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Introduzione

A partire dal 1962, Sakakibara e Kon-
no1 introdussero nella pratica clinica l’im-
piego della biopsia endomiocardica
(BEM), fornendo alla ricerca sulle malattie
del muscolo cardiaco un nuovo e potente
strumento di indagine. Negli anni successi-
vi, la rapida diffusione della metodica, fa-
vorita da ulteriori sviluppi tecnologici, ha
consentito un significativo progresso nella
ricerca e nella diagnostica delle malattie
del miocardio ed in particolare della mio-
cardite.

Tuttavia, il prelievo di frammenti di tes-
suto miocardico presenta alcune problema-
tiche ancora aperte ed il suo impiego, al di
fuori di un contesto di ricerca clinica, è og-
getto di discussione. Ad alcuni autori appa-
re infatti limitata la ricaduta pratica di tale
metodica invasiva in termini di accuratezza
diagnostica e scelte terapeutiche2. 

La BEM rappresenta inoltre per i pato-
logi un banco di prova tutt’altro che sem-
plice. Al fine di ottenere un’elevata accura-
tezza diagnostica ed una corretta interpre-
tazione dei preparati istologici, è richiesta

una notevole esperienza specifica da parte
del patologo ed una stretta collaborazione
con il cardiologo clinico.

Note tecniche

La tecnica attuale di esecuzione della
BEM prevede il posizionamento, per via
percutanea e sotto controllo fluoroscopico,
di un introduttore lungo all’interno delle
camere cardiache3. Ciò consente il rapido e
sicuro avanzamento del biotomo, catetere
rigido e potenzialmente traumatico, dotato
all’estremità distale di una ganascia ta-
gliente. L’impiego dell’introduttore con-
sente pertanto l’agevole esecuzione di pre-
lievi multipli, che attribuiscono alla meto-
dica una più elevata sensibilità diagnostica.

Con tecnica analoga, il prelievo di tes-
suto può essere eseguito a livello del ven-
tricolo destro o sinistro mediante approccio
giugulare, brachiale o femorale: la scelta è
subordinata al tipo di patologia e alla sicu-
rezza di esecuzione. Sebbene il cateterismo
sinistro per via femorale comporti il rischio
di complicanze emboliche sistemiche, il
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In the last years, endomyocardial biopsy has become a useful diagnostic tool for the investigation
and treatment of myocardial diseases. Mainly, its role is irreplaceable for the diagnosis of acute my-
ocarditis. However, its routine use is criticized by some authors for the lack of therapeutic usefulness. 

Actual techniques enable to perform multiple drawings of tissue samples from both ventricles with
low incidence of procedural complications. However, in consideration of the invasivity of the procedure,
it is fundamental a correct selection of patients to undergo endomyocardial biopsy. In addition to some
particular clinical contexts (after heart transplantation, specific myocardial disease), the more frequent
indication to endomyocardial biopsy is suspected myocarditis in patients with “major” symptoms (re-
cent-onset heart failure with relevant left ventricular dysfunction, sustained ventricular arrhythmias).
In such cases, the correct analysis of tissue samples represents an important question to answer.

The information derived from endomyocardial biopsy is increased by the number of methodolo-
gies that we apply. For this reason, it is necessary that traditional histology is followed by immuno-
histochemical, ultrastructural and molecular biological techniques, which can increase the accuracy
of the analysis.

About the therapeutic perspectives, endomyocardial biopsy has a role in few clinical cases, ac-
cording to the persistent perplexity about the therapy of active myocarditis. However, we have to un-
derline that in selected cases endomyocardial biopsy represents a useful method for a correct prog-
nostic and therapeutic evaluation.

(Ital Heart J Suppl 2002; 3 (4): 419-425)
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maggior spessore delle pareti del ventricolo sinistro
rappresenta un fattore protettivo nei confronti della
perforazione cardiaca con conseguente tamponamento.
Nei processi patologici con presumibile interessamen-
to diffuso del miocardio, le alterazioni riscontrate in
una delle due camere ventricolari vengono ritenute rap-
presentative dell’intero miocardio4,5.

