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RESUMO 

 

Importantes avanços no entendimento da fisiopatologia da aterosclerose 

ressaltam a contribuição dos mecanismos inflamatórios. A elevação nas 

concentrações de proteína C-reativa (PCR), tem sido associada com alto risco de 

doença cardiovascular.  

Neste estudo, avaliaram-se os níveis de proteína C-reativa de alta 

sensibilidade (PCR-as) durante o internamento hospitalar, como fator prognóstico de 

eventos adversos combinados, definidos como morte, infarto agudo do miocárdio 

(IAM), angina refratária e necessidade de revascularização miocárdica de urgência, 

em pacientes admitidos com angina instável (AI), no Hospital Universitário Oswaldo 

Cruz (HUOC), de agosto a dezembro de 2003.  

Determinações plasmáticas de PCR-as (método nefelométrico- Dade 

Behring Inc.) foram realizadas em 55 pacientes admitidos com dor torácica do tipo 

isquêmica, em repouso. Foram excluídos do estudo os pacientes que apresentaram 

os seguintes critérios: níveis de PCR-as >10mg/L, IAM com supradesnivelamento do 

segmento ST, bloqueios avançados de condução, elevação da creatinofosfoquinase 

(CPK) e ou da fração MB da creatinofosfoquinase (CK-MB), choque cardiogênico, 

doenças inflamatórias, câncer, miocardiopatias, valvulopatias e fração de ejeção 

<40%. Os níveis de PCR-as acima de 3,0 mg/L foram considerados elevados e se 

estivessem abaixo ou igual a 3,0 mg/L aceitos como valores normais. 

Dos 55 pacientes admitidos com AI, 27 (49%) permaneceram no estudo. 

A idade variou de 43 a 81 anos, com média de 60,1 anos (desvio padrão = 9,5 anos). 

A distribuição por sexo não alcançou diferença estatisticamente significante. Os 

níveis da PCR foram normais em 10 (37%) e elevados em 17 (62,9%) dos 27 



 xv 

pacientes incluídos no estudo.   

Onze pacientes (40,7%) foram acometidos por algum tipo de evento 

adverso. Ocorreram eventos adversos combinados em três pacientes (30%) no 

grupo com PCR normal e em oito pacientes (47,1%) no grupo com PCR elevada.  

 Os pacientes com angina instável e valores de PCR-as elevados, na 

admissão hospitalar, apresentaram um número maior de eventos adversos 

combinados que os com PCR-as normal, embora esta diferença não tenha 

alcançado significância estatística (p = 0,448).   
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ABSTRACT 

 

Major progresses in the understanding of atherosclerosis pathophysiology 

stand out the contribution of inflammatory mechanisms. Rising in C-reactive protein 

(CRP-hs) levels has been associated with higher risks of cardiovascular events. 

The predictive value of admission CRP-hs levels in the current study was 

evaluated to assess occurrence of combined adverse events, represents death, acute 

myocardial infarction, refractory angina and need of revascularization. Patients with 

unstable angina were enrolments in the Oswaldo Cruz University Hospital, between 

August and December 2003. 

Baseline serum CRP-hs levels were measured in 55 patients admitted with 

ischemic chest pain at rest. All patients with baseline CRP-hs >10mg/L, myocardial 

infarction with ST elevation, advanced conduction system disease and elevation of 

CPK or MB-CK were excluded. Exclusion criteria were cardiogenic shock, 

inflammatory diseases, cancer, cardiomyopathies, valvular heart disease, and 

ejection fraction < 40%. CRP-as level was defined as normal if it was ≤ 3.0mg/L and 

considered elevated if > 3.0 mg/L.   

Twenty seven (49%) out of the 55 patients with unstable angina at 

admission, were eligible. The mean age was 60.1 years and ranged from 43 to 81 

years, (SD = 9.5 years). There was no statistic variation in gender distribution. CRP-

hs level was normal in 10 patients (37%) and elevated in 17 (62.9%). 

 

Combined adverse events were observed in 11 patients (40.7%): 3 

patients (30%) with normal CRP-hs level and 8 patients (47.1%) with elevated CPR-

hs. 



 xvii 

In conclusion in this study patients with elevated CRP-hs levels at 

admission had higher combined adverse events when compared with those who had 

normal CRP-hs levels (p = 0.448) although there was no statistical significance.  
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1 - INTRODUÇÃO 
 

Nos últimos anos, importantes avanços no entendimento da fisiopatologia 

da aterosclerose, ressaltam a contribuição dos mecanismos inflamatórios1. Na 

verdade, o papel da inflamação na etiopatogênese da aterosclerose remonta há 

mais de um século. Contribuições sobre o assunto citam Rudolph Virchow (1821-

1902) e Carl Von Rokitansky (1804-1878) como os primeiros a sugerir a relação 

inflamação – aterosclerose. O primeiro propôs que a aterosclerose fosse o resultado 

direto de um processo inflamatório e cunhou o termo endarteritis deformans, 

indicador de fibrose reativa à injúria. Rokitansky estabeleceu uma hipótese 

alternativa sugerindo que a deposição de elementos do sangue circulante na luz 

arterial formaria coágulos que se desenvolveriam em glóbulos de gordura. 

Rokitansky; C, 1854 e Virchow R, (1860, apud Abela GS, 2003 p. 23).   

Estudos em autópsias revelaram a presença da aterosclerose em múmias 

do Egito antigo, de forma que a doença não pode ser considerada como 

primariamente da civilização moderna, embora atualmente, a aterosclerose seja a 

principal causa de morbidade e mortalidade em todo mundo1. 

Qual seria então o motivo pelo qual renovou-se o interesse na associação 

entre inflamação e aterosclerose? A razão talvez seria a demonstração que a 

inflamação desempenha um papel fundamental na instabilidade da placa 

aterosclerótica2. Além disso, recentemente marcadores de inflamação estão sendo 

investigados como preditores de risco de eventos cardiovasculares3. 

 

___________________________________________________________________ 
ROKITANSKY C. A manual of pathological anatomy (translated by William Swaine from Germany). Vol. 1. London: Sydenham 
Society, 1854:p.97. VIRCHOW R. Cellular pathology as based upon physiological and pathological histology (translated by 
Frank Chance from the 2nd German Edition) London: John Churchill, 1860 
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Considere-se, pois, o longo intervalo decorrido até que progressivos 

avanços da ciência permitissem chegar ao uso de marcadores de inflamação como 

preditores de instabilização do processo aterosclerótico.    

