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Resumo
Fundamento: A associação entre proteína C-reativa ultrassensível e eventos cardiovasculares maiores recorrentes 
em pacientes com infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST submetidos à intervenção 
coronariana percutânea primária é controversa.
Objetivo: Verificar se a proteína C-reativa ultrassensível está associada a risco aumentado de eventos cardiovasculares 
maiores, como morte, insuficiência cardíaca, reinfarto e nova revascularização, em pacientes com infarto agudo do 
miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST tratados com intervenção coronariana percutânea primária.
Métodos: Coorte prospectiva, incluindo 300 indivíduos maiores de 18 anos admitidos em um centro terciário com diagnóstico 
de infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST submetidos à intervenção coronariana percutânea 
primária. Utilizou-se instrumento contendo variáveis clínicas e escores de risco TIMI e GRACE, além da proteína C-reativa 
ultrassensível analisada por nefelometria. Os pacientes foram acompanhados na internação e até 30 dias após o infarto para 
a ocorrência de eventos cardiovasculares maiores recorrentes. Na análise estatística, foram utilizados os testes t de Student, 
Mann-Whitney, qui-quadrado e regressão logística. O valor de p ≤ 0,05 foi considerado significativo.
Resultados: A média de idade foi de 59,76 anos, sendo 69,3% do gênero masculino. Não houve associação estatisticamente 
significativa entre proteína C-reativa ultrassensível e eventos cardiovasculares maiores recorrentes (p = 0,11). No entanto, 
a proteína C-reativa ultrassensível foi associada a óbito em 30 dias, de forma independente, quando ajustada para o 
escore TIMI (razão de chances de 1,27; intervalo de confiança de 95% de 1,07-1,51; valor de p = 0,005) e GRACE (razão 
de chances de 1,26; intervalo de confiança de 95% de 1,06-1,49; valor de p = 0,007).
Conclusão: Embora a proteína C-reativa ultrassensível não tenha sido preditora de eventos cardiovasculares maiores 
combinados até o 30° dia de evolução de infarto agudo do miocárdio com elevação do segmento ST, em pacientes 
submetidos à angioplastia primária e implante de stent, ela foi um preditor independente de mortalidade em 30 dias. 
(Arq Bras Cardiol. 2014; 103(1):69-75)
Palavras-chave: Proteína C-Reativa; Infarto do Miocárdio / mortalidade; Eletrocardiografia; Diagnóstico; Prognóstico.

Abstract
Background: The association between high-sensitivity C-reactive protein and recurrent major adverse cardiovascular events (MACE) in 
patients with ST-elevation myocardial infarction who undergo primary percutaneous coronary intervention remains controversial.
Objective: To investigate the potential association between high-sensitivity C-reactive protein and an increased risk of MACE such as 
death, heart failure, reinfarction, and new revascularization in patients with ST-elevation myocardial infarction treated with primary 
percutaneous coronary intervention.
Methods: This prospective cohort study included 300 individuals aged >18 years who were diagnosed with ST-elevation myocardial 
infarction and underwent primary percutaneous coronary intervention at a tertiary health center. An instrument evaluating clinical 
variables and the Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI) and Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE) risk scores was 
used. High-sensitivity C-reactive protein was determined by nephelometry. The patients were followed-up during hospitalization and 
up to 30 days after infarction for the occurrence of MACE. Student’s t, Mann–Whitney, chi-square, and logistic regression tests were 
used for statistical analyses. P values of ≤0.05 were considered statistically significant.
Results: The mean age was 59.76 years, and 69.3% of patients were male. No statistically significant association was observed between 
high-sensitivity C-reactive protein and recurrent MACE (p = 0.11). However, high-sensitivity C-reactive protein was independently 
associated with 30-day mortality when adjusted for TIMI [odds ratio (OR), 1.27; 95% confidence interval (CI), 1.07–1.51; p = 0.005] 
and GRACE (OR, 1.26; 95% CI, 1.06–1.49; p = 0.007) risk scores.
Conclusion: Although high-sensitivity C-reactive protein was not predictive of combined major cardiovascular events within 30 days 
after ST-elevation myocardial infarction in patients who underwent primary angioplasty and stent implantation, it was an independent 
predictor of 30-day mortality. (Arq Bras Cardiol. 2014; 103(1):69-75)
Keywords: Protein C; Myocardial Infarction / mortality; Electrocardiography; Diagnosis; Prognosis.
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Introdução
A Doença Arterial Coronariana (DAC) é a principal causa 

de mortalidade em nível global, tendo sido responsável por 
7 milhões de óbitos no ano de 2011, correspondendo a 11,2% 
do total no referido período1.

