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AVC, angina, revascularização cardíaca ou morte por DCV. A
Rosuvastatina está sendo utilizada com base na sua capaci-
dade de reduzir LDL colesterol em proporções maiores que
outras estatinas, mesmo com baixas doses de medicamen-
to. Este estudo está sendo considerado como de grande
valia para se definir se o tratamento com estatina é realmen-
te eficaz para a prevenção primária de DCV em pessoas com
PCR elevada e LDL normal2,11,23.

2)Agentes antiplaquetários:
A) Aspirina: o benefício da DCV associado à aspirina

pode ser mediado por sua atividade antiinflamatória e tam-
bém antiplaquetária. Essa hipótese é baseada em um estu-
do que  mostrou que pacientes com angina estável tratados
com aspirina por seis semanas tiveram seus níveis de PCR
e citocinas pró-inflamatórias reduzidos7,29, além de uma aná-
lise de pacientes apresentando angina instável em que o
uso de aspirina prontamente melhorou o prognóstico de pa-
cientes com níveis elevados de PCR7,30.

B) Inibidores da GP IIb/ IIIa: abciximab reduz o risco de
um evento isquêmico agudo após intervenção coronária
percutânea. É possível que haja um efeito antiinflamatório
contribuindo para este resultado. Em um estudo com 160
pacientes, o uso de Abciximab impediu o aumento dos níveis
séricos de PCR, IL-6 e TNF-a após angioplastia7,31.

3) Rosiglitozona: O efeito da rosiglitozona nos níveis
séricos de PCR-us foi avaliado em 357 pacientes com Dia-
betes Mellitus do tipo 2, os quais foram randomizados para
fazer uso de rosiglitazona 4 ou 8 mg/dia ou placebo. Durante
o curso de 26 semanas de tratamento, a PCR-us regrediu
nos três grupos; contudo, a redução foi significativamente
maior nos indivíduos recebendo rosiglitazona7, 32.

4) Beta-bloqueadores: O efeito dos beta-bloqueadores
sobre a PCR foi examinado em um estudo com 333 pacien-
tes com angina estável que realizaram angiografia
coronariana. Após excluir do trabalho pacientes com uso con-
tra-indicado desta medicação, foi observada uma redução
estatisticamente significativa nos níveis sangüíneos de PCR
nos indivíduos em uso de beta-bloqueador (31%)7,33.

5) Terapia de Reposição Hormonal (TRH): A TRH au-
menta os níveis séricos de PCR-us em mulheres pós-me-
nopausa. No estudo PEPI a concentração sérica de PCR-us
foi aferida em 365 mulheres no início do tratamento, e após
12 e 36 meses de TRH. Comparando com placebo, todos os
tipos de TRH foram relacionados com um aumento dos ní-
veis séricos de PCR-us. A concentração final deste marcador
inflamatório foi 85% maior no grupo recebendo TRH compa-
rada com a medida antes da reposição hormonal. Contudo,
os níveis de IL-6 não aumentaram8, 34, 35.

6) Modificação na dieta: Em um experimento para
avaliar o efeito da dieta sobre a PCR-us, 55 homens saudá-
veis foram randomizados em três grupos: um recebendo uma
dieta com pouca gordura saturada, outro com a mesma die-
ta associada a estatina e o último com a mesma dieta inclu-
indo fibras, soja e óleos vegetais. Após um mês, a PCR redu-
ziu nos três grupos. Esta diminuição foi estatisticamente
maior no grupo recebendo estatina ou fibras vegetais do que
no grupo recebendo apenas pouca gordura saturada36.

7)  Atividade Física: A prática de exercícios reduz con-
sideravelmente os níveis de PCR-us. Ridker e col. fizeram
um estudo comparando os níveis de PCR entre indivíduos
ativos e sedentários, participantes do estudo PRINCE (Avali-
ação da Pravastatina na PCR). Os indivíduos foram separa-
dos em grupos de acordo com a intensidade de exercícios
praticados durante a semana (raramente ou menos de 1x/
semana; 1x/semana; 2-3x/semana e 4x ou mais/semana).
Observou-se que quanto maior o nível de atividade física,
menor valor de PCR6.
CONCLUSÃO

Avanços no entendimento sobre a patofisiologia da

aterotrombose têm implicado na reação inflamatória como
contribuinte central na progressão da aterosclerose. Estu-
dos demonstraram uma estreita relação entre o marcador
inflamatório PCR-us e o risco para futura morbi-mortalidade
cardiovascular.

Além disso, uma série de estudos prospectivos pro-
vou que pequenas elevações nos níveis de PCR-us em indi-
víduos aparentemente saudáveis estão relacionadas com
maior risco de eventos cardiovasculares. Entre homens e
mulheres a capacidade preditiva da elevação da PCR-us
independe dos outros fatores de risco para DCV.

Finalmente, observações de grandes estudos suge-
rem que o risco associado à inflamação sistêmica pode ser
modificado com certas terapias preventivas e também que
marcadores inflamatórios como a PCR-us podem auxiliar
na identificação daqueles indivíduos que podem se benefici-
ar com intervenções farmacológicas10.
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