A proteína C-reativa (PCR) é uma proteína inflamatória de fase aguda e 

tem sido utilizada durante décadas na monitorização de diversas doenças, uma vez 

que seus níveis elevam-se no sangue em resposta a processos inflamatórios 

inespecíficos4. A nova indicação para a dosagem desta proteína foi proposta a partir 

dos resultados de estudos epidemiológicos prospectivos, os quais mostraram que 

níveis de PCR podem predizer o risco de eventos cardiovasculares em indivíduos 

com doença cardiovascular (DCV)5.  Com a possibilidade de quantificar pequenas 

variações dos níveis da PCR, tornou-se o método de alta sensibilidade (PCR-as) e 

abriu-se um campo de aplicabilidade clínica para o seu uso6. Na verdade, este 

método contribuiu para aumentar a capacidade de estabelecer prognóstico acerca 

de eventos cardiovasculares, bem como melhorar as possibilidades terapêuticas e 

de prevenção cardiovascular. 

Paralelamente, a necessidade de identificar novos fatores de risco para 

doença arterial coronária (DAC), deve-se ao fato que os fatores de risco tradicionais 

não abrangiam plenamente a etiopatogênese e a própria clínica da doença. 

Considere-se neste sentido que apenas metade dos pacientes com DAC tem 

hipercolesterolemia7. 

É importante fazer a distinção entre marcadores de fatores de risco. Os 

fatores de risco são aqueles que estão diretamente associados à doença, por sua 

participação na via causal que leva a morbidade8. Os marcadores de risco podem 

estar estatisticamente associados com a doença, sem que exista uma relação causa 

e efeito8. A associação dos marcadores inflamatórios com a DAC pode tão somente 
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refletir uma resposta aos fatores de risco já estabelecidos como obesidade, diabetes, 

dislipidemia, fumo8. Por outro lado, admite-se que esses marcadores possam 

também estar implicados diretamente no processo da aterogênese, como 

integrantes da doença aterosclerótica8. 

Dado a ausência de correlação entre a extensão do processo 

aterosclerótico e as manifestações clínicas da doença, por técnicas atuais de 

imagem, o modelo de marcadores de risco poderá quantificar características outras 

que não apenas a massa aterosclerótica8.  
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2- OBJETIVOS 
  

 2.1 - GERAL 

Avaliar os níveis de PCR–as, durante o internamento hospitalar, como 

fator prognóstico de eventos adversos combinados, definidos como morte, infarto 

agudo do miocárdio, angina refratária e necessidade de revascularização de 

urgência, em pacientes com angina instável admitidos na emergência cardiológica e 

unidade coronária do Hospital Universitário Oswaldo Cruz, em Recife- Pernambuco.  

 2.2 - ESPECÍFICOS 

2.2.1 - Comparar a freqüência de eventos adversos combinados entre 

pacientes com PCR-as normal (PCR ≤ 3,0 mg/L) e pacientes com PCR-as alterada 

(PCR > 3,0mg/L).  

2.2.2- Comparar a freqüência de eventos adversos combinados com 

PCR-as normal e alterada controlando os seguintes fatores de risco para DAC: sexo, 

idade, história familiar de DAC, hábito de fumar, diabetes mellitus e Low-density 

lipoprotein cholesterol (LDL-C). 
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3 - REVISÃO DA LITERATURA 
 

Recentes avanços da ciência têm estabelecido o papel fundamental da 

inflamação no desenvolvimento da aterosclerose2. Do ponto de vista fisiopatológico, 

todos os estágios, desde o início à progressão e às complicações da placa 

aterosclerótica, podem ser considerados como uma resposta inflamatória à injúria2. 

Vários mecanismos fisiopatológicos estão implicados no desenvolvimento da placa 

aterosclerótica, entre eles, a disfunção endotelial, os fatores hemodinâmicos, o 

stress oxidativo e o processo inflamatório2,9. 

A disfunção endotelial é a condição ampla que designa diminuição da 

produção ou disponibilidade do óxido nítrico (NO) e/ou um desequilíbrio na 

contribuição relativa dos fatores de contração e relaxamento derivados do endotélio, 

tais como endotelina-1 (ET-1), angiotensina e oxidantes10. O óxido nítrico é a chave 

do fator de relaxamento-derivado do endotélio (EDRF), o qual desempenha um 

importante papel na regulação do tônus vascular e na função vasomotora11.  

O comprometimento da vasodilatação dependente do endotélio, em 

artérias coronárias com aterosclerose estabelecida, resulta numa vasoconstrição 

paradoxal, podendo determinar redução na perfusão coronária e isquemia 

miocárdica12. Entretanto, a disfunção endotelial, em termos de disfunção 

vasomotora, pode ocorrer bem antes da manifestação estrutural da aterosclerose, e 

então servir como um preditor independente de futuros eventos cardiovasculares. 

Em adição ao seu efeito vasodilatador, o NO também protege contra a agressão 

vascular, inflamação e trombose11. 

 

Diversas causas podem determinar o surgimento da disfunção endotelial, 
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incluindo elevação do LDL colesterol, hipertensão arterial, diabetes mellitus, 

alterações genéticas, elevação plasmática da homocisteína, infecções por 

microrganismos tais como, herpesvírus ou Clamydia pneumoniae9. A 

hipercolesterolemia promove a aproximação de leucócitos ao endotélio, uma 

camada de células que em condições normais é resistente à adesão de leucócitos2. 

Angiotensina II, um potente vasoconstrictor asssociado a hipertensão, pode também 

estimular a produção de espécies reativas de oxigênio (ROS), aumentando a 

expressão de citocinas pró-inflamatórias interleucina-6 (IL-6), proteína quimiotática 

para monócito-1 (MCP-1), e moléculas de adesão vascular-1 (VCAM-1) nas células 

endoteliais13. 

Novos fatores de risco, como níveis elevados de PCR podem promover 

disfunção endotelial pela perda na produção do NO ou diminuição na sua 

bioatividade14. Essas modificações desencadeiam o processo inflamatório dentro da 

parede do vaso, criando as condições para o início e progressão da lesão 

aterosclerótica11.  

A fase inicial do desenvolvimento da placa aterosclerótica é marcada pela 

aderência e subsequente transmigração de leucócitos dentro do espaço subintimal15. 

Durante este processo, monócitos e células T são captados na parede dos vasos 

através do endotélio intato16. Quando as células endoteliais são ativadas, ocorre a 

expressão de moléculas de adesão como: selectinas, moléculas de adesão 

intercelular-1 (ICAM-1), VCAM-111.  