Dentro do espectro clínico da DAC, o Infarto Agudo 
do Miocárdio com Supradesnivelamento do Segmento ST 
(IAMCSST) representa 29 a 47% dos casos de Síndromes 
Coronarianas Agudas (SCA)2,3 e se deve, em cerca de 75% das 
vezes, à ruptura de uma placa aterosclerótica com trombose 
coronariana superposta4,5. No contexto da ruptura da placa, 
a resposta inflamatória tem um papel decisivo6,7.

Marcadores inflamatórios têm sido avaliados tanto como 
indicadores de aterosclerose oculta e aprimoramento de 
algoritmos de risco8-12, quanto na predição de risco de eventos 
recorrentes e óbito na vigência de SCA13-20. Dentre esses 
marcadores, a Proteína C-Reativa Ultrassensível (PCR-us) tem 
sido um dos mais estudados21.

No que tange ao prognóstico do IAMCSST, há uma série de 
resultados conflitantes com relação à PCRus22-27. Vieses de seleção 
e heterogeneidade das modalidades de reperfusão são algumas 
das falhas dos diferentes estudos. No âmbito da Intervenção 
Coronariana Percutânea Primária (ICPp), os dados disponíveis, 
além de controversos, são mais escassos, especialmente em 
termos de eventos de curto prazo28. Também com a finalidade 
de estratificação de risco precoce, escores de risco, em particular 
os modelos TIMI (sigla do inglês Thrombolysis in Myocardial 
Infarction) e GRACE (de Global Registry of Acute Coronary Events), 
vêm sendo largamente utilizados, ambos com forte capacidade 
prognóstica29,30. Entretanto, esses escores não contemplam 
marcadores inflamatórios. O objetivo deste estudo foi avaliar 
a associação da PCR-us com o desfecho composto por morte, 
reinfarto, nova revascularização e insuficiência cardíaca, em 
pacientes com IAMCSST tratados com ICPp e implante de stent, 
em até 30 dias após o evento índice.

Material e Métodos

Amostra
A amostra deste estudo foi selecionada a partir de pacientes 

internados em um centro terciário de cardiologia intervencionista 
entre os anos de 2002 e 2010, com diagnóstico de IAMCSST, 
segundo os critérios da Organização Mundial da Saúde.

Foram considerados como critérios de inclusão: idade 
≥ 18 anos, ambos os gêneros, ICPp com stent e jejum de 
pelo menos 12 horas.

Os critérios de exclusão utilizados foram: história de 
neoplasia; infecção pelo Vírus da Imunodeficiência Humana 
(HIV); doença inflamatória; evolução do infarto (do início do 
quadro clínico à admissão hospitalar) superior a 24 horas; 
corticoterapia; uso de anti-inflamatórios não esteroidais atual 
ou recente (há menos de 1 mês).

