
RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: O infarto agudo do 
miocárdio (IAM) está associado com extensa resposta 
inflamatória sistêmica e miocárdica. A proteína C-reativa 
(PCR) é uma proteína de fase aguda que está sendo con-
siderada como marcador padrão-ouro para inflamação e 
para doença de artéria coronária. A PCR também pode 
refletir o grau de resposta inflamatória oculta, bem como 
uma medida útil para a lesão imune tecidual e indicar ate-
rosclerose; entretanto, a correlação entre a área enfartada 
e os níveis de PCR não está bem definida. O objetivo deste 
estudo foi discutir as correlações entre os níveis de PCR e 
as complicações do IAM.
CONTEÚDO: A PCR tem alta sensibilidade para predição 
de risco cardiovascular. Observou-se aumento da taxa de 
eventos cardíacos maiores após IAM e aumento significa-
tivo (p < 0,0001) da incidência de fibrilação atrial (FA) à 
medida que se aumenta a concentração de PCR.
CONCLUSÃO: A maioria das FA ocorreu na fase aguda 
da resposta ao infarto. Observou-se que os níveis de PCR 
pós-infarto maiores que 2,55 mg/dL identificaram pacien-
tes de alto risco para evento isquêmico e que a PCR elevada 
está associada com grande aumento do risco de insufici-
ência cardíaca e morte durante o primeiro ano pós-infarto.
Descritores: Angina Instável, Doença da Artéria Corona-
riana, Fibrilação Atrial, Infarto agudo do miocárdio, Insu-
ficiência Cardíaca, Proteína C-Reativa, Proteínas de Fase 
Aguda.
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SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Acute myocardial 
infarction (AMI) is associated with an extended myocardi-
al and systemic inflammatory response. C-reactive protein 
(CRP) is an acute phase protein that has been shown to 
be the gold standard marker for inflammation and coro-
nary artery disease. The CRP may also reflect the degree of 
underlying inflammatory response, provide a useful mea-
surement of immune injury to tissues and indicate athero-
sclerosis; however, the relation between the infarct area and 
CRP levels is not well defined. The objective of this study 
was to discuss the correlation between CRP levels and AMI 
complications.
CONTENTS: CRP is highly sensitive in predicting car-
diovascular risk. An increased rate of cardiac events after 
AMI and significantly (p < 0.0001) increased frequency of 
atrial fibrillation (AF) have been noted as the concentration 
of CRP increases.
CONCLUSION: Most atrial fibrillation happens during the 
acute phase response to infarction. It has been noted that 
there is a high risk of an ischemic event among patients with 
post-infarction CRP levels above 2.55 mg/dL and that in-
creased CRP is associated with a large increase in the risk of 
heart failure and death during the first year after infarction.
Keywords: Acute Myocardial Infarction, Acute Phase Pro-
teins, Atrial Fibrillation, Coronary Artery Disease, C-Re-
active Protein, Heart Failure, Unstable Angina.

INTRODUÇÃO

O infarto agudo do miocárdio (IAM) está associado com 
extensa resposta inflamatória sistêmica e miocárdica, resul-
tando em aumentos marcantes de indicadores inflamató-
rios no sangue periférico1.
A resposta inflamatória ao IAM pode promover o desen-
volvimento de fibrilação atrial (FA), insuficiência cardíaca 
e morte, o que tem aumentado o interesse no uso da proteí
na C-reativa (PCR) na avaliação do risco de complicações 
cardíacas pós-infarto1-3.
O objetivo deste estudo foi discutir as correlações entre 
os níveis de PCR e as complicações do infarto agudo do 
miocárdio, como FA, parada cardíaca e morte, na popu-
lação idosa.
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PROTEÍNA C-REATIVA

