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Resumo

Fundamento: O aneurisma do ventrículo esquerdo (AVE) é uma importante complicação do infarto agudo do miocárdio (IAM).

Objetivo: Investigar o papel da porção N-terminal do pró-hormônio do peptídeo natriurético do tipo B (NT-proBNP) para 
predizer o desenvolvimento de AVE após infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST (IAMCST).

Métodos: Incluímos prospectivamente 1519 pacientes consecutivos com IAMCST. Os pacientes foram divididos em dois 
grupos de acordo com o desenvolvimento de AVE nos seis meses após o infarto do miocárdio. Os pacientes com ou sem 
AVE foram examinados para determinar se existia uma relação significativa entre os valores basais do NT-proBNP e as 
características clínicas. Um valor de p < 0,05 foi considerado estatisticamente significativo.

Resultados: O AVE foi detectado em 157 pacientes (10,3%). O nível basal do NT-proBNP foi significativamente maior em 
pacientes que desenvolveram AVE após IAM (523,5 ± 231,1 pg/mL vs. 192,3 ± 176,6 pg/mL, respectivamente, p < 0,001). 
Os preditores independentes da formação de AVE após IAM foram idade > 65 anos, tabagismo, classe Killip > 2, cirurgia de 
revascularização miocárdica anterior, insuficiência cardíaca pós-infarto do miocárdio, fração de ejeção do ventrículo esquerdo 
< 50%, falha de reperfusão, fenômeno de no-reflow, pico de troponina I e CK-MB e NT-proBNP > 400 pg/mL na internação.

Conclusões: Nossos achados indicam que o nível plasmático do fragmento N-terminal do peptídeo natriurético tipo B 
na admissão, entre outras variáveis, fornece informações preditivas valiosas sobre o desenvolvimento de AVE após o 
IAMCST agudo. (Arq Bras Cardiol. 2019; 113(6):1129-1137)

Palavras-chave: Infarto do Miocárdio/complicações; Aneurisma Coronário/complicações; Revascularização Miocárdica; 
Indicadores de Morbimortalidade; Volume Sistólico.

Abstract
Background: Left ventricular aneurysm (LVA) is an important complication of acute myocardial infarction. In this study, we investigated the role of 
N- Terminal pro B type natriuretic peptide level to predict the LVA development after acute ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI).

Methods: We prospectively enrolled 1519 consecutive patients with STEMI. Patients were divided into two groups according to LVA development within 
the six months after index myocardial infarction. Patients with or without LVAs were examined to determine if a significant relationship existed between the 
baseline N- Terminal pro B type natriuretic peptide values and clinical characteristics. A p-value < 0.05 was considered statistically significant.

Results: LVA was detected in 157 patients (10.3%). The baseline N- Terminal pro- B type natriuretic peptide level was significantly higher in 
patients who developed LVA after acute MI (523.5 ± 231.1 pg/mL vs. 192.3 ± 176.6 pg/mL, respectively, p < 0.001). Independent predictors of 
LVA formation after acute myocardial infarction was age > 65 y, smoking, Killip class > 2, previous coronary artery bypass graft, post-myocardial 
infarction heart failure, left ventricular ejection fraction < 50%, failure of reperfusion, no-reflow phenomenon, peak troponin I and CK-MB and 
NT-pro BNP > 400 pg/mL at admission.

Conclusions: Our findings indicate that plasma N- Terminal pro B type natriuretic peptide level at admission among other variables provides 
valuable predictive information regarding the development of LVA after acute STEMI. (Arq Bras Cardiol. 2019; 113(6):1129-1137)

Keywords: Myocardial Infarction; Coronary Aneurysm/complications; Myocardial Revascularization; Indicators of Morbidity and Mortality; 
Stroke Volume.
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Introdução
O aneurisma do ventrículo esquerdo (AVE) é um 

importante marcador prognóstico fortemente correlacionado 
com mortalidade e morbidade após infarto agudo do 
miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST 
(IAMCST). O AVE também está fortemente relacionado a 
desfechos clínicos adversos. Sabe-se que o AVE apresenta 
um alto risco de arritmia, tromboembolismo e insuficiência 
cardíaca. Além disso, pacientes com essa complicação 
apresentam alto risco de morte em um ano, independente 
da fração de ejeção do ventrículo esquerdo.1,2

Os fatores associados ao AVE após o IAMCST agudo já 
foram determinados. No entanto, a maioria desses estudos 
foi realizada antes da era do tratamento moderno para infarto 
do miocárdio. Além disso, os preditores bioquímicos dessa 
complicação ainda não foram determinados. A detecção 
precoce antes do desenvolvimento de AVE pode ser útil no 
manejo de pacientes com IAMCST agudo.

