno-
styce HCM, jej wykonanie można jednak rozważyć, jeśli
niewytłumaczalne pogrubienie ścian komory nakazuje
wykluczenie chorób z nacieczenia, takich jak choroba
Pompego czy Fabry’ego, a wyniki badań nieinwazyjnych
są nierozstrzygające. W sporadycznych przypadkach, gdy
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rozważa się wykonanie chirurgicznej miomektomii, ko-
rzystne bywa poddanie chorych EMB dla wykluczenia
choroby Fabry’ego, gdyż choroba ta poddaje się leczeniu
polegającemu na suplementacji enzymu [123].

Amyloidoza starcza, transtyretynowa oraz pierwot-
na (AL) mogą zajmować serce, prowadząc do rozwoju
kardiomiopatii o charakterze rozstrzeniowym, restrykcyj-
nym lub przerostowym [124]. Współistnienie niskiego
woltażu załamków w EKG oraz przerostu LV w badaniu
echokardiograficznym silnie przemawia za rozpoznaniem
amyloidozy serca [125]. Rokowanie chorych jest znacznie
gorsze, jeżeli zajęciu serca przez amyloidozę towarzyszy
obecność histologicznych wykładników zapalenia mięś-
nia sercowego lub podwyższenie stężenia troponin w su-
rowicy krwi [125, 126]. Ocena immunohistochemicz-
na tkanek serca pozwala określić typ amyloidozy, a tym
samym swoiste leczenie. Rozpoznanie można często po-
stawić, opierając się na mniej inwazyjnych zabiegach, ta-
kich jak biopsja tkanki tłuszczowej czy szpiku kostnego.
Jeśli jednak badanie kliniczne jest nierozstrzygające,
w celu ustalenia rozpoznania i określenia sposobu lecze-
nia można się posłużyć EMB [127].

Scenariusz kliniczny 12
WWyykkoonnaanniiee  EEMMBB  mmoożżnnaa rroozzwwaażżyyćć  ww rraazziiee  ppooddeejjrrzzeenniiaa
AARRVVDD//CC..
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  wwiiaarryyggooddnnoośśccii CC..

Według oszacowań ARVD/C – dziedziczna lub spora-
dyczna forma kardiomiopatii RV i LV – występuje z czę-
stością 1 na 5000 osób. Procesem patologicznym zajęta
jest głównie RV. Polega on na postępującej utracie komó-
rek mięśniowych i zastępowaniu ich tkanką włóknisto-
-tłuszczową, co w konsekwencji prowadzi do dysfunkcji
komory i tachyarytmii, najczęściej w postaci jedno-
kształtnego częstoskurczu komorowego [128–130]. Bada-
nia nieinwazyjne, między innymi echokardiografia, wen-
trykulografia prawostronna, CMR i CT często pozwalają
postawić właściwe rozpoznanie. W badaniu oceniającym
przydatność CMR w grupie 40 chorych z AVRD/C i 20
osób zdrowych czułość poszczególnych zaburzeń wykry-
wanych tym badaniem w rozpoznawaniu choroby okre-
ślono następująco: nacieczenia tłuszczowego – 84%, 
powiększenia RV – 68%, odcinkowych zaburzeń kurczli-
wości RV – 78%, przy swoistości wynoszącej odpowied-
nio 79, 96 i 94% [131].

Wykonywanie EMB przy podejrzeniu ARVD/C budzi
kontrowersje z powodu ryzyka perforacji cienkiej ściany
RV. Jednak w kilku istniejących doniesieniach opisujących
stosowanie biopsji w ARVD/C nie znajdujemy potwier-
dzenia wysokiej częstości powikłań [132, 133]. W popula-
cji pediatrycznej choroba ta występuje prawie wyłącznie
u młodzieży, u której ryzyko związane z biopsją jest
mniejsze. Eksperci w tej dziedzinie nie są jednak zgodni
w ocenie zagrożenia, jakie ona ze sobą niesie. Wynik oce-
ny histopatologicznej wycinków uzyskanych drogą EMB,

pobranych z odpowiednich miejsc RV, może rozstrzygać
o rozpoznaniu ARVD/C [134]. Decydujące dla rozpoznania
jest potwierdzenie odpowiednio nasilonego zastępowa-
nia miokardium przez tkankę włóknisto-tłuszczową.
Bowles i wsp. [135] wykazali ponadto, że w niektórych
przypadkach występowanie choroby łączy się z obecno-
ścią wirusowego materiału genetycznego w mięśniu ser-
cowym. W znaczącym odsetku badań biopsyjnych i autop-
syjnych u chorych z ARVD/C potwierdzano współistnienie
nacieków zapalnych, ich znaczenie prognostyczne jest
jednak niepewne. Zdając sobie sprawę, że istnieją znaczą-
ce różnice w praktycznym wykorzystywaniu EMB u cho-
rych z podejrzeniem ARVD/C i że dane legitymizujące
praktykę kliniczną w tym względzie są skąpe, Komitet Re-
dakcyjny dopuszcza możliwość stosowania EMB w razie
podejrzenia tej choroby.