A expressão de moléculas de adesão, é induzida pelas citocinas pró-

inflamatórias: interleucina 1ß(IL-1ß), fator de necrose tumoral-α (TNF- α),  proteína 

de fase aguda - PCR,  LDL oxidado (ox-LDL) via oxLDL receptor-1 (L0X-1) e por 

interações entre CD40/CD40 ligante (CD40L e CD154)16-19. A expressão destas 
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moléculas coincide com pontos da árvore arterial particularmente predisposto ao 

desenvolvimento do ateroma2. Em áreas específicas das artérias, como bifurcações 

e angulações, onde ocorrem modificações do fluxo sanguíneo laminar, a produção 

local de NO é reduzida2. Os monócitos aderidos migram para o interior da camada 

interna da parede arterial, a íntima, passando entre as células endoteliais.  Uma vez 

na íntima do vaso, os monócitos transformam-se em macrófagos e desenvolvem na 

sua superfície receptores como: SR-A, CD36, e LOX-1, que favorecem a captação 

de lipoproteínas modificadas20,21. A captação dessas lipoproteínas pelos macrófagos 

dá origem às chamadas células espumosas, caracterizando a lesão aterosclerótica 

inicial. 

Com o desenvolvimento do ateroma, as células espumosas secretam 

citocinas pró-inflamatórias que mantém o estímulo quimiotático para adesão dos 

leucócitos, favorecerem o desenvolvimento de receptores de superfície tipo “lixeiras” 

e promovem a proliferação dos macrófagos2.  

Entretanto, não apenas os macrófagos contribuem para formação do 

ateroma, também, os linfócitos T, células dendríticas e mastócitos estão presentes 

na placa aterosclerótica16. As VCAM-1 facilitam a entrada dos linfócitos na íntima, e 

são ativadas pela presença de antígenos como o ox-LDL, passando a secretar 

citocinas que influenciam a atividade dos macrófagos. A presença dos linfócitos T 

ativados, de macrófagos, juntamente com CD40/CD40L, pode resultar na liberação 

do fator tissular (TF), metaloproteinases da matriz (MMPs) e citocinas pró-

inflamatórias que perpetuam a resposta inflamatória2. Através dos mastócitos são 

liberados o fator de necrose tumoral - α  (TNF- α), heparina, e serino proteases16.  

O ateroma poderá progredir para uma estria gordurosa ou para uma lesão 

mais complexa, a depender da presença dos fatores de risco que induzam a 
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disfunção endotelial e a permanência da inflamação11. 

A evolução da estria gordurosa a uma lesão aterosclerótica complexa, 

caracteriza-se pela proliferação de células musculares lisas (SMCs), sua migração 

para a camada íntima e produção do colágeno pelas mesmas. A liberação contínua 

de citocinas, tais como MCP-1, pelas células endoteliais ativadas, linfócitos T, e 

células espumosas, não apenas perpetua o processo inflamatório e o acúmulo de 

lipídeos dentro do ateroma, como também influencia a atividade das células 

musculares lisas19. 

A expansão desta lesão em artérias coronárias pode resultar na 

diminuição da luz arterial, causando redução do fluxo sanguíneo, tendo como 

apresentação clínica a angina do peito. A neovascularização, que dá a sustentação 

do crescimento da placa aterosclerótica e a ruptura destes vasos frágeis e 

neoformados, é resultado da expansão aguda da lesão22.  

Entretanto, o crescimento do núcleo lipídico, de forma progressiva ou 

lenta, eventualmente poderá causar a instabilização da placa. Citocinas pró-

inflamatórias secretadas pelos Linfócitos T ativados, tais como interferon γ (INF-γ) 

podem limitar a síntese de colágeno necessária a preservação da capa fibrosa2. 

Com o efeito tóxico do LDL-ox sobre os macrófagos e SMCs, ocorre a formação do 

núcleo necrótico da placa23. A morte das células espumosas determina a liberação 

dos lipídeos ocasionando mais inflamação, enquanto a morte das células 

musculares lisas reduz ainda mais a síntese do colágeno tornando a capa fibrosa 

mais fina11.  

As metaloproteinases (MMPs), colagenases e gelatinases também 

contribuem para degradação do colágeno e uma vez ocorrendo a diminuição da 

capa fibrosa, a placa torna-se vulnerável à ruptura, precipitando complicações 
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trombóticas24. 

O processo inflamatório, não apenas promove o início e o crescimento do 

ateroma, mas contribui também decisivamente para precipitação das complicações 

trombóticas do mesmo2. A maioria dos trombos arteriais coronarianos que causam 

infarto agudo do miocárdio surge devido à ruptura da placa aterosclerótica2. A placa 

aterosclerótica vulnerável à ruptura é caracterizada por uma fina capa fibrosa e um 

grande núcleo lipídico, sendo o colágeno intersticial o componente da capa fibrosa 

que determina a estabilidade e resistência da mesma15.   

A ruptura da placa aterosclerótica e a exposição ao estresse 

hemodinâmico, poderá desencadear trombose e conseqüentemente infarto agudo 

do miocárdio. A erosão na superfície da placa, caracterizada por áreas de 

descamação de células endoteliais, expõem a superfície pró-trombótica e o estímulo 

à trombose surge a partir da ruptura da capa fibrosa e liberação do conteúdo para 

dentro da luz arterial11. O colágeno subendotelial, o fator tissular (FT), e fator de von 

Willebrand tornam-se acessíveis aos componentes da circulação, promovendo a 

coagulação e precipitando a formação de trombos2,11. 

Como resultado ocorre a ativação e agregação plaquetária, mediada pela 

interação entre a trombina, FT, e fator de von Willebrand. A expressão do FT pelas 

células endoteliais e macrófagos é aumentada pela presença de mediadores 

inflamatórios dentro da placa como interleucina 1 (IL-1), TNF-α e CD40L25. Em 

resposta a lesão vascular, a ativação de receptores de protease nas plaquetas e no 

tecido adjacente favorece a trombogênese.  

Portanto, a inflamação participa de todas as fases da aterosclerose e 

através deste conhecimento, novos mediadores inflamatórios estão sendo utilizados, 

oferecendo informações adicionais a respeito do risco de pacientes desenvolverem 
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doenças cardíacas, além de influir nas opções de intervenções terapêuticas11.  

 Diante das evidências, do envolvimento da inflamação no processo 

aterosclerótico, diversos estudos epidemiológicos têm avaliado a associação entre 

os marcadores inflamatórios circulantes e o risco de eventos cardiovasculares. Entre 

os marcadores inflamatórios estão a PCR, a Proteína amilóide sérica A e o 

fibrinogênio, algumas citocinas, como a IL-1, IL-6, e a interleucina-10 (IL-10), TNF-α, 

e as moléculas de adesão intercelular solúveis (ICAM-1, P selectina, E selectina) 3,26-

48. 

A PCR é uma proteína da família das pentraxinas, produzida no fígado 

pela resposta imune inata49. O nome PCR deriva-se do fato desta proteína ligar-se 

ao polissacarídeo-C da parede celular do pneumococo50. Isto se deve em parte a 

imunidade natural que ativa a via clássica do complemento. A PCR também se liga a 

fosfolipídeos de células lesadas, com subseqüente ativação do sistema 

complemento e captação destas células pelos macrófagos51.  

