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Objetivo
Pacientes com insuficiência cardíaca isquêmica podem ser

beneficiados com a cirurgia de revascularização do miocárdio.
Foram estudadas as variáveis histopatológicas que estariam as-
sociadas à melhora da fração de ejeção seis meses após a cirurgia.

Métodos
Em 24 pacientes estudados com indicação de cirurgia de

revascularização do miocárdio, fração de ejeção < 35%, classe
funcional de insuficiência cardíaca II-IV e idades entre 59 ± 9
anos, foram realizadas biópsias endomiocárdicas no transope-
ratório e seis meses após. Extensão de fibrose, número de células
apresentando miocitólise e hipertrofia da fibra muscular foram
quantificados por um sistema analisador de imagem. Revisão
clínica e funcional foi repetida em seis meses.

Resultados
Houve melhora significativa da classe funcional de insufi-

ciência cardíaca em 16 pacientes após os seis meses de acom-
panhamento (classe NYHA 2,8± 0,7 para 1,7±0,6; p <0,001),
enquanto a fração de ejeção não se alterou (25 ± 6% vs. 26 ±
10%). Hipertrofia da fibra muscular foi similar nos espécimes
biopsiados no pré e no pós operatório (21±4 vs. 22±4 µm),
enquanto que a extensão de fibrose (8±8 vs. 21±15% área) e
células apresentando miocitólise (9±11 vs. 21±15% cel) au-
mentaram significativamente. No entanto, a composição de um
escore histológico, combinando as três variáveis, indicou maior
incremento na função ventricular naqueles que apresentavam
menor grau de alterações histopatológicas no pré-operatório.

Conclusão
Portadores de miocardiopatia isquêmica, submetidos à re-

vascularização do miocárdio, apresentaram melhora da função
ventricular quando as alterações histopatológicas adversas do
pré-operatório foram de menor grau.
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A doença arterial coronariana é a maior causa de insuficiência
cardíaca no  mundo inteiro. Após o infarto agudo do miocárdio, se
instala um processo patológico, conhecido como remodelamento
ventricular, que contribuirá para o progresso da síndrome de insufi-
ciência cardíaca1. Diversos fatores estão associados à remodelação
ventricular esquerda, incluindo mediadores neurohormonais, como
os ativadores do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) e o
aumento do tonus simpátco. Estes hormônios induzem a alterações
ventriculares, como dilatação e mudanças no seu formato, levando à
disfunção mecânica no processo de contração e relaxamento2.

Neste processo são observadas alterações histopatológicas,
como aumento de fibrose, hipertrofia e distorção do miócito, mio-
citólise, alteração da relação do colágeno tipo I/III e algum grau
de atividade inflamatória, associada ao aumento da degradação
da matriz extracelular3-5. Acredita-se que este processo é contínuo
e se auto-perpetua, devido ao progressivo estresse mecânico e
ativação dos sistemas SRAA e simpático2.

Apesar da melhoria no tratamento clínico da insuficiência car-
díaca, com a introdução dos inibidores da enzima de conversão
da angiotensina e dos beta bloqueadores, reduzindo o remodela-
mento ventricular, o prognóstico dos pacientes com cardiomiopatia
isquêmica avançada ainda continua pobre6,7. Nos últimos anos,
tem sido indicada, a cirurgia de revascularização do miocárdio
para a melhora da função ventricular e prognóstico desses pa-
cientes8-10. Embora não haja ensaio clínico definitivo neste con-
texto, uma meta-análise recente sugeriu que a presença de vibili-
dade miocárdica neste tipo de paciente estaria associada a um
melhor desfecho pós-operatório11. Portanto, a identificação do
paciente que se beneficiará da cirurgia ainda continua um desafio.

Neste estudo, avaliamos as mudanças na fração de ejeção,
em pacientes com disfunção ventricular grave, secundária à car-
diopatia isquêmica, submetidos à revascularização do miocárdio,
e analisamos as alterações histopatológicas de biópsias endomio-
cárdicas adquiridas no pré e no pós-operatório.

