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Resumo 

Introdução: As infeções articulares periprótéticas constituem complicações relevantes 

após artroplastias da anca e do joelho, cujo diagnóstico precoce é fundamental para 

otimizar o prognóstico. A Proteína C reativa (PCR) sérica é o biomarcador mais utilizado, 

contudo a sua interpretação no pós-operatório é desafiante.  

Objetivo: Avaliar o valor preditivo dos níveis de PCR às 72 horas após artroplastias 

totais primárias da anca (ATPA) e do joelho (ATPJ), no desenvolvimento de infeções 

periprótésicas precoces (≤ seis semanas). 

Metodologia: Estudo retrospetivo caso-controlo, com 336 potenciais doentes 

submetidos a ATPA ou ATPJ. Procedeu-se à análise de registos clínicos e laboratoriais, 

com especial enfoque na PCR às 72 horas. Após aplicação dos critérios de elegibilidade, 

os participantes foram divididos em dois grupos: casos (infeções até à 6ª semana) e 

controlos (sem complicações). Em virtude da dimensão amostral, foram aplicados nos 

valores de PCR pontos de corte descritos na literatura (ATPA≥15,2 mg/dL e ATPJ≥16,8 

mg/dL). 

Resultados: Nas ATPJ (n=13), os casos (n=6) apresentaram uma média de PCR de 

24,0 mg/dL, enquanto os controlos (n=7) registaram uma média de 15,1 mg/dL. Nas 

ATPA (n=6), os casos (n=4) apresentaram uma média de 12,9 mg/dL de PCR, enquanto 

os controlos (n=2) exibiram uma média de 11,8 mg/dL.  

A aplicação de pontos de corte aumentou a especificidade, mas reduziu a sensibilidade, 

resultando na reclassificação de alguns doentes.  

Discussão: Embora limitada a uma análise descritiva de associação exploratória, a 

aplicação de pontos de corte conferiu maior interpretabilidade clínica aos resultados.  

Valores elevados de PCR às 72 horas foram observados em pacientes com infeção 

desenvolvida até à 6ªsemana após ATPJ. 

Conclusão: Não foi possível demonstrar o valor preditivo da variável em estudo, no 

entanto este estudo sugere uma associação entre o desenvolvimento de infeção 

periprótésica precoce e os níveis séricos de PCR às 72 horas mais elevados, 

nomeadamente após ATPJ.  

 

Palavras-Chave: Artroplastia total, Infeção periprótésica, Período pós-operatório 

precoce, Marcadores inflamatórios, Proteína C reativa 
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Abstract 

Introduction: Periprosthetic joint infections are significant complications following hip 

and knee arthroplasty, and early diagnosis is essential to optimise prognosis. Serum C-

reactive protein (CRP) is the most widely used biomarker, but its interpretation in the 

postoperative period remains challenging.  

Objective: To evaluate the predictive value of CRP levels 72hours after primary total hip 

arthroplasty (THA) or primary total knee arthroplasty (TKA) in the development of early 

periprosthetic infections (≤ six weeks). 

Methodology: Retrospective case-control study with 336 potential patients undergoing 

THA or TKA. Clinical and laboratory records were analysed, with a special focus on CRP 

at 72hours. After applying the eligibility criteria, participants were divided into two groups: 

cases (infections up to the 6th week) and controls (no complications). Due to the sample 

size, cut-off points described in the literature (THA≥15.2 mg/dL and TKA≥16.8 mg/dL) 

were applied to the CRP values. 

Results: In TKA (n=13), cases (n=6) had a mean CRP of 24.0 mg/dL, while controls 

(n=7) had a mean of 15.1 mg/dL. In THA (n=6), cases (n=4) had a mean CRP of 12.9 

mg/dL, while controls (n=2) had a mean of 11.8 mg/dL.  

The application of cut-off points increased specificity but reduced sensitivity, resulting in 

the reclassification of some patients.  

Discussion: Although it was limited to a descriptive analysis of exploratory associations, 

the application of cut-off points provided greater clinical interpretability to the results. 

Elevated CRP levels at 72 hours were observed in patients who developed infection 

within the first six weeks after TKA. 

Conclusion: While it was not possible to demonstrate the predictive value of the variable 

under study, this study does suggest an association between the development of early 

periprosthetic infection and higher serum CRP levels after 72 hours, particularly following 

TKA. 

 

 

Keywords: Total arthroplasty, Periprosthetic infection, Early postoperative period, 

Inflammatory markers, C-reactive protein 
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1. Introdução 

O presente estudo surge no âmbito do Mestrado em Gestão e Avaliação de Tecnologias 

em Saúde. Sob a forma de dissertação, a escolha do tema foi condicionada por diversos 

fatores: local de trabalho de alguns elementos da equipa de investigação (Hospital 

Ortopédico); área de competência da investigadora principal (Análises Clínicas) e a 

potencial contribuição para o conhecimento científico focado na avaliação e 

monitorização de tecnologias em saúde para melhoria dos cuidados prestados. 

Este estudo foi desenhado com foco na determinação do valor preditivo da Proteína C 

reativa (PCR) na identificação precoce de infeções articulares protéticas (IAP), 

nomeadamente da anca e do joelho. 

Organizado em sete capítulos, este trabalho apresenta a seguinte estrutura 

organizacional: 

Capítulo 1: Introdução – onde pode ler-se uma breve contextualização do tema; 

Capítulo 2: Enquadramento teórico – onde se salienta e detalha o objeto de análise 

através de uma revisão da literatura; 

Capítulo 3: Objetivo – exposto de forma clara e direta; 

Capítulo 4: Metodologia – onde se expõe a estratégia metodológica utilizada ao 

desenvolvimento do trabalho; 

Capítulo 5: Resultados – onde se expõem em forma de tabela de elaboração própria, 

os dados analisados resultantes da investigação; 

Capítulo 6: Discussão de resultados – onde é feita a análise interpretativa e critica à luz 

de outros autores e se enfatizam resultados e limitações do estudo; 

Capítulo 7: Conclusão - onde se expõem a resposta ao objetivo proposto e contributo 

para estudos futuros. 

1.1. Justificação do estudo 

As artroplastias totais da anca (ATA) e do joelho (ATJ) são uma intervenção cirúrgica 

eficaz e amplamente utilizada no tratamento de patologias articulares, como a 

osteoartrose (OA) 1–3 .  

Apesar da evolução das técnicas cirúrgicas aplicadas e da implementação de protocolos 

de prevenção, estas intervenções não são isentas de eventuais complicações 2,3.  

As IAP continuam a representar uma das complicações mais temidas uma vez que 

podem comprometer o sucesso da cirurgia, aumentar a morbilidade e prolongar o tempo 
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de internamento e os custos hospitalares 4. Neste contexto, a identificação precoce de 

uma eventual infeção é crucial para uma intervenção rápida e eficaz 5.  

Os biomarcadores sanguíneos são o recurso preferencial à avaliação do organismo em 

eventuais processos inflamatórios e infeciosos por serem pouco invasivos, mais 

económicos e de baixo risco de desenvolvimento de infeções iatrogénicas 6. 

Existem várias proteínas de fase aguda (PFA) passiveis de ser utilizadas como 

biomarcadores de inflamação e/ou infeção e que durante estes estados apresentam a 

sua concentração sérica aumentada ou diminuída em pelo menos 25% 7,8.  

Os testes mais utilizados na prática clínica para o doseamento de proteínas de fase 

aguda são a Velocidade de Hemossedimentação (VHS) e a PCR. Estes são solicitados 

aos doentes para monitorizar a evolução de doenças infeciosas, autoimunes, entre 

outras 9. 

No caso da PCR, sendo uma PFA, a avaliação é uma determinação direta da sua 

concentração sérica, que varia ampla e rapidamente em presença de condições 

inflamatórias e infeciosas, ainda que sem indicação precisa do mecanismo etiológico, 

manifestando-se num biomarcador de grande utilidade em indivíduos sintomáticos ou 

com quadros clínicos sugestivos 8,9. 

A concentração sérica desta PFA apresenta-se também aumentada na presença de 

inflamação sistémica (ex. artrite reumatoide), no enfarte do miocárdio, na pancreatite 

necrotizante, em politraumatismos, em neoplasias, em vasculites, entre outras 10. 

A PCR apresenta elevada sensibilidade na deteção de complicações no período pós-

operatório, sem sofrer interferências na presença de anemia 8. É também o biomarcador 

serológico, considerado como um dos critérios de primeira linha no diagnóstico de IAP 

aguda 11–14, no entanto, os seus níveis podem variar de pessoa para pessoa após a 

cirurgia, o que dificulta a sua interpretação e utilização como marcador preditivo 9,10,15.  

A maior dificuldade no diagnóstico de uma IAP é a sua rapidez e eficácia, preponderante 

a um tratamento precoce 9,10,15. 

Conhecida a dinâmica natural da PCR após intervenção ortopédica de ATA e ATJ, 

investigar o valor preditivo dos níveis máximos atingidos por este biomarcador no 

diagnóstico de potenciais complicações, em particular de IAP, constituiu-se o foco ao 

desenvolvimento do presente estudo. 