Scenariusz kliniczny 13
WWyykkoonnaanniiee  EEMMBB  mmoożżnnaa rroozzwwaażżyyćć  ww rraazziiee  wwyyssttęęppoowwaanniiaa
kkoommoorroowwyycchh  zzaabbuurrzzeeńń  rryyttmmuu  sseerrccaa  oo nniieezznnaanneejj  eettiioollooggiiii..
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  wwiiaarryyggooddnnoośśccii CC..

Istnieje dość bogate piśmiennictwo poświęcone sto-
sowaniu EMB u chorych z pierwotnymi lub idiopatyczny-
mi (np. bez jawnej strukturalnej choroby serca lub chorób
sprzyjających) zaburzeniami rytmu i pierwotnymi zabu-
rzeniami przewodzenia. Wiele badań przeprowadzono
w latach 80. XX wieku, w większości z udziałem niezbyt
licznych grup chorych (Tabela IV) [144, 157–162]. 

W większości badania te dowodziły częstego występo-
wania nieprawidłowości, choć zwykle niespecyficznych
– częstość występowania potwierdzonego histopatologicz-
nie zapalenia mięśnia sercowego w poszczególnych bada-
niach była bardzo różna i jedynie sporadycznie wykrywano
tym sposobem inne swoiste patologie. W jednym z wiary-
godnych przeglądów piśmiennictwa zakwestionowano
„uderzająco dużą” częstość, opisywanych przez autorów
poszczególnych doniesień, nieprawidłowości histopatolo-
gicznych mięśnia sercowego. Zdaniem autorów wspo-
mnianego przeglądu prawdziwa częstość występowania
takich nieprawidłowości jest mniejsza [136]. Trzeba pamię-
tać, że zgodnie z powszechnym przekonaniem biopsja nie
wykrywa nieprawidłowości, które występują tylko w obrę-
bie układu bodźcoprzewodzącego serca [137].

Hosenpud i wsp. [138] podali, że w grupie 10 chorych
z zagrażającymi życiu arytmiami bez strukturalnej choro-
by serca EMB ujawniła zapalenie limfocytarne w 2 przy-
padkach, zapalenie ziarniniakowe mięśnia sercowego u 2
chorych oraz u jednego zapalenie małych naczyń. W in-
nej serii 14 osób z ciężkimi zaburzeniami komorowymi
i bez strukturalnej choroby serca prawidłowy wynik EMB
uzyskano u 6 chorych, u pozostałych zaś wykazano obec-
ność niespecyficznych zmian, głównie włóknienia. W ba-
daniu tym nieprawidłowości w biopsji nie korelowały
z indukowanymi arytmiami ani rokowaniem, nie rozpo-
znano też na ich podstawie swoistych jednostek choro-
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bowych poddających się leczeniu [139]. W trzeciej grupie
biopsje wykonane u 12 chorych z groźnymi arytmiami ko-
morowymi bez strukturalnego uszkodzenia serca w 11
przypadkach ujawniły obecność niespecyficznych zmian,
a w jednym ostrego zapalenia limfocytarnego [140]. 
Vignola i wsp. [141] donosili z kolei, że w grupie 12 cho-
rych z ciężkimi arytmiami komorowymi bez jawnej cho-
roby serca u 6 EMB pozwoliła rozpoznać limfocytarne za-
palenie mięśnia sercowego, którego nie podejrzewano
wcześniej na podstawie obrazu klinicznego. U 5 z tych
6 chorych po 6 mies. leczenia immunosupresyjnego nie
udało się sprowokować wystąpienia arytmii komorowych
[141]. Frustaci i wsp. [42] zaprezentowali wyniki oceny
nieinwazyjnej i inwazyjnej, z wykorzystaniem biopsji pra-
wego i lewego serca 17 chorych w młodym wieku po na-
głym zatrzymaniu krążenia ze skuteczną reanimacją, bez
ewidentnej organicznej choroby serca. U 9 z nich po-
twierdzono ostatecznie brak jakichkolwiek struktural-
nych patologii serca. Wydaje się, że 6 spośród nich skla-
syfikowano tak mimo obecności histologicznych
wykładników zapalenia mięśnia sercowego. Co ciekawe,
biopsja LV pozwoliła rozpoznać zapalenie u trzech cho-
rych, u których wynik biopsji RV był negatywny [142]. 