Métodos
Coorte prospectiva, em que a primeira abordagem 

do paciente se fez tão logo de sua admissão no setor de 

emergência. Se o paciente preenchesse os critérios de 
inclusão e não apresentasse critérios para exclusão, era 
convidado a participar do estudo com posterior assinatura 
do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. Após, 
era realizada uma anamnese completa, seguida de exame 
físico. Os pacientes eram avaliados quanto aos dados 
populacionais (idade, gênero e raça) e à presença de fatores 
de risco para cardiopatia isquêmica (hipertensão, diabetes 
melito, dislipidemia, tabagismo, história familiar para DAC e 
obesidade), além das medicações em uso. Pacientes com cifras 
sistólicas ≥ 140 mmHg e/ou cifras diastólicas ≥ 90 mmHg, 
ou em uso de medicação anti-hipertensiva ou diagnóstico 
prévio, foram considerados hipertensos. Foram definidos 
como diabéticos aqueles com diagnóstico prévio, ou os que 
já usavam hipoglicemiantes, ou portadores de glicemias de 
jejum anteriores à internação ≥ 126 mg/dL. Dislipidemia foi 
definida como Lipoproteína de Baixa Densidade (LDL, do 
inglês Low Density Lipoprotein) > 130 mg/dL, Lipoproteína 
de Alta Densidade (HDL, do inglês High Density Lipoprotein) 
< 40 mg/dL ou triglicerídeos > 150 mg/dL, ou combinações 
destes. Consideraram-se tabagistas pacientes em uso regular 
atual ou em abstinência há menos de 1 ano. História familiar 
positiva foi definida como diagnóstico de DAC ou de outra 
doença aterosclerótica em familiares de primeiro grau (com 
idade < 55 anos em homens e < 65 anos em mulheres).  
O diagnóstico de obesidade foi feito com base em um índice 
de massa corporal ≥ 30 kg/m2. Características clínicas e 
eletrocardiográficas do infarto, pontuação nos escores de risco 
TIMI (sigla do inglês Thrombolysis in Myocardial Infarction) e 
GRACE (de Global Registry of Acute Coronary Events), e tipo de 
tratamento hospitalar foram anotados. A seguir, procedeu-se 
à coleta de uma amostra sanguínea para posterior análise de 
PCRus. A coleta foi feita respeitando-se jejum de 12 horas, 
sem, no entanto, ultrapassar a 24ª hora de evolução do 
infarto. A PCRus foi analisada pelo método de nefelometria 
(Dade Behring BN™ II, Liederbach, Alemanha). Desde a 
admissão até a alta, todos os pacientes tiveram sua evolução 
acompanhada pela equipe de pesquisa, sendo registrada 
a ocorrência de complicações clínicas como: arritmias, 
insuficiência cardíaca, reinfarto, reintervenção percutânea, 
cirurgia de revascularização do miocárdio ou óbito.

O desfecho primário do estudo foi a combinação de 
Eventos Cardiovasculares Maiores (ECVM) que incluía morte, 
insuficiência cardíaca, reinfarto e nova revascularização 
(percutânea ou cirúrgica) em até 30 dias após o evento 
índice. Considerou-se morte como óbito por todas as causas. 
O desfecho “insuficiência cardíaca” foi averiguado a partir 
de parâmetros clínicos sugestivos de congestão pulmonar 
e/ou sinais de baixo débito cardíaco. Reinfarto foi definido 
como angina ou equivalente anginoso acompanhado de 
nova elevação do segmento ST, em derivações compatíveis 
com o território da artéria acometida no evento índice. 
Nova revascularização foi caracterizada como a necessidade 
de intervenção percutânea ou cirúrgica motivada por 
instabilização do quadro clínico (revascularizações eletivas 
não foram consideradas como desfechos).

Trinta dias após o infarto, os pacientes foram atendidos 
em consulta no ambulatório do Instituto de Cardiologia, a fim 
de identificar a ocorrência de algum desfecho de interesse.
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Tabela 1 – Características basais da amostra

Idade (média em anos) 59,76 (± 11)

Gênero masculino (%) 69,3

Raça branca (%) 89,8

Fatores de risco (%)

HAS 62,2

Tabagismo 48,0

HF 44,3

Dislipidemia 39,9

Diabete mellitus 21,6

Obesidade 18,2

Doenças e procedimentos prévios mais frequentes (%)

IAM 14,5

Doença vascular periférica 7,4

Doença gastrintestinal 6,8

AVC isquêmico 5,7

DPOC 3,4

ICP 11,8

CRM 3,4

Medicamentos mais usados antes do IAM índice (%)

IECA 27,0

Antiplaquetários 25,0

Betabloqueadores 22,0

Diuréticos 16,0

Estatinas 11,0

HAS: hipertensão arterial sistêmica; HF: história familiar de doença 
cardiovascular; IAM: infarto agudo do miocárdio; AVC: acidente vascular 
cerebral; DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica; ICP: intervenção 
coronariana percutânea; CRM: cirurgia de revascularização do miocárdio; 
IECA: inibidores da enzima conversora da angiotensina.

Tabela 2 – Incidência dos desfechos mais frequentes 30 dias após 
infarto agudo do miocárdio (IAM) com supradesnivelamento do 
segmento ST

Desfechos n Incidência (%)

Insuficiência cardíaca 96 32,2

Óbito 16 5,3

Novo IAM 10 3,3

CRM 3 1,1

Nova ICP 1 0,4

ECVM 104 34,7

CRM: cirurgia de revascularização do miocárdio; ICP: intervenção coronariana 
percutânea; ECVM: eventos adversos cardiovasculares maiores (óbitos + 
insuficiência cardíaca + nova ICP + CRM + novo IAM).

Considerações éticas
O projeto de pesquisa foi aprovado pelo Comitê de 

Ética em Pesquisa do Instituto de Cardiologia/Fundação 
Universitária de Cardiologia e protocolado sob o número 
4406.09. Todos os pacientes assinaram o Termo de 
Consentimento Livre e Esclarecido.