Quando eseguita da persona esperta, la tecnica è re-
lativamente sicura (mortalità 0.03%; complicanze gene-
rali 1.17%)6, sebbene tale incidenza sia più elevata in
pazienti non sottoposti precedentemente a trapianto car-
diaco7. Complicanze minori della procedura, quali arit-
mie ventricolari ipercinetiche non sostenute, blocchi
atrioventricolari o intraventricolari o reazioni neuro-me-
diate sono generalmente transitorie ed a risoluzione ra-
pida e spontanea. L’eventualità di tali complicanze ren-
de opportuna l’esecuzione del prelievo bioptico in am-
biente protetto (sala emodinamica, terapia intensiva).

Selezione dei pazienti

In considerazione dell’invasività della metodica e
dei conseguenti rischi procedurali, appare opportuna
un’attenta selezione dei pazienti con scompenso car-
diaco candidabili alla BEM. Il rapporto costo/beneficio
consiglia l’esecuzione dei prelievi bioptici nei pazienti
con sindromi cliniche “maggiori”8. Tale problematica è
tuttora oggetto di controversie per i casi non inseriti in
una specifica ricerca clinica9. 

Il contesto in cui più frequentemente si pone il pro-
blema di eseguire un prelievo bioptico miocardico è si-
curamente rappresentato dallo scompenso cardiaco di
recente insorgenza, le cui caratteristiche cliniche (re-
cente infezione virale, indici di flogosi aumentati, re-
cente puntura di insetto) suggeriscano una possibile
miocardite sottostante.

Ulteriori elementi clinico-anamnestici da tenere in
considerazione riguardano l’intervallo esordio-diagno-
si di scompenso cardiaco ed i dati ecocardiografici di
dimensioni e disfunzione ventricolare sinistra. Una
prolungata storia di scompenso cardiaco e una dilata-
zione-disfunzione ventricolare sinistra in fase avanzata
renderanno poco probabile la diagnosi di miocardite e
spesso superflua l’esecuzione della BEM.

Le più usuali indicazioni alla BEM possono pertan-
to essere così riassunte2,8,10:
• scompenso cardiaco persistente, di recente insorgen-
za (entro 6 mesi), con importante compromissione del-
la funzione di pompa (frazione di eiezione < 40%);
• aritmie ventricolari maggiori (ipo o ipercinetiche) nel
sospetto clinico di miocardite;
• sospetta malattia specifica del miocardio, in partico-
lare forme di amiloidosi geneticamente determinate, la
cui diagnosi consentirebbe di candidare il paziente a
trapianto combinato di cuore e fegato11;
• diagnosi differenziale tra pericardite costrittiva e car-
diomiopatia restrittiva;

• BEM di controllo in pazienti con miocardite istologi-
camente dimostrata, nei quali sia stata impiegata una
terapia immunosoppressiva. 

È probabile che attualmente l’indicazione più fre-
quente alla BEM sia il follow-up dei pazienti trapianta-
ti: tale situazione clinica del tutto peculiare esula dal
contesto della nostra trattazione.

Va solamente menzionata come indicazione “stori-
ca” alla BEM il sospetto di cardiotossicità da antraci-
cline, in quanto la possibilità di una precoce diagnosi
non invasiva di tale patologia ha reso obsoleta l’esecu-
zione di prelievi bioptici. 

Metodologia di analisi

Una volta ottenuto il campione di tessuto, il proble-
ma relativo ad un’analisi corretta e completa non è di
semplice soluzione. 

Le informazioni derivabili dai campioni di tessuto
aumentano quanto più numerose sono le metodiche di
indagine applicate. Alle tecniche istologiche tradizio-
nali attualmente vengono affiancate molteplici tecniche
immunoistochimiche, ultrastrutturali e di biologia mo-
lecolare, che consentono una più approfondita analisi
dei campioni bioptici12. Esse peraltro richiedono una
specifica esperienza del patologo (ottenibile in partico-
lare in centri in cui vi sia un elevato volume di proce-
dure all’anno) ed una stretta collaborazione con il car-
diologo clinico. 

Per quanto riguarda l’analisi istopatologica tradi-
zionale, se da un lato le malattie specifiche del miocar-
dio (amiloidosi, emocromatosi, glicogenosi, ecc.)
(Figg. 1-3) possono presentare quadri tipici più facil-
mente interpretabili, nello scompenso cardiaco di in-
certa origine la BEM mette in luce un’istologia che
spesso non consente una diagnosi eziologica certa, ma
solo un orientamento della stessa.