A porção N-terminal do pró-hormônio do peptídeo 
natriurético do tipo B (NT-proBNP) é um peptídeo de 32 
aminoácidos que é sintetizado e liberado predominantemente 
do miocárdio ventricular em resposta ao estiramento do 
miócito.3 No entanto, o NT-proBNP é secretado não apenas 
em resposta ao aumento do estiramento da parede ventricular 
esquerda, mas também à isquemia e infarto miocárdicos. 
Os níveis de NT-proBNP se correlacionam com a dilatação, 
remodelação e disfunção do ventrículo esquerdo em pacientes 
após infarto agudo do miocárdio (IAM).4

As concentrações de NT-proBNP aumentam rapidamente 
nas primeiras 24 horas após o IAM e tendem a se estabilizar. 
Quando medidas de 1 a 7 dias após o IAM, a elevação 
dos níveis de NT-proBNP identifica pacientes com risco 
de disfunção ventricular esquerda, insuficiência cardíaca e 
morte.5-8 Os níveis de NT-proBNP após o IAM mostraram-se 
úteis para predizer o prognóstico e estimar o tamanho do 
infarto, mas o valor do NT-proBNP para predizer a formação 
de AVE ainda não foi determinado.

O objetivo deste estudo foi avaliar o valor do nível 
de NT-proBNP na internação para predizer o AVE após 
IAMCST agudo.

Métodos
Um total de 1.519 pacientes com IAMCST consecutivos 

admitidos em nosso departamento foram incluídos neste 
estudo, de junho de 2011 a janeiro de 2017. O protocolo 
do estudo foi aprovado pelo comitê de ética local. O estudo 
cumpriu com as diretrizes da Declaração de Helsinque e o 
consentimento livre e informado por escrito foi obtido de 
todos os pacientes. Os critérios de elegibilidade incluíram 
pacientes com idade entre 21 e 75 anos que se apresentaram 
ao hospital dentro de 12 horas após o início da dor torácica. 
Os critérios de exclusão foram insuficiência cardíaca prévia, 
choque, edema pulmonar com necessidade de intubação 
e clearance de creatinina < 30 mL/min. O IAMCST agudo 
foi definido de acordo com a terceira definição universal de 
infarto do miocárdio.9

Informações demográficas foram coletadas e um exame 
físico foi realizado para cada paciente. Um registro de 
eletrocardiograma de 16 derivações foi obtido de cada 
paciente imediatamente após a internação.

O ecocardiograma transtorácico (ETT) bidimensional 
foi realizado em todos os pacientes na admissão e ao final 
do primeiro e do sexto mês após o IAMCST agudo índice.  
As medidas do ETT foram realizadas utilizando um sistema Vivid 7 
(Vivid 7, GE Vingmed Ultrasound, Horten, Noruega). A avaliação 
ecocardiográfica foi realizada de acordo com um estudo anterior 
de Weyman et al.,10 O ETT bidimensional completo, incluindo a 
interrogação do fluxo por Doppler, foi realizada de acordo com 
as técnicas padrão. O AVE foi definido como uma convexidade 
demarcada no contorno da parede ventricular esquerda durante 
a diástole e a sístole, que mostrou acinesia e discinesia.

Amostras de sangue foram obtidas imediatamente após a 
admissão na unidade coronariana utilizando tubos contendo 
EDTA. As amostras foram armazenadas durante 3 dias antes 
da avaliação do NT-proBNP. O nível de NT-proBNP do plasma 
foi medido utilizando-se a técnica de imunoensaio da Roche 
Diagnostics (Elecsys proBNP-electrochemiluminescence 
immunoassay - ElecsysproBNP; Roche Diagnostics, 
Indianapolis, Ind).

