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S t r e s z c z e n i e
WWssttêêpp:: Kardiomiopatie s¹ chorobami miêœnia sercowego o nieustalonej etiologii. Identyfikacja swoistej choro-

by serca mo¿e wp³yn¹æ na sposób postêpowania z chorymi i ich rokowanie. 

CCeell:: Ocena przydatnoœci biopsji endomiokardialnej u chorych z niewydolnoœci¹ serca nieznanego pochodzenia. 

MMaatteerriiaa³³ ii mmeettooddaa:: Grupê badan¹ stanowi³o 126 chorych (97 mê¿czyzn), w œrednim wieku 36,3 lat, u których
w latach 1992–2003 wykonano diagnostyczn¹ biopsjê endomiokardialn¹: 107 chorych z kardiomiopati¹ rozstrze-
niow¹ (KMR) (84,9%), 9 z restrykcyjn¹ chorob¹ serca (RChS) (7,1%), 8 chorych z idiopatyczn¹ dysfunkcj¹ lewej ko-
mory i niewyjaœnionymi zaburzeniami rytmu (6,4%) oraz 2 z arytmogenn¹ dysplazj¹ prawej komory (1,6%). Biopta-
ty poddawano ocenie histopatologicznej i immunohistologicznej. Oceniono prze¿ycie w grupie badanej. 

WWyynniikkii:: U 10% chorych postawiono rozpoznanie swoistej choroby serca: zapalenia miêœnia sercowego (ZMS)
(n=10) i amyloidozy serca (n=3, typy: AL-1, ATTR-1, niesklasyfikowany-1). Z kolei na podstawie ³¹cznej oceny da-
nych klinicznych i biopsji endomiokardialnej postawiono rozpoznanie swoistej choroby serca u 1) 24 (22,4%) cho-
rych z KMR: kardiomiopatia rozstrzeniowa rodzinna (KMR-F), n=11, KMR wspó³istniej¹ca z chorobami autoimmu-
nologicznymi (KMR+AUI), n=3; ZMS, n=9; ZMS+AUI, n=1) i 2) u 4 (44,4%) chorych z RChS (amyloidoza, n=3;
zaciskaj¹ce zapalenie osierdzia, n=1). U pozosta³ych rozpoznano idiopatyczn¹ KMR (I-KMR) u 83 chorych i idio-
patyczn¹ kardiomiopatiê restrykcyjn¹ (I-KMRe) u 5 chorych. W analizie jedno- i wieloczynnikowej wykazano, ¿e ryzyko
wzglêdne zgonu u chorych z amyloidoz¹ serca i I-KMRe jest istotnie wy¿sze ni¿ w I-KMR (RR=22,12; p<0,0001). W ana-
lizie wieloczynnikowej wykazano ponadto, ¿e w populacji chorych z niewyjaœnion¹ kardiomiopati¹ ryzyko zgonu jest wy¿sze
u chorych z KMR+AUI (RR=4,89; p=0,039) oraz u chorych w m³odszym wieku (RR=0,66; p=0,018). 

WWnniioosseekk:: Biopsja endomiokardialna jest cenn¹ metod¹ uzupe³niaj¹c¹ diagnostykê chorych z niewydolnoœci¹ serca nie-
znanego pochodzenia, ale odsetek rozpoznañ swoistych jest niski. 

SS³³oowwaa kklluucczzoowwee:: niewydolnoœæ serca, biopsja endomiokardialna, kardiomiopatia rozstrzeniowa, kardiomiopa-
tia restrykcyjna, zapalenie miêœnia sercowego, amyloidoza serca. 

A b s t r a c t
Cardiomyopathies are defined as a heart muscle disease of unknown origin. Identification of specific causes of

the disease may influence on management and prognosis of the patients. The aim of the study was to assess the
usefulness of endomyocardial biopsy in patients with unexplained heart failure. 

Artyku³ oryginalny/Original paper
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WWssttêêpp ii cceell pprraaccyy
Kardiomiopatie s¹ chorobami miêœnia sercowego

o nieustalonej etiologii [1]. Postêpy biologii molekular-
nej w ostatnich latach umo¿liwi³y rozpoznawanie gene-
tycznego pod³o¿a kardiomiopatii: identyfikacjê mutacji
genów koduj¹cych bia³ka kardiomiocytu. Podejmuje siê
te¿ próby oceny genów podatnoœci oraz genów modyfi-
kuj¹cych przebieg choroby, co mo¿e u³atwiæ leczenie
chorych [2–5]. Niewydolnoœæ serca jest czêst¹ manife-
stacj¹ kardiomiopatii rozstrzeniowej i restrykcyjnej [2–4].
Metody diagnostyczne pomocne w wyjaœnianiu przyczyn
kardiomiopatii to badania laboratoryjne, serologiczne,
genetyczne oraz badania tkanki, przede wszystkim miê-
œnia sercowego [1–4]. W chorobach uk³adowych rozpo-
znanie kardiomiopatii mo¿na postawiæ na podstawie ba-
dania tkanki pozasercowej i badania echokardiograficz-
nego. Celem tej pracy by³a ocena przydatnoœci biopsji
endomiokardialnej u chorych z niewydolnoœci¹ serca
nieznanego pochodzenia. 

MMaatteerriiaa³³ ii mmeettooddyy
W latach 1992–2003 w Instytucie Kardiologii

w Warszawie diagnostyczn¹ biopsjê endomiokardialn¹
wykonano u 126 chorych (97 mê¿czyzn) w œrednim wie-
ku 36,3 lat. U wszystkich chorych wykonano badanie kli-
niczne, elektrokardiograficzne, echokardiograficzne
i cewnikowanie serca z koronarografi¹. Rozpoznanie kli-
niczne u chorych kierowanych na biopsjê endomiokar-
dialn¹ przedstawiono w tab. 1. Biopsjê endomiokardial-
n¹ wykonano u 107 chorych z kardiomiopati¹ rozstrze-
niow¹ (KMR) (84,9%), u 9 chorych z restrykcyjn¹ choro-
b¹ serca (RChS) (7,1%), u 8 chorych z dysfunkcj¹ lewej
komory miêœnia sercowego i niewyjaœnionymi komoro-

wymi zaburzeniami rytmu (6,4%) oraz u 2 chorych z aryt-
mogenn¹ dysplazj¹ prawej komory (1,6%). 