Métodos

Foram selecionados para este estudo, portadores de disfunção
ventricular, secundária a cardiopatia isquêmica, com fração de
ejeção <35%, classe funcional de insuficiência cardíaca de II a IV
(NYHA) e leito coronariano adequado para revascularização cirúr-
gica. Foram excluídos, portadores de aneurisma do ventrículo es-
querdo, comunicação interventricular (CIV) pós-infarto, doença
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valvar significante, doenças da aorta ascendente ou outras cardio-
miopatias, tais como:  amiloidose, sarcoidose e miocardiopatia
hipertrófica. A indicação cirúrgica foi sempre discutida com o
médico assistente baseada em dados clínicos, presença ou não
de miocárdio viável e/ou presença de angina ou de equivalente
anginoso. O estudo foi realizado no Hospital de Clínicas de Porto
Alegre e no Instituto de Cardiologia – Fundação Universitária de
Cardiologia do Rio Grande do Sul, sendo o protocolo aprovado nos
Comitês de ética de ambas instituições e todos os pacientes assi-
naram o termo de consentimento para participar do estudo.

A fração de ejeção ventricular esquerda foi avaliada através da
ventriculografia radioisotópica no pré-operatório e seis meses
depois. O procedimento foi realizado marcando as hemácias do
próprio paciente com tecnécio-99m pertecnetato. As imagens
foram adquiridas em três ângulos planares (anterior oblíqua es-
querda, anterior e lateral) utilizando uma câmera equipada com
colimator. A fração de ejeção foi determinada de forma automati-
zada, usando programa de computação específico.

Todos os pacientes foram submetidos à revascularização do
miocárdio conforme técnicas padronizadas12. Com o paciente em
circulação extracorpórea total e hipotermia moderada, a proteção
do miocárdio foi conduzida através da infusão anterógrada de so-
lução cardioplégica cristalóide (St. Thomas II) entre 4 e 10°,
repetida a cada 20 min, e solução salina gelada tópica. Após o
término de todas as anastomoses, o reaquecimento era iniciado.
Após um tempo mínimo de 10min de reperfusão e o paciente
atingir uma temperatura de 37°, a circulação extracorpórea foi
progressivamente descontinuada. Todos os pacientes foram ope-
rados pelos mesmos cirurgiões.

As biópsias endomiocárdicas foram realizadas conforme técnica
padrão13. A 1º biópsia foi realizada no transoperatório, com uma
incisão no átrio direito e através da válvula tricúspide a porção
média do sépto interventricular direito era acessada, onde eram
adquiridos de 4 a 5 espécimes, antes de iniciar a revascularização.
A 2º biópsia foi realizada com seis meses de pós operatório, através
de punção da veia jugular interna, utilizados uma bainha 9 French
e um biótomo tipo Stanford, sob fluroscopia sendo coletados 4 a 5
espécimes no mesmo local do septo previamente biopsiado. Após o
2º procedimento, os pacientes permaneciam em observação por
2h, antes de alta para casa. Os espécimes foram colocados ime-
diatamente em formalina a 10%, para subseqüente análise histoló-
gica. Todas as biópsias foram realizadas pelo mesmo cirurgião.

Os espécimes conservados em formalina a 10%, imediata-
mente após adquiridos, foram embebidos em parafina e realizados
cortes histológicos entre 5 e 7µm. Para definir a presença de
hipertrofia e miocitólise, as lâminas foram coradas em solução de
hematoxilina-eosina. A avaliação de fibrose foi realizada através
da coração tricrômico de Masson. Todas as análises histopatoló-
gicas foram realizadas utilizando um microscópio Olympus Bx40
acoplado ao sistema analisador digital de imagens (Leica Q 500MC,
Image Analysis System).