Os limiares utilizados para os critérios de diagnóstico, nas definições de IAP, não se 

encontram validados para o período pós-operatório precoce 12. Essa limitação resulta, 

em grande parte, da dificuldade em construir a coorte adequada aos estudos, bem como 



3 
 

da influência dos múltiplos fatores individuais que condicionam a resposta inflamatória 

e os valores séricos de PCR 12,16.  

A literatura revela uma marcada heterogeneidade nos valores de corte sugeridos, 

reflexo da variabilidade metodológica, amostral e contextos clínicos 17,18.  

A inexistência de consenso relativamente aos limiares da PCR associados ao 

desenvolvimento de infeção precoce, aliada à limitada evidência acerca do valor 

preditivo das concentrações máximas deste biomarcador após ATA e ATJ, constituiu a 

base para a realização deste estudo. 
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2. Enquadramento Teórico 

2.1. Doenças Musculosqueléticas 

A Organização Mundial de Saúde (OMS) afirma que os problemas musculosqueléticos 

afetam 1,71 mil milhões de pessoas em todo o mundo 19, o que significa que uma em 

cada três pessoas vive com uma destas dolorosas condições 20.  

Em Portugal, 64% da população apresenta pelo menos um problema 

musculosquelético20. 

As doenças musculosqueléticas incluem mais de 150 doenças diferentes que afetam o 

sistema locomotor 20, nomeadamente ossos, articulações, músculos e tecido conjuntivo 

adjacentes, como ligamentos, tendões, cartilagem e nervos 20–22.  

Estas doenças levam a limitações na mobilidade, destreza e funcionamento geral pela 

dor sentida, que pode variar em intensidade e duração, condicionando a qualidade de 

vida e níveis de bem-estar das pessoas afetadas 19,21,23. Para além disso, aumentam em 

duas vezes o risco de desenvolvimento de outras comorbilidades como doenças 

crónicas, ansiedade e depressão limitando o doente nas suas tarefas domésticas, 

profissionais e sociais 20,21,24–27. 

A prevalência destas doenças varia de acordo com a condição diagnosticada e com a 

idade. Com o aumento da esperança média de vida e crescimento populacional, o 

número de pessoas que vive com limitações funcionais associadas a estas condições 

está a aumentar 19–21,27–30. 

No estudo periódico sobre a Carga Global das Doenças 29,31, realizado pela OMS, as 

doenças musculosqueléticas ocupam o segundo lugar quando analisados em anos 

vividos com incapacidade, índice que representa a morbilidade 29. 

Entre as doenças musculosqueléticas mais incapacitantes encontram-se: a dor lombar, 

a dor cervical, as OA, nomeadamente da anca e do joelho, a artrite reumatoide e a Gota, 

constituindo as restantes, uma categoria intitulada “outros distúrbios 

musculosqueléticos" 19–21,27–30.  

De todas as doenças musculosqueléticas, a dor lombar é aquela que mais contribui para 

a carga global de doenças deste tipo, com uma prevalência de 570 milhões em todo o 

mundo, seguida da OA com 528 milhões 30.  

Em 2020, 7,6% da população global tinha OA, projetando-se um aumento dos casos em 

74,9% para a OA do joelho e 78,6% para OA da anca até 2050 32. 
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2.1.1. Osteoartrose 

A OA é uma patologia articular degenerativa crónica, multifatorial, que afeta toda a 

articulação desde a cartilagem articular, o osso subcondral, a sinóvia e os tecidos 

periarticulares, podendo levar à sua erosão e causar inflamação 26, sem repercussão 

sistémica 33. 

Em Portugal, a OA é das doenças musculosqueléticas a mais prevalente com uma taxa 

de 19,1% 32,34. Esta doença de evolução lenta e progressiva acomete com frequência 

as articulações da anca e do joelho 35, cujas taxas de prevalência em Portugal se situam 

em 2,9% e 12,4% respetivamente 34, com tendência crescente devido ao 

envelhecimento populacional 32.  

Quando a doença progride para um estadio grave, em que os tratamentos não cirúrgicos 

deixam de atuar para o alívio da dor, é necessário recorrer a procedimentos cirúrgicos, 

mais ou menos invasivos, de forma a melhorar a biomecânica articular e ao mesmo 

tempo avaliar e considerar a eventual necessidade de substituição da articulação por 

uma prótese 26,33,36. Estes procedimentos cirúrgicos, motivados por OA, representam 

85% e 97% da totalidade das intervenções à anca e ao joelho, respetivamente 37,38.  

O risco de desenvolvimento de OA depende de diversos fatores 26,33, podendo desta 

forma classificar-se em OA primária ou idiopática, ou secundária, conforme a existência 

de fatores de risco identificáveis 39.  

Classifica-se como primária quando os fatores de risco são idiopáticos e a doença 

localiza-se numa articulação ou afeta mais de três regiões articulares (poliosteoartrite). 

Quando tem associado um ou mais fatores de risco identificáveis, que podem contribuir 

para a evolução da doença (e.g. defeitos articulares, doenças endócrinas ou 

metabólicas, condições traumáticas por uso excessivo, ou outras condições como 

doença reumática inflamatória, entre outras), atribui-se a classificação de OA 

secundária 39.  

Por sua vez, os fatores de risco identificáveis, podem também eles ser classificados em 

gerais ou sistémicos e, em locais ou biomecânicos 26,33,39.  

Entre os fatores de risco responsáveis pela localização e gravidade da doença, aqueles 

potencialmente modificáveis, encontram-se a obesidade e o excesso de peso 

(caracterizados por anormalidades metabólicas), as lesões e traumatismos articulares 

(pelo stress mecânico nas articulações de carga), os microtraumas articulares 

(associados ao estilo de vida) e os fatores anatómicos suscetíveis de correção (e.g. 

atrofia e fraqueza muscular) 26,33,39.  
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Como fatores de risco não modificáveis ou gerais encontram-se os fatores 

sociodemográficos como a idade (clara associação de OA com o envelhecimento 

embora a doença seja diferenciável do processo de senescência articular), a raça, os 

fatores genéticos e o género binário, sendo o sexo feminino o mais afetado 26,33,39.  

2.1.1.1. Diagnóstico, monitorização e tratamento de Osteoartrose 

O diagnóstico de OA é um desafio. Sendo uma doença imprevisível e muitas vezes com 

ausência de sintomas, quando as alterações estão patentes o processo artrósico já está 

avançado, no entanto existem situações de evolução rápida e que se instalam em 

poucos meses e nessa altura devem ser tratadas com brevidade 33.  

O diagnóstico é comumente feito por radiologia convencional em doentes com queixas 

mecânicas, de rigidez e limitação da mobilidade articular, ainda que não exista uma 

associação entre a intensidade das manifestações clínicas e a gravidade dos achados 

radiológicos 33.  

O prognóstico de OA varia consoante a articulação envolvida 33.  

Um plano de tratamento para gestão e controlo de uma pessoa com OA, pode envolver 

intervenções educacionais, comportamentais, psicossociais e físicas, farmacológicas 

(tópicas, orais e intra-articulares) e/ou cirúrgicas, sendo estes últimos considerados 

como última opção 36,40,41.  

No caso da OA da anca e do joelho, podem apresentar uma evolução sintomática e 

funcional negativa ao ponto de ser necessária a substituição da articulação em causa33.  

2.2. Artroplastias  

A substituição cirúrgica de uma articulação por material produzido artificialmente e 

fixado no osso é definida como artroplastia 39,42.  

A artroplastia é um procedimento para ressurgir, remodelar, reconstruir ou substituir 

parcial ou completamente uma articulação artrítica, disfuncional ou necrótica 39,42, com 

objetivo de restaurar a função articular, aliviar a dor e melhorar a mobilidade e a 

qualidade de vida do doente 1,2.  

As artroplatias da anca e do joelho são o procedimento mais comum e bem-sucedido, 

em cirurgia ortopédica 1,2. Estas cirurgias são geralmente realizadas em contexto 

eletivoa o que  permite um planeamento cirúrgico individual e minucioso, focado na 

 
a “Cirurgia eletiva é aquela que não se reveste das características de urgência ou emergência, ou seja, quando o doente 

não está sob o risco de vida, podendo ser efetuada em data programada, desde que essa data não comprometa a 

eficácia da intervenção, podendo ser realizada em modelo convencional ou ambulatório” 121. 
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segurança do doente e do procedimento cirúrgico, obtendo-se melhores resultados, 

maior satisfação e melhor custo-efetividade 39.  

Em 2021, Portugal registou uma média de 108 procedimentos à anca e 75 ao joelho por 

100.000 habitantes, valores abaixo da média dos países da Organização para a 

Cooperação e Desenvolvimento Económico (OCDE) 43. Apesar do aumento da atividade 

cirúrgica ortopédica, o número de doentes que aguardam por ATA e ATJ ainda é 

elevado 44,45. 

As artroplastias são classificadas segundo as superfícies articulares envolvidas em 

totais ou parciais e considerando a linha temporal de intervenção ou tempo de vida útil 

do material aplicado, em primárias ou de revisão 39.  