Análise estatística
Cálculo do tamanho da amostra: Assumindo uma taxa 

de prevalência de ECVM (verificada em análise preliminar 
do banco de dados) de 23%, com margem de erro de 5% 
e Intervalo de Confiança de 95% (IC95%), calculou-se um 
número amostral necessário de pelo menos 273 pacientes.  
As variáveis categóricas foram descritas na forma de proporções 
e as quantitativas por meio de média e desvio‑padrão ou 
mediana e intervalo interquartil. Foram utilizados o teste 
t de Student ou Mann-Whitney para comparações entre 
grupos nas variáveis quantitativas, e o teste qui-quadrado 
para comparações entre as variáveis categóricas. Análise 
multivariada por regressão logística múltipla foi realizada com 
ECVM como variável dependente. Os resultados das análises 
multivariadas foram expressos na forma de Razão de Chances 
(RC). O nível de significância adotado foi p ≤ 0,05 e as análises 
foram realizadas por meio do software Statistical Package for 
the Social Sciences (SPSS) versão 19.

Resultados
Foram avaliados 300 pacientes, com média de idade de 

59 ± 11 anos, em sua maioria do gênero masculino (69,3%) 
e de cor branca (89,8%). Dentre os fatores de risco para 
cardiopatia isquêmica, o mais prevalente foi hipertensão arterial 
sistêmica, presente em 62,2% dos casos. As patologias e os 
procedimentos prévios, bem como as medicações utilizadas 
antes da internação, são apresentados na Tabela 1.

Os valores médios, na amostra, dos escores de risco TIMI 
e GRACE, foram, respectivamente, 3,57 pontos (desvio 
padrão = 2,40) e 143,07 pontos (desvio padrão = 35,35). 
As frequências das classificações de Killip em grupos I, II, III 
e IV foram nesta ordem: 83%, 12,3%, 2% e 2,7%.

Os pacientes foram divididos em dois grupos: Grupo 1 
(137 indivíduos hospitalizados entre 2002 e 2006) e Grupo 
2 (163 pacientes internados entre 2007 e 2010). Não houve 
diferença significativa, entre ambos os grupos, com relação ao 
uso intra-hospitalar de ácido acetilsalicílico, tienopiridínicos, 
inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA), 
betabloqueadores ou estatinas.

Até o 30º dia de acompanhamento pós-infarto, foram 
verificados 16 óbitos, correspondendo a uma mortalidade 
total de 5,3%. Constataram-se, ainda, 96 casos de insuficiência 
cardíaca (32,2%), um procedimento de ICP (0,4%), três 
cirurgias de revascularização do miocárdio (1,1%) e dez casos 
de novo IAM (3,3%). ECVM recorrentes foram observados em 
104 casos, constituindo um percentual de 34,7% (Tabela 2).

Ao compararmos os pacientes quanto à ocorrência de ECVM 
em até 30 dias do evento índice, observou-se que a mediana 
da PCRus foi igual a 8,0 mg/L (3,7 a 23,5 mg/L) no grupo que 
apresentou o desfecho versus 6,4 mg/L (3,1 a 17,2 mg/L) nos 

demais indivíduos (p = 0,11) (Tabela 3). Dentre aqueles que 
desenvolveram insuficiência cardíaca, a mediana da PCRus foi 
de 8,0 mg/L (3,7 a 26,0 mg/L), comparada ao valor de 6,4 mg/L 
(3,1 a 15,5 mg/L) no grupo sem IC (p = 0,057). Quando a 
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PCRus foi avaliada em relação ao óbito, houve associação 
significativa, com p = 0,05 (Figura 1). Estão dispostas, na 
Tabela 4, as causas de óbito, bem como os respectivos valores 
de PCRus em cada caso.

Fazendo-se uma análise multivariável da PCRus em relação 
ao óbito por todas as causas e ajustando-se o marcador pelo 
escore de risco TIMI (Tabela 5), foi verificada uma RC de 
1,28 (IC95%: 1,08-1,52; p = 0,005). A RC do escore TIMI, em 
relação ao mesmo desfecho, extraída da equação de regressão 
logística, foi de 1,32 (IC95%: 1,09-1,59; p = 0,004). Quando 
incluímos, por outro lado, a PCRus e o escore de risco GRACE 
em uma regressão logística, obtivemos, novamente, associação 
independente da PCRus com o desfecho de mortalidade em 
30 dias (RC = 1,26; IC95%: 1,07-1,50; p = 0,007), sendo a 
RC correspondente ao escore GRACE, obtida da mesma análise, 
de 1,02 (IC95%: 1,01-1,03; p = 0,002).