A PCR é uma proteína de fase aguda, pentamérica, produzi-
da pelo fígado em resposta às citocinas, como a IL-64. Possui 
meia-vida plasmática de 19 horas e é responsável por amplifi-
car a resposta imune, aumentando a lesão tecidual e participar 
na ativação do complemento4,5.
A PCR está sendo considerada como marcador padrão-ouro 
para a inflamação. Os fatores que tornam a PCR um bom 
marcador são: a resistência à quebra entre a coleta da amostra 
e o exame laboratorial, a presença no sangue somente quando 
está sendo produzida no fígado por estímulo e as análises al-
tamente sensíveis de PCR, que podem medir níveis dentro da 
faixa normal (0,0 a 0,5 mg/dL)5.
O nível de PCR pode refletir o grau de resposta inflamatória 
oculta e ser uma medida útil para a lesão imune tecidual3. Está 
presente nas placas de aterosclerose e ausente nas paredes dos 
vasos normais, indicando participação no mecanismo atero-
gênico2,4,6. Ocorre em concentrações mais elevadas em pacien-
tes com IAM, do que em pacientes com doenças coronarianas 
e angina instável1,7. Contudo, a correlação entre a área enfar-
tada e os níveis de PCR não está bem definida5.

COMPLICAÇÕES

O exame de PCR tem alta sensibilidade para predição de risco 
cardiovascular (Figura 1)2,7.

Figura 1 – Interpretação clinica do exame de alta sensibilida-
de de pcr para predição de risco cardiovascular2.

Em estudo conduzido com uma amostra de pacientes com 
média de idade de 69 anos, observou-se forte associação entre 
PCR e o desenvolvimento de insuficiência cardíaca com um 
ano de seguimento3.
Considerando que o risco de desenvolver insuficiência car-
díaca para o grupo com altos níveis de PCR é independente 
de outros fatores de risco, como idade, sexo e comorbidades, 
constatou-se que 52% (95% IC, 43% - 64%) dos pacientes com 
PCR > 15 mg/dL ficaram livres de insuficiência cardíaca, en-
quanto 88% (95% IC, 81% - 94%) dos pacientes com PCR < 3 
mg/dL não tiveram esse evento3. 
Já em relação aos óbitos, 93% (95% IC, 88%-98%) dos pa-
cientes com PCR < 3 mg/dL sobreviverem após um ano e, em 
contrapartida, apenas 62% (95% IC, 54%-72%) daqueles com 
PCR > 15 mg/dL sobreviveram. Isto representou um risco 
quatro vezes maior de morte para o segundo grupo, quando 
ajustado em relação à idade, sexo e comorbidades3.
Analisando uma população com média de idade de 60 anos, 
constataram-se níveis de PCR mais elevados naqueles que 
desenvolveram fibrilação atrial, quando comparados com 

os que não desenvolveram (26,1 mg/dL, intervalo inter-
quartis: 10,4 - 70,8, versus 13,3 mg/dL, intervalo interquar-
tis: 4,8 - 35,9, p < 0,0001). No estudo, houve um aumento 
progressivo na frequência de FA com o aumento dos títulos 
de PCR durante a internação dos pacientes após o IAM 
(6,5%, 10,4% e 17,1% no primeiro, segundo e terceiro títu-
los de PCR, respectivamente, p < 0,0001. (Figura 2)1.

Figura 2 – Curva de kaplan meyer mostrando a incidência 
acumulada de fibrilação atrial de acordo com os títulos de 
pcr. 
Observou-se aumento significativo (p < 0,0001) da incidência 
de fibrilação atrial à medida que aumentou a concentração 
de PCR1.

Observou-se também um risco de 2,9 (95% IC, 1,9 a 4,5, p < 
0,0001) vezes maior de FA em pacientes acima de 60 anos, prin-
cipalmente do sexo masculino. A maioria dos eventos de fibri-
lação atrial ocorreu em poucos dias após o infarto, coincidindo 
com a fase aguda de resposta à inflamação1. 
Além disso, há evidências de que eventos cardíacos maiores 
(angina recorrente, infarto, choque, morte) após IAM, au-
mentam de acordo com o aumento da concentração de PCR. 
Neste mesmo estudo encontrou-se que níveis de PCR pós-in-
farto maiores que 2,55 mg/dL identificaram pacientes de alto 
risco para evento isquêmico (Figura 3)5.