Para determinar o grau de hipertrofia, foi medido o diâmetro de
células miocárdicas que apresentavam o núcleo central, tomando-
se como referência o seu menor eixo. Utilizando-se o microscópio
óptico e aumento de 400X, um mínimo de quarto e um máximo de
24 campos foram analisados. Par determinar o grau de miocitólise
por campo, entre 3 e 18 campos foram examinados utilizando um

aumento de 400X. O grau de fibrose, identificado pela coloração
azul do tricrômico de Masson, foi delimitado e mensurado em 10
campos de 10,500 sqµ, com aumento de 100X.

Os resultados estão expressos como a média ± desvio padrão
(DP) ou erro padrão da média (EPM) para variáveis contínuas e
como proporções para variáveis categóricas. O teste t de Student
foi realizado para comparação envolvendo variáveis contínuas e o
teste exato de Fischer para variáveis categóricas. Foi construído
um escore agregando achados histológicos para estudar as asso-
ciações com a fração de ejeção entre o pré e o pós operatório. O
escore de fibrose foi 0 (zero) ponto para =1% de área,1 ponto
entre 1 e 5% de área, 2 pontos entre 5 e 20% de área e 3 pontos
se >20% de área. O escore de miocitólise foi de 0 (zero) ponto
para =5 células por campo, 1 ponto entre 5 e 10 células por
campo,2 pontos entre 10 e 20 células por campo e 3 pontos se
>20 células por campo. Para o escore de hipertrofia, foi esta-
belecido um ponto de corte que definiu como 0 (zero) ponto se
=18 µm no diâmetro da fibra e como 1 ponto se >18 µm. Os
pacientes foram divididos de acordo com o valor do escore se =2
ou >2. Diferenças foram consideradas significantes se p < 0.05.

Resultados

De janeiro 1999 a agosto 2000, foram selecionados 24 pa-
cientes para este estudo. A fração de ejeção média foi de 24 ± 6
% (variando de 9 a 34). Com predominância do sexo masculino, e
idade média de 59.5 ± 9.8 anos (variando de 39 a 75). A classe
funcional de insuficiência cardíaca, pela New York Heart Association,
foi de 5 pacientes em classe II, 11 em classe III e 8 em classe IV.
Todos os pacientes apresentavam angina ou angina equivalente no
pré-operatório. Características clínicas estão na tabela I.

Os pacientes foram revascularizados exclusivamente com veia
safena, exceto um, e 96% deles receberam enxerto para a artéria
descendente anterior. A média de enxertos foi de 2,9 ± 0,8 (va-
riando de 1 a 4). O tempo médio de circulação extracorpórea foi
de 86 ± 19min (variando de 42 a 132min) e de isquemia 42 ±
10min (variando de 21 a 65min). O balão intra-aórtico foi utilizado
em 5 pacientes, apenas um deles no pré-operatório, e o tempo
médio de utilização foi de 2,8 ± 0,8 dias (variando de 2 a 4).

A mortalidade operatória foi de dois pacientes, considerando
um período de 30 dias. Um dos pacientes faleceu na sala de

Tabela I - Perfil demográfico da população estudada

Idade, média ± dp 59,5±9,8
Sexo, homens/mulheres 22/2
ICC, NYHA, média ± dp 2,8± 0,7

ICC, NYHA status IV 8 (33%)
III 11 (45%)
II 5 (20%)

Fração de ejeção do VE (%) 25±6
Diabetes Melito 7 (29%)
HAS 14 (58%)
Tabagismo 18 (75%)
Dislipidemia 8 (33%)
Insuficiência Renal 1 (4%)
IAM prévio 23 (95%)

ICC - insuficiência cardíaca congestiva ; NYHA - New York Heart
Association; FE - fração de ejeção; HAS - hipertensão arterial sistêmica
IAM - infarto agudo do miocárdio; dp - desvio padrão
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cirurgia, logo após a saída de circulação extracorpórea e o outro
por falência respiratória, no pós-operatório precoce, antes de 30
dias. Houve dois casos de acidente vascular cerebral durante a
cirurgia: um associado com infarto agudo do miocárdio, recupe-
rando-se parcialmente do déficit neurológico, e o outro falecendo
no 71° dia após a cirurgia. Outras complicações incluíram: uma
reintervenção por sangramento, uma deiscência de esterno resolvida
com rotação do grande peitoral, e um caso de embolia arterial
para membro superior direito, sendo realizada embolectomia.