Discussão
O presente estudo avaliou o papel prognóstico da PCRus 

quanto à ocorrência de ECVM recorrentes em 30 dias em 
pacientes com IAM tratados com ICPp, sendo que não foi 
observada associação estatisticamente significativa entre este 
marcador e o desfecho composto. Entretanto, a PCRus foi 
significativamente maior nos casos com óbito em 30 dias, e 
tal associação foi mantida mesmo após ajuste com os escores 
de risco TIMI e GRACE.

A natureza dos nossos achados pode se basear na 
hipótese de que, ao contrário dos indivíduos com angina 
instável, nos quais a elevação do biomarcador está 
associada à instabilização da placa e a infartos recorrentes, 
no caso do IAM, a elevação da PCR é mais atribuível à 
resposta inflamatória decorrente da lesão miocárdica 
do que à inflamação vascular. Assim, em SCA com 
supradesnivelamento de ST, a PCR tem sido relacionada 
com mortalidade e insuficiência cardíaca, mas não com 
infartos recorrentes24.

Existe controvérsia sobre o papel prognóstico da 
PCR, em pacientes com IAMCSST. Em uma análise de 
aproximadamente mil pacientes com seguimento médio de 
23 meses, Suleiman e cols.22 verificaram associação entre 
a PCR e maiores taxas de mortalidade geral e insuficiência 
cardíaca após a alta hospitalar. Foussas e cols.23 encontraram 
maiores índices de mortalidade em 30 dias pós-IAMCSST 
naqueles em que a PCR era ≥ 5 mg/L, sendo a pontuação 
no escore TIMI igual nos dois grupos de comparação. Esse 

trabalho, no entanto, iniciou antes da disseminação do uso 
do clopidogrel, além de não informar a porcentagem de 
pacientes submetidos à reperfusão mecânica23. 

Sejam os resultados dos trabalhos indicativos de associação 
da PCR com desfechos clínicos relevantes24, ou contrários a 
essa hipótese25,27,31, grande parte da evidência disponível se 
faz às custas de pacientes submetidos ao uso de trombolítico. 
O delineamento retrospectivo e o não uso de método 
ultrassensível para a mensuração da PCR também são 
limitações importantes25.

No cenário do IAMCSST tratado com ICPp, o papel 
da PCR como marcador prognóstico também não é claro. 
Atribui-se tal fato à escassez de evidências nesse terreno, 
bem como à divergência das informações e às falhas 
metodológicas presentes nas diferentes publicações. Tomoda 
e Aoki32, avaliando 234 pacientes com IAMCSST submetidos 
à ICPp + stent, demonstraram que a PCR ≥ 0,3 mg/dL foi 
preditora independente de desfecho composto constituído por 
reoclusão coronariana, reinfarto, revascularização do vaso alvo 
e mortalidade intra-hospitalares. Limitações desse estudo foram 
desenho retrospectivo, não uso de tecnologias contemporâneas 
de intervenção percutânea, PCR dosada por método sem 
alta sensibilidade e não exclusão de indivíduos usuários de 
anti‑inflamatórios e portadores de doenças inflamatórias.

Já em uma coorte italiana composta por 758 pacientes, a 
PCRus foi associada tanto à mortalidade em curto prazo, como 
à morte, ao IAM e à revascularização de vaso alvo em longo 
prazo33. Esse estudo também teve delineamento retrospectivo, 
bem como alto índice de exclusão de pacientes da coorte 
(22% da amostra inicial) por ausência de PCR admissional.

Tabela 3 – Níveis de proteína C-reativa ultrassensível (PCRus) e eventos 
adversos cardiovasculares maiores (ECVM) 30 dias após infarto agudo 
do miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST

ECVM* PCRus** (mg/L) Valor de p

Sim 8,0 (3,7-23,5) 0,112

Não 6,4 (3,1-17,2) 0,112

* Óbitos + insuficiência cardíaca + nova intervenção coronária percutânea + 
cirurgia de revascularização do miocárdio + novo infarto agudo do miocário; 
** valores expressos na forma de mediana e amplitude interquartil.