Recentemente, foi visto que a PCR possui propriedades pró-aterogênicas. 

A PCR estimula as células endoteliais a expressar moléculas de adesão, ICAM-1, 

VCAM-1, selectinas, citocinas e MCP-152,53. ( Fig.1) A PCR também induz a 

secreção de IL-6, ET-1 e diminui a expressão da NOs em células endoteliais13,17.54. 

Além disso, a PCR estimula os macrófagos a expressar citocinas e fator tissular e 

aumentar a captação do LDL55. Yeh e Willerson56 também têm descrito que a PCR 

aumenta os efeitos pró-infamatórios de outros mediadores, incluindo endotoxina.   
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A concentração plasmática de PCR pode aumentar cerca de 10.000 

vezes em resposta a um dano tissular à infecção57. A persistência de pequenas 

elevações da PCR pode refletir um baixo grau de inflamação sistêmica, dado 

anteriormente não valorizado e atualmente avaliado pelo método de alta 

sensibilidade como preditor de risco cardiovascular57. O coeficiente de variação da 

PCR é geralmente menor que 10%, variando de 0,3 a 10 mg/L8.  A concentração da 

PCR onde se obtém uma resposta inflamatória in vitro excede 5mg/L. Esta 

concentração é mais alta que a concentração sérica de 1 a 3 mg/L, a qual está 

associada a risco cardiovascular. Isto poderia ser explicado, talvez pelos níveis 

circulantes da PCR realmente não refletirem a sua concentração tissular58. A PCR 

tem sido encontrada em placas ateroscleróticas humanas, principalmente naquelas 

complexas, e suas concentrações locais, presentes numa quantidade suficiente para 

promover o desenvolvimento da aterosclerose58.  

A distribuição logarítmica da concentração de PCR é de uma curva 

normal e a maioria da população, mais de 95% dos indivíduos, situam-se com 

valores da PCR menores que 10mg/L. Esta distribuição parece ser vista em outras 

populações, porém os dados são ainda limitados quanto à raça e grupo étnico8. 

Diversos fatores têm sido associados com aumento ou diminuição dos níveis de 

PCR. O peso corporal e a síndrome metabólica são consistentemente associados à 

elevação da PCR, e a perda de peso com sua redução. A associação destas 

condições com a PCR não está ainda definida, mas alguns autores sugerem que a 

PCR é um marcador de obesidade ou de resistência à insulina59-62.  

Nos indivíduos com infecção ativa, processo inflamatório sistêmico ou 

trauma as dosagens da PCR mostram concentrações elevadas e não têm valor 

diagnóstico para risco cardiovascular. Portanto, níveis de PCR-as >10mg/dl devem 
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ser repetidos após duas semanas8. 

A importância do ponto de vista clínico para a utilização da PCR como 

marcador inflamatório, parece originar-se das suas propriedades na dosagem e 

quantificação. Ao contrário das citocinas, a PCR apresenta meia vida longa com 

estabilidade do seu nível e nenhuma variação circadiana observável63.  

Além disso, a PCR é facilmente mensurada, e o método de alta 

sensibilidade disponível comercialmente, tem resultados similares em plasma 

frescos, congelados ou estocados63. Devido a estas características, a PCR é o 

marcador inflamatório mais estudado e o que apresentou a relação mais constante 

com risco cardiovascular futuro, em diversas situações clínicas.  

Berck et al32 foram os primeiros a distinguir a existência de níveis 

anormais de PCR na angina instável. Liuzzo et al33 demonstraram que em 31 

pacientes com angina instável e sem evidência de necrose miocárdica, 

documentado pelo valor normal da troponina T, a concentração de PCR-as >3mg/L 

na admissão estava associada ao aumento na incidência de angina recorrente, 

infarto agudo do miocárdio (IAM), revascularização miocárdica e morte 

cardiovascular. O mesmo grupo, posteriormente, demonstrou que a PCR-as >3mg/L 

na alta hospitalar de 53 pacientes com angina instável, correlacionava-se com um 

maior número de readmissões por angina recorrente e IM36. 

 Em um estudo similar de pacientes com angina instável, Ferreiros et al64. 

concluíram que a dosagem da PCR-as na alta hospitalar apresentava uma melhor 

correlação em predizer eventos adversos até os noventa dias, do que a dosagem 

realizada na admissão hospitalar. Dados do estudo Trombolysis In Myocardial 

Infarction 11A (TIMI11A)35, envolvendo 437 pacientes com angina instável e IM não-

Q, demonstraram que PCR-as elevada (15,5mg/L), na admissão, foi um bom preditor 
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de mortalidade até 14 dias na população estudada. Além disso, a PCR-as ajudou a 

identificar pacientes com Troponina T negativa que tinham alto risco de morte. 

Morrow et al35. concluíram a partir deste estudo que a estratégia de utilizar a PCR-as 

e Troponina T para estratificação de risco dos pacientes com síndrome coronariana 

aguda (SCA) deveria ser considerada. 

Metade dos pacientes com SCA mantém valores de PCR 

persistentemente elevados após a alta, estando este fato associado com episódios 

recorrentes de angina e infarto65. Porém, pacientes com angina variante ou angina 

do peito estável e doença arterial coronária grave, têm baixa incidência de PCR 

elevada, confirmando a especificidade da inflamação sistêmica detectável na SCA66.  

Portanto, a elevação da PCR em pacientes com angina instável, não 

parece estar relacionada somente à extensão e gravidade da aterosclerose, pois 

apenas 20% dos pacientes com angina estável e alta prevalência de doença 

multiarterial têm níveis elevados de PCR, comparados com 70% dos pacientes com 

angina instável33. Entre os pacientes com doença vascular periférica grave com 

indicação de revascularização cirúrgica, os valores da PCR não diferem dos 

encontrados em pacientes com angina instável e doença de um único vaso67.  

Nem todos os pacientes com angina instável e PCR elevada desenvolvem 

IM, mas praticamente todos os pacientes com IM precedido por angina têm PCR 

elevada na admissão. Em pacientes com SCA, a prevalência do componente 

inflamatório primário que participa na patogênese da instabilidade coronária, 

detectada pela elevação da PCR, apresenta uma variação considerável. A PCR 

elevada (>3mg/L) é encontrada em menos de 10% dos normais, em mais de 20% de 

pacientes com angina estável ou angina variante, mas em mais de 65% dos 

pacientes com angina instável classe IIIb de Braunwald, e em 90% dos pacientes 
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com IM precedido por angina instável. Nos pacientes com IM que não apresentaram 

sintomas prévios, a PCR encontra-se elevada em menos de 50%33, 48,68. 