Wyniki EMB przeprowadzonych u 11 dzieci z napado-
wymi lub ustawicznymi częstoskurczami nadkomorowy-
mi i w większości z prawidłowymi strukturalnie sercami
ujawniła częste występowanie niespecyficznych zmian
histopatologicznych, między innymi przerostu i włóknie-
nia śródmiąższowego lub dezorganizacji przestrzennej.
Wówczas też pojawiły się spekulacje, że to raczej arytmia
prowadzi do uszkodzenia mięśnia sercowego niż na od-
wrót [143]. Teragaki i wsp. [144] poddali ocenie wyniki
EMB u 10 chorych z udokumentowanym blokiem p-k bez
jawnej choroby serca, u których przeprowadzono też ba-
danie elektrofizjologiczne. U 7 z nich stwierdzono cechy
włóknienia mięśnia sercowego z towarzyszącym przero-
stem kardiomiocytów lub ich przestrzenną dezorganiza-
cją. Wyniki badań elektrofizjologicznych nie korelowały
z obserwowanymi zmianami histopatologicznymi ani ich
nasileniem [144]. Jak wynika z innego doniesienia, w gru-
pie 32 chorych z różnymi postaciami częstoskurczu ko-
morowego bez towarzyszących nieprawidłowości klinicz-
nych u 19 osób stwierdzono obecność różnorodnych
zmian w obrębie miokardium, w tym u 6 o typie zapale-
nia [145]. 

Uemura i wsp. [146] także przedstawili wyniki EMB 50
chorych z blokiem p-k II lub III° o niejasnej etiologii. Z ba-
dania wykluczono chorych z rozpoznaniem choroby
wieńcowej, DCM, sarkoidozy serca oraz „oczywistego”
ostrego zapalenia mięśnia sercowego. Wyniki biopsji tych
chorych porównano też z rezultatami oceny 12 prawidło-
wych serc. W preparatach pochodzących od chorych
z blokiem stwierdzono silniej wyrażony przerost kardio-
miocytów, włóknienie oraz większą liczbę limfocytów niż
w materiale biopsyjnym ze zdrowych serc. Obserwowano

w nich ponadto różnie nasiloną dezorganizację kardio-
miocytów, miocytolizę i deformację jąder. Zapalenie 
mięśnia sercowego rozpoznano u 3 na 50 chorych (6%)
[146]. 

Dlatego też u chorych z pierwotnymi (idiopatyczny-
mi) zaburzeniami rytmu należy się często spodziewać
nieprawidłowości w EMB, są one jednak niediagnostycz-
ne. Choć biopsja może ujawnić obecność zapalenia 
mięśnia, którego nie podejrzewano na podstawie obrazu
klinicznego, znaczenie tej obserwacji dla podejmowania
decyzji klinicznych jest kontrowersyjne. W teorii wykry-
cie aktywnego zapalenia mięśnia sercowego u chorego
z groźnymi komorowymi zaburzeniami rytmu może
wpłynąć na decyzję o odroczeniu wszczepienia defibryla-
tora do chwili ustąpienia zapalenia. Taka koncepcja po-
stępowania opiera się jednak tylko na założeniach teo-
retycznych, nie zaś na wynikach prób klinicznych.
Osiemnaście lat temu Mason i O’Connell [136] wskaza-
nia do EMB w groźnych dla życia tachyarytmiach komo-
rowych o nieznanej etiologii sklasyfikowali jako „nie-
pewne”. Wydaje się, że od tego czasu niewiele pojawiło
się prac, które przemawiałyby za zmianą takiej kwalifi-
kacji. Dlatego zgodnie z zaleceniem Komitetu Redakcyj-
nego wykonanie EMB w sytuacji występowania arytmii
komorowych o nieznanej etiologii można rozważyć tylko
wyjątkowo, gdy oczekiwane korzyści prognostyczne i te-
rapeutyczne przewyższają w ocenie lekarza ryzyko zwią-
zane z zabiegiem.

Scenariusz kliniczny 14
BBiiooppssjjii  eennddoommiiookkaarrddiiaallnneejj  nniiee  nnaalleeżżyy  wwyykkoonnyywwaaćć  uu cchhoo--
rryycchh  zz AAFF  oo nniieezznnaanneejj  eettiioollooggiiii..
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy IIIIII,,  ppoozziioomm  wwiiaarryyggooddnnoośśccii CC..