Rozpoznanie KMR oparto na kryteriach WHO, przy
stwierdzeniu poszerzonej, Ÿle kurcz¹cej siê lewej komory
serca (LVE >117% wartoœci nale¿nej dla wieku i po-
wierzchni cia³a) i frakcji wyrzucania lewej komory ≤45%
mierzonej angiograficznie, po wykluczeniu innych znanych
chorób serca [1–6]. Do kryteriów wy³¹czenia zaliczono:
umiarkowane i ciê¿kie nadciœnienie têtnicze (>160/100
mmHg udokumentowane przynajmniej 2-krotnie lub obec-
noœæ powik³añ narz¹dowych), nadciœnienie têtnicze leczo-
ne farmakologicznie w wywiadzie, chorobê wieñcow¹
(zwê¿enie jednej z g³ównych têtnic >50% œwiat³a), arytmo-
genn¹ dysplazjê prawej komory, nadmierne spo¿ycie alko-
holu w wywiadach (>40 g/dzieñ dla kobiety i >80 g/dzieñ
dla mê¿czyzny przez wiêcej ni¿ 5 lat) z popraw¹ kurczliwo-
œci po 6 miesi¹cach abstynencji, tachyarytmie nadkomoro-
we, istotne wady zastawkowe serca, choroby uk³adowe,
choroby osierdzia, wady wrodzone i serce p³ucne. 

RChS rozpoznawano na podstawie stwierdzenia upo-
œledzenia nape³niania jednej lub obu komór, przy zmniej-
szonej lub prawid³owej objêtoœci rozkurczowej, przy prawi-
d³owej lub prawie prawid³owej kurczliwoœci i gruboœci miê-
œnia sercowego. Nie rozpoznawano RChS bez wspó³istnie-
nia nadciœnienia p³ucnego i niewydolnoœci serca. Idiopa-
tyczn¹ dysfunkcjê miêœnia sercowego rozpoznawano, gdy
frakcja wyrzucania lewej komory by³a wy¿sza ni¿ 45%,
a ni¿sza ni¿ 60%, po wykluczeniu wszystkich znanych przy-
czyn uszkodzenia miêœnia sercowego. Arytmogenn¹ dys-
plazjê prawej komory rozpoznawano na podstawie kryte-
riów opublikowanych przez Grupê Robocz¹ Arytmogennej
Dysplazji Prawej Komory Europejskiego Towarzystwa Kar-

The study group consisted of 126 patients (97 male), mean age 36.3 years, who were referred for diagnostic
endomyocardial biopsy in the years 1992-2003 with the diagnosis of dilated cardiomyopathy (KMR) 107 (84.9%)
patients, restrictive heart diasease (RChS) – 9 (7.1%), idiopathic left ventricular dysfunction and unexplained
arrhythmia – 8 (6.4%) and two patients with arrhythmogenic right ventricular dysplasia (1.6%). Bioptates were
assessed with histopathology and immunohistology. We assessed survival in the study group. 

In 10% of the patients a specific diagnosis was made: myocarditis (ZMS) (n=10) and cardiac amyloidosis
(n=3; types: AL-1, ATTR-1, unclassified-1). Based on combined clinical and endomyocardial biopsy data the
diagnosis of specific heart disease was made in 24 (22.4%) patients with KMR (familial dilated cardiomyopathy
(KMR-F), n=11; KMR associated with autoimmune disease (KMR+AUI), n=3; ZMS, n=9; ZMS+AUI, n=1) and in
4 (44.4%) patients with RChS (amyloidosis, n=3, constrictive pericarditis, n=1). In the remaining patients the
diagnosis of idiopathic KMR was made (83 patients), and idiopathic restrictive cardiomyopathy (I-KMRe) in
5 patients. 

On univariate and multivariate analysis we showed that relative risk of death was higher in patients with
amyloidosis and I-KMRe than in I-KMR (RR-22.12; p<0.0001). On multivariate analysis we also found that in
patients with unexplained cardiomyopathy relative risk of death is higher in KMR+AUI (RR=4.89; p=0.039) and
in patients at younger age (RR=0.66; p=0.018). 

To summarize, endomyocardial biopsy is a valuable method complementing the diagnostics of patients with
unexplained heart failure, but percentage of specific diagnoses is low. 

KKeeyy wwoorrddss:: heart failure, endomyocardial biopsy, dilated cardiomyopathy, restrictive cardiomyopathy,
myocarditis, cardiac amyloidosis. 
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diologicznego [7]. Biopsja endomiokardialna by³a wykony-
wana w czasie badania hemodynamicznego z pomiarem
ciœnieñ i saturacji, po wykonaniu koronarografii w celu wy-
kluczenia bezobjawowej choroby wieñcowej. Biopsjê en-
domiokardialn¹ wykonywano z dostêpu przez praw¹ ¿y³ê
udow¹ wg techniki opisywanej przez Ru¿y³³o i wsp. Pobie-
rano 3–5 wycinków z prawej strony przegrody miêdzyko-
morowej [8-9]. Wycinki miêœnia sercowego utrwalano
w 4% buforowanym roztworze formaldehydu i zatapiano
w parafinie. Ponadto tkankê zamra¿ano bezpoœrednio dla
badañ immunohistologicznych. Wycinki miêœnia sercowe-
go badano na kilku poziomach. Skrawki do rutynowej
oceny histopatologicznej barwiono hematoksylin¹ i eozy-
n¹, a barwieniem metod¹ Azan oceniano obecnoœæ tkan-
ki ³¹cznej. Specjalne barwienia, takie jak z czerwieni¹ kon-
go na obecnoœæ amyloidu, czy te¿ na obecnoœæ ¿elaza by-
³y stosowane u chorych z podejrzeniem choroby nacieko-
wej/spichrzeniowej serca. Po stwierdzeniu zielonego œwie-
cenia amyloidu w mikroskopie polaryzacyjnym, wykonywa-
no barwienia immunohistochemiczne na obecnoœæ bia³ek
amyloidu przy u¿yciu przeciwcia³ poliklonalnych firmy 
DAKO, skierowanych przeciwko ³añcuchom lekkim κ i λ
oraz przeciw transtyretynie. 

Oceniano wsierdzie, kardiomiocyty i tkankê œródmi¹¿-
szow¹. Histopatologicznie zapalenie miêœnia sercowego
(ZMS) rozpoznawano na podstawie rozsianego lub wielo-
ogniskowego œródmi¹¿szowego nacieku limfocytarnego
i uszkodzenia przyleg³ych kardiomiocytów, zgodnie z kryte-
riami opublikowanymi przez panel patologów w Dallas
w 1984 r. [10]. W ka¿dym przypadku w dostêpnych skraw-
kach mro¿onych poszukiwano limfocytów T [11–13]. 