A ausência da elevação da PCR em mais de 30% dos pacientes com 

angina instável severa e em mais de 50% dos pacientes com IM não precedido de 

angina instável sugere uma heterogeneidade na participação da inflamação no 

desencadeamento da instabilidade coronária69.  

Os indivíduos podem ter respostas diversas ao estímulo inflamatório. O 

aumento da PCR e IL-6, em resposta ao trauma vascular causado por angioplastia 

coronária ou mesmo pelo cateterismo cardíaco70 não complicado e que também se 

observa após IM71, correlaciona-se linearmente com níveis basais de PCR e IL-6. A 

produção in vitro de IL-6 pelos monócitos isolados de pacientes instáveis com PCR e 

IL-6 elevadas, excede significantemente o que é produzido por pacientes com 

valores normais65. Desta forma, as diferenças individuais e o grau de resposta aos 

estímulos inflamatórios, podem ter uma base genética2. 
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4. CASUÍSTICA E MÉTODOS 
 

 4.1- ÁREA DO ESTUDO 

O estudo foi realizado no HUOC-Universidade de Pernambuco (UPE) 

localizado no Recife. 

 

 4.2– DESENHO DO ESTUDO 

Trata-se de um estudo descritivo do tipo série de casos. 

  

 4.3 – POPULAÇÃO E PERÍODO DO ESTUDO 

A população de referência foi constituída pelos pacientes atendidos na 

emergência cardiológica e internados no (HUOC-UPE), no período de 04 de agosto 

a 03 de dezembro de 2003, definidos como caso. 

 

 4.4 – DEFINIÇÃO DE CASO/ CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 

O critério para a inclusão foi a ocorrência de dor torácica do tipo 

isquêmica, em repouso, até 24 horas antes da internação hospitalar.   

 

 4.5 – CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 

Os pacientes que apresentaram IAM com supradesnivelamento do 

segmento S-T, elevação da creatinofosfoquinase (CPK), ou da fração MB da 

creatinofosfoquinase (CK-MB), PCR-as ≥ 10mg/l e aqueles com bloqueios 

avançados de condução, devido esta condição dificultar o reconhecimento de 

alterações do segmento S-T foram excluídos do estudo. Os pacientes com doenças 

inflamatórias, câncer, portadores de miocardiopatias, valvulopatias, fração de ejeção 
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≤ 40% definido pelo ecocardiograma, e aqueles em choque cardiogênico também 

foram excluídos do estudo, posto que estas condições acrescentam um risco  

adicional a gravidade do quadro de angina.  

 

 4.6 – VARIÁVEIS DO ESTUDO 

Variável dependente: a ocorrência combinada dos seguintes eventos 

durante o período de internação: 

� morte; 

� angina refratária, definida como persistência dos sintomas de dor 

anginosa a despeito da terapia medicamentosa instituída; 

� infarto agudo do miocárdio, definido como alteração do 

eletrocardiograma com supradesnivelamento do segmento ST em duas 

derivações contíguas associado elevação da CK-MB; 

� necessidade de revascularização de urgência, para os pacientes que 

foram submetidos a revascularização miocárdica cirúrgica ou 

percutânea. 

Variável independente: nível de PCR-as no momento da admissão 

hospitalar em mg/L. 

Outras variáveis de interesse analisadas: 

• Sexo: masculino ou feminino 

• Idade do paciente: em anos completos 

• Nível de LDL-c: em mg/dL) 

Ocorrência das seguintes condições clínicas: Escala S= sim /N= não 

• Angina Instável e Infarto do Miocárdio prévio 

• HAS  
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• Hábito de fumar 

• Diabetes 

• Uso de ácido acetil salicílico 

• Uso de estatina  

 

 4.7- COLETA DOS DADOS 

As informações sobre os pacientes foram obtidas através de entrevistas, 

com preenchimento de questionário - ficha de avaliação clínica - (anexo n°1), 

mediante a assinatura do termo de consentimento informado (anexo n°2) e aprovado 

pelo comitê de ética em pesquisa da instituição (anexo n°3). Os pacientes foram 

atendidos inicialmente pelo médico plantonista da emergência cardiológica e em 

seguida as entrevistas eram realizadas pelo autor, além de uma enfermeira e alunas 

do curso de graduação em Enfermagem, conhecedoras do protocolo e orientadas 

para o seu correto preenchimento. 

 

 4.8 - COLETA DO MATERIAL BIOLÓGICO 

Amostras de sangue para a determinação da PCR-as, LDL-c foram 

coletadas em todos os pacientes incluídos no estudo até 24 hs da admissão. Através 

de punção venosa periférica, as amostras de sangue foram retiradas e colocadas em 

tubos sem anticoagulante, processadas e estocadas à -80°C. 
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4.8.1- DETERMINAÇÃO DE PCR 

A concentração de PCR-as foi determinada através da nefelometria 

utilizando o Behring BN II nefelômetro, (Dade Behring Inc.). Este método baseia-se 

na aglutinação da amostra que contém PCR com partículas de poliestireno 

revestidas de um anticorpo monoclonal contra a PCR. A intensidade da dispersão da 

luz no nefelômetro é proporcional ao tamanho do complexo antígeno-anticorpo e, 

portanto reflete a concentração da PCR da amostra estudada. Com o reagente de 

alta sensibilidade podem ser medidas concentrações dentro de um intervalo total de 

aproximadamente 0,175 a 1100mg/L utilizando o sistema BN™ (BN Systems Behring 

Nephlometer) 

 

4.8.2 - DETERMINAÇÃO DO LDL-COLESTEROL 

A dosagem do LDL-C foi realizada até 24 horas da admissão hospitalar, 

através do método enzimático e colorimétrico, utilizando COBAS MIRA 

(Roche/Hitachi 911). 

 

 4.9 – ANÁLISE ESTATÍSTICA 

Os dados numéricos foram resumidos através das medidas descritivas de 

locação (média, mediana) e dispersão (desvio padrão). Os dados categóricos foram 

resumidos através de freqüência absoluta, freqüência relativa percentual, e 

apresentados em tabelas simples ou tabelas de contingência. Associações entre 

variáveis categóricas foram avaliadas através do teste exato de Fisher ou do teste 

exato de Fisher − Freeman − Halton. Em todos os testes, o critério para rejeitar a 

hipótese nula foi um valor p ≤ 0,05. 
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4.10 – ANÁLISE DA COMISSÃO DE ÉTICA EM PESQUISA 

  O protocolo de pesquisa foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa 

do HUOC-UPE em 29 de maio de 2003, conforme Protocolo n°14.05.008 (anexo 

n°2). A aprovação está de acordo com a Resolução 196/96 do Conselho Nacional de 

Saúde-CNS/MS. 
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5 – RESULTADOS 
 

Dos 55 pacientes admitidos com angina instável, 27 permaneceram no 

estudo. Entre os pacientes que foram excluídos, 18 apresentaram concentrações de 

PCR > 10mg/L, 3 pacientes tiveram elevação das enzimas cardíacas (CPK e CK-

MB), 1 paciente apresentou eletrocardiograma com bloqueio de ramo esquerdo, e 

em 1 paciente não foi confirmado o diagnóstico de angina instável. Ocorreram 5 

perdas do material biológico.  