A clearance da creatinina sérica basal foi estimada 
utilizando a fórmula de Cockcroft-Gault. Amostras de sangue 
em jejum foram obtidas pela manhã após a internação 
para determinar a glicemia de jejum e lipídios no sangue. 
Amostras de sangue para avaliação dos níveis de troponina I 
e creatina quinase-MB (CK-MB) foram coletadas a cada 8 h 
durante os primeiros 3 dias após a internação. O pico de 
troponina e os níveis de CK-MB também foram coletados 
durante a hospitalização.

A reperfusão foi obtida com intervenção coronária 
percutânea primária (ICPP) ou terapia fibrinolítica. A escolha 
do tipo de terapia de reperfusão foi feita de acordo com a 
condição do paciente e as capacidades do centro. Os pacientes 
que não eram adequados para a terapia de reperfusão devido 
à admissão tardia, comorbidades ou contraindicações foram 
acompanhados clinicamente.

Todos os pacientes foram submetidos a angiografia 
coronariana, exceto pacientes com comorbidades graves 
ou contraindicações. A angiografia coronariana seletiva 
esquerda e direita foi realizada utilizando a técnica de Judkins.  
A ventriculografia esquerda foi realizada nas incidências 
oblíqua anterior direita de 30° e oblíqua anterior esquerda 
de 60° e a pressão diastólica final do ventrículo esquerdo foi 
medida antes da ventriculografia.

A escala de graduação de Rentrop foi utilizada para 
quantificar a extensão do preenchimento colateral.  
A incidência mais opacificada foi utilizada para a classificação. 
Os seguintes valores foram atribuídos de acordo com a escala: 
0 = sem enchimento visível de qualquer vaso colateral ou 
canais colaterais, 1 = enchimento dos ramos laterais da 
artéria a ser perfundida por vasos colaterais sem visualização 
do segmento epicárdico, 2 = enchimento parcial da artéria 
epicárdica por vasos colaterais, ou 3 = enchimento completo 
da artéria epicárdica por vasos colaterais.
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O escore médio colateral foi então calculado dividindo-se 
a soma dos números de Rentrop pelo número de pacientes.

O escore de Gensini foi utilizado para avaliar a gravidade 
das lesões coronarianas. O cálculo do escore de Gensini foi 
iniciado atribuindo-se um escore de gravidade para cada 
estenose coronariana: 1 ponto para ≤ 25% de estreitamento, 
2 pontos para 26 a 50% de estreitamento, 4 pontos para 
51 a 75% de estreitamento, 8 pontos para 76 a 90% 
estreitamento, 16 pontos para 91 a 99% de estreitamento e 
32 pontos para a oclusão total. Posteriormente, o escore de 
cada lesão foi multiplicado por um fator que considerou a 
importância da posição da lesão na circulação coronariana 
(5 para o tronco de coronária esquerda (TCE); 2,5 para o 
segmento proximal da artéria coronária descendente anterior 
(ADA); 2,5 para o segmento proximal da artéria circunflexa 
(Cx); 1,5 para o segmento médio da ADA esquerda; 1,0 
para a artéria coronária direita (ACD), o segmento distal da 
ADA esquerda, a artéria póstero-lateral ou a artéria marginal 
obtusa; e 0,5 para os outros segmentos). Ao final, o escore de 
Gensini foi calculado pela soma dos escores individuais dos 
segmentos coronarianos em cada grupo. A ICPP foi realizada 
apenas para a artéria culpada. A intervenção coronária 
percutânea (ICP) foi realizada para lesões estenóticas não 
culpadas durante a hospitalização-índice. Em pacientes que 
receberam terapia fibrinolítica e subsequentemente foram 
submetidos a angiografia coronária, a ICP ad hoc foi realizada 
em pacientes com anatomia coronária adequada, e stents 
farmacológicos foram utilizados na maioria dos pacientes. 
Em pacientes sem anatomia coronariana adequada para ICP, 
foi decidido utilizar terapia medicamentosa ou cirurgia de 
revascularização do miocárdio.