Tabela 4 – Causas de óbito e respectivos níveis de proteína 
C-reativa ultrassensível (PCRus)

Casos Causa (s) do óbito PCRus (mg/L)

1 Choque cardiogênico e séptico 4,1

2 Choque cardiogênico 7,6

3 Choque cardiogênico 191,6

4 Choque cardiogênico 38,2

5 Choque cardiogênico 26,7

6 Choque cardiogênico 17,6

7 Choque cardiogênico 33,7

8 ICC e pneumonia 48,8

9 Choque cardiogênico 5,7

10 Choque cardiogênico; IRA pós-contraste 3,4

11 ICC 49,9

12 Choque cardiogênico 54,1

13 Choque cardiogênico 3,2

14 Choque cardiogênico 2,3

15 Fibrilação ventricular 22

16 Indeterminada 4,2

ICC: insuficiência cardíaca congestiva; IRA: insuficiência renal aguda.
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Tabela 5 – Preditores de óbito em 30 dias após infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST (análise multivariável)

Razão de chances (IC95%) Valor de p

PCRus ajustada ao escore TIMI 1,28 (1,08-1,52) 0,005

PCRus ajustada ao escore GRACE 1,26 (1,07-1,50) 0,007

IC95%: intervalo de confiança de 95%; PCRus: proteína C-reativa ultrassensível; TIMI: Thrombolysis in Myocardial Infarction; GRACE: Global Registry of Acute 
Coronary Events.

Figura 1 – Análise bivariada da proteína C-reativa ultrassensível (PCRus) em relação a óbito 30 dias após infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento do 
segmento ST (p = 0,05).

Outros dois trabalhos evidenciaram associação do 
marcador com ECVM em curto prazo, sendo comprometidos, 
entretanto, por número amostral reduzido, respectivamente 
230 e 146 pacientes, e por falta de explicitação de critérios 
de exclusão em potencial, como uso de AINES e as doenças 
inflamatórias34,35. Kruk e cols.28 também demonstraram 
predição da PCRus com relação a óbitos hospitalares, sem 
mencionar, no artigo, os critérios de exclusão.

Contrariando as associações acima, ainda no contexto da 
ICP, Ohlmann e cols.36 não obtiveram relação prognóstica 
da PCR com tamanho do infarto e mortalidade, na análise 
multivariada. Amostra pequena (87 pacientes) e o fato de 
a PCR não ser ultrassensível podem ter influenciado os 
resultados36. Já Damman e cols.37, em estudo bastante recente 
e com número expressivo de pacientes (1.034 pacientes), não 
incluíram a PCR em escore para predição de mortalidade, 
pois o marcador não se associou à mortalidade ao ser 
ajustado pelas variáveis do escore TIMI. Note-se, mais uma 
vez, que condições inflamatórias intercorrentes não foram 
consideradas; além disso, indivíduos em choque cardiogênico 
foram excluídos.

Com relação a prognóstico e estratificação de pacientes, nosso 
estudo tem um lugar importante nesse debate, ao demonstrar a 
associação independente da PCRus com um desfecho duro, como 
mortalidade. Como dito anteriormente, a associação da PCR com 
desfechos clinicamente relevantes, no cenário das síndromes 
isquêmicas agudas com elevação do segmento ST, ainda não é 
consenso na literatura. Este foi um estudo prospectivo, que excluiu 
situações clínicas que transcorrem com resposta inflamatória e o 
uso de medicamentos que interferem nessa resposta, realizado 
à luz de todo arsenal terapêutico contemporâneo38. O ajuste da 
PCRus aos escores de risco TIMI e GRACE29,30 confere ainda maior 
consistência aos nossos resultados.

Por outro lado, o estudo apresenta algumas limitações: 
delineamento observacional; não foi possível estabelecer um 
ponto de corte para a PCR com relação à mortalidade e nem 
o uso da estatística C (para avaliar a acurácia prognóstica da 
PCR no contexto do IAMCSST), devido à baixa ocorrência 
desse desfecho.

Outra limitação foi não dispormos de dados hemodinâmicos 
a respeito da anatomia coronariana, fato este justificado por 
se tratar de um estudo eminentemente clínico.
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Conclusão
Embora a proteína C-reativa ultrassensível não seja 

preditora de eventos cardiovasculares maiores combinados, 
até o 30° dia de evolução de infarto agudo do miocárdio 
com elevação do segmento ST, em pacientes submetidos 
à angioplastia primária e implante de stent, o marcador foi 
preditor independente de mortalidade por todas as causas.
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