A idade dos pacientes variou de 43 a 81 anos, com média de 60,1 anos 

(desvio padrão = 9,5 anos) e mediana de 62 anos. A distribuição do sexo foi 

eqüitativa, sendo 14 (51,9%) dos pacientes do sexo masculino e 13 (48,1%) do sexo 

feminino. A Tabela 1 mostra as características clínicas da população do estudo. 

 

Tabela 1. Características clínicas dos pacientes atendidos com AI 
 

 CASOS (n=27) 
CARACTERÍSTICAS  
Idade (média ±dp)* 60±9,5 

Sexo masculino 14 (51,9%) 
Sexo feminino 13 (48,1%) 

HAS 21 (77,8%) 
Diabetes melitus 5   (18,5%) 

Dislipidemia 8  (29,6%) 
HFDAC 13 (48,1%) 

Fumantes 5 (18,5%) 
IM prévio 6  (22,3%) 
Uso AAS 10 (37,0%) 

Uso estatina 2 (7,4%) 
  * dp=desvio padrão 
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O valor da PCR foi normal (≤ 3,0 mg/l) em 10 (37%) e elevado (> 3,0 

mg/L) em 17 (62,9%) dos 27 pacientes incluídos no estudo. Durante o período de 

internamento, entre os 27 pacientes estudados, 11 (40,7%) foram acometidos por 

algum tipo de evento adverso (morte, infarto, angina refratária ou necessidade de 

revascularização miocárdica de urgência). A análise da associação entre a PCR e a 

ocorrência ou não de eventos adversos, nos pacientes com angina instável, está 

descrita na Tabela 2. 

 

Tabela 2. Associação entre os valores da PCR na admissão e a ocorrência ou não 
de eventos adversos combinados entre os pacientes com AI 
 
 Evento adversos  
PCR na admissão Sim Não Valor p 
PCR normal (≤3,0 mg/L) 3 (30,0%) 7 (70,0%) 0,448* 
PCR alterada (>3,0mg/L) 8 (47,1%) 9 (52,9%)  
* Teste exato de Fisher    

 

 Os eventos adversos acometeram 5 (35,7%) dos pacientes do sexo 

masculino e 6 (46,2%), do sexo feminino. A diferença entre essas duas proporções 

não foi estatisticamente significante (Teste exato de Fisher: p = 0,704). A média de 

idade foi de 62,8 anos (desvio padrão = 4,9 anos) no grupo de pacientes que 

sofreram algum tipo de evento adverso e de 59,5 anos (desvio padrão = 11,7 anos) 

no grupo complementar. A diferença de médias entre esses dois grupos não 

alcançou significância estatística (Teste t de Student com correção de Welch: p = 

0,322). A Tabela 3 mostra a análise da associação por sexo e a ocorrência ou não 

de eventos. 
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Tabela 3. Associação por sexo e a ocorrência ou não de eventos adversos 
combinados entre os pacientes com AI 
               
 Evento adverso  
Sexo Sim Não Valor p  
Masculino 5 (35,7%) 9 (64,3%) 0,704* 
Feminino 6 (46,2%) 7 (53,8%)  
* Teste exato de Fisher    

 

 

Não houve evidência de que a distribuição dos valores da PCR no grupo 

com ou sem eventos adversos fosse estatisticamente diferente (Teste de Mann−

Whitney  p = 0,730). A Tabela 4 apresenta um resumo numérico dos valores da PCR 

de cada um dos dois grupos de pacientes e a Tabela 5 apresenta a distribuição dos 

valores da PCR em classes definidas pelos quartis. 

 

 
Tabela 4. Resumo numérico dos valores de PCR na admissão, entre os pacientes 
com e sem eventos adversos. 
 
Eventos 
adversos 

n Média Desvio 
Padrão 

Mínimo Máximo Q1 Mediana Q2 

Sim 11 4,98 2,86 0,89 9,39 1,98 4,70 7,42 
Não 16 4,58 2,67 0,62 8,84 2,22 4,73 7,24 
Total 27 4,75 2,70 0,62 9,39 2,06 4,70 7,42 

Q1 = primeiro quartil; Q2 = segundo quartil. 
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Tabela 5. Distribuição dos valores de PCR, segundo a ocorrência ou não de eventos 
adversos e as classes definidas pelos quartis. 
 

Eventos 
adversos 

< Q1 
 

≥ Q1 e < Q2 
 

≥ Q2 e <Q3 
 

≥ Q3 Total 

Sim 2 (18,1%) 3 (27,3%) 3 (27,3%) 3 (27,3%) 11 (100,0%) 
Não 4 (25,0%) 4 (25%) 4 (25,0%) 4 (25,0%) 16 (100,0%) 
Total 6 (22,3%) 7 (25,9%) 7 (25,9%) 7 (25,9%) 27 (100,0%) 

Q1 = primeiro quartil; Q2 = segundo quartil (mediana); Q3 = terceiro quartil 

 

 

A análise das associações entre a ocorrência ou não de eventos adversos 

e variáveis clínicas de interesse são sumariados na Tabela 6.  

A magnitude do valor de p na análise univariada não permitiu a realização 

da análise multivariada para controlar o efeito das variáveis clínicas, na relação entre 

PCR e a ocorrência dos eventos. 
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Tabela 6. Associação entre variáveis clínicas e a ocorrência ou não de eventos 
adversos, entre os pacientes com AI. 