Badania immunohistologiczne na œwie¿o zamro¿onych
skrawkach obejmowa³y barwienia na obecnoœæ limfocytów
T (komórki CD3+). Reakcjê immunohistochemiczn¹ wyko-
nywano wed³ug metody Envision DAKO, pos³uguj¹c siê
przeciwcia³em monoklonalnym przeciwko antygenom
CD3+. Pacjenci otrzymywali leczenie standardowe, jedna
chora by³a leczona immunosupresyjnie z zastosowaniem
OKT3. Inhibitor konwertazy angiotensyny I otrzymywa³o
108 chorych (84%), β-adrenolityk 80 chorych (64%), di-
goksynê 68 chorych (54%), diuretyk 77 chorych (61%),
a spironolakton 39 chorych (31%). Oceniono prze¿ycie
w grupie badanej. Punktem koñcowym obserwacji by³a
data 15.12.2003 r. lub zgon, lub transplantacja serca. 

SSttaattyyssttyykkaa
Do opisu danych zastosowano metody statystyki opi-

sowej, œredni¹, odchylenie standardowe i czêstoœci. Dla
porównania czêstoœci wystêpowania danych parametrów
w grupie badanej i kontrolnej wykonano test Chi2 lub do-
k³adny test Fishera. Prawdopodobieñstwo prze¿ycia oce-
niano za pomoc¹ krzywej Kaplana-Meiera. Dla porówna-
nia przebiegu krzywych zastosowano test log-rank. Dla
okreœlenia ryzyka wzglêdnego zgonu zastosowano model

jedno- i wieloczynnikowy zagro¿eñ proporcjonalnych 
Cox. Znamiennoœæ statystyczn¹ przyjêto na poziomie 
p <0,05. Analizy statystyczne wykonano z u¿yciem pakie-
tu statystycznego SAS v. 8. 

WWyynniikkii
Charakterystyka pacjentów
Charakterystykê kliniczn¹ chorych kierowanych do

biopsji endomiokardialnej przedstawiono w tab. 2. Wiêk-

TTaabbeellaa 11.. Rozpoznanie kliniczne u chorych kierowanych na biopsjê endomio-
kardialn¹
TTaabbllee 11.. Clinical diagnosis in patients referred for endomyocardial biopsy

rroozzppoozznnaanniiee kklliinniicczznnee NN==112266 ((110000%%)) 

niewydolnoœæ serca 116 (92%) 

– KMR 107 (84,9%) 

– RChS 9 (7,1%) 

dysfunkcja miêœnia sercowego 8 (6,4%) 

ARVD 2 (1,6%) 

KMR – kardiomiopatia rozstrzeniowa; RChS – restrykcyjna choroba serca; ARVD – arytmogenna dysplazja 
prawej komory
KMR – dilated cardiomyopathy; RChS – restrictive heart disease; ARVD – arrhythmogenic right ventricular
dysplasia

TTaabbeellaa 22.. Podstawowe dane kliniczne chorych kierowanych do biopsji endomio-
kardialnej
TTaabbllee 22. Baseline clinical characteristics of patients referred for endomyocardial
biopsy

ppaarraammeettrr œœrreeddnniiaa±±SSDD

wiek [lata] 36,3±10,7

p³eæ mêska 97 (77%) 

czas trwania choroby [mies.] 22,4±44,3

klasa NYHA 2,6±0,6

utrwalone FA 26 (20,6%) 

LBBB 11 (8,7%) 

LVEDD [mm] 66,4±10,8

%FS 16,3±7,4

œrednie PAP [mmHg] 26,7±11,1

œrednie PCWP [mmHg] 19,6±8,4

œrednie RAP [mmHg] 7,5±5,5

CI [l/min/m2] 2,6±0,8

LVEF [%] 29,9±13,3

LVEF <45% 108 (84,9%) 

klasa NYHA – klasa czynnoœciowa wg Nowojorskiego Towarzystwa Kardiologicznego; FA – migotanie 
przedsionków; LBBB – blok lewej odnogi pêczka Hisa; LVEDD – wymiar koñcoworozkurczowy lewej komory;
FS – frakcja skracania; PAP – ciœnienie skurczowe w têtnicy p³ucnej; PCWP – ciœnienie zaklinowania
w kapilarach p³ucnych; RAP – ciœnienie w prawym przedsionku; CI – wskaŸnik serca; LVEF – frakcja wy-
rzucania lewej komory
klasa NYHA – New York Heart Association functional class; FA – atrial fibrillation; LBBB – left bundle branch
block; LVEDD – left ventricular enddiastolic dimension; FS – shortening fraction; œrednie PAP – mean
pulmonary artery systolic pressure; œrednie PCWP – mean pulmonary capillary wedge pressure; œrednie RAP
– mean right atrial pressure; CI – cardiac index; LVEF – left ventricular ejection fraction
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szoœæ pacjentów to mê¿czyŸni w wieku produkcyjnym.
Czas trwania choroby wynosi³ œrednio 22 miesi¹ce, lecz
u 67 spoœród 126 chorych (53,2%) czas trwania choroby
by³ krótszy ni¿ 12 miesiêcy. U 108 chorych (84,9%) frak-
cja wyrzutu lewej komory by³a poni¿ej 45%, 107 chorych
mia³o KMR, a jedna chora schy³kow¹ postaæ amyloidozy.
Œrednia frakcja wyrzutu wynosi³a 30%. Blok lewej odnogi
pêczka Hisa stwierdzano u 11 chorych (8,7%), a utrwalo-
ne migotanie przedsionków u 26 (20,6%) chorych. 

Powik³ania oko³ozabiegowe
W tej badanej grupie nie by³o zgonów ani perforacji

prawej komory. 

Analiza biopsji endomiokardialnej
W tab. 3. przedstawiono rozpoznania swoistych cho-

rób miêœnia sercowego na podstawie analizy biopsji en-

domiokardialnej, opartej na badaniu za pomoc¹ mikro-
skopu œwietlnego metod¹ histologiczn¹ i immunohisto-
chemiczn¹. ZMS stwierdzono u 10 chorych spoœród 126
badanych (7,9%). Nale¿eli oni do grupy chorych z KMR
i stanowili 9,3% spoœród nich. Nie stwierdzono cech ak-
tywnego zapalenia u pozosta³ych chorych, u których wy-
konano biopsjê endomiokardialn¹. W ka¿dym przypad-
ku zidentyfikowano komórki nacieku zapalnego metod¹
immunohistochemiczn¹. U 8 chorych stwierdzono domi-
nuj¹cy naciek limfocytarny, u 1 chorej naciek eozynofi-
lowy i u 1 chorego dominuj¹cy naciek granulocytowy. 