Todos os pacientes receberam aspirina (300-500 mg), uma 
dose de ataque de clopidogrel (300-600 mg) e um bolus de 
heparina não fracionada (60-100 U/kg). No momento da 
alta, a terapia médica foi prescrita de acordo com o estado 
individual do paciente e recomendações de diretrizes para 
prevenção secundária.11

Os pacientes foram divididos em dois grupos de acordo 
com a presença de AVE dentro dos seis meses do infarto do 
miocárdio índice. O grupo 1 consistiu em pacientes com AVE 
e o grupo 2 incluiu aqueles sem AVE.

Análise estatística
A análise estatística foi realizada utilizando o software 

estatístico IBM SPSS Statistics 22.0. Variáveis contínuas com 
distribuição normal foram apresentadas como média ± desvio 
padrão, variáveis contínuas com distribuição não-normal foram 
apresentadas como mediana e intervalo interquartílico e variáveis 
categóricas foram expressas como o número de pacientes 
e porcentagens. A normalidade foi testada utilizando-se o 
teste de Kolmogorov-Smirnov. Comparações entre variáveis 
categóricas foram realizadas pelo teste do Qui-quadrado 
de Pearson, ou teste exato de Fisher, conforme apropriado.  
As variáveis contínuas foram comparadas pelo teste t de Student 
para amostras independentes ou pelo teste de Mann-Whitney, 
conforme apropriado. Todos os testes foram bicaudais e um 
valor de p < 0,05 foi considerado estatisticamente significativo. 
Analisamos os efeitos de diferentes variáveis sobre a ocorrência 

de aneurisma ventricular na análise univariada e determinamos as 
variáveis cujo p-valor não ajustado foi < 0,10 como marcadores 
de risco potenciais e estes foram incluídos no modelo completo. 
O modelo foi criado utilizando a eliminação forward na análise 
de regressão multivariada e eliminamos os marcadores de risco 
potenciais utilizando testes de razão de verossimilhança. A área 
sob as curvas ROC (receiver operating characteristic), baseada na 
estatística-C, foi realizada para determinar o valor de corte ideal 
para o NT-proBNP predizer o AVE.

Resultados
Foram incluídos 1.519 pacientes (média de idade de 

56,7 ± 11,7 anos). A figura 1 descreve a inclusão de pacientes 
para este estudo. As características basais dos pacientes 
estão resumidas na Tabela 1. O tempo desde o início da 
dor torácica até a chegada ao hospital foi de 6 ± 12 horas.  
Dos 1.519 pacientes, a ICP primária foi realizada em 67% 
e 26% receberam terapia fibrinolítica. Sete por cento dos 
pacientes não receberam nenhuma terapia de reperfusão. 
Entre os pacientes que desenvolveram AVE, a localização 
do infarto do miocárdio foi na parede anterior em 90,4%, 
parede inferior isolada em 1,3%, inferoposterior em 2% e 
ventrículo direito inferior em 6,3%. Além disso, os pacientes 
com IAM com supradesnivelamento do segmento ST (IAMCST) 
localizados anteriormente desenvolveram o AVE com maior 
frequência do que pacientes com infarto do outro lado 
(7,8% vs. 1,2%; p < 0,01). Pacientes que desenvolveram AVE 
tiveram menor taxa de reperfusão do que pacientes sem AVE 
(42,1% vs. 15,2%, p = 0,021) (Tabela 2). A taxa de AVE foi 
menor em pacientes que receberam ICPP do que em pacientes 
que receberam terapia fibrinolítica ou nenhuma terapia de 
reperfusão (5,3 vs. 9,2 p < 0,01; 5,3 vs. 14,7; p = 0,03).  
O tipo de agente fibrinolítico utilizado não teve efeito sobre 
o desenvolvimento de AVE. Pacientes com AVE tiveram uma 
menor taxa de uso de inibidores P2Y12 (Tabela 3). Quando a 
artéria culpada foi a artéria descendente anterior esquerda, o 
risco de AVE foi maior do que nas outras artérias coronárias 
(Figura 2). Os escores de Gensini foram semelhantes entre os 
grupos (38,7 ± 30,8 vs. 37,9 ± 29,9, p = 0,924). No entanto, 
os escores de Rentrop foram significativamente maiores em 
pacientes sem AVE (1,96 ± 1,32 vs. 1,51 ± 0,76, p = 0,001). 
O tempo para a terapia de reperfusão foi menor em pacientes 
sem AVE (4,1 ± 6,3 vs. 6,2 ± 5,9, p < 0,05). O nível basal 
de NT-proBNP foi significativamente maior em pacientes 
com AVE (523,5 ± 231,1 pg/mL vs. 192,3 ± 176,6 pg/mL,  
p < 0,001) (Figura 3). A análise de regressão logística 
multivariada determinou os preditores de AVE após o infarto 
do miocárdio (Tabela 4). A cirurgia prévia de revascularização 
miocárdica, insuficiência cardíaca pós-infarto do miocárdio, 
idade mais jovem, tabagismo, fenômeno de no-reflow e altos 
níveis de NT-proBNP na admissão foram capazes de predizer 
a formação de AVE após IAMCST agudo.