*Teste exato de Fisher   +Teste exato de Fisher − Freeman − Halton 

 Eventos adversos  

 Sim Não Valor p 

Variável HAS   0,662* 

   Sim 8 (38,1%) 13 (61,9%)  

   Não 3 (50,0%) 3 (50,0%)  

Diabetes melitus   0,370* 

   Sim 3 (60%) 2 (40%)  

   Não 8 (36,4%) 14 (63,6%)  

Dislipidemia   1,0* 

   Sim 3 (37,5%) 5 (62,5%)  

   Não 8 (42,1%) 11 (57,9%)  

Hábito de fumar   0,125* 

   Sim 4 (80,0%) 1 (20,0%)  

   Não 7 (31,8%) 15 (68,2%)  

HFDAC   0,704* 

   Sim 6 (46,2%) 7 (53,8%)  

   Não 5 (35,7%) 9 (64,3%)  

LDL- COLESTEROL   0,597+ 

   >160  5 (62,5%) 3 (37,5%)  

   130 a 160 3 (68,8%) 6 (31,3%)  

    <130 3 (37,5%) 5 (62,5%)  

ANGIOGRAFIA 
CORONÁRIA 

  0,613+ 

     Uniarterial 1 (50,0%)  1 (50,0%)  

      Biarterial 2 (50,0%) 2 (50,0%)  

      Multiarterial 4 (66,7%) 2 (33,3%)  

      Sem lesões 1 ( 20,0%) 4 (80,0%)  
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6 – DISCUSSÃO 
 

Os resultados desta série de casos demonstraram que pacientes com 

angina instável e valores de PCR > 3,0 mg/L na admissão, apresentaram maior 

número de eventos adversos que os pacientes com PCR ≤ 3,0mg/L, durante o 

período de internamento hospitalar, embora esta diferença não tenha sido 

estatisticamente significante.  

Estes dados estão em consonância com os da literatura, dentre eles, os 

resultados demonstrados por Liuzzo et al33. Estes autores encontraram um maior 

número de episódios isquêmicos durante o período hospitalar, em um subgrupo de 

31 pacientes com angina instável que apresentavam PCR-as > 0,3 mg/dL. 

Morrow et al35 também observaram que o nível elevado de PCR na 

admissão, foi associado com maior mortalidade até os 14 dias após a alta hospitalar, 

utilizando o valor da PCR de 1,5mg/dL, porém os dados não incluíram a relação da 

PCR com o prognóstico hospitalar. 

Em outro estudo, por outro lado, Montalescot et al72. não observaram 

associação entre o nível de PCR na admissão e risco de eventos até os 14 dias, em 

um subgrupo de 68 pacientes com angina instável ou IM não-Q do estudo 

ESSENCE.  Esta diferença de resultados pode estar relacionada ao pequeno 

número de pacientes de todos esses estudos, além de diferentes critérios de 

inclusão ou pontos de corte utilizados para a PCR64. 

No presente estudo, a distribuição dos valores da PCR nos grupos com 

ou sem eventos adversos não apresentou significância estatística. Os valores 

normais de referência da PCR para os indivíduos saudáveis estão indicado na 

literatura como ≤ 3,0 mg/L73. A faixa de referência para PCR estabelecida neste 



VALOR PROGNÓSTICO DA PROTEÍNA C-REATIVA NA ANGINA INSTÁVEL_________________________       26

estudo por imunonefelometria (sistema BN™), foi de 90%-1,69mg/L e 95%- 

2,87mg/L. 

 Dois padrões de comportamentos distintos dos valores da PCR foram 

encontrados em um estudo realizado por Ferreiros et al64. Esses autores 

demonstraram que a PCR na angina instável é um forte marcador de risco em 90 

dias. As dosagens da PCR, no estudo mencionado foram realizadas na admissão, 

com 48 horas e na alta hospitalar de 189 pacientes com angina instável.  

O primeiro padrão de comportamento da PCR consistiu de valores 

normais ou decrescentes da admissão à alta. O segundo comportamento, 

considerado como adverso, foi representado por valores elevados ou que 

aumentaram da admissão até a alta. As diferenças na variação da PCR encontrada 

não poderiam ser explicadas por diversas opções de tratamento, uma vez que a 

terapia antiisquêmica e antitrombótica foi similar em pacientes com PCR maior ou 

menor que 1,5mg/dL. Os valores da PCR persistentemente elevados ou que 

aumentaram durante a observação poderiam representar um processo inflamatório 

subclínico ou, em alguns casos, a presença de um grau discreto de necrose 

miocárdica, apesar de todos pacientes terem valores normais de CKMB. Porém, pelo 

fato da determinação da troponina não ter sido realizada, não foi possível excluir a 

presença de necrose miocárdica.  

Uma das limitações do presente estudo, associado ao pequeno número 

de pacientes foi também a lacuna na determinação da troponina. Estas limitações 

metodológicas poderiam justificar os valores de mediana da PCR semelhantes nos 

dois grupos de pacientes, os que apresentaram ou não eventos adversos 

combinados. Considere-se que no presente estudo foi realizada apenas uma 

dosagem de PCR na admissão hospitalar, enquanto na série de Ferreiros el al64. foi 
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possível estabelecer uma melhor correlação com o risco de eventos adversos, tendo 

como base os valores da concentração de PCR na alta hospitalar.  

Não foi possível correlacionar neste estudo a ocorrência de eventos 

adversos de acordo com os valores da PCR-as em baixo, intermediário e alto risco, 

também, devido ao pequeno número de pacientes. É importante ressaltar o grande 

número de pacientes, no estudo, com valores de PCR > 10 mg/L, sem evidência 

clínica de infecção ou outra condição que justificasse esse valor elevado. Os pontos 

de corte utilizados na literatura como de baixo risco (< 1,0 mg/L), risco intermediário 

(1,0 a 3,0 mg/L) e alto risco (> 3,0 mg/L) correspondem aproximadamente aos 

percentis de distribuição da PCR-as na população adulta. Estes percentis são 

baseados nos valores da distribuição da PCR-as em mais de 15 populações 

estudadas, envolvendo mais de 40.000 pessoas8. Os pacientes de alto risco têm 

duas vezes mais probabilidade de desenvolverem eventos cardiovasculares (risco 

relativo) quando comparados com o de baixo risco8.  

Porém, ainda se faz necessário o entendimento de como se comporta a 

distribuição dos marcadores inflamatórios na população em geral e principalmente 

em grupos populacionais específicos, como crianças, idosos, grupos étnicos e 

raciais. Os valores normais da PCR-as são derivados quase exclusivamente de 

populações da Europa ou América do Norte, oferecendo-se a possibilidade de 

subestimar ou superestimar o risco em outros grupos populacionais8.  

Os pacientes que eram diabéticos, fumantes, com história familiar de 

doença arterial coronária tiveram um maior número de eventos adversos, que o 

grupo não-fumante, não diabético e sem história familiar de doença artéria coronária, 

embora esta diferença não tenha alcançado significância estatística. Estes fatores 

de risco bem conhecidos como a diabetes e o fumo promovem disfunção endotelial e 
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contribuem para o processo aterosclerótico9.    