São designadas de artroplastias totais, quando se trata da substituição de todas as 

superfícies articulares, e de artroplastias parciais quando envolve a substituição de 

apenas algumas destas superfícies 39.  

São considerados procedimentos primários quando a substituição ocorre pela primeira 

vez e de revisão quando se trata de uma cirurgia de acompanhamento da mesma 

articulação, que envolve a remoção e substituição de um ou mais componentes da 

prótese 39.  

As artroplastias totais primárias da anca (ATPA) e as artroplastias totais primárias do 

joelho (ATPJ), devido a OA, ocorrem predominantemente na faixa etária entre os 50 e 

80 anos de idade 46–48.  

As artroplastias primárias e artroplastias de revisão têm propósitos relativamente 

diferentes, mas ambas com objetivo de proporcionar ao doente uma vida com boa 

capacidade de suporte de peso e de evitar complicações secundárias 39. Ainda assim, 

a cirurgia de revisão, para além de se realizar após o fim de vida útil da prótese, em 

determinadas situações como instabilidade articular, afrouxamento do implante 

primário, reações inflamatórias locais, infeções periprótésicas, entre outras, pode haver 

necessidade de antecipar o procedimento 39.  

De salientar que uma intervenção de revisão é um procedimento mais complexo do que 

a substituição primária. A área óssea disponível é diminuta o que aumenta a 

probabilidade de fraturas e outras complicações e a resposta inflamatória tende a ser 

mais elevada e prolongada 39.  

Por outro lado, também as intervenções de artroplastia primária se podem tornar um 

desafio quando motivadas por fraturas por exemplo, uma vez que a probabilidade de 

presença prévia de inflamação, necrose ou até hemorragia está aumentada 39. 
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Apesar da evolução e do sucesso destes procedimentos cirúrgicos ao longo das últimas 

décadas, os mesmos não são isentos de eventuais complicações 2,49.  

2.2.1. Fatores de risco das artroplastias 

Existem vários fatores relacionados com o procedimento em si e com as características 

individuais do doente que podem influenciar e impactar o resultado das artroplastias 39. 

Os fatores relacionados com o doente incluem o género binário (extensão traumática 

superior nos homens), a idade (devido à degradação óssea característica da idade), o 

estadio da OA e o estado funcional da articulação. A existência de comorbilidades como 

obesidade, doenças cardiovasculares, metabólicas e distúrbios do sistema imunológico, 

podem também contribuir para intercorrências perioperatórias e pós-operatórias 39.  

A intervenção cirúrgica, o procedimento anestésico em geral e a colocação das próteses 

em si, apresentam também riscos potenciais, tais como: (1) trombose e embolia 

(predisposição à formação de coágulos sanguíneos); (2) neuropatias (devido à 

manipulação física das regiões envolvidas e ao ato de aplicação anestésica, 

nomeadamente a local); (3) hemorragias pós-operatórias (associadas a lesões de vasos 

próximos da articulação); (4) desigualdade no comprimento dos membros envolvidos e 

luxações; (5) fraturas periprótésicas (pela pressão exercida e necessária à inserção do 

material sintético); (6) calcificações nos tecidos próximos da prótese (nomeadamente 

das feridas cirúrgicas levando à redução ou perda da mobilidade); (7) cedência ou 

afrouxamento da prótese e desgaste do material; (8) alergias a materiais específicos 

utilizados; (9) queixas álgicas persistentes e (10) inflamação e/ou infeção periprótésica 

pós-operatórias que podem surgir várias semanas ou até anos após a cirurgia 39,42. 

A infeção pode desenvolver-se na ferida cirúrgica, ao redor da cicatriz ou mais 

profundamente ao redor do material sintético introduzido, onde os microrganismos 

formam uma película designado biofilme 39.  

As infeções articulares protéticas são o risco mais temido dos procedimentos cirúrgicos 

de artroplastias, uma vez que podem comprometer o sucesso da cirurgia implicando 

uma intervenção de revisão mais precoce e, aumentar a morbilidade 4.  

2.3. Infeção articular protética 

Na Europa, a incidência de IAP varia entre 0,6% e 2%, após ATPJ e ATPA50–55.  

As articulações protéticas são mais suscetíveis à infeção do que as articulações nativas, 

independentemente do tipo de prótese aplicada 4,39.  
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O material sintético é mais suscetível à adesão de microrganismo patogénicos e, à 

formação de biofilme 4,39,56.  

O biofilme é uma barreira mais compacta à atuação de agente antimicrobianos do que 

os microrganismos planctónicos, o que destaca a importância da sua deteção precoce, 

para uma intervenção terapêutica menos complexa e morosa 56. A formação desta 

barreira, dependendo da virulência do microrganismo presente, leva cerca de quatro a 

seis semanas a desenvolver-se, podendo manifestar-se mais precoce ou tardiamente 

56,57. 

A infeção articular protética, também conhecida como infeção periprótésica da 

articulação é definida, segundo a Musculoskeletal Infection Society (MSIS) e a Infectious 

Diseases Society 13, como a colonização microbiológica do implante protético e tecidos 

circundantes com consequente resposta inflamatória, podendo manifestar-se de forma 

aguda ou crónica 13,54,56. Esta definição é amplamente aceite e tem sido 

progressivamente revista por grupos de consenso internacionais 11,58,59.  

Mais recentemente, a European Bone and Joint Infection Society (EBJIS) 12, redefine 

IAP acrescentando que a infeção pode manifestar-se mesmo na ausência de sinais 

clínicos evidentes, o que reforça a necessidade de uma abordagem multidisciplinar e a 

importância do recurso a tecnologias e ferramentas laboratoriais, microbiológicas e de 

imagem para o seu diagnóstico 12,18,56.  

A gestão das IAP é um desafio para a equipa médica. Existem na literatura diversos 

sistemas de classificação destas infeções 5.  

A classificação das IAP é importante para definir um algoritmo de diagnóstico e 

consequentemente um protocolo de tratamento57. Os critérios estabelecidos para esta 

classificação foram evoluindo das diretrizes padronizadas pela MSIS em 201160 e 

redefinidos em 2013 pelo International Consensus Group (ICG) 13,59,61.  

Entre 2018 e 2021 11, várias sociedades e grupos de trabalho internacionais reavaliaram 

e testaram, com base nas diretrizes da American Association of Orthopaedic Surgeons 

(AAOS) 62, a eficácia dos parâmetros já estabelecidos e introduziram novos critérios, 

nomeadamente outros marcadores inflamatórios. Estes grupos estabeleceram um 

sistema de pontuação para os diferentes critérios 14,18,57,59.  

Outra abordagem, foi proposta pela EBJIS12, com objetivo de fornecer dados mais 

diretos à decisão clínica, especialmente em infeções indolentes (crónicas) 12,18.  

Mais recentemente, em 2023 o ICG reforçou a utilidade de novos biomarcadores e o 

recurso a métodos imagiológicos avançados para casos de diagnóstico incerto 58,63. 
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2.3.1. Classificação de infeção articular protética 

Os sistemas de classificação mais utilizados atualmente baseiam-se essencialmente em 

variáveis como a cronologia, a patogénese e a apresentação clínica da infeção 5,57,64–66. 

No entanto, estes esquemas de classificação de IAP, podem manifestar-se limitativos 

em casos limítrofes 5,54.  

A existência de fatores como a heterogeneidade dos doentes (e.g. a idade e a existência 

de comorbilidades), a variabilidade do período de infeção, a localização anatómica da 

articulação envolvida e as discrepâncias na patogenicidade dos micorganismos 

causadores da infeção, podem interferir na precisão do diagnóstico e 

consequentemente na classificação precisa da IAP 5,14. 

Para além dos fatores relacionados com o hospedeiro, também fatores relacionados 

com a cirurgia (tempo de duração, intercorrências intraoperatórias (e.g. em situações de 

fibrilação auricular o tempo de cirurgia aumentam a probabilidade de desenvolvimento 

de infeção)) e cirurgião e, as ocorrências clínicas no período pós-operatório 4,39, 

influenciam o momento de surgimento dos sintomas, podendo variar entre as quatro 

semanas e dois ou mais anos após a artroplastia primária 56.  

A principal controvérsia na classificação de IAP encontra-se no tempo estabelecido para 

a definição de infeção precoce ou tardia, com intervalos de tempo distintos consoante a 

autoria 5.  

A patogénese ou modo de inoculação do microrganismo, permite uma distinção entre 

infeção hematogénica (com foco à distância e disseminada pela corrente sanguínea) e 

exógena (inoculação intraoperatória) 6. 

Uma infeção articular pode ocorrer por disseminação localizada, em que o foco séptico 

se encontra em tecidos adjacentes próximos e dissemina para tecidos profundos (como 

no contexto de deiscência da ferida ou infeção do local cirúrgico) ou por disseminação 

hematogénica de infeções do trato respiratório inferior, do trato urinário, infeções 

gastrointestinais, de procedimentos odontológicos recentes ou de dispositivos 

intravasculares infetados 56,57. 