Nei pazienti con scompenso cardiaco di recente in-
sorgenza e/o sospetto clinico di miocardite, un infiltra-
to flogistico è riscontrabile in una percentuale variabile
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Figura 1. Birifrangenza giallo-verde a luce polarizzata in un caso di
amiloidosi cardiaca.
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tra lo 0 ed il 67%13,14. È probabile che nei casi ad ele-
vata probabilità pre-test di miocardite, tale incidenza si
aggiri intorno al 15%15-18.

Da un punto di vista istopatologico, i quadri posso-
no essere classificati come miocardite linfocitaria (Fig.
4), neutrofila o eosinofila, a seconda delle caratteristi-
che dell’infiltrato. Generalmente essi corrispondono ri-
spettivamente a casi di miocardite a verosimile origine
virale o immunomediata, ad infezioni batteriche o a
reazioni di ipersensibilità. 

In alcuni casi a rapida evoluzione o fulminanti è
possibile osservare, accanto ad estese aree di necrosi e
ad infiltrati massivi, cellule giganti plurinucleate, di na-
tura macrofagica. Tale riscontro si associa generalmen-
te ad una cattiva prognosi, con una mortalità ad 1 anno
del 75% nel Myocarditis Treatment Trial19. 

Per quanto riguarda l’accuratezza diagnostica della
metodica nei casi di sospetta miocardite, il “timing” di
esecuzione della BEM rappresenta una variabile im-
portante. Va ricordato infatti come la scomparsa dei se-
gni istologici di miocardite possa avvenire in tempi
molto brevi20. È quindi importante eseguire la biopsia
nelle fasi più precoci della malattia. 

Da un punto di vista tecnico, la BEM presenta un li-
mite di sensibilità diagnostica comune a tutte le meto-
diche bioptiche nei confronti di patologie multimi-
crofocali. Esiste pertanto la possibilità di risultati falsi
negativi conseguenti ad un errore di campionamento, la
cui reale incidenza non è nota10,21. In tal senso, l’esecu-
zione di prelievi multipli permette di incrementare la
sensibilità diagnostica della metodica22. 

Peraltro, la causa principale della variabilità dei ri-
sultati nella BEM sembra risiedere soprattutto nei di-
versi criteri diagnostici adottati dagli autori23,24. Anche
tra patologi esperti è stata riscontrata una variabilità in-
terosservatore nel giudizio dato ai medesimi campioni
di tessuto, tale da limitare teoricamente lo stesso appor-
to diagnostico della metodica (0-38% di positività)25. 

Di conseguenza, la necessità di criteri diagnostici
accurati e riproducibili ha spinto un gruppo autorevole
di esperti alla definizione morfologica di miocardite e
ad una sua semplice classificazione (i cosiddetti “crite-
ri di Dallas”)26. Mediante tali criteri, la miocardite “at-
tiva” viene definita come infiltrazione di cellule in-
fiammatorie nel miocardio, con associata necrosi e/o
degenerazione dei miociti, senza che si realizzi il qua-
dro tipico della lesione ischemica da malattia coronari-
ca (Tab. I). Nelle successive biopsie di controllo, si par-
lerà di “miocardite persistente” quando il quadro isto-
logico si presenta con le medesime caratteristiche; di
“miocardite in via di risoluzione” se l’infiltrato flogi-
stico e la necrosi risultassero ridotti; di “miocardite ri-
solta o guarita” se il processo infiammatorio fosse del
tutto spento26.

Nonostante gli innegabili miglioramenti in termini
di specificità diagnostica, l’esperienza clinica ha evi-
denziato come in una BEM si possano presentare alcu-
ni aspetti istopatologici non del tutto inquadrabili in
una miocardite secondo i criteri di Dallas, pur essendo-
ci segni clinici e morfologici chiaramente indicativi.

In tali casi, la metodologia immunoistochimica è
stata introdotta nella diagnosi dei processi infiammato-
ri che coinvolgono il miocardio, con il fine di consenti-
re l’identificazione, la quantificazione e la caratterizza-
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Figura 2. Accumuli di sfingolipidi (ceramide triesosside; colorazione
PAS) in un caso di malattia di Fabry.

Figura 3. Accumuli intramiocellulari di ferro in un caso di emocroma-
tosi cardiaca (colorazione blu di Prussia).

Figura 4. Infiltrato linfocitario con necrosi miocellulare in un paziente
con miocardite attiva esordita con scompenso cardiaco (colorazione
ematossilina-eosina).
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zione delle cellule infiammatorie riscontrate nel tessu-
to miocardico27-29. Essa rappresenta pertanto un meto-
do per amplificare il numero di casi di miocardite dia-
gnosticabile mediante BEM.