Drugim swoistym rozpoznaniem, uzyskanym na pod-
stawie biopsji endomiokardialnej, by³a amyloidoza ser-
ca nie rozpoznana badaniem tkanek pozasercowych.
U wszystkich 3 chorych stwierdzono dodatnie barwienie
tkanki miokardialnej czerwieni¹ kongo. Nastêpnie okre-
œlano typ amyloidu, a mianowicie stwierdzono amylo-
idozê AL – u 1 chorej z obecnoœci¹ ³añcuchów lekkich λ,
amyloidozê transtyretynow¹ (ATTR) u kolejnej chorej.
U trzeciej chorej nie uda³o siê okreœliæ typu amyloidozy
(prawdopodobnie ATTR). 

Rozpoznanie swoistych chorób miêœnia sercowego
wy³¹cznie na podstawie biopsji endomiokardialnej uzy-
skano u 13 spoœród 126 chorych (10,3%), u których wy-
konano biopsjê endomiokardialn¹, u 9,3% chorych
z KMR oraz u 3 chorych (33,3%) z restrykcyjn¹ chorob¹
serca (RChS). Nie znaleziono ¿adnej swoistej choroby
serca u chorych z niewyjaœnion¹ dysfunkcj¹ miêœnia le-
wej komory (n=8) ani z ARVD (n=2). 

U 108 spoœród 126 chorych (85,7%) stwierdzono wy-
³¹cznie zmiany nieswoiste, to jest uszkodzenie kardiomio-
cytów, przerost kardiomiocytów lub w³óknienie ró¿nego
stopnia, a u 5 chorych (4,0%) biopsja by³a prawid³owa. 

Na podstawie danych klinicznych i laboratoryjnych
uda³o siê zidentyfikowaæ rozpoznanie choroby swoistej
u 24 (22,4%) chorych z KMR (tab. 4.). Wspó³istnienie cho-
rób autoimmunologicznych, co mo¿e sugerowaæ zajêcie
serca w przebiegu choroby uk³adowej, stwierdzono
u 4 chorych (zesztywniaj¹ce zapalenie stawów kregos³upa
– 1 osoba, reumatoidalne zapalenie stawów – 1 osoba,
choroba trzewna – 1 osoba, cukrzyca typu 1 – 1 osoba).
Nie uda³o siê okreœliæ przyczyny choroby u 83 (77,6%)
chorych; rozpoznano u nich idiopatyczn¹ KMR (I-KMR). 

Biopsja endomiokardialna jest szczególnie wa¿na
w ocenie chorych z RChS. U 3 (33,3%) spoœród 9 cho-
rych rozpoznano amyloidozê serca. U 1 chorego z p³y-
nem w osierdziu i nawracaj¹cym migotaniem przedsion-
ków w biopsji endomiokardialnej stwierdzono zmiany
nieswoiste, rozpoznano wysiêkowe-zaciskaj¹ce zapale-
nie osierdzia, najprawdopodobniej o etiologii gruŸliczej,
po 6-miesiêcznym leczeniu przeciwgruŸliczym z dobrym
efektem wykonano u niego perikardiektomiê. 

TTaabbeellaa 33.. Rozpoznanie swoistych chorób miêœnia sercowego w oparciu o biop-
sjê endomiokardialn¹
TTaabbllee 33.. Diagnosis of specific heart disease based on endomyocardial biopsy

sswwooiissttaa cchhoorroobbaa sseerrccaa ccaa³³aa ggrruuppaa KKMMRR RRCChhSS
NN==112266 NN==110077 NN==99

zapalenie miêœnia sercowego 10 (7,9%) 10 (9,3%) 0 (0%) 

granulocytowe 1

eozynofilowe 1

limfocytowe 8

amyloidoza 3 (2,4%) 0 (0%) 3 (33,3%) 

typ AL 1

typ ATTR 1

typ niesklasyfikowany 1

³¹cznie 13 (10,3%) 10 (9,3%) 3 (33,3%) 

KMR – kardiomiopatia rozstrzeniowa; RChS – restrykcyjna choroba serca; AL – amyloidoza ³añcuchów 
lekkich; ATTR – amyloidoza transtyretynowa
KMR – dilated cardiomyopathy; RChS – restrictive heart disease; AL – light chain amyloidosis; ATTR –
transthyretin amyloidosis

TTaabbeellaa 44.. Rozpoznanie koñcowe u chorych z kardiomiopati¹ rozstrzeniow¹;
n=107
TTaabbllee 44.. Final diagnosis in patients with dilated cardiomyopathy; n=107

ZMS 9 (8,4%) 

KMR-F 11 (10,3%) 

KMR-AUI 3 (2,8%) 

ZMS + KMR-AUI 1 (0,9%) 

choroby swoiste (³¹cznie) 24 (22,4%) 

I-KMR 83 (77,6%) 

razem 107 (100%) 

ZMS – zapalenie miêœnia sercowego; KMR-F – kardiomiopatia rozstrzeniowa rodzinna; KMR-AUI 
– kardiomiopatia rozstrzeniowa + wspó³istnienie chorób autoimmunologicznych; I-KMR – idiopatycz-
na kardiomiopatia rozstrzeniowa
ZMS – myocarditis; KMR-F – familial dilated cardiomyopathy; KMR-AUI – dilated cardiomyopathy associated
with autoimmune disease; I-KMR – idiopathic dilated cardiomyopathy
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£¹cznie informacje u¿yteczne klinicznie uzyskano
u 4 chorych (44,4%) z RChS, u pozosta³ych 5 rozpozna-
no idiopatyczn¹ kardiomiopatiê restrykcyjn¹ (I-KMRe). 