Houve outros cinco óbitos antes de seis meses de seguimento.
Um por acidente vascular cerebral, e os demais por morte súbita
presumida, sem confirmação por necropsia. Os 17 pacientes so-
breviventes apresentaram uma melhora significativa na classe fun-
cional NYHA de insuficiência cardíaca passando de 2,8 ± 0,7
para 1,7 ± 0,9, p<0,0001. Enquanto a fração de ejeção ventricular
esquerda não apresentou melhora significativa (25 ± 6 para 26
± 10%) no grupo como um todo, em oito pacientes houve um
importante incremento na função ventricular passando de 24 ± 6
para 33 ± 2%, p<0.002. (fig. 1).

Inicialmente, as variáveis histopatológicas entre os pacientes
que sobreviveram (n = 17) e os óbitos (n = 7) foram comparadas.
Nesta análise, os sobreviventes apresentavam mais miocitólise
(11 ± 12 vs. 4 ± 3%; p = 0.05), no entanto fibrose (25± 5 vs.
22 ± 8%; p = 0.32) e hipertrofia (21.5 ± 4 vs. 21.4 ± 5µm;
p = 0.97) foram similares entre os dois grupos.

Dos 17 pacientes que sobreviveram aos seis meses após a
cirurgia, um recusou-se a ser submetido à 2º biópsia, ficando
disponíveis, dados de 16 pacientes para comparação pré e pós-
cirurgia. Enquanto que o grau de hipertrofia nos espécimes adqui-
ridos, comparando-se o pré e o pós operatório, não se alterou
(21±4 vs. 22±4 µm), houve aumento significativo, tanto no nú-
mero de células com miocitólise (9±11 vs. 21±15% de células,
p < 0,001) como na extensão de fibrose (8±8 vs. 21±15%/
área, p<0.001). Estratificando-se os pacientes em um subgrupo
com fração de ejeção ventricular esquerda mantida (n=8) e outro
com os que pioraram (n=8), individualmente, nenhuma das va-
riáveis histológicas, analisadas entre o pré e o pós-operatório foi

diferente entre os dois grupos (tab. II). Entretanto, quando um
escore composto pelas variáveis histológicas em conjunto foi uti-
lizado para nalisar mudanças na fração de ejeção após a cirurgia,
escore mais baixos no pré-operatório estiveram associados com
melhora da função ventricular no pós-operatório (fig. 2). Fotomi-
crografias ilustradas das diferentes características histopatológicas
são apresentadas nas figuras 3 e 4.

Discussão

Portadores de doença arterial coronariana e disfunção ventricular
esquerda grave podem se beneficiar da cirurgia de revascularização
do miocárdio. Muito se tem debatido quanto à apropriada seleção
dos pacientes que devem ser submetidos ao procedimento. Nosso
estudo mostrou, que a análise individual de três variáveis histopa-
tológicas, adquiridas por biópsias endomiocárdicas no transopera-
tório e no pós operatório tardio de revascularização do miocárdio,
em pacientes com disfunção ventricular grave, foi insuficiente para
predizer quem se beneficiaria com incremento na fração de ejeção
ventricular esquerda após o procedimento. Contudo, a combinação
de alterações histológicas, indicando menor grau de remodela-
mento, associou-se a uma melhora na função ventricular no período
pós-operatório.