A análise da curva ROC mostrou que o valor de corte do 
NT-proBNP na admissão para o desenvolvimento de AVE foi de 
400 pg/mL. A sensibilidade e especificidade foram de 78,3% 
e 94,7%, respectivamente. (Área sob a curva: 0,860; IC95%: 
0,751-0,968) (Figura 4). A análise da curva ROC mostrou 
que o valor de corte para o pico de troponina I cardíaca 
(TnIc) para o desenvolvimento de AVE foi de 78 pg/mL  
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Figura 1 – Fluxograma de pacientes demonstrando o número de pacientes elegíveis para inclusão no estudo.

Avaliado para eligibilidade
n = 2458

Excluído
Não preencheu os critérios de inclusão: 921

Recusou-se a participar: 18

Incluídos n = 1519

Morte antes do exame
ecocardiográfico ou perda

de seguimento
n = 103

Análise final
n = 1416

AVE+
n = 157

AVE–
n = 1259

(Área sob a curva: 0,720; IC95%: 0,541-1,320) e para pico 
de CK-MB foi de 312,86 UI/mL (Área sob a curva: 0,640; 
IC 95%: 0,314-0,986).

Discussão
Nosso estudo mostrou duas questões principais: 1) os 

fatores que afetam o desenvolvimento de AVE em uma nova 
era de tratamento de IAMCST agudo, e 2) que o NT-proBNP 
medido durante a fase aguda do IAMCST é útil para prever 
o desenvolvimento de AVE.

Estudos recentes determinaram que a incidência de AVE 
após IAMCST agudo foi reduzida de 10-30% para 8-15% após 
os progressos no tratamento de IAMCST agudo.12,13 De acordo 
com estes dados, descobrimos que a incidência de AVE após 
IAMCST foi de 10,3%. Embora existam algumas questões 
controversas, estudos prévios determinaram que doença 
uniarterial, oclusão total da ADA, colaterais insuficientes para 
a artéria relacionada ao infarto, hipertensão e sexo feminino 
foram os principais determinantes para o desenvolvimento 

de AVE após IAM.14-16 Entretanto, a maioria desses dados 
foi relatada antes da era do tratamento moderno. Em nosso 
estudo, determinamos que os pacientes que receberam terapia 
fibrinolítica ou nenhuma terapia de reperfusão desenvolveram 
o AVE com mais frequência do que os pacientes que receberam 
a ICPP. O tipo de agente fibrinolítico utilizado não teve efeito 
na formação do AVE. Os pacientes que receberam terapia 
de reperfusão mais cedo tiveram formação de AVE menos 
frequentemente. Esses dados mostraram que a reperfusão 
precoce previne o desenvolvimento de AVE. Além disso, 
em nosso estudo, os inibidores P2Y12 mostraram ser um 
determinante da formação de AVE. Hirai et al.,17 mostraram que 
uma boa circulação coronária colateral tem um efeito benéfico 
na prevenção da formação do AVE.17 Da mesma forma, 
descobrimos que o escore de Rentrop foi significativamente 
maior em pacientes sem AVE. Também determinamos que 
a gravidade da doença coronariana não teve efeito sobre o 
desenvolvimento do AVE. Além disso, o gênero e fatores de 
risco, como diabetes ou hipertensão, não tiveram efeito sobre 
o desenvolvimento do AVE.