Zwi¹zek pomiêdzy rozpoznaniem swoistej choroby serca
a wynikiem obserwacji odleg³ej
Nastêpnie oceniono prze¿ycie w ca³ej grupie bada-

nej. Zgony dotyczy³y chorych z niewydolnoœci¹ serca.
W czasie œredniego okresu obserwacji 4,7±3,9 lat
(0,03–11,93 lat) zmar³o 36 chorych, a u 7 wykonano
transplantacjê serca. £¹cznie do 15.12.2003 r. bez
transplantacji serca prze¿y³o 83 chorych (65,9%). Prze-
¿ycie 3-letnie (analiza Kaplana-Meiera) w I-KMR wyno-
si³o 80%, a 5-letnie 71% (ryc. 1.). Nastêpnie zbadano,
czy istniej¹ ró¿nice w prze¿yciu chorych ze swoist¹ cho-
rob¹ serca w odniesieniu do I-KMR. Prawdopodobieñ-
stwo prze¿ycia bez transplantacji serca by³o istotnie gor-
sze u chorych z kardiomiopati¹ restrykcyjn¹ (KMRe)
(amyloidoza-3, I-KMRe-5) w porównaniu do chorych z I-
KMR, test log rank=22,1274, p<0,0001, (ryc. 1.). Roz-
dzielenie amyloidozy od I-KMRe zwiêkszy³o wartoœæ testu
log rank, ale nie zmieni³o znamiennoœci statystycznej
(p<0,0001), potwierdzaj¹c z³e rokowanie zarówno
w amyloidozie, jak i w I-KMRe (ryc. 2.). 

Nastêpnie zbadano, czy okreœlenie swoistej choroby
serca w grupie chorych z KMR ma wp³yw na prze¿ycie.
Punktem odniesienia by³o równie¿ prze¿ycie u 83 chorych
z I-KMR. Analizowano prze¿ycie 9 chorych z ZMS rozpo-
znawanym wg kryteriów Dallas, z kardiomiopati¹ rozstrze-
niow¹ rodzinn¹ (KMR-F) (n=11) oraz z kardiomiopati¹
rozstrzeniow¹ wspó³istniej¹c¹ z chorobami autoimmuno-
logicznymi (KMR-AUI) (n=4). Chorego z ZMS i KMR-AUI
w³¹czono do grupy KMR-AUI ze wzglêdu na to, ¿e pod³o-
¿e autoimmunologiczne mog³o mieæ istotny wp³yw na wy-
st¹pienie KMR. Nie stwierdzono istotnych ró¿nic w prze¿y-
ciu u chorych ze zidentyfikowan¹ swoist¹ chorob¹ serca
w porównaniu do chorych z I-KMR, test log rank=3,0877,
p=NS (ryc. 3.). Nastêpnie wykonano analizê jednoczynni-
kow¹ w celu oceny wzglêdnego ryzyka zgonu w zale¿noœci
od rozpoznania swoistej choroby serca. 

W tab. 6. przedstawiono surowe i adjustowane
wskaŸniki ryzyka zgonu dla ka¿dej grupy etiologicznej.
Ryzyko zgonu dla I-KMR przyjêto jako 1,00. W analizie

jednoczynnikowej ryzyko zgonu by³o znacznie wiêksze
u chorych z amyloidoz¹ (wskaŸnik ryzyka 11,236, 95%,
przedzia³y ufnoœci: 3,27–38,64; p<0,0001) i I-KMRe
(wskaŸnik ryzyka 7,313, 95%, przedzia³y ufnoœci:
2,13–25,15; p=0,0016). Stwierdzono nieznamiennie
wy¿sze ryzyko zgonu u chorych z ZMS, KMR-F i KMR-AUI.
Nastêpnie, by stwierdziæ, czy do³¹czenie parametrów kli-
nicznych i hemodynamicznych ma wp³yw na ryzyko zgo-

TTaabbeellaa 55.. Rozpoznanie koñcowe u chorych z restrykcyjn¹ chorob¹ serca; n=9

TTaabbllee 55.. Final diagnosis in patients with restrictive heart disease; n=9

wysiêkowe-zaciskaj¹ce zapalenie osierdzia 1 (11,1%) 

amyloidoza 3 (33,3%) 

I-KMRe 5 (55,6%) 

razem 9 (100%) 

I-KMRe – idiopatyczna kardiomiopatia restrykcyjna
I-KMRe – idiopathic restrictive cardiomyopathy
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RRyycc.. 11.. Prawdopodobieñstwo prze¿ycia u chorych z idiopatyczn¹ kardiomiopati¹
rozstrzeniow¹ i kardiomiopati¹ restrykcyjn¹
FFiigg.. 11.. Probability of survival in patients with idiopathic dilated cardiomyopathy
and restrictive cardiomyopathy
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RRyycc.. 22.. Prawdopodobieñstwo prze¿ycia u chorych z idiopatyczn¹ kardiomiopati¹
rozstrzeniow¹, idiopatyczn¹ kardiomiopati¹ restrykcyjn¹ i amyloidoz¹
FFiigg.. 22.. Probability of survival in patients with idiopathic dilated cardiomyopa-
thy, idiopathic restrictive cardiomyopathy and amyloidosis

I-KMR – idiopatyczna kardiomiopatia rozstrzeniowa; I-KMRe – idiopatyczna kardiomiopatia restrykcyjna;
HTX – transplantacja serca
I-KMR – idiopathic dilated cardiomyopathy; I-KMRe – idiopathic restrictive cardiomyopathy; HTX – cardiac
transplantation

I-KMR – idiopatyczna kardiomiopatia rozstrzeniowa; KMRe – kardiomiopatia restrykcyjna; HTX – trans-
plantacja serca
I-KMR – idiopathic dilated cardiomyopathy; KMRre – restrictive cardiomyopathy; HTX – cardiac
transplantation
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TTaabbeellaa 66.. Analiza ryzyka wzglêdnego zgonu u chorych poddanych biopsji endomiokardialnej
TTaabbllee 66.. Analysis of relative risk of death in patients referred for endomyocardial biopsy

zzmmiieennnnaa aannaalliizzaa jjeeddnnoocczzyynnnniikkoowwaa aannaalliizzaa wwiieelloocczzyynnnniikkoowwaa

wwsskkaaŸŸnniikk rryyzzyykkaa zzggoonnuu wwaarrttooœœææ pp wwsskkaaŸŸnniikk rryyzzyykkaa zzggoonnuu wwaarrttooœœææ pp
((9955%% pprrzzeeddzziiaa³³ uuffnnooœœccii)) ((9955%% pprrzzeeddzziiaa³³ uuffnnooœœccii))