Nossa população é uma típica coorte de pacientes com car-
diomiopatia avançada, caracterizada por disfunção ventricular es-
querda grave e importante limitação funcional por insuficiência
cardíaca congestiva. Para esses pacientes, apesar do desenvolvi-
mento da terapia medicamentosa, o prognóstico continua
sombrio6,7. Assim, a cirurgia de revascularização tem ganho des-
taque como importante opção terapêutica, devido ao progresso
de técnicas operatórias e de proteção miocárdica14. Luciani e cols
estudaram 143 pacientes com fração de ejeção < que 30% e
compararam os resultados de acordo com o tratamento alocado:
revascularização do miocárdio, transplante cardíaco ou tratamento
medicamentoso. Apesar de uma mortalidade operatória relativa-
mente alta (20%), o prognóstico foi significantemente melhor
nos pacientes submetidos à revascularização e transplante cardíaco,
comparativamente ao tratamento medicamentoso 15. No presente
estudo, a mortalidade perioperatória, até 30 dias da cirurgia, foi
de 8.3% (dois pacientes).

Em nosso estudo, não demonstramos incremento na fração
de ejeção, de maneira global, nos 17 pacientes que retornaram
para reavaliação após a cirurgia. De fato, em cinco houve uma
piora da fração de ejeção > que 1%. Porém, em oito dos 17
pacientes, houve um significante incremento na fração de ejeção,
o que poderia ser explicado pelo curto espaço de tempo para
recuperação da contratilidade (6 meses), já que segundo alguns
autores, entre dois a seis meses, apenas 35% do total da recupe-
ração da função ventricular esperada é notada16. Por outro lado,
independente do sucesso da revascularização, o comprometimento
da contratilidade pode conduzir à dilatação progressiva global, já
que a base fisiopatológica, levando a ventrículos gravemente dila-
tados, pode não somente ser dependente de isquemia: o estresse
na parede ventricular dilatada perpetua o remodelamento17. Final-
mente, é possível que existissem quantidades variáveis de mio-
cárdio viável entre os pacientes, talvez com áreas de fibrose e
músculo mesclados, o que poderia justificar diferenças em graus
de melhora da fração de ejeção10,18.

Após uma lesão cardíaca, por exemplo, infarto agudo do mio-
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Fig. 1 - Dados individuais e média ± DP referentes à fração de ejeção em todos
os pacientes estudados, comparando pré e pós cirurgia de revascularização
miocárdica.
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cárdio, uma série de eventos ocorre em nível de genômico, mole-
cular, celular e intersticial, levando a alterações no tamanho,
forma e função do coração. Em nível histopatológico, ocorrem
hipertrofia do miócito, necrose, apoptose, aumento de fibrose,
proliferação fibrilar de colágeno e de fibroblastos19. A progressão
do processo de remodelamento em vários níveis parece ser mediada
por ativação neurohormonal20-22

. Por outro lado, a persistência da
dilatação leva ao aumento da tensão e do estresse global, os
quais levam à ativação de vários mecanismos deletérios, em um
ciclo vicioso, perpetuando o remodelamento23,24. Este processo é
a base para a compreensão de que um defeito regional de contra-
tilidade, após um infarto agudo do miocárdio, pode mais tarde
levar ao desenvolvimento de uma disfunção cardíaca global.

Em nosso estudo, três importantes características histológicas
foram analisadas: extensão de tecido com fibrose, grau de hiper-
trofia do miócito e número de células apresentando miocitólise,
alterações que caracterizam o remodelamento. Todas, as três
características eram claramente anormais nos espécimes adqui-
ridos no pré-operatório, já que uma média de 8% de fibrose foi
observada, assim como a presença de células apresentando va-
cuolização do citoplasma (miocitólise) e foi detectada hipertrofia.
Estas constatações são comparáveis àquelas observadas por outros
investigadores que avaliaram função contrátil regional e achados
histológicos, em pacientes com cardiomiopatia isquêmica25,26. É
importante notar que, esses dois estudos que correlacionaram
características histopatológicas e reversibilidade funcional pós-
operatória, tiveram um grande cuidado de realizar as biópsias no
segmento de miocárdio com alteração da motilidade regional,
previamente detectada por técnicas de imagens. Assim, a despeito
do fato de que no presente estudo realizamos biópsias, apenas, no
ventrículo direito, nossos achados sugerem que, independente-
mente da área lesada inicialmente, o processo de remodelamento
global pode levar a alterações distantes da área miocárdica. Nossas
observações podem sugerir uma abordagem diferente e mais
segura, para o estudo das alterações histológicas, em pacientes
com miocardiopatia avançada.