Neste estudo, não foi demonstrada a associação entre HAS, dislipidemia, 

AI/IM prévio e a ocorrência de eventos, justificando-se pelo pequeno número de 

casos estudados. Além disso, foi observado que pacientes com LDL-c >160mg/L 

apresentaram maior número de eventos que os pacientes com LDL-c <130mg/L, 

entretanto sem significância estatística. Dados prospectivos demonstraram que o 

nível da PCR é superior ao do LDL-colesterol em determinar o risco de eventos 

cardíacos, e adiciona informações sobre o prognóstico ao escore de risco de 

Framingham74.  

De acordo com as recomendações para o uso de marcadores 

inflamatórios AHA/CDC Scientific Statement, a medida da PCR-as nos pacientes que 

apresentam um risco intermediário de DCV, segundo o escore de Framingham75, 

poderá ajudar na avaliação e prevenção primária8. Em pacientes com angina 

instável ou síndrome coronariana aguda, a dosagem da PCR-as poderá ser útil para 

estabelecer prognóstico acerca de eventos recorrentes como morte, IM, e 

reestenose após intervenção coronária percutânea8.  

Uma importante conclusão da recomendação da AHA é a lacuna de 

estudos clínicos randomizados, o que endossa a necessidade de investigações 

adicionais da associação PCR-as e DCV. Torna-se também necessário estabelecer 

para utilização  desses marcadores, a exata relação custo-efetividade6, pois a 

maioria das evidências atuais, derivam de estudos observacionais ou análises post 

hoc  de estudos randomizados.  
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Desta forma, o presente estudo deverá ser ampliado no que se refere ao 

tamanho da amostra e no número de determinações da PCR-as. Além disso, é 

relevante a determinação de um ponto de corte na população do Recife, o que 

poderá ser efetuado mediante a avaliação da PCR em indivíduos sadios. 
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7. CONCLUSÕES 
  

 Os níveis de PCR-as não foram preditores de eventos adversos combinados 

nesta série de casos. 
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ANEXO A 

 

 
FICHA DE AVALIAÇÃO CLíNICA  

DATA DA ADMISSÃO:                        DATA DA COLETA:  

1. NOME:                                                                       PRONTUÁRIO: 

2. IDADE:                              SEXO:                                           

3. ENDEREÇO:                                                                   TELEFONE: 

4. PROCEDÊNCIA: 

 

5. ANAMNESE: 

           QPD/HDA:                                        ECG: 

 

6. ANTECEDENTES: 

HAS:                                                                 DM:  

DISLIPIDEMIA:                                                 FUMO:  

DOENÇA RENAL:                                            HISTÓRIA FAMILIAR DE DAC:                

CÂNCER:                                                          DOENÇA DA TIREÓIDE:  

DOENÇAS INFLAMATÓRIAS:                         SEDENTARISMO:  
 

7. EXAME FÍSICO: 

PESO:               ALTURA:                           CA:                      TA: 

8. MEDICAMENTOS EM USO:              AAS                              ESTATINA   

9. RESULTADOS OBTIDOS: 

PCR-as (admissão): 

COLESTEROL TOTAL:                       LDL:                                   TG: 

CPK:                         CK-MB: 

CINECORONARIOGRAFIA: 

EVOLUÇÃO:      ÓBITO           ANGINA          REINFARTO                           

CRM                ATC     
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ANEXO B 
 

 
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
NOME DA PESQUISA: Valor prognóstico da Proteína C-reativa na Angina instável 
Coordenadora: Isly Maria Lucena de Barros 
Conselho Regional de Medicina-PE: número 9490 
Prezado Sr(a): 
Você está sendo convidado a participar de um estudo de investigação clínica. Para 
decidir se deseja ou não participar, você precisa entender os benefícios e riscos do 
mesmo a fim de formar a sua opinião. 
Objetivo do estudo 

Durante este internamento, o seu médico assistente definiu que o sr(a), 
tem o diagnóstico de angina do peito. Esta doença é causada pela aterosclerose, 
que se caracteriza por um acúmulo de gordura na parede das artérias levando ao 
entupimento das artérias coronárias, o que pode resultar em infarto. Neste estudo, 
serão realizados coletas de sangue, com o objetivo de estudar uma proteína 
(proteína C-reativa), a qual parece está relacionada com a ocorrência de eventos, 
como infarto agudo do miocárdio, nas pessoas que apresentam a mesma elevada 
no sangue.   
Procedimentos a serem seguidos 

Após o Sr (a); ter assinado o Consentimento Informado, o coordenador 
da pesquisa e ou seus auxiliares, irão avaliar a sua história clínica, realizar o exame 
físico e coletar a amostra de sangue para os exames de laboratório.Você continuará 
a tomar todos os seus medicamentos que vem fazendo uso, ou a critério do seu 
médico estes poderão ser modificados no futuro se os seus exames revelarem que 
outros poderiam ser mais apropriados. O estudo constará de visitas médicas, e  
acompanhamento até a alta hospitalar, coletas de sangue na admissão e alta. 
Desconforto e riscos 

Nenhum novo medicamento ou forma de tratamento será testado no sr 
(a); e o único desconforto será o das coletas de sangue, através da punção venosa 
habitual. 

Caso o Senhor (a), concorde em participar, nós pedimos que assine 
este papel, dizendo que entendeu as explicações e que está concordando. Se o 
Senhor (a) não quiser participar, isso não vai mudar o atendimento prestado neste 
serviço. 
 
        
Eu  ---------------------------------------------------------------- 
RG.n°.______________, abaixo assinado, tendo recebido as informações acima, e 
ciente dos direitos abaixo relacionados, concordo em participar deste estudo. 

1. A garantia de receber resposta a qualquer pergunta ou esclarecimento a 
qualquer dúvida acerca dos procedimentos, riscos, benefícios e outros 
esclarecimentos com a pesquisa. 

2. A liberdade de retirar meu consentimento a qualquer momento  e deixar de 
participar no estudo sem que isso traga prejuízo à continuação do meu  
tratamento. 

 
3. A segurança de que não serei identificado e que será mantido o caráter 

confidencial da informação relacionada com a minha privacidade. 
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4. O compromisso de me proporcionar informação atualizada durante o estudo, 
ainda que esta possa afetar minha vontade de continuar participando. 

5. A disponibilidade de tratamento médico e a indenização que legalmente tenha 
direito, por parte da instituição à saúde, em caso de danos que a justifiquem, 
diretamente causados pela pesquisa, e 

6. Que se existirem gastos adicionais estes serão absorvidos pelo orçamento da 
pesquisa. 

 
Tenho ciência do exposto acima e concordo em participar do estudo. 
Recife,              de                            de    200  . 
 
ASSINATURAS: 
Responsável___________________________________________ 
1ª Testemunha_________________________________________ 
2ª Testemunha_________________________________________ 
Pesquisador principal____________________________________ 
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ANEXO C 

 
 

 