L’esecuzione di un’analisi immunoistochimica è at-
tualmente facilitata dalla fattibilità delle specifiche rea-
zioni su materiale paraffinato. Il panel anticorpale più
frequentemente utilizzato è riportato nella tabella
II12,30. In tal modo sono evidenziabili immunofenotipi
di miocardio attivato, caratterizzati da elevata espressi-
vità antigenica, caratteristici dei casi di miocardite atti-
va. Va ricordato peraltro come tali quadri immunoisto-
chimici presentino forti somiglianze a casi relativi di
cardiopatia ischemica: la diagnosi differenziale farà
quindi riferimento a dati clinico-anamnestici (età, “flu-
like syndrome” recente, sintomatologia di base) ed al-
l’eventuale presenza di una malattia coronarica.

L’applicazione delle tecniche di immunoistochimi-
ca comporta pertanto l’evidenza di quadri istologici di
“miocardite Dallas”, in cui accanto ad un miocardio at-
tivato coesiste una flogosi interstiziale e necrosi mio-
cellulare, e quadri di “miocardite non Dallas” dove l’i-
stologia tradizionale non mette in luce un quadro tipico
e diagnostico, ma l’indagine immunoistochimica risul-
ta positiva per attivazione antigenica.

L’analisi immunoistochimica consente inoltre di ca-
ratterizzare gli infiltrati flogistici interstiziali, eviden-
ziati nell’ambito clinico-strumentale di una cardiomio-
patia dilatativa, interpretabili sia come “miocardite cro-
nica” sostenuta da meccanismi prevalentemente au-
toimmunitari, sia come fenomeni di clearance cellulare

secondaria a necrosi parcellare. L’aumentata espressi-
vità miocardica di marker di attivazione immunologica
permetterebbe di individuare i pazienti portatori di un
processo flogistico cronico con valenza patogenetica31.

Sebbene non esista concordanza su tale entità noso-
logica come forma indipendente dagli altri casi di car-
diomiopatia dilatativa, recentemente è stato indicato
come criterio diagnostico la presenza di 14 linfoci-
ti/mm2 32.

Inoltre, appare opportuno ricordare come le analisi
immunoistochimiche (condotte con anticorpi specifici)
ed ultrastrutturali possono giocare un ruolo rilevante in
programmi di ricerca nell’ambito delle forme familiari
di cardiomiopatia dilatativa. Dette analisi possono con-
tribuire all’inquadramento di casi secondari a difetti del
DNA mitocondriale33, della distrofina34, della desmi-
na35 e delle glicoproteine associate alla distrofina36.

Recentemente, alcune applicazioni di tecniche di
biologia molecolare in campo clinico consentono
un’ulteriore analisi del tessuto endomiocardico, al fine
di identificare i casi di persistenza del genoma virale.
Le tecniche a cui si fa riferimento sono l’ibridizzazione
su filtro, l’ibridizzazione in situ e l’amplificazione ge-
nica mediante catena polimerasica. In particolare que-
st’ultima è in grado di amplificare in modo esponenzia-
le le molecole di DNA o RNA eventualmente presenti,
e rappresenta probabilmente la metodica ideale per
l’applicazione sulle piccole quantità di tessuto miocar-
dico della BEM. La sensibilità e la specificità della me-
todica sono elevate, grazie anche a recenti evoluzioni
tecniche (catena polimerasica “nested”)37,38.

Tuttavia, una revisione accurata dei numerosi studi
che hanno applicato tali metodi di analisi a pazienti con
cardiomiopatia dilatativa o sospetta miocardite evidenzia
la scarsa univocità dei risultati30. Di particolare interesse
risulta il contributo scientifico di Pauschinger et al.39, che
sottolinea come sequenze enterovirali insite nel miocar-
dio possano essere potenzialmente replicanti. Peraltro, i
dati sul significato prognostico della persistenza di ge-
nomi virali sono tuttora oggetto di discussione40,41.

Implicazioni terapeutiche

Le implicazioni prognostiche e terapeutiche della
BEM rappresentano uno dei punti fondamentali di di-
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Tabella I. Criteri diagnostici per miocardite (criteri di Dallas).