Se por um lado, as alterações histopatológicas, observadas
no pré-operatório do presente estudo, caracterizam remodelamento
cardíaco, por outro lado, os achados histológicos após a revascu-
larização do miocárdio são, no mínimo, intrigantes. Importante
notar, que este é o primeiro estudo, de nosso conhecimento, que
procurou realizar comparações histopatológicas, em pacientes com
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Fig. 2 - Gráfico da variação da fração de ejeção entre pré e pós revascularização
miocárdica em 16 pacientes estudados conforme escore combinado das 3 variáveis
histopatológicas, obtidas em biópsias endomiocárdicas no pré-operatório.

Tabela II - Variáveis histológicas no pré e pós-operatório de acordo com diminuição ou aumento na fração de ejeção após cirurgia de
revascularização miocárdica

Pré-operatório Pós-operatório

Redução na FE Aumento na FE p Redução na FE Aumento na FE p
n=8 n=8 n=8 n=8

Fibrose (% area) 11,4 ±3,5 6±2,6 0,31 21,8±3,9 19,8±3,8 0,7
Miocitólise (células/campo) 14,5±4 9±2,8 0,41 21±3,9 19,8±3,8 0,8
Diâmetro da fibra (µm) 22,7±1,6 20,5±2,1 0,27 21,9±2 21,3±1,9 0,8

* Valores são média ± erro padrão da média; FE significa fração de ejeção.

Fig. 4 - Fotomicrografia ilustrativa de biópsia endomiocárdica, espécimes obitidos
no transoperatório, mostrando moderadas alterações histopatológicas.
A) hipertrofia moderada dos miócitos;  B) moderado grau de fibrose intersticial
(Hematoxilina e eosina A, 400X; tricromo de Masson B, 100x). A fração de
ejeção era de 17% no pré-operatório, passando para 36% no pós-operatório.

A B

Fig. 3 - Fotomicrografia ilustrativa de biópsia endomiocárdica, espécimes obti-
dos no transoperatório, demostrando importantes alterações histopatológicas.
A) variação no tamanho da fibra do miócito; B) hipertrofia de miócitos;
C) perda de miofibrilas (setas);  D) fibrose intersticial extensa. (Hematoxilina e
eosina A e C, 200x; B, 400x; Tricromo de Masson D, 100x). A fração de ejeção
era de 25% no pré-operatório, passando para 17% no pós-operatório.

A B

C D
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disfunção ventricular esquerda grave de etiologia isquêmica, pré e
pós-cirurgia de revascularização do miocárdio. Apesar da noção
de que a restauração do fluxo sangüíneo leva necessariamente a
um benefício, não demonstramos achados histológicos que indi-
cassem reversão do remodelamento, após a revascularização. De
fato, duas das três características histopatológicas pioraram após
a cirurgia: mais células apresentaram miocitólise e foi observada
mais fibrose. A hipertrofia não se alterou, comparando-se espéci-
mes adquiridos no pré e no pós-operatório. Partindo destas obser-
vações, algumas hipóteses especulativas podem ser levantadas:
1) o tempo decorrido após a cirurgia para análise histológica não
foi suficiente para mostrar a reversão do remodelamento em nível
tecidual; 2) a restauração do fluxo sangüíneo foi insuficiente para
promover os efeitos benéficos em nível tecidual e 3) uma vez que,
nenhuma publicação prévia tenha direcionado o seu estudo para
o remodelamento ventricular, pré e pós-cirurgia de revasculariza-
ção, nossas observações podem simplesmente refletir a história
natural progressiva do remodelamento, independentemente da re-
versão da injúria isquêmica.