Tabela 1 – Demografia do grupo de estudo

Aneurisma do VE (-) Aneurisma do VE (+) Valor de p

Idade (anos) 55,4 ± 11,0 61,0 ± 13,2 0,048

Sexo (M) (n) % (783)62,2 (106)67,5 0,070

IMC 27,4 ± 4,7 28,6 ± 2,9 0,030

Fumante (n) % (673)53,4 (35)22,2 0,011

DM (n) % (319)25,3 (36)22,9 0,803

RM (n) % (23)1,8 (14)8,9 0,008

ICP (n) % (34)2,7 (2)1,3 0,439

VE: ventrículo esquerdo; IMC: índice de massa corporal; DM: diabetes mellitus; RM: revascularização miocárdica; ICP: intervenção coronária percutânea.
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Tabela 2 – Parâmetros laboratoriais e angiográficos do grupo de estudo

Aneurisma do VE (-) Aneurisma do VE (+) Valor de p

NT-BNP, pg/mL 192,3 ± 176,6 523,5 ± 231,1 0,000

Escore de Gensini 38,7 ± 30,8 37,9 ± 29,9 0,924

Escore de Rentrop 1,96 ± 1,32 1,51 ± 0,76 0,000

Revascularização, % 72 45,5 0,021

Reperfusão bem sucedida, % 84,5 62,8 0,01

Killip 1,1 ± 0,3 1,5 ± 0,5 0,001

FEVE (%) 4,2 ± 8,6 32,3 ± 4,8 0,001

Creatinina, mg/dl 0,9 ± 0,7 1,3 ± 0,8 0,02

VPM, fL 8,6 ± 0,8 9,3 ± 0,8 0,000

VCM, fL 85,0 ± 9,8 86,2 ± 10,7 0,683

Glicose, mg/dl 98,7 (IQR 62,0–312,0) 101,5 (IQR 66,0–427,0) 0,211

HbA1c, % 7,2 (IQR 5,8–13,1) 7,8 (IQR 6,5–14,8) 0,098

Pico Tnlc, ng/mL 28,6 ± 19,2 43,4 ± 26,8 0,000

Pico CK-MB, IU/L 82,0 ± 54,30 212 ± 96,80 0,003

FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; VPM: volume médio de plaquetas; VCM: volume corpuscular médio; IQR: intervalo interquartil; Tnlc: troponina 
I cardíaca; CK-MB: creatina quinase-MB. As variáveis categóricas foram comparadas pelo teste do qui-quadrado de Pearson ou exato de Fisher, e as variáveis 
numéricas contínuas foram comparadas pelo teste t de Student para amostra independente ou teste de Mann-Whitney, conforme apropriado.