Prima biopsia
Miocardite attiva Infiltrato associato a necrosi miocellulare con o senza fibrosi
Miocardite borderline Infiltrato senza necrosi miocellulare (può essere necessario nuovo prelievo bioptico)
Non miocardite

Biopsie successive
Miocardite persistente Risultato simile alla prima biopsia con o senza fibrosi
Miocardite in via di guarigione Con o senza fibrosi
Miocardite guarita Con o senza fibrosi

Tabella II. Panel anticorpale per indagine immunoistochimica
su biopsia endomiocardica.

Anticorpo Evidenziazione

CD45RO Linfociti T memory 
CD45RA Linfociti T unmemory
CD4 Linfociti T helper
CD8 Linfociti T suppressor
CD68-PGM1 Istiociti
LN3 Antigeni HLA
CD54 Molecole di adesione
HSP Fenomeni apoptotici

HLA = antigene dei leucociti umani; HSP = heat shock protein.
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battito tra i vari autori, strettamente connesso al proble-
ma della corretta selezione dei pazienti da candidare al-
la metodica. Se da un lato si sostiene che pochi sono i
casi in cui la BEM abbia un positivo risvolto terapeuti-
co2, dall’altro essa rappresenta talora un passaggio ine-
vitabile per raggiungere una certezza diagnostica10.

A tale proposito, va sottolineato come relativamen-
te esiguo sia il numero di patologie in cui la BEM rive-
sta una sicura rilevanza terapeutica2 (Tab. III). 

tico spesso risolutore. In questi casi può essere utile an-
che la coltura del tessuto endomiocardico47.

Un ultimo aspetto rilevante ai fini delle scelte tera-
peutiche secondarie all’esecuzione della BEM è quel-
lo prognostico. Il consistente gruppo di miocarditi
esordite con scompenso cardiaco ha varie possibilità
evolutive, che vanno dalla guarigione completa al pro-
gressivo instaurarsi di un quadro indistinguibile dalla
cardiomiopatia dilatativa. Dati confermati nelle varie
casistiche hanno riportato una probabilità di risoluzio-
ne spontanea del quadro nel 40-50% dei casi14,19,42.
Questo dato va attentamente considerato non solo pri-
ma di iniziare una terapia specifica immmunosoppres-
siva, ma anche nei casi a presentazione aritmica (arit-
mie ventricolari maggiori, blocchi di conduzione
avanzati), in cui l’ipotesi di un miglioramento sponta-
neo può rinviare la necessità di impianto di device an-
tiaritmici2,10. 

Conclusioni

La BEM è a tutt’oggi una metodica il cui impiego
clinico appare ancora controverso, sebbene il suo con-
tributo diagnostico sia insostituibile in alcune condizio-
ni specifiche. 

Nell’ambito dei pazienti con scompenso cardiaco, è
probabile che mediante una selezione accurata dei casi
con sindromi cliniche maggiori, essa apporti un note-
vole contributo prognostico e terapeutico.

Nei casi di sospetta miocardite, una moderna prati-
ca della BEM dovrebbe prevedere l’uso routinario di
criteri diagnostici ben definiti e rigorosi (criteri di Dal-
las), il cui apporto è stato storicamente validato. Essi
andranno affiancati dallo studio immunoistochimico
per un’adeguata caratterizzazione dei marker di attiva-
zione flogistica e per una sua corretta quantificazione.
Una valutazione completa ed esaustiva del campione
bioptico permette di inquadrare i sottogruppi di pazien-
ti candidabili a trattamento specifico e tale risultato è
raggiungibile solo con una stretta collaborazione tra il
clinico ed il patologo. 

Per quanto riguarda le tecniche di biologia moleco-
lare (catena polimerasica) finalizzate al riconoscimen-
to di sequenze di genoma virale nel miocardio, il loro
impatto clinico appare in corso di definizione e pertan-
to il loro impiego non si configura ancora come routi-
nario. Tuttavia esse potranno rappresentare in futuro un
importante strumento conoscitivo potenzialmente utile
sul piano operativo. 

Riassunto

Negli ultimi decenni, la biopsia endomiocardica ha
rappresentato un nuovo e potente strumento di indagi-
ne sulle malattie del miocardio, divenendo in particola-
re una metodica diagnostica insostituibile nei casi di
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Tabella III. Malattie del miocardio diagnosticabili mediante
biopsia endomiocardica con provata terapia specifica.