Considerando que evidências de melhoras em nível histológico
não foram observadas após a cirurgia, procuramos estudar as ca-
racterísticas morfológicas que poderiam predizer quais os pacientes
que se beneficiariam do procedimento. Outros autores identificaram
melhora na função miocárdica após revascularização, quando em
espécimes de biópsias transoperatórias apenas era observada pe-
quena quantidade de fibrose 25,26. No presente estudo, o grau de
fibrose, isoladamente, não foi suficiente para predizer uma re-
cuperação funcional do miocárdio. Outros autores não estudaram
sistematicamente outras características histopatológicas, como
miocitólise e hipertrofia, mas nós não demonstramos associação
entre essas variáveis e mudanças funcionais no pós-operatório.
Entretanto, como o remodelamento é um processo dinâmico e
multifatorial, desenvolvemos um escore com a combinação das
diferentes características histológicas, e observamos que menor
grau de fibrose, miocitólise e hipertrofia no pré-operatório estiveram
associados com um significativo incremento na fração de ejeção
ventricular esquerda, após a cirurgia, sendo possível que uma
análise simultânea de três características histopatológicas, todas
indicando o remodelamento adverso, possa se constituir em uma
ferramenta melhor e mais confiável para qualificar o grau de alte-
rações estruturais e, conseqüentemente, ser mais representativa
da quantidade de miocárdio potencialmente recuperável.

Nossos dados devem ser interpretados, considerando limitações

específicas do estudo. Primeiramente, os espécimes foram cole-
tados no septo interventricular direito, o que pode ser responsável,
ao menos parcialmente, pela falta de correlação entre as variáveis
histológicas e os resultados clínicos funcionais. Por outro lado,
como planejamos uma 2º biópsia no pós-operatório, esta aborda-
gem foi considerada eticamente mais apropriada do que biopsiar
o ventrículo esquerdo em pacientes ambulatoriais. Também, o
local das biópsias poderia não representar o segmento de motilidade
anormal específico, embora presuma-se que o remodelamento
ventricular esquerdo seja um processo global e difuso, especial-
mente considerando a gravidade dos casos estudados. Não foi
objetivo deste trabalho avaliar a associação das variáveis histoló-
gicas, com presença ou não de miocárdio viável. Esta informação
deve ser explorada futuramente, uma vez que a viabilidade mio-
cárdica tem sido utilizada para selecionar pacientes com maior
potencial de recuperação pós-operatória. Finalmente, nossos dados
devem ser vistos como geradores de hipóteses a serem testadas
em estudos de maior porte.

Nosso estudo demonstrou 1º) em pacientes com grave disfun-
ção ventricular esquerda de etiologia isquêmica, submetidos à
revascularização do miocárdio, houve melhora na classe funcional
da insuficiência cardíaca, embora sendo este um parâmetro sub-
jetivo, porém sem haver um incremento na fração de ejeção ven-
tricular esquerda; 2º) nenhuma melhora nas características his-
topatológicas foi observada; pelo contrário, o grau de fibrose e
miocitólise pioraram; 3º) a análise individual das características
histológicas, no pré-operatório, não foi capaz de predizer quais os
pacientes que, possivelmente, apresentariam uma melhora na
fração de ejeção no pós-operatório. Contudo, a composição de
um escore histológico indicou que um menor grau de remodela-
mento estava presente nas biópsias, pré-operatórias, dos pacientes
que apresentaram um incremento na fração de ejeção após a
cirurgia. Assim, nossos dados sugerem que, a despeito de melhora
da classe funcional da insuficiência cardíaca em todo o grupo e da
fração de ejeção ventricular esquerda em um subgrupo de pacien-
tes, evidências de melhora histológica, ao menos em um relativo
curto espaço de tempo (6 meses), após a cirurgia de revasculari-
zação, em pacientes com avançada disfunção ventricular esquerda
de etiologia isquêmica não devem ser esperadas. Finalmente, em-
bora evidências de anormalidades histológicas moderadas possam
indicar um potencial para melhora da função ventricular, as ca-
racterísticas do remodelamento talvez necessitem de maior tempo
para evidenciar sinais de reversão.
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