Tabela 3 – Terapia hospitalar e eventos adversos

Aneurisma do VE (-) (n = 1259) (%) Aneurisma do VE (+) (n = 157) (%) Valor de p

P2Y12 inib. (1226) 97,3 (112) 71,3 0,008

HBPM (912)72,4 (97)61,7 0,008

Estatina (124)98,6 (142)90,4 0,128

Betabloqueador (1208)96,0 (136)86,6 0,300

ECA inib. (1041)82,6 (128)81,5 0,927

BRA (34)2,7 (9)5,7 0,075

Spironolakton (92)7,3 (22)14,0 0,128

Furosemida (167)13,2 (99)63,1 < 0,0001

Tiyazid (27)2,1 (14)8,9 0,050

CCB (59)4,7 (7)4,4 0,542

Amiodorona (67)5,3 (16)10,2 0,190

Digoxina (16)1,3 (21)13,3 0,035

Varfarina (75)5,9 (15)9,5 0,050

Insulina (101)8,0 (16)10,1 1,000

DAO (185)14,6 (7)4,4 0,205

Angina pós IM (34)2,7 (8)5,0 0,542

IC (185)14,7 (93)59,2 0,01

IRA (44)3,3 (7)4,4 0,404

Pericardite (51)4,0 (9)5,7 1,000

Arritmia (251)20,0 (64)40,7 0,046

Sangramento SIG (21)1,7 (4)2,5 1,000

Hematuri (14)1,1 (7)4,4 0,227

Trombo VE (23)1,8 (29)18,4 0,002

Insuficiência mitral (167)13,2 57(36,3) 0,015

P2Y12 inib.: inibidor de P2Y12; HBPM: heparina de baixo peso molecular; ECA inib.: inibidor da enzima de conversão da angiotensina; BRA: bloqueador do receptor 
da angiotensina; CCB: bloqueadores dos canais de cálcio; DAO: Antidiabético oral; IM: infarto do miocárdio; IC: insuficiência cardíaca; IRA: insuficiência renal aguda; 
SIG: sistema gastrointestinal; VE: ventrículo esquerdo. As variáveis categóricas foram comparadas pelo teste do qui-quadrado de Pearson ou pelo teste exato de Fisher.

1133



Artigo Original

Celebi et al.
NT-pro BNP e aneurisma do ventrículo esquerdo

Arq Bras Cardiol. 2019; 113(6):1129-1137

Figura 3 – Pacientes que desenvolveram aneurisma do ventrículo esquerdo após infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST apresentaram 
níveis mais altos de NT-pro BNP na internação. NT-pro BNP: porção N-terminal do pró-hormônio do peptídeo natriurético do tipo B; AVE: aneurisma do ventrículo esquerdo.
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Figura 2 – Artéria culpada em pacientes com aneurisma do ventrículo esquerdo. VE: ventrículo esquerdo; ADA: artéria coronária descendente anterior; TCE: tronco de 
coronária esquerda; CX: artéria circunflexa; ACD: artéria coronária direita.
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Os biomarcadores da função cardíaca podem fornecer 
informações úteis na avaliação dos desfechos cardíacos 
após o IAMCST agudo. Mayr et al.,18 constataram que os 
níveis de NT-proBNP no 3º dia após a hospitalização se 
correlacionaram com o tamanho do infarto agudo e crônico 
e fração de ejeção do ventrículo esquerdo após o IAM.18 

Kleczyński et al.,19 mostraram que a avaliação do nível de 
NT-proBNP 6 meses após o IAMCST é um marcador útil do 
tamanho do infarto e da função do ventrículo esquerdo no 
seguimento em longo prazo.19 Fazlınezhad et al.,20 mostraram 
que o nível de BNP é um preditor de complicações agudas 
no infarto do miocárdio, tais como o pseudoaneurisma do 
ventrículo esquerdo.20 Demonstramos que a avaliação do nível 
de NT-proBNP nas primeiras 12 horas de dor torácica é um 
bom indicador para predizer o AVE. Essa relação pode estar 
associada à remodelação isquêmica do ventrículo esquerdo, 
o que desencadeia a secreção de NT-proBNP.

A razão pela qual observamos altos níveis de NT-proBNP 
antes do desenvolvimento de AVE pode estar associada às 
suas propriedades. O nível de NT-proBNP pode refletir a 
gravidade do insulto isquêmico, mesmo quando a necrose 
miocárdica não ocorreu.

Foi demonstrado que, no IAM experimental, a síntese de 
NT-proBNP está aumentada não apenas no tecido infartado, 
mas também no tecido não-infartado.21 Além disso, os 
níveis de NT-proBNP mostraram um aumento transitório 
após a angioplastia coronária transluminal percutânea 
não-complicada, mesmo quando as pressões de enchimento 
intracardíaco permanecem inalteradas.22

Portanto, sugerimos que a isquemia transitória aumenta o 
estresse da parede e induz a síntese e a liberação de BNP na 
proporção do grau do insulto isquêmico. Subsequentemente, 
essa isquemia causa infarto e AVE. Assim, observamos altos 
níveis de NT-proBNP antes do desenvolvimento de AVE.
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Tabela 4 – Efeitos das variáveis na formação de aneurisma do ventrículo esquerdo após infarto agudo do miocárdio na análise de regressão 
logística univariada e multivariada

Variável
Análise de regressão logística univariada Análise de regressão logística multivariada