Sarcoidosi cardiaca
Miocardite a cellule giganti
Sindrome ipereosinofila a coinvolgimento miocardico
Infezioni batteriche a coinvolgimento miocardico
Rigetto post-trapianto
Cardiotossicità da antracicline

Nell’ambito dei pazienti con BEM positiva per dia-
gnosi di miocardite, l’opinabilità dell’approccio tera-
peutico immunosoppressivo di tale condizione morbo-
sa ha avuto inevitabili ripercussioni sull’impiego della
metodica a fini diagnostici e terapeutici. A tale propo-
sito va ricordato infatti che il trattamento della miocar-
dite con immunosoppressione rappresenta un problema
tuttora aperto19,42,43. Il Myocarditis Treatment Trial19

condotto su un elevato numero di pazienti randomizza-
ti a trattamento convenzionale per lo scompenso car-
diaco o associazione tra questo e terapia immunosop-
pressiva (ciclosporina + prednisone) non ha dimostrato
vantaggi a favore del trattamento combinato, ma alcu-
ne limitazioni metodologiche dello studio (protocollo
terapeutico opinabile, sospensione del trattamento atti-
vo dopo 6 mesi senza monitoraggio bioptico, assente
analisi immunoistochimica sui campioni di tessuto,
ecc.) rendono tale studio non conclusivo. 

Similmente, la recente proposta di trattamento me-
diante infusione e.v. di immunoglobuline nei casi di
miocardite o scompenso cardiaco di recente insorgenza
non ha trovato conferme definitive44-46.

Ciò considerato, è possibile che vi siano alcuni sot-
togruppi di pazienti in cui il risultato bioptico possa
guidare l’atteggiamento terapeutico. Ad esempio, i casi
di scompenso cardiaco di recente insorgenza in avanza-
ta classe funzionale, con importante riduzione della
funzione contrattile, che presentino una BEM positiva
per miocardite attiva ed un’aumentata espressione mio-
cardica dei marker di attivazione immunologica in as-
senza di persistenza di sequenze virali potenzialmente
replicanti, potrebbero beneficiare del medesimo tratta-
mento31-42.

A tali sottogruppi vanno aggiunti i pazienti in cui la
biopsia permetta una diagnosi eziologica specifica
(miocardite da Borrelia, da rickettsie, clamidie, batteri-
ca), in cui è possibile instaurare un trattamento antibio-
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sospetta miocardite. Ciononostante, il suo impiego cli-
nico è tuttora oggetto di controversie in letteratura, in
quanto a taluni autori appaiono limitate le ricadute sul
piano operativo. 

Le attuali tecniche consentono di eseguire prelievi
multipli di tessuto endomiocardico dal ventricolo sini-
stro o destro con una bassa incidenza di complicanze
periprocedurali. 

In considerazione della sua invasività e della rica-
duta pratica, un’attenta selezione dei pazienti da sot-
toporre a biopsia endomiocardica rappresenta un pun-
to fondamentale per un corretto impiego della metodi-
ca. Oltre ad alcune particolari situazioni cliniche (fol-
low-up post-trapianto cardiaco, sospetta malattia spe-
cifica del miocardio, ecc.), l’indicazione più frequen-
te alla biopsia endomiocardica è rappresentata da pa-
zienti con sindromi cliniche maggiori (scompenso
cardiaco con rilevante disfunzione ventricolare sini-
stra di recente insorgenza, aritmie ventricolari soste-
nute) e sospetta miocardite. In tali casi, il problema re-
lativo ad una corretta analisi dei campioni di tessuto
non appare di semplice soluzione. Infatti, le informa-
zioni derivabili da essi aumentano quanto più nume-
rose sono le metodologie di indagine applicate. Per ta-
le motivo appare indispensabile affiancare all’istolo-
gia tradizionale le tecniche immunoistochimiche, ul-
trastrutturali e di biologia molecolare attualmente di-
sponibili, che consentono di aumentare l’accuratezza
diagnostica della metodica.

Da un punto di vista terapeutico, la biopsia endo-
miocardica ha una propria valenza in un numero limi-
tato di situazioni cliniche, risentendo in ciò delle persi-
stenti incertezze riguardanti l’approccio terapeutico dei
casi di miocardite attiva. Va tuttavia ricordato come in
casi selezionati essa rappresenti una metodica utile ad
un corretto inquadramento prognostico e terapeutico.

Parole chiave: Biopsia endomiocardica; Cardiomiopa-
tia dilatativa; Scompenso cardiaco.
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