Frustaci i wsp. [147] opisali grupę 14 chorych z izolo-
wanym AF niepoddającym się typowemu leczeniu anty-
arytmicznemu. Poddano ich szeroko zakrojonej diagno-
styce, łącznie z EMB. U wszystkich występowały różnie
nasilone zmiany histopatologiczne, u 3 miały one charak-
ter typowy dla kardiomiopatii, u 3 – typowy dla aktywne-
go zapalenia mięśnia sercowego (limfocytarnego u 2,
eozynofilowego u 1), natomiast u pozostałych 8 przybra-
ły formę niespecyficznej martwicy i/lub włóknienia. We-
dług słów autorów, u chorych z potwierdzonym zapale-
niem mięśnia sercowego wprowadzenie do leczenia
steroidów zaowocowało powrotem rytmu zatokowego.
Pozostali chorzy nadal mieli AF [147]. 

Uemura i wsp. [148] opisali wyniki biopsji RV u 25 cho-
rych bez podstawowej choroby serca, takiej jak kardio-
miopatia czy wada zastawkowa, przyjętych do szpitala
w celu przeprowadzenia diagnostyki „zespołu chorej za-
toki”. Rezultaty biopsji wspomnianych chorych porówna-
no z wynikami oceny bioptatów 12 prawidłowych serc po-
branych podczas autopsji. W stosunku do serc
prawidłowych w bioptatach pochodzących od osób z ze-
społem chorej zatoki obserwowano większy średni wy-
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miar poprzeczny kardiomiocytów, większą zmienność ich
wielkości oraz podobny stopień włóknienia i liczbę limfo-
cytów. Nieprawidłowości histologiczne, takie jak dezorga-
nizacja kardiomiocytów, obecność komórek jednojądrza-
stych w śródmiąższu i ubytków wsierdzia, stwierdzono
jedynie w bioptatach od chorych z zespołem chorej zatoki.
Autorzy nie wspominają jednak, w jaki sposób obecność
tych zmian mogłaby wpływać na postępowanie kliniczne
[148]. Na podstawie wymienionych doniesień Komitet Re-
dakcyjny zaleca, by nie wykonywać EMB u chorych 
z AF o nieznanej etiologii.

Biopsja endomiokardialna jako narzędzie
badawcze

Poza zastosowaniami klinicznymi biopsję EMB wyko-
rzystuje się też dla lepszego zrozumienia patofizjologii
chorób sercowo-naczyniowych na poziomie komórkowym
i molekularnym. Opracowanie technik opartych na PCR
oceniających jakościowo ekspresję genów w małych frag-
mentach tkanek pobranych za pomocą EMB [149] dopro-
wadziło do odkrycia, że poprzez doprowadzenie do nor-
malizacji funkcji LV możliwe jest odwrócenie rekapitulacji
„programu genów płodowych” towarzyszącej rozwojowi
niewydolności serca [150], jak również że zmiany ekspre-
sji genów da się skorelować z biochemicznymi i fizjolo-
gicznymi zmianami zachodzącymi w słabnącym sercu
[151]. Seryjne pomiary ekspresji genów pomagają ponad-
to dokumentować zależności między zmianami bioche-
micznymi i fenotypowymi zachodzącymi w odpowiedzi
na leczenie lub postęp niewydolności serca [152]. 

Od niedawna do przyżyciowej oceny biochemii słabną-
cego serca wykorzystuje się też silikonową technologię
chipową lub metody oceny ekspresji mRNA i białek za po-
mocą spektroskopii masowej. Opublikowano wiele artyku-
łów przeglądowych poświęconych stosowaniu mikroma-
cierzy w badaniach nad chorobami układu krążenia
[153, 154]. W wielu badaniach zidentyfikowano geny róż-
niące się ekspresją [155], a także wspólne profile ekspresji
genów, co pozwala je pogrupować w zależności od funkcji,
jakie pełnią [156].

Przeprowadzona przez Komitet Redakcyjny analiza kil-
kuset pozycji piśmiennictwa poświęconych zagadnieniu
stosowania EMB w chorobach układu krążenia zaowoco-
wała też wieloma istotnymi klinicznie pytaniami, na które
nie ma odpowiedzi. Przydatność nowych markerów histo-
logicznych zapalenia w definiowaniu zapalenia mięśnia
sercowego i jako uzupełnienie standardowych kryteriów
z Dallas oceniana była jedynie we wstępnych badaniach.
Bez odpowiedzi pozostaje też podstawowe pytanie o czu-
łość EMB w wykrywaniu kardiomiopatii na podłożu wiru-
sowym. Brakuje zwłaszcza badań porównujących ryzyko
i przydatność diagnostyczną biopsji RV i LV, jak również
oceniających techniki podnoszące bezpieczeństwo EMB.
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