pprrzzyycczzyynnaa

I-KMR 1,00 1,00

ZMS 1,931 (0,740–5,039) 0,1785 2,713 (0,947–7,773) 0,0632

KMR-F 2,222 (0,770–6,415) 0,1398 2,144 (0,722–6,367) 0,1696

KMR-AUI 2,905 (0,674–12,519) 0,1524 4,897 (1,083–22,139) 0,0390

I-KMRe 7,313 (2,127–25,147) 0,0016 10,907 (2,254–52,766) 0,0030

amyloidoza 11,236 (3,268–38,635) <0,0001 5,783 (1,043–32,056) 0,0446

cchhaarraakktteerryyssttyykkaa kklliinniicczznnaa

wiek (ka¿da dodatkowa dekada ¿ycia) 0,660 (0,467–0,933) 0,0185

p³eæ mêska 0,910 (0,363–2,279) 0,8401

cchhaarraakktteerryyssttyykkaa hheemmooddyynnaammiicczznnaa

PCWP, ka¿dy wzrost o 5 mmHg 1,225 (0,812–1,847) 0,3337

PASP, ka¿dy wzrost o 5 mmHg 1,042 (0,803–1,352) 0,7568

CI, ka¿dy wzrost o 1 l/min/m2 0,621 (0,376–1,025) 0,0624

I-KMR – idiopatyczna kardiomiopatia rozstrzeniowa; ZMS – zapalenie miêœnia sercowego; KMR-F – kardiomiopatia rozstrzeniowa rodzinna; KMR-AUI – kardiomiopatia rozstrzeniowa skojarzona z chorobami 
autoimmunologicznymi; I-KMRe – idiopatyczna kardiomiopatia restrykcyjna; PCWP – ciœnienie zaklinowania w kapilarach p³ucnych; PASP – ciœnienie skurczowe w têtnicy p³ucnej; CI – wskaŸnik serca
I-KMR – idiopathic dilated cardiomyopathy; ZMS – myocarditis; KMR-F – familial dilated cardiomyopathy; KMR-AUI – dilated cardiomyopathy associated with autoimmune disease; I-KMRe – idiopathic restrictive
cardiomyopathy; PCWP – pulmonary capillary wedge pressure; PASP – pulmonary artery systolic pressure; CI – cardiac index

nu, wykonano analizê wieloczynnikow¹. Do modelu,
oprócz etiologii, w³¹czono nastêpuj¹ce parametry kli-
niczne i hemodynamiczne: wiek (wzrost o ka¿d¹ dekadê
¿ycia), p³eæ, ciœnienie skurczowe w têtnicy p³ucnej (ka¿-

dy wzrost o 5 mmHg), œrednie ciœnienie w kapilarach
p³ucnych (ka¿dy wzrost o 5 mmHg) oraz wskaŸnik serca
(ka¿dy wzrost o 1 l/min/m2). 

W³¹czenie wieku, p³ci i parametrów hemodynamicz-
nych do modelu ³¹cznie z grupami przyczynowymi poka-
za³o nadal niekorzystny wp³yw rokowniczy w idiopatycz-
nej kardiomiopatii restrykcyjnej (p=0,0030) oraz
w amyloidozie (p=0,0446). Ryzyko zgonu w KMR-AUI
okaza³o siê istotnie wy¿sze w analizie wieloczynnikowej
(wskaŸnik ryzyka wzglêdnego 4,897, p=0,0390). Spo-
œród parametrów klinicznych jedynie wiek okaza³ siê
istotny w analizie wieloczynnikowej w tej m³odej popula-
cji chorych z kardiomiopati¹ wskazuj¹c, ¿e w naszej gru-
pie badanej m³odsi chorzy maj¹ wy¿sze ryzyko zgonu
(wskaŸnik ryzyka wzglêdnego 0,660, p=0,0185).
WskaŸnik serca okaza³ siê byæ na granicy znamiennoœci
statystycznej (ryzyko wzglêdne 0,621, p=0,0624). 

OOmmóówwiieenniiee
Grupa badana obejmuje chorych kierowanych na

biopsjê endomiokardialn¹ w latach 1992–2003 z myœl¹
o zidentyfikowaniu swoistego procesu, g³ównie procesu
zapalnego w miêœniu sercowym. Jedynie 8% chorych nie
mia³o objawów niewydolnoœci serca. Spoœród 92% cho-
rych z niewydolnoœci¹ serca 84,9% stanowili chorzy
z KMR, a 7,1% chorzy z RChS. 

Powstaje pytanie, dlaczego w tak d³ugim czasie wy-
konano tak ma³o biopsji diagnostycznych? W latach 80.
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RRyycc.. 33.. Prawdopodobieñstwo prze¿ycia w podgrupach chorych z kardiomiopati¹
rozstrzeniow¹
FFiigg.. 33.. Probability of survival in subgroups of dilated cardiomyopathy

I-KMR – idiopatyczna kardiomiopatia rozstrzeniowa; ZMS – zapalenie miêœnia sercowego; KMR-F – kardio-
miopatia rozstrzeniowa rodzinna; KMR-AUI – kardiomiopatia rozstrzeniowa skojarzona z chorobami autoim-
munologicznymi; HTX – transplantacja serca
I-KMR – idiopathic dilated cardiomyopathy; ZMS – myocarditis; KMR-F – familial dilated cardiomyopathy;
KMR-AUI – dilated cardiomyopathy associated with autoimmune disease; HTX – cardiac transplantation
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XX w. liczba wykonywanych biopsji w naszym oœrodku
by³a znacznie wy¿sza. Wi¹za³o siê to z bardziej liberal-
nymi kryteriami rozpoznawania ZMS i wczesnymi donie-
sieniami o dobrych wynikach leczenia immunosupresyj-
nego w grupie chorych z niewydolnoœci¹ serca z krótkim
wywiadem chorobowym. Brak skutecznoœci leczenia im-
munosupresyjnego w oparciu o kryteria Dallas, udoku-
mentowany badaniem MTT [14–15], a tak¿e doniesie-
nia o niekorzystnym wp³ywie leczenia immunosupresyj-
nego chorych z kardiomiopati¹ wirusow¹ [16–17] spo-
wodowa³y znacznie bardziej restrykcyjne podejœcie do
wykonywania biopsji u chorych z niewyjaœnion¹ kardio-
miopati¹. Rozpoznanie swoistej choroby serca na pod-
stawie biopsji endomiokardialnej uda³o siê ustaliæ
u 10,3% badanych chorych z ca³ej grupy badanej,
u 9,3% chorych z KMR oraz u 33,3% chorych z RChS.
Te dwa swoiste rozpoznania to ZMS i amyloidoza serca. 