A cronologia da infeção ou tempo decorrido desde a cirurgia até início dos sintomas, faz 

a distinção entre infeção precoce e tardia. Este período é sugestivo do estadio de 

maturação do biofilme eventualmente presente e depende da virulência do 

microrganismo causador de infeção, podendo manifestar-se precocemente ou mais 

tardiamente 6,56,57,65.  
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A manifestação clínica da infeção ou modo de apresentação, permite uma distinção 

entre infeção aguda ou crónica, variando também consoante a fase evolutiva do 

processo infecioso e a etiologia microbiana 5,6.  

As infeções precoces, geralmente causadas por microrganismos mais virulentos (e.g. 

Staphylococcus aureus, Estreptococos, Enterococos), surgem normalmente por 

inoculação no período intraoperatório (responsável por cerca de 2/3 das IAP) 56,57,67 e 

apresentam-se por quadros típicos de infeção local, como dor local intensa e persistente 

(mesmo em repouso), sem resposta aos analgésicos convencionais; problemas de 

cicatrização da ferida cirúrgica (e.g. drenagem ou deiscência); eritema, hematoma, calor 

e edema articular; formação de fístula cutânea (situações mais graves); febre (sinal 

específico, mas de baixa sensibilidade, não podendo ser usado como fator de exclusão 

de infeção) 68 e elevação dos marcadores inflamatórios, nomeadamente da PCR sérica 

11,14,54,59,67. 

As infeções tardias tendem a ser mais indolentes e insidiosas, frequentemente causadas 

por microrganismos de baixa virulência (e.g. Estafilococos coagulase-negativos ou 

espécies de Cutibacterium), estimadas por surgirem por disseminação hematogénia de 

infeções distantes que se manifestam por sintomas subtis como dor articular crónica 

persistente ou crescente, sem sinais evidentes de infeção e frequentemente com 

ausência de febre ou manifestações sistémicas; fadiga ou mal-estar geral inespecifico; 

afrouxamento precoce da prótese ou falência mecânica inesperada e discreta elevação 

dos marcadores inflamatórios (por vezes dentro da normalidade) 11,14,57,67,69,70. 

Atualmente a classificação das IAP é feita de acordo com o tempo de aparecimento dos 

sintomas após a cirurgia de substituição da articulação, seguindo os critérios propostos 

em 1996 por Tsukayama, et al 64, posteriormente adaptados em 2004 por Zimmerli, et 

al 66 e adotados nas principais guidelines internacionais 11. 

Tsukayama, et al 6,64 limitam a definição de infeção precoce a um período de quatro 

semanas, estimando que o tratamento poderá ser mais eficaz, uma vez que a eventual 

formação do biofilme ainda se encontra em consolidação, o que permitirá a preservação 

da prótese 6. 

Tsukayama, et al 64 fundamentam ainda que, quatro semanas corresponde ao período 

de recuperação cirúrgico, à cicatrização da ferida cirúrgica e ao desenvolvimento 

funcional do membro envolvido 6. Os níveis séricos dos marcadores laboratoriais, 

nomeadamente a PCR, aproximam-se dos valores basais, até então com valores de 

corte distintos 6. 
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Após as quatro semanas, a cicatrização das partes moles e o desenvolvimento funcional 

da articulação intervencionada já deve ter ocorrido, caso contrário, os sinais observados 

e os sintomas descritos demonstram uma infeção pós-operatória exógena com tempo 

necessário para o desenvolvimento e estabelecimento do biofilme, o que obriga a uma 

intervenção mais invasiva 6.  

Para a definição de infeção tardia de origem hematogénica, Tsukayama, et al 64 

fundamentam o período das quatro semanas como possível indicador de recuperação 

adequada ou não, uma vez que para a manifestação destas infeções normalmente 

decorre um período pós-operatório assintomático 6. 

Zimmerli, et al 6,66 classificam as infeções associadas a próteses articulares em: 

precoces, quando os sintomas se manifestam durante os primeiros três meses após 

cirurgia; tardia de baixo grau, quando os sintomas se manifestam entre os três meses e 

os dois anos após intervenção e; tardia quando os sintomas se manifestam após os dois 

anos do procedimento base 6.  

Na sua definição, Zimmerli, et al 66 também correlacionam os agentes etiológicos 

presuntivos de infeção com a sua virulência, ou seja, os microrganismos mais virulentos, 

tendem a causar infeções mais precoces e microrganismos mais indolentes, infeções 

tardias 6. 

A classificação de IAP baseada no tempo desde o inico dos sintomas, é a mais 

importante uma vez que sugere o estadio de maturação do biofilme presente, torna-se 

crucial há escolha do tratamento 57. 

Classifica-se como IAP aguda (biofilme “imaturo”), aquela que surge precocemente, 

com curta duração dos sintomas ainda que com manifestação agudizada (e.g. dor 

aguda), o que obriga a um prolongamento do tempo de internamento (>7-10 dias). São 

causadas por microrganismos de alta virulência, no entanto uma atuação terapêutica 

eficaz permite a retenção da prótese 57. 

Uma IAP classifica-se como crónica, quando surge mais tardiamente, associada a 

microrganismos de baixa virulência e com sintomas de dor crónica (de duração 

prolongada). Nestes casos, a intervenção terapêutica geralmente é cirúrgica, com 

remoção da prótese devido ao estadio avançado de maturação do biofilme 57. 

A classificação do quadro clínico de IAP envolve, o preenchimento de critérios 

estabelecidos para o diagnóstico inerente à sua classificação em aguda ou 

crónica6,11,57,71. 
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2.3.2. Diagnóstico de infeção articular protética 

O diagnóstico de IAP é complexo e requer a integração de critérios clínicos, 

laboratoriais, microbiológicos, histopatológicos e imagiológicos 6,72,73. 

Para que se estabeleça um diagnóstico preciso de IAP, as ações implicam a avaliação 

dos sinais e sintomas clínicos, exames de imagem, como radiografias e cintilografia 

óssea, testes histopatológicos e microbiológicos dos tecidos periprotéticos e exames 

clínicos laboratoriais, como contagem de células e determinação serológica e no líquido 

sinovial de marcadores inflamatórios 6,72,73. 

Para padronizar esta abordagem, foram desenvolvidas guidelines internacionais 11,12,58. 

Em 2018, o International Consensus Meeting (ICM)11, em colaboração com a MSIS 11,60, 

propôs uma definição baseada em critérios maiores e menores, com sistema de 

pontuação em que o diagnóstico pode ser feito no pré-operatório (nos casos em que a 

intervenção é já uma decisão terapêutica de infeção) e no intraoperatório. Nesta 

definição, a PCR sérica passou a ser considerada um dos critérios menores obrigatórios 

de avaliar, como recomendado pela AAOS 11,14,18,74. 

A definição de IAP, nomeadamente da anca e do joelho 16, consiste em avaliar estes 

critérios (principais ou primários e secundários ou menores) 11,14,75, atribuindo infeção a 

um doente com registo de pelo menos um critério principal ou, com pontuação superior 

ou igual a seis nos critérios menores, 14,63,73 estabelecendo o limiar aceitável para cada 

um destes critérios menores segundo a acuidade da infeção.  

Como secundários ou menores, os seis critérios a pontuar (pontuação cumulativa ≥ seis 

confirma infeção) são avaliados no soro e no líquido sinovial. A nível sérico a PCR 

elevada (dois pontos) e a VHS elevada (um ponto) e ao nível do líquido sinovial a 

contagem de leucócitos elevada ou esterase leucocitária na tira de teste positiva (três 

pontos), contagem de leucócitos polimorfonucleares elevada (dois pontos), a PCR 

sinovial elevada (um ponto) e a Alfa-defensina positiva (três pontos) 11,14. 

A pontuação é atribuída a cada critério tendo como referência limiares de tempo para a 

acuidade da infeção e limiares de medida para cada critério mensurável 11. 

Nesta abordagem, direcionada principalmente para intervenções cirúrgicas como opção 

terapêutica e com critérios validados apenas para infeções crónicas, a distinção entre 

infeção aguda ou crónica é estabelecida em três meses (infeção aguda <90 dias e 

infeção crónica > 90 dias) e, os limiares estabelecidos para cada critério variam segundo 

esta distinção 16,18. 

No caso da PCR sérica, o limiar estabelecido é de 10 mg/dL em infeções agudas e de 

1 mg/dL em infeções crónicas 11. 
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Na abordagem proposta em 2021 pela EBJIS 12, adaptada da definição de 2018 do 

ICM11, o diagnóstico é baseado em três categorias: infeção improvável, provável e 

confirmada. Esta definição considera que muitos casos podem ter manifestações 

atípicas e resultados inconclusivos, falsos-positivos ou falsos-negativos, como tal não é 

prático ter uma definição binária: “infeção” e “sem infeção” 12.  

Não existindo um teste que possa excluir definitivamente infeção, a proposta de 

definição baseia-se nos três grupos (infeção improvável, infeção provavelmente, 

infeção), diferenciados pela significância atribuída a cada critério em cada grupo 12,63. 

Ou seja, os marcadores séricos, sinoviais e os exames microbiológicos são usados por 

etapas para determinar a probabilidade de infeção. Doentes que se enquadram na 

categoria “infeção provável” devem ser submetidos a testes adicionais para avaliação63. 