Figura 3 – Curva de eventos cardíacos maiores (angina recor-
rente, infarto, choque, morte) após infarto agudo do miocár-
dio, de acordo com as dosagens de PCR.
Observou-se aumento da taxa de eventos com o aumento da 
concentração de PCR5.
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DISCUSSÃO

A PCR é um marcador de estado pró-inflamatório e insta-
bilidade plaquetária3. O nível de PCR pode refletir o grau 
de resposta inflamatória oculta e ser uma medida útil para a 
lesão imune tecidual, revelando sua participação no IAM4. 
Mas é discutível se o aumento é causa ou efeito da necrose 
miocárdica5. 
Devido ao fato da PCR ser uma proteína de fase aguda e 
aumentar durante a maior parte dos traumas e infecções, 
fica uma dúvida a respeito de sua especificidade para uso 
clínico. Porém, a PCR quando medida com ensaios de alta 
sensibilidade em pacientes estáveis é bem específica para a 
predição de futuros eventos cardiovasculares2.
Em relação aos eventos cardíacos pós-infarto do mio-
cárdio, a maioria das FA ocorre durante os primeiros 
dias depois do infarto, coincidindo com a fase aguda da 
resposta ao infarto e de maior produção de PCR1. En-
tretanto, o mecanismo da associação entre o aumento 
da PCR e a FA ainda é fracamente compreendido1. Uma 
possível explicação seria que a inflamação sistêmica le-
vando ao aumento de citocinas inflamatórias e de PCR, 
poderia levar os pacientes a desenvolverem FA1. Assim, 
a associação entre PCR e FA no IAM pode refletir a par-
ticipação da PCR no processo inflamatório local dentro 
do miocárdio atrial1.
Poucos estudos avaliaram a associação entre a PCR e a 
insuficiência cardíaca e, por isso, o mecanismo desta as-
sociação permanece desconhecido3. Estudos com animais 
experimentais revelaram que a PCR pode ter efeitos no-
civos no miocárdio isquêmico, conforme evidenciado com 
o aumento da área enfartada após a sua administração3. 
Além disso, a elevação endógena de PCR esteve associada 
com o aumento da lesão de isquemia por reperfusão3.

CONCLUSÃO

A PCR está associada com grande aumento no risco de in-
suficiência cardíaca e morte, independentemente de outros 
fatores de risco, incluindo sexo, idade, gravidade do infar-
to, infarto prévio e eventos recorrentes de isquemia. Existe 
também uma associação positiva em pacientes enfartados 
entre o aumento da PCR e novas incidências de FA, além 
de ser mais comum em pacientes do sexo masculino e acima 
de 60 anos de idade.
Os pacientes com FA têm níveis maiores de PCR do que os 

controles e este evento ocorre geralmente na fase aguda da 
resposta ao infarto (maior produção de PCR).
Os níveis de PCR em pacientes com IAM são muito maio-
res do que em pacientes estáveis com doença coronariana 
ou com angina instável e quando estes níveis são maiores 
que 2,55 mg/dL, identificam pacientes de alto risco para 
evento isquêmico (morte, angina recorrente e IAM). Além 
disso, a elevação da PCR (especialmente > 2,55 mg/dL) na 
admissão durante infarto não complicado está associada 
com menor taxa de sobrevivência livre de eventos em um 
ano. A elevação da PCR também está relacionada com 
grande aumento do risco de insuficiência cardíaca e morte 
durante o primeiro ano pós-infarto.
Todos esses fatores evidenciam a preocupação que se deve 
ter com a população idosa com antecedente de infarto, 
devido ao risco de arritmias e novo episódio de isquemia 
miocárdica.
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