Odrêbne zagadnienie stanowi przydatnoœæ biopsji
endomiokardialnej w uzyskaniu koñcowego rozpozna-
nia w tej grupie chorych. I tak, w grupie chorych z KMR
swoiste rozpoznanie postawiono u 22,4% osób. Obej-
mowa³o ono, obok ZMS, tak¿e KMR-F i KMR-AUI. Pod-
kreœlenia wymaga fakt, ¿e kryterium wy³¹czenia w naszej
grupie badanej by³a choroba wieñcowa, a tak¿e nadci-
œnienie têtnicze i przyczyny metaboliczne. Nie wykony-
waliœmy równie¿ biopsji u tych chorych, u których stwier-
dzaliœmy przewlek³e nadu¿ywanie alkoholu ani u cho-
rych z tachyarytmiczn¹ postaci¹ kardiomiopatii. Zwraca
uwagê stosunkowo wysoki odsetek chorych z KMR-F
(10,3%). Wynika³o to z rosn¹cego przekonania, ¿e
biopsja mo¿e byæ u¿yteczna w tej grupie chorych. 

Kasper i wsp. [18] postawili rozpoznanie swoistej
choroby serca na podstawie analizy biopsji u 115 (17%)
badanych z grupy 673 chorych z KMR. Rozpoznania te
dotyczy³y ZMS (n=81), toksycznego dzia³ania adriamy-
cyny (n=9), amyloidozy serca (n=14), sarkoidozy
(n=4), fibroelastozy serca, histiocytozy X i plamicy ma-
³op³ytkowej zakrzepowej (po 1 przypadku). Koñcowe
rozpoznanie przyczyny niewydolnoœci serca postawiono
natomiast u 53% osób z grupy badanej przez Kaspera
i wsp. W tej grupie najwa¿niejsze etiologie to ZMS
(12%) i choroba wieñcowa (11%). Pozosta³e przyczyny
to infekcja wirusem HIV (4,9%), kardiomiopatia po³ogo-
wa (4,9%) chorych, nadu¿ywanie alkoholu (3,4%), kar-
diomiopatia wywo³ana lekami (3,1%) i inne. KMR ro-
dzinn¹ rozpoznano zaledwie u 1,8% chorych. 

Z kolei Ardehali i wsp. [19], w powiêkszonej grupie
845 chorych leczonych w tym samym oœrodku (po up³y-
wie kolejnych 10 lat przyby³y 172 biopsje) ocenianych
metod¹ biopsji endomiokardialnej uzyskali rozpoznanie
choroby serca u 196 spoœród 845 chorych (23,2%),
w tym u 130 chorych wykluczono swoist¹ chorobê ser-
ca i postawiono rozpoznanie kardiomiopatii idiopatycz-
nej (15,4%). Jedynie u 66 chorych (7,8%) rozpoznano

swoist¹ chorobê serca. Natomiast koñcowe rozpozna-
nie przyczyny niewydolnoœci serca w niewyjaœnionej kar-
diomiopatii w oparciu o dane kliniczne i laboratoryjne
uda³o siê uzyskaæ u 264 chorych (31%). W tej grupie,
podobnie jak i we wczeœniejszej pracy Kaspera i wsp.,
analizowano równie¿ chorych z chorob¹ wieñcow¹,
poniewa¿ rutynowe postêpowanie z chorymi z niewy-
dolnoœci¹ serca w tym szpitalu obejmuje najpierw cew-
nikowanie z biopsj¹, a potem koronarografiê. W na-
szym oœrodku obowi¹zuje najpierw wykluczenie etiolo-
gii mia¿d¿ycowej, a nastêpnie, po stwierdzeniu prawi-
d³owej koronarografii, wykonuje siê biopsjê miêœnia
sercowego. 

Wa¿nym problemem jest przydatnoœæ biopsji endo-
miokardialnej w diagnostyce RChS. Amyloidoza to jedy-
ne swoiste rozpoznanie, jakie uzyskano na podstawie
biopsji endomiokardialnej w tej podgrupie chorych. Wy-
kluczenie swoistych zmian u kolejnego chorego ze zmia-
nami w osierdziu u³atwi³o podjêcie decyzji o perikar-
diektomii i przyczyni³o siê do wyleczenia chorego. Biop-
sja dostarczy³a zatem cennych diagnostycznie informacji
u 4 spoœród 9 badanych chorych (44,4%). U pozosta-
³ych 5 chorych rozpoznano I-KMRe. Wdro¿enie metody
immunohistochemicznej w celu oceny obecnoœci z³ogów
desminy u chorych z niewyjaœnion¹ kardiomiopati¹
prawdopodobnie pozwoli na dalsze zmniejszenie grupy
chorych z I-KMRe [20–21]. 

Felker i wsp. [22] dokonali analizy rokowania u cho-
rych z niewyjaœnion¹ kardiomiopati¹. W analizie wielo-
czynnikowej tak du¿ej grupy chorych jedynie etiologia
okaza³a siê czynnikiem istotnym rokowniczo. Pacjenci
z naciekowymi chorobami serca (obok amyloidozy roz-
poznawano równie¿ hemochromatozê i sarkoidozê),
z uszkodzeniem serca spowodowanym toksycznym dzia-
³aniem adriamycyny oraz z KMR spowodowan¹ infekcj¹
wirusem HIV mieli istotnie gorsze rokowanie. Natomiast
chore z kardiomiopati¹ po³ogow¹ mia³y lepsze rokowa-
nie ni¿ chorzy z I-KMR. Rokowanie chorych z ZMS nie
ró¿ni³o siê istotnie od chorych z I-KMR, podobnie jak
w naszej pracy. Nie mieliœmy w tej grupie badanej cho-
rych z kardiomiopati¹ po³ogow¹. W pracy Felkera i wsp.
[22] ryzyko zgonu u chorych z KMR skojarzon¹ z choro-
bami uk³adowymi jest istotnie wy¿sze ni¿ u chorych z
I-KMR. Autorzy ponadto stwierdzili lepsze rokowanie
u kobiet i u m³odszych chorych. W naszym materiale nie
stwierdziliœmy wp³ywu p³ci na rokowanie, ale procent
kobiet by³ ni¿szy ni¿ w pracy Felkera i wsp. (23% w na-
szym materiale, w pracy Felkera i wsp. 40%, w rejestrze
SOLVD 20% [23]). W innych pracach dotycz¹cych roko-
wania chorych z niewydolnoœci¹ serca podkreœla siê
przede wszystkim gorsze rokowanie chorych starszych,
p³ci mêskiej oraz chorych z niedokrwienn¹ niewydolno-
œci¹ serca [24–26]. W naszym oœrodku pacjenci z nie-
dokrwienn¹ etiologi¹ niewydolnoœci serca nie s¹ pod-
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dawani biopsji endomiokardialnej. Komentarza wyma-
ga stwierdzenie lepszego rokowania u starszych chorych
w naszej grupie chorych z niewyjaœnion¹ kardiomiopa-
ti¹. Wyt³umaczeniem tego faktu mo¿e byæ m³oda popu-
lacja badanych: œredni wiek w naszej grupie badanej
wynosi³ 36,3 lat, a w pracy Felkera i wsp. – 48 lat. 