Embora algum progresso tenha sido feito ao longo dos últimos anos sobre a 

patogénese, critérios de diagnóstico, estratégias preventivas e regimes terapêuticos 

para IAP, o diagnóstico ainda depende de testes serológicos, sinoviais, microbiológicos 

e exames radiológicos 12,76. 

Os biomarcadores serológicos, são o recurso preferencial à avaliação da resposta do 

organismo a eventuais processos inflamatórios e infeciosos 6. Para além de amplamente 

disponíveis, económicos e pouco invasivos, estes marcadores podem ocasionalmente 

ser o único critério que auxilia no diagnóstico de uma eventual IAP, especialmente 

quando os sintomas clínicos (e.g. rubor, edema, derrame articular) estão ausentes. 

Nestes casos o diagnóstico precoce é ainda mais difícil 10,63. 

Os biomarcadores serológicos, apesar de parâmetros sistémicos e inespecíficos 6,77 

representam uma importante ferramenta de triagem 18. 

Embora a amostra de líquido sinovial seja de fácil obtenção, a colheita é invasiva (líquido 

profundo), enquanto a obtenção de soro para determinação da PCR, depende de uma 

punção venosa com reduzido risco de desenvolvimento de infeções iatrogénicas, o que 

torna este ato na ação de primeira linha 6,18. 

2.3.2.1. Biomarcadores sanguíneos auxiliares ao diagnóstico de infeção 

articular protética 

A VHS e a PCR são os biomarcadores sanguíneos mais acessíveis e estudados 12. 

No diagnóstico de IAP são os parâmetros sanguíneos de primeira linha 6,72, ainda que a 

sua utilização e interpretação, principalmente em IAP precoces, seja um desafio pelo 

retorno lento e variável aos valores normais após o trauma cirúrgico 63.  
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Estes marcadores sistémicos são sensíveis à inflamação e infeção. Ainda que não 

sejam indicativos do foco da mesma (baixa especificidade), refletem o estado 

inflamatório geral do doente, no entanto podem apresentar valores dentro da 

normalidade em infeções de baixo grau, logo não devem ser usados isoladamente para 

confirmar ou excluir IAP 12,72. 

Na definição de 2018 da ICM 11, tal como a PCR, também a VHS foi estabelecida como 

critério menor a ser avaliado 18. 

2.3.2.1.1. Velocidade de hemossedimentação 

A VHS expressa a velocidade com que os glóbulos vermelhos sedimentam no plasma 

refletindo de forma indireta a concentração de proteínas de fase aguda no sangue. A 

rapidez deste processo depende não só da forma, tamanho e número de eritrócitos, mas 

também da concentração destas proteínas 9. 

A cinética da VHS após artroplastias eletivas primárias, nomeadamente no período pós-

operatório precoce, não permite obter um nível de corte confiável após intervenção (i.e. 

antes dos 90 dias). O retorno aos valores basais acontece em média três meses após 

cirurgia, pelo que só se torna útil ao diagnóstico de IAP crónicas (>90 dias após 

intervenção), não apresentando qualquer valor para infeções num período pós-

operatório agudo 6,63,78. Por este motivo, na definição de IAP proposta pela ICM em 2018 

(baseada em critérios com sistema de pontuação), não se encontra estabelecido um 

limiar, para este critério menor, nas IAP aguda (<90 dias) 11. 

2.3.2.1.2. Proteína C reativa 

A PCR é uma proteína de fase aguda produzida pelo fígado por estimulação de citocinas 

pró-inflamatórias, em resposta a estímulos infeciosos, inflamatórios e/ou de lesão 

tecidual 6,10,18,57. 

É um parâmetro geral, afetado por doenças inflamatórias sistêmicas (doenças 

autoimunes, doença cardíaca, insuficiência renal aguda ou crónica, doenças 

metabólicas, entre outras), e, portanto, não é especifica de IAP, mas é recomendada 

para triagem séptica 12,18. 

A PCR é mais sensível do que a VHS o que a torna num bom aliado ao diagnóstico de 

IAP aguda, nomeadamente no período pós-operatório precoce, apesar da elevação dos 

níveis séricos após a intervenção cirúrgica (devido ao trauma) 6,9,10,72,78,79. 

A EBJIS em 2021 12, na sua definição de IAP integrou apenas a PCR como critério 

serológico sugestivo de infeção na categoria “infeção provável”. Definiu como ponto de 
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corte geral os níveis séricos >1 mg/dL, (como definidos pela ICM em 2018 11 para 

infeções crónicas), considerando que, passadas as primeiras semanas após cirurgia e 

na ausência de outras causas inflamatórias (e.g. fraturas periprótésicas, doença 

articular inflamatória ou outras), este valor tem, na maioria dos casos, especificidade 

suficiente para IAP 12,18. 

De salientar que os critérios e os limiares aceitáveis estabelecidos nestas definições, 

não foram validados em infeções agudas (considerada pelos autores, com duração de 

sintomas inferior a seis semanas) 12,16,18,80. 

2.4. Proteína C reativa: uma tecnologia para diagnóstico e 

monitorização de infeções 

2.4.1. Proteína C reativa: uma proteína de fase aguda 

A PCR é um protótipo de proteína de fase aguda, estudada e utilizada na prática clínica 

como biomarcador inflamatório e/ou infecioso há mais de nove décadas 15. 

Em 1930, Tillet e Francis 15 ao estudarem a resposta imune de doentes com pneumonia 

pneumocócica, identificaram no soro destes doentes a capacidade de precipitar a fração 

polissacárida do Streptococcus pneumoniae, à qual chamaram de fração C 15. Esta 

propriedade desaparecia rapidamente após convalescença dos doentes e não se 

encontrava em indivíduos sãos. Quando se descobriu que a fração C era de origem 

proteica, foi chamada PCR. Além disso, também se descobriu que o cálcio é essencial 

à reação 15.   

A PCR foi a primeira proteína encontrada na fase aguda de uma infeção, sendo a 

designação “fase aguda” introduzida para designar os doentes com infeções cujo 

determinação da PCR era positiva 15.  

As PFA são um grupo de moléculas com estrutura e características estruturais e 

funcionais homogéneas, sintetizadas essencialmente pelos hepatócitos com diferente 

intensidade durante vários processos patológicos, ocorrendo um aumento dos níveis 

séricos, proporcional à intensidade da agressão e subsequente destruição tecidual 7.  

As PFA têm como principal função contribuir para a defesa do organismo neutralizando 

agentes inflamatórios e, minimizar o dano tecidual participando na sua reparação e 

regeneração, para tal, induzem um rápido aumento da concentração plasmática de 

componentes do sistema de complemento, estimulam a quimiotaxia de neutrófilos, 

macrófagos e proteínas plasmáticas para o local da lesão contribuindo para a eliminação 

do agente patogénico. Estas proteínas são consideradas potenciais indicadores de 
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doença, e os mais confiáveis da resposta sistémica em processos inflamatórios e 

infeciosos quando comparadas a outros achados como febre e leucocitose7. 

A síntese das PFA ocorre entre as seis e as oito horas após estímulo e a concentração 

máxima ocorre dentro de dois a cinco dias, dependendo da intensidade do estímulo e 

do quadro clínico do doente 7.  

A concentração sanguínea das PFA libertadas pelos hepatócitos é modulada por 

citocinas pró-inflamatórias como interleucina-1 (IL-1), fator de necrose tumoral (TNF) e 

interleucina-6 (IL-6), sendo esta última a principal estimuladora da secreção hepática da 

maioria 7. A concentração plasmática destas proteínas está dependente do ritmo de 

produção do hepatócito 7. 

Com a evolução temporal do processo inflamatório e/ou infecioso, os diferentes 

parâmetros de fase aguda apresentam variação e magnitude conhecidas, ainda que 

variem entre doentes com a mesma doença. Esta diferença deve-se aos distintos 

padrões de produção de citocinas especificas e seus moduladores libertados durante a 

resposta inflamatória nos diferentes estados fisiopatológicos 7. 

Assim sendo, estimar as alterações nas concentrações séricas das PFA, apesar da 

baixa especificidade diagnóstica, revela-se bastante útil, uma vez que estas alterações 

refletem a presença e a intensidade de um processo inflamatório e/ou infecioso 7.  

A PCR para além da rápida alteração da sua concentração após início do estímulo, pode 

ajudar a diferenciar as condições inflamatórias das não inflamatórias, tornando-se útil 

na monitorização da doença. Em algumas doenças, estas determinações podem até 

expressar um valor prognóstico como é o caso da artrite reumatoide 7,8. 

2.4.2. Proteína C reativa: produção, secreção, concentração, 

depuração e degradação 

A PCR pertence a uma família de proteínas denominadas pentraxinas, que são 

proteínas plasmáticas multiméricas cujos monómeros estão estabilizados por iões 

cálcio15,81. 