OR IC 95% p OR IC 95% p

Idade (> 65 anos) 1,04 1,00 – 1,09 0,051 1,04 1,00 – 1,09 0,030

IMC 1,06 0,96 – 1,17 0,263

NT-proBNP (> 400 pg/mL) 1,01 1,00 – 1,01 0,005 1,01 1,00 – 1,01 0,001

Escore de Gensini 1,00 0,98 – 1,02 0,923

Classe Killip (> 2) 8,96 2,90 – 28,96 0,0001 9,71 3,10 – 30,43 0,007

Pico Tnlc [ng/mL] 2,86 1,49 – 5,50 0,002 3,02 1,86 – 4,97 0,0 60

FEVE (< 50%) depois IM 0,82 0,75 – 0,90 0,051 0,85 0,82 – 0,96 0,070

Pico CK-MB (IU/L) 0,36 0,01 – 0,65 0,005 0,23 0,12 – 1,02 0,001

Fumante 0,32 0,05 – 0,82 0,010 0,26 0,09 – 0,77 0,015

HT 1,81 0,65 – 5,01 0,253

DM 0,87 0,28 – 2,67 0,803

Medicação

Estatina 0,14 0,01 – 1,57 0,109

Betabloqueador 0,40 0,06 – 2,54 0,329

ECA inib. 0,94 0,27 – 3,25 0,927

BRA 5,76 0,90 – 0,165

Spironolactone 7,40 0,64 – 85,82 0,192

Furosemida 5,94 1,0 – 36,33 0,180

Terapia fibrinolítica 1,74 0,15 – 20,12 0,058 1,88 0,30 – 23,8 0,620

IC pós IM 9,10 2,97 – 21,12 0,003 8,40 2,90 – 24,35 0,001

IRA 3,52 0,21 – 58,76 0,080 3,65 0,28 – 56,32 0,100

Pericardite pós-IM 1,14 0,11 – 11,57 0,910

Arritmia 2,77 1,00 – 7,69 0,510

CRM 11,37 3,81 – 33,98 0,001 4,29 1,19 – 15,50 0,026

Falha na reperfusão 0,34 0,20 – 1,46 0,050 0,32 0,12 – 0,86 0,024

Fenômeno sem refluxo 0,98 0,48 – 1,33 0,025 0,96 0,42 – 1,22 0,012

IMC: índice de massa corporal; Tnlc: troponina cardíaca I; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; IM: Infarto do Miocárdio HT: Hipertensão, DM: Diabetes 
Mellitus; ECA inib: Inibidor da enzima de conversão da angiotensina; BRA: bloqueador do receptor da angiotensina; IC pós IM: insuficiência cardíaca pós-infarto do 
miocárdio; IRA: insuficiência renal aguda; CRM: Cirurgia de revascularização do miocárdio.

Conclusão
Neste estudo, descobrimos que nessa era atual do 

tratamento do IAMCST agudo, há novos fatores, como a 
terapia de reperfusão ou inibidores P2Y12, que afetam o 
desenvolvimento do AVE. Também descobrimos que o valor 
do NT-proBNP > 400 pg/dL medido durante as primeiras 
12 horas de IAMCST agudo é um bom preditor da formação 
de AVE. Que seja de nosso conhecimento, nenhum estudo 
publicado anteriormente demonstrou a relação entre os níveis 
de NT-proBNP na internação e a formação de AVE após IAM. 
Portanto, concluímos que uma única medida de NT-proBNP 
na internação em pacientes com IAMCST agudo se mostra 
útil para a estimativa do desenvolvimento de AVE.

Limitações
Primeiro, medimos os níveis de NT-proBNP apenas 

na internação. Medidas em série podem fornecer mais 
informações sobre o desenvolvimento de AVE. Em segundo 
lugar, determinamos a presença do AVE apenas pelo ETT. 
Embora o ETT tenha sido realizado por dois ecocardiografistas 
cegados para os dados clínicos dos pacientes, ainda assim há 
limitações na detecção dos aneurismas apicais.
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Figura 4 – Análise da curva ROC (receiver operating characteristic) mostrando o valor de corte do NT-proBNP para prever o aneurisma do ventrículo esquerdo.
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