Kolejnym zagadnieniem analizowanym w tej pracy
by³y cechy zapalenia w biopsji endomiokardialnej, roz-
poznawane na podstawie metody histologicznej i immu-
nohistochemicznej. Szerokie stosowanie biopsji endo-
miokardialnej w latach 80. XX w. doprowadzi³o do przy-
jêcia kryteriów histomorficznych ZMS opracowanych
w Dallas w 1984 r. [10]. Te kryteria na wiele lat zdomi-
nowa³y diagnostykê ZMS. Zgodnie z tzw. kryteriami Dal-
las, obecnoœæ rozsianego lub wieloogniskowego nacieku
zapalnego z towarzysz¹cym uszkodzeniem przyleg³ych
kardiomiocytów jest niezbêdna do rozpoznania aktywne-
go ZMS. W naszym materiale te kryteria spe³nia³o 10
spoœród 126 badanych chorych (7,9%). W ka¿dym przy-
padku potwierdzono obecnoœæ limfocytów T. 

G³ównym ograniczeniem metody histologicznej jest
b³¹d próbki (sampling error) wynikaj¹cy czêsto z ogni-
skowego charakteru zmian w miêœniu sercowym w prze-
biegu ZMS, wielkoœci bioptatów i liczby pobranych pró-
bek oraz istotnych ró¿nic pomiêdzy obserwatorami
w ocenie tych samych bioptatów miêœnia sercowego
[27–28]. Z badañ eksperymentalnych oraz badañ u lu-
dzi wynika, ¿e martwica kardiomiocytów jest wykrywalna
jedynie w ci¹gu pierwszych 7–10 dni od pocz¹tku obja-
wów choroby [29, 30]. Z tego powodu kryteria histolo-
giczne nie s¹ odpowiednie dla rozpoznawania zapalnej
choroby serca u pacjentów z d³u¿szym wywiadem cho-
robowym. Pe³na ocena immunohistologiczna naszego
materia³u, ³¹cznie z obecnoœci¹ cz¹stek adhezyjnych,
jest przedmiotem odrêbnej pracy. 

PPoowwiikk³³aanniiaa ookkoo³³oozzaabbiieeggoowwee
W tej grupie badanej nie by³o groŸnych powik³añ, tj.

zgonu lub perforacji prawej komory, wymagaj¹cej inter-
wencji chirurgicznej. Deckers i wsp. [31] opublikowali da-
ne na temat czêstoœci powik³añ po biopsji endomiokar-
dialnej w nastêpstwie 546 zabiegów wykonanych u 464
kolejnych chorych z dostêpu od ¿y³y szyjnej. Stwierdzili 33
powik³ania (6%), w tym 3 perforacje (0,5%). Dwóch spo-
œród tych 3 chorych zmar³o. Autorzy konkluduj¹, ¿e ogól-
na czêstoœæ powik³añ po biopsji endomiokardialnej jest ni-
ska, ale istnieje ryzyko zgonu. Nie stwierdzono zmiany czê-
stoœci wystêpowania powik³añ w ci¹gu 10 lat. Z kolei Ma-
son i wsp. opublikowali dane na temat powik³añ biopsji
endomiokardialnej wykonanej u 1 300 chorych [32]. Per-
foracja z tamponad¹ serca wyst¹pi³a u 4/1 300 chorych.
Spoœród nich 2 wymaga³o pojedynczej punkcji osierdzia
i ewakuacji krwi, 1 chory wymaga³ przed³u¿onego drena-
¿u osierdzia, a 1 wymaga³ obserwacji, natomiast nie od-

notowano zgonu. Z kolei grupa kardiologów z Mayo Cli-
nic w Rochester opublikowa³a opis przypadku zgonu po
biopsji endomiokardialnej wykonanej u 68-letniej chorej
[33]. Po tym doœwiadczeniu autorzy zweryfikowali wskaza-
nia do biopsji endomiokardialnej, ograniczaj¹c je do: 
• ostrej niewyjaœnionej niewydolnoœci serca opornej na

leczenie; 
• szybko postêpuj¹cego spadku frakcji wyrzutu lewej

komory o niejasnej etiologii mimo pe³nego leczenia
niewydolnoœci serca; 

• niewydolnoœci serca towarzysz¹cej nagle wystêpuj¹-
cym i nasilaj¹cym siê zaburzeniom rytmu, szczególnie
w obecnoœci czêstoskurczów komorowych; 

• niewydolnoœci serca u chorych z ostrym blokiem przed-
sionkowo-komorowym niewywo³anym lekami, po wy-
kluczeniu boreliozy; 

• niewydolnoœci serca u chorych z eozynofili¹, wysypk¹
i gor¹czk¹; 

• niewydolnoœci serca u chorych z podejrzeniem swo-
istej choroby serca, gdy biopsja mo¿e zmieniæ sposób
postêpowania lub leczenia (np. olbrzymiokomórkowe
zapalenie miêœnia sercowego, choroby naciekowe
i spichrzeniowe, nowotwory). 

Warto poszukiwaæ przyczyny niewydolnoœci serca in-
nej ni¿ choroba niedokrwienna, a tak¿e chorób wspó³-
istniej¹cych, gdy¿ ma to znaczenie terapeutyczne i ro-
kownicze. Kierowanie takich chorych do oœrodków refe-
rencyjnych mo¿e przyczyniæ siê do zastosowania metod
leczenia optymalnych w danym momencie, dostosowa-
nych do potrzeb danego chorego. Jednoczeœnie jednak
niski odsetek swoistych rozpoznañ uzyskanych metod¹
biopsji endomiokardialnej i pewne ryzyko groŸnych po-
wik³añ nakazuj¹ szczególn¹ rozwagê przy podejmowa-
niu decyzji o wykonaniu biopsji endomiokardialnej. 
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