A indução transcricional do gene da PCR ocorre principalmente no fígado, no entanto, 

foram identificadas outras células, como as células musculares lisas, macrófagos, 

células endoteliais, linfócitos e adipócitos com síntese local de PCR e eventualmente 

também secreção 81. Apesar dos mecanismos de regulação da produção nestes locais 

extra-hepáticos serem desconhecidos e possivelmente sem impacto nos níveis 

plasmáticos, as baixas concentrações de PCR representativas de risco para algumas 

condições clínicas, podem estar subjacentes à sua síntese extra-hepática 82.  
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A PCR humana é uma proteína com uma concentração sérica normal <0,5 mg/dl 10, uma 

mediana de 0,08 mg/dl 15,82 (com intervalo interquartil 0,03 a 0,17 mg/dL) e uma moda 

em valores <1 mg/dl. Esta variação basal está associada a diversos fatores como a 

idade (provavelmente devido ao surgimento de diversas doenças ainda em estadios 

subclínicos), género binário, hábitos tabágicos, Índice de Massa Corporal (IMC), níveis 

lipídicos, pressão arterial ou até relacionados com a componente hereditária ou genética 

(35 a 40% da variação interindivivual é hereditária), incluindo polimorfismos no gene da 

PCR 15,81.  

Em circunstâncias fisiológicas de um adulto saudável, a taxa de produção normal de 

PCR é de 1,5 μg/kg-h, sendo que um indivíduo médio sintetizará aproximadamente 

2,4mg de PCR/dia 82. O valor basal de PCR vai-se mantendo ao longo dos anos, sem 

grandes variações sazonais ou interferências alimentares. Valores mais elevados que 

os valores basais são sempre anormais e implicam a presença de doença 15,81.  

Em situações inflamatórias (e.g. artrite reumatoide), a concentração plasmática de PCR 

apresenta-se aumentada em pelo menos 25%, podendo ocorrer um aumento de até 

1000 vezes o seu valor vestigial normal, como acontece em algumas infeções 

bacterianas 10,15,81.  

A síntese da PCR inicia-se rapidamente após estímulo e a sua secreção ocorre cerca 

de seis a oito horas depois 8, agindo tanto a nível local da infeção como a nível sistémico, 

neutralizando as substâncias nocivas existentes 15. A concentração plasmática duplica 

a cada oito horas e atinge o valor de pico entre as 24 e 72 horas após o dano tecidual, 

como traumatismos graves, cirurgias ou neoplasias 81. Níveis séricos elevados 

persistem durante a presença do estímulo devido à forte correlação positiva existente 

entre a duração e a intensidade do estímulo (e.g. dano tecidual) e o número de 

hepatócitos operacionais neste processo de sínteseb 15.  

Após a suspensão ou cessação do estímulo, a depuração da proteína da corrente 

sanguínea ocorre rapidamente ao longo de 18 a 20 horas, próximo da sua semivida 

biológica (19 horas) 15,81 e é independente do seu nível plasmático e, portanto, 

independente das circunstâncias fisiológicas ou fisiopatológicas 83.  

Sem influência da situação clínica do doente ou da patologia de base, apenas a 

intensidade do estímulo e a velocidade de síntese induzida pelas citocinas ao nível dos 

hepatócitos, são determinantes dos níveis séricos obtidos, uma vez que a resposta da 

 
b O processo de feedback positivo ao nível do hepatócito ocorre pela sua ativação na direção do fluxo sanguíneo. As 

citocinas estimulam os hepatócitos na direção da veia central, resultando em valores de pico séricos mais elevados e 
prolongados sempre que a intensidade do estímulo for mais forte e mais longa 7. 
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PCR a quadros inflamatórios e/ou infeciosos não apresenta um comportamento que 

indicie adaptação ou enfraquecimento ao longo do tempo 83. 

O processo de degradação e absorção ocorre maioritariamente no mesmo local da sua 

produção, o hepatócito, sendo uma pequena parte absorvida e processada pelos 

neutrófilos e macrófagos 15. 

Os níveis séricos da PCR (como acontece durante a fase inicial de recuperação) podem 

demorar dias até atingir os seus níveis basais, permanecendo elevados em função da 

sua semivida. Por outro lado, a permanência de valores elevados após 48 a 72 horas 

de tratamento ou de pós-operatório poderá ser um indicador sugestivo de reavaliação 8. 

De salientar que os fármacos não reduzem os níveis de PCR. Esta proteína eleva-se 

sempre que houver estímulo e persistência do mesmo, exceto em casos de insuficiência 

hepática 81. Apenas uma intervenção terapêutica dirigida ao estímulo que despoletou a 

sua síntese, pode influenciar ainda que indiretamente, a concentração sérica desta PFA, 

o que justifica o uso clínico desta tecnologia para monitorizar a atividade da inflamação 

e/ou infeção ou de outras situações clínicas 15.  

2.4.3. Proteína C reativa: propriedades e função  

A PCR desempenha um papel ativo, tanto protetor como indutor e mediador, no 

processo inflamatório e infecioso que a torna num biomarcador precoce nas mais 

diversas situações clínicas desde que sugestivas de inflamação, infeção ou necrose 81. 

As funções biológicas da PCR podem variar consoante a sua propriedade de ligação 15.  

A PCR reconhece e tem grande afinidade para componentes de células danificadas e/ou 

destruídas e resíduos constituintes de microrganismos, formando na presença de iões 

de cálcio complexos PCR-ligando 15.  

Ao nível dos locais de infeção, os complexos PCR-ligando formam-se por mudança 

estrutural da forma pentamérica (nativa) para uma conformação não nativa 

(monomérica) 81,82, ativam a via clássica do complemento promovendo a adesão dos 

substratos às células fagocitárias, para opsonização e fagocitose. Pela mesma via 

ocorre o processamento e eliminação do material necrótico da célula hospedeira, que 

uma vez eliminado, limita os danos inflamatórios 15.  

A PCR é considera uma proteína do sistema imunitário inato, com papel importante na 

sustentação e gestão da resposta específica do sistema imunitário adquirido. Oferece 

proteção pela capacidade em reconhecer padrões e modular a resposta de defesa do 

hospedeiro através da ativação vascular, barreiras teciduais, respostas fagociticas e 

mecanismos de amplificação 82. Esta proteína tem sido estudada como uma molécula 
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que contribui para respostas imunológicas positivas e negativas de praticamente todas 

as etiologias de doença 82. Tal como muitos mediadores de processos inflamatórios, 

consoante o ambiente em que atua, pode aumentar ou diminuir a resposta inflamatória 

pela sua atividade tanto “pro-inflamatória” como “anti-inflamatória” 84.  

Bem conhecidas, são as funções pró-inflamatórias. Para além da capacidade de 

reconhecimento de vários ligantes, ativa a via clássica do complemento, liga-se a 

recetores de imunoglobulinas (ao mesmo tempo que presumivelmente regula a 

autoimunidade), promove a opsonização e estimula a fagocitose, inibe a fibrinólise e 

aumenta a libertação de interleucinas (e.g. IL-1 e Fator de Necrose Tumoral- α (TNF-α) 

84. 

Demonstra ter propriedades anti-inflamatórias quando participa na eliminação de 

resíduos celulares de células necróticas e apoptóticas evitando o desenvolvimento de 

autoanticorpos. Aumenta a libertação da interleucina anti-inflamatória (Interleucina 10) 

e inibe a síntese de Interferão-γ, o que é revelador de efeitos protetores em processos 

inflamatórios e/ou infeciosos. Também ao nível das células endoteliais o efeito protetor 

da PCR pode traduzir-se pela diminuição da expressão da L-seletina e, portanto, numa 

menor adesão de neutrófilos, o que contribui para o controlo e diminuição da inflamação 

e/ou infeção 82,84. 

2.4.4. Proteína C reativa: utilidade e aplicações clínicas 

A PCR é um biomarcador sensível, mas inespecífico. Ainda assim, os seus níveis 

séricos e o padrão de variação podem fornecer informações relevantes para o 

diagnóstico de várias condições clínicas 82, uma vez que a sua depuração ocorre de 

forma monoexponêncial e é independente das concentrações séricas ou das 

circunstâncias fisiopatológicas 15.  

A PCR tem sido relatada como um possível marcador de diagnóstico e monitorização, 

ainda que, como qualquer outro marcador, seja clínico, laboratorial ou outro, não deva 

ser utilizado isoladamente, nem para fazer um diagnóstico, nem para monitorizar a 

resposta a uma terapêutica 82.   

Geralmente, um biomarcador de diagnóstico identifica ou verifica a existência de uma 

determinada condição clínica, enquanto um biomarcador de monitorização é aquele que 

pode ser avaliado repetidamente para determinar a progressão de uma doença ou 

procurar sinais de exposição a um determinado agente biológico 82. 

A maior utilidade da PCR está em estabelecer uma “linha de base”, em doentes com 

sinais e/ou sintomas sugestivos de estados inflamatórios ou infeciosos, para posterior 
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monitorização da evolução da doença, quer infeciosa, quer autoimune ou outra 8. É 

também utilizada frequentemente para rastreio de infeções em indivíduos 

assintomáticos e em contextos de apresentação clínica vaga, ainda que esta aplicação 

só tenha pertinência para a estratificação de risco de surgimento de doenças 

cardiovasculares 8. 

A PCR pode ser muito útil em diversas áreas clínicas, tanto para avaliação da atividade 

de doenças inflamatórias (e.g. artrite reumatoide, espondilite anquilosante, vasculites, 

enfarte agudo do miocárdio, politrauma, neoplasias, doença de Crohn, pancreatite 

aguda, entre outras), como para diagnóstico e monitorização de infeções (e.g. 

endocardite bacteriana, meningite e bacteriemia neonatal, infeções em doentes com 

lúpus eritematoso sistémico, complicações pós-operatórias, entre outras.) ou para 

diagnóstico diferencial e classificação de doenças inflamatórias, como é o caso de lúpus 

eritematoso sistémico versus artrite reumatoide, ou doença de Crohn versus colite 

ulcerativa8,15,82 .  

Em casos de lúpus eritematoso sistémico, polimiosite, síndrome de Sjögren primário, 

leucemia aguda e retocolite ulcerativa, em que os níveis séricos se apresentam 

relativamente baixos ou normais, a PCR é útil para diferenciar entre uma exacerbação 

da doença e infeções intercorrentes 15.    

O espectro de situações em que a determinação desta PFA é usada é variado e, útil 

tanto em adultos, como pediatria ou neonatologia 82. Oncologia, Hemato-oncologia, 

doenças inflamatórias, transplante, nomeadamente medular ósseo e hepático, doenças 

cardiovasculares, apneia do sono, pancreatite aguda (como marcador de prognóstico) 

e doenças infeciosas (como biomarcador), são alguns exemplos 82. 

Os níveis séricos da PCR avaliados e interpretados segundo o perfil temporal das 

variações e enquadrados no contexto clínico do doente, podem fornecer uma ideia 

aproximada da real evolução da resposta inflamatória e infeciosa. No entanto, a 

ausência de definição de pontos de corte mais discriminativos das diversas condições 

clínicas, manifesta-se um grande desafio ao uso e interpretação deste parâmetro 

laboratorial como biomarcador 8. 

2.5. Proteína C reativa no contexto de cirurgias eletivas de 

artroplastias totais primárias da anca e do joelho 

As intervenções cirúrgicas, nomeadamente as ortopédicas podem afetar os níveis 

séricos da PCR 82. O trauma cirúrgico e a resposta inflamatória do tecido associado ao 

local de intervenção, causam um aumento temporário normal da PCR nos primeiros dias 
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após intervenção, atingem o pico do valor sérico entre as 48 e 72 horas após cirurgia 

(independente de uma complicação infeciosa 78), seguido de uma diminuição gradual 

até retorno aos níveis basais, entre duas a quatro semanas após intervenção sem 

complicações 6,9,10,72,78,79. 

A intensidade do aumento da concentração desta proteína após ATPA e ATPJ sem 

complicações, depende da extensão do trauma que poderá correlacionar-se com o 

género do doente 9,82,85–88 e o tipo de articulação intervencionada 18. 

Os valores de PCR mais elevados registado nos homens podem dever-se às diferenças 

anatómicas que se refletem numa maior extensão traumática do que nas mulheres 85. 

De salientar que em condições normais são as mulheres que apresentam valores basais 

tendencialmente superiores 82. Também a superioridade do impacto traumático no 

tecido ósseo e medular da articulação do joelho contribui para um aumento superior 

desta PFA nas Prótese Totais do Joelho (PTJ) em relação às Prótese Totais da Anca 

(PTA) 18,88. 

A idade é também um fator que contribui para o aumento dos níveis de PCR devido à 

inflamação subclínica inerente ao envelhecimento e à maior probabilidade de existência 

de comorbilidades (também contribuem para o aumento dos valores desta PFA) 82,87. 

Em Portugal, os doentes que mais procuram este tipo de intervenções por OA têm entre 

os 50 e 80 anos de idade 46–48. 

O contexto em que a cirurgia ocorre é também um fator a considerar na avaliação do 

aumento da concentração da PCR após ATA e ATJ sem complicações. Quando 

motivada por trauma agudo, fratura ou mesmo em contexto de revisão, os valores de 

PCR no período pós-operatório são tendencialmente mais elevados em relação às 

intervenções eletivas primárias 78,86. 

Valores elevados de PCR devem ser interpretados no seu curso natural 72. Apesar do 

padrão de variação ser conhecido, as concentrações podem variar devido à elevada 

variação interindivivual e fatores relacionados, que contribuem e influenciam os níveis 

séricos observados. Ou seja, as concentrações podem variar, mas os níveis diminuem 

com um padrão semelhante 78,89,90. 

A alteração dos padrões temporais de variação da PCR, caracterizada pela persistência 

ou por elevações secundárias após o pico máximo dos níveis iniciais, podem constituir 

um indicador de complicações. No entanto, a ausência de consenso quanto ao seu 

impacto no desfecho das artroplastias reflete a complexidade da sua interpretação e o 

desafio inerente à sua utilização no diagnóstico de IAP 78,89,90. 
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Na primeira semana pós-operatória, em que os níveis de PCR se apresentam 

caracteristicamente elevados, a dificuldade em interpretar os resultados é ainda maior, 

o que dificulta o estabelecimento de limiares aceitáveis para o diagnóstico de IAP 

precoce 11–14,18,58,60,82,91. Os estudos no período pós-operatório precoce (principalmente 

até às seis semanas), são escassos e desafiantes 12,16,18,80,92. A tentativa de estabelecer 

pontos de corte preditores de infeção neste período pós cirúrgicos 9,85,88,93–95 é uma 

tarefa complicada pela heterogeneidade dos microrganismos, interindividualidade dos 

pacientes e fatores relacionados (e.g. idade, género) e pela influência das terapêuticas 

medicamentosas do doente e aplicadas durante a cirurgia 14,18,78,90,96–98. 

É na fase inicial do período pós-operatório que o valor preditivo da PCR ganha ênfase, 

uma vez que os sinais clínicos de infeção como eritema, drenagem da ferida cirúrgica e 

dor, não são por si só, uma confirmação de IAP 9,18. 

Numa tentativa de ultrapassar algumas das limitações da PCR, foram colocadas em 

prática combinações de marcadores serológicos com objetivo de melhorar a precisão 

diagnóstica 78, mas sem benefícios significativos 99, o que valida a PCR como o 

biomarcador mais rápido, acessível e de melhor precisão diagnóstica no contexto pós-

operatório precoce 75,92. 

Ao mesmo tempo que outros parâmetros, nomeadamente sinoviais, histológicos e 

microbiológicos, a PCR é usada como critério de diagnóstico de IAP 9,18,78,92. Apesar de 

ser um marcador de prognóstico de complicações inflamatórias e infeciosas com alta 

sensibilidade (ainda que inferior a 100%), mas baixa especificidade 9,78,90, no contexto 

das cirurgias ortopédicas de ATA e ATJ é útil para auxiliar na distinção entre IAP e falha 

asséptica da prótese 14 (mesmo que algumas limitações possam ser encontradas) 18,90. 

As infeções precoces começam repentinamente 14 e registam elevações nos níveis 

médios de PCR superiores às infeções tardias nas quais os níveis séricos poderão até 

encontrar-se em valores normais 90. Também em doentes com IAP causadas por 

microrganismos de baixa virulência e com biofilme protésico formado, podem resultar 

em reações menos intensas, muitas vezes associadas a marcadores laboratoriais 

normais18,90. 

Ainda que se trate de um parâmetro sugestivo de diagnóstico, a avaliação pós-

operatória da PCR é importante 78, visto que valores séricos tendencialmente mais 

elevados são observados em doentes com maior probabilidade de desenvolver IAP 14,78. 
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3. Objetivo 

Com a presente investigação pretendeu-se avaliar o potencial da PCR como ferramenta 

no contributo à deteção precoce de IAP. Para tal, estabeleceu-se o seguinte objetivo:  

Determinar o valor preditivo dos níveis séricos da PCR, obtidos ao terceiro dia após 

artroplastia total primária da anca e do joelho, no desenvolvimento de infeções precoces 

(≤ seis semanas pós-operatório). 
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4. Metodologia 

4.1. Tipo de estudo e População 

Após aprovação do projeto pelos conselhos de ética envolvidos, da Escola Superior de 

Tecnologia da Saúde de Lisboa (ESTeSL) e da Unidade Local de Saúde da Arrábida, 

sob os respetivos números CE-ESTeSL – Nº84-2024 e EO-029-2024, analisou-se de 

forma retrospetiva, os registos clínicos de todos os doentes submetidos a ATPJ e ATPA 

eletivas, na Unidade Local de Saúde da Arrábida (ULSA) entre 1 de janeiro e 31 de 

dezembro de 2023, para realização do presente estudo 100. 

Para esta análise, foi cedida pela ULSA uma listagem de doentes submetidos a ATJ e 

ATA e com registo de código de faturação de PCR. 

4.2. População em estudo 

O estudo incidiu na análise dos registos clínicos dos doentes submetidos eletivamente 

a ATPA e a ATPJ e com registo de faturação do parâmetro analítico PCR, no período 

em análise.  

Nestas condições, a listagem de doentes cedida pela instituição hospitalar 

correspondeu a 336 potenciais participantes. 

4.3. Amostra em estudo 

Para este estudo a amostra foi não probabilística por conveniência, tendo sido estimada 

à priori a sua dimensão mínima, com rácio de 1:1, em 64 indivíduos para cada grupo de 

intervenção. Para este cálculo utilizou-se o software estatístico da Internacional 

Business Machines (IBM ®), Statistical Package for the Social Sciences (SPSS ®) 

versão 29, com nível de significância de α=0,05, potência mínima dos testes estatísticos 

de 1-β=0,8 e um "effect size" moderado de 0,5. 

Para definição da amostra a estudo os critérios de inclusão foram aplicados em três 

fases.  

Numa primeira fase os critérios incluíram: idade (entre os 50 e 80 anos); tipo de cirurgia 

(eletiva primária à articulação da anca ou do joelho); registo do parâmetro laboratorial 

PCR. Numa segunda fase foram analisados os dias da determinação da PCR após 

cirurgia, e avaliados aqueles que registavam valores às 24, 48 e 72 horas. O momento 

de pico do parâmetro laboratorial verificou-se às 72 horas. Na terceira fase, a triagem 

foi feita pelo registo de PCR às 72 horas e ausência de intercorrências intraoperatórias.  
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Foram excluídos todos os processos que não se enquadravam nos critérios 

anteriormente definidos. 

Foram considerados como casos, os doentes com registo de infeção até à 6ªsemana 

após cirurgia, ou seja, com registo de código de diagnóstico de infeção de prótese 

articular (CID T84.5) e/ou com registo de quadros clínicos típicos de IAP (e.g. dor 

intensa, edema articular, drenagem do local cirúrgico, deiscência da ferida) e/ou doentes 

com prescrição de antibioterapia não preventiva e sem indicação para outras condições 

infeciosas. 

Foram considerados como controlos, os doentes que não desenvolveram infeção 

durante o período em análise (≤ seis semanas), ou seja, sem registo de CID T84.5, sem 

quadro clínico de IAP ou outra condição infeciosa e sem prescrição de antibioterapia. 

Da aplicação dos critérios de inclusão, a amostra conseguida para este estudo foi de 13 

doentes com prótese total primária do joelho (PTPJ) e seis doentes com prótese total 

primária da anca (PTPA), dos quais seis casos e sete controlos nas intervenções ao 

joelho e dois casos e quatro controlos nas intervenções à anca. 

4.4. Recolha de dados e variáveis em estudo 

A recolha de dados ocorreu por consulta dos registos clínicos da amostra em estudo, 

através do sistema informático Sclínico®.  

Perante a listagem cedida pela instituição hospitalar, o elemento da equipa responsável 

pela recolha e anonimização dos dados, procedeu atribuindo um número de ordem 

numa base de dados Microsoft Office Excel®.  

Os dados recolhidos foram os referentes às variáveis em estudo mencionadas na 

Tabela 4.4.1.. 
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TABELA 4.4.1.: VARIÁVEIS EM ESTUDO E SUA CLASSIFICAÇÃO 

Variável Itens Classificação 

Tipo de artroplastia  ATPJ / ATPA Qualitativa, nominal 

Diagnóstico Artrose Primária / Artrose 

Secundária 
Qualitativa, nominais 

Idade em anos completos ≥50 anos e ≤80 anos Quantitativa, razão 

Género Binário  Masculino / Feminino Qualitativa, nominal 

Existência de Doenças:  

Autoimunes  

Sim / Não Qualitativa, nominal 
Hepáticas  

Cardiovasculares  

Metabólicas  

Toma de Imunossupressores  Sim / Não Qualitativa, nominal 

Valor sérico de PCR às 72horas mg/dL Quantitativa, continua 

Presença de infeção até à 

6ªsemana  
Sim / Não Qualitativa, nominal 

Legenda: ATPJ – Artroplastia Total Primária do Joelho; ATPA- Artroplastia Total Primária da 

Anca; PCR- Proteína C reativa; mg/dl – Miligramas por decilitro. 

Tantos as variáveis em estudo como os critérios de inclusão, foram definidos com intuito 

de controlar os fatores de risco individuais preditores de enviesamento pela influência 

nos níveis séricos de PCR e/ou maior predisposição ao desenvolvimento de 

infeção9,81,82,86,101,102.  

O valor de PCR às 72 horas foi o valor mais elevado observado na existência de outros 

valores entre as 24 e 72 horas para o mesmo doente. Os resultados observados foram 

os emitidos pelo serviço de Patologia Clínica da ULSA, após colheita de uma amostra 

de sangue venoso, com recurso a sistema fechado, para um tubo seco S-Monovette® 

Gel (Sarstedt AG & Co. KG, Nümbrecht, Alemanha). A determinação quantitativa da 

PCR no soro foi feita por ensaio turbidimétrico com intensificação da reação por 

partículas (método imunoturbidimétrico indireto c ), utilizando o reagente C-Reactive 

protein (Latex), versão CRPL2 – COBAS INTEGRA (Ref: 0-293) (Roche Diagnostics 

GmbH, Mannheim, Alemanha), no analisador de bioquímica COBAS INTEGRA® 400 

Plus (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Alemanha). O precipitado foi determinado 

tubidimetricamente a 552 nanómetros e medido por absorvância. Os resultados foram 

 
c Teste quantitativo de aglutinação com partículas de latex revestidas com anticorpos monoclonais anti-PCR 82 . 
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emitidos em miligramas por decilitro (mg/dL) e tinham como valores de referência em 

adultos PCR<0,5 mg/dL, numa faixa de medição efetiva de 0,1 a 20 mg/dL 103. 

Para controlar o viés de confusão do fator tempo, classificou-se IAP precoce quando 

ocorreu nas seis semanas após intervenção 16,104,105. 

4.4.1. Percurso de acesso aos dados 

O acesso à informação referente às variáveis em estudo ocorreu em campos distintos 

do processo clínico.  

A consulta da idade em anos completos e do género binário foi efetuada na rubrica de 

“dados sociodemográficos”. A informação sobre o tipo de artroplastia, o diagnóstico 

associado, a existência de doenças e a toma de imunossupressores foi analisada no 

marcador “internamento”, na rubrica “diário clínico” onde o médico, no primeiro dia de 

internamento anotou a informação clínica pertinente do doente.  

O registo relativo à eventual presença de infeção, desenvolvida até à 6ªsemana após 

cirurgia, foi consultado nos marcadores “ortopedia”, “urgência” e “prescrições”, em todas 

as entradas do doente durante as seis semanas após cirurgia. Os valores séricos de 

PCR (mg/dL) foram avaliados através de hiperligação do processo clínico ao sistema 

informático ClinidataNet® (Maxdata Software, S.A., Alenquer, Portugal), do serviço de 

Patologia Clínica da ULSA.  

Acedida informação, o documento criado foi estruturado em duas folhas de Microsoft 

Excel®, uma com os dados relativo a ATPJ e outra com os dados relativos a ATPA de 

modo a facilitar o seu tratamento estatístico.  

4.5. Tratamento estatístico dos dados 

Os dados obtidos proporcionaram uma análise descritiva bivariada, efetuada através do 

programa Microsoft Office Excel®.  

A análise apresentou-se sob a forma de tabela onde os dados observados foram 

expressos pelas medidas de tendência central (média, desvio padrão, mediana) para as 

variáveis quantitativas ou dados numéricos e por frequências absolutas (n) e relativas 

(%) para as variáveis qualitativas ou dados categóricos. 

Perante as limitações encontradas ao inicialmente projetado, a amostra foi 

reclassificada por ajuste a pontos de corte descritos em estudos de maiores dimensões 

e com elevada precisão diagnóstica, para conferir maior interpretação clínica aos 

resultados obtidos. 
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Nas intervenções à anca, o limiar de PCR aplicado foi de ≥15,2 mg/dL, determinado por 

Rohe, S et al 9. Nas intervenções ao joelho o limiar foi de ≥16,8 mg/dL, determinado por 

Windisch, C et al 85.  

A análise descritiva ajustada aos pontos de corte e os resultados obtidos foram 

igualmente apresentados em forma de tabela de construção própria. 
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5. Resultados 

Os dados cedidos pela ULSA referentes ao período em estudo somaram um total de 

336 entradas, das quais 162 doentes de ATJ (47 do género masculino e 115 do género 

feminino) e 174 doentes de ATA (68 do género masculino e 106 do género feminino).   

Para obtenção da amostra, foram aplicados os critérios de elegibilidade como 

demonstrado na Figura 5.1.1.. 

5.1. Triagem da população em estudo 

Dos 336 potenciais doentes elegíveis ao estudo, após aplicação dos critérios de 

elegibilidade, para a formação dos respetivos grupos casos e controlos, obteve-se uma 

amostra de 13 doentes com PTPJ e seis com PTPA, como se pode observar na Figura 

5.1.1.. 

Durante a recolha de dados, contrariamente ao expectável, observou-se a ausência de 

valores de PCR em 36 doentes com PTPJ e em 20 doentes com PTPA o que levou à 

sua exclusão. 
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FIGURA 5.1.1.: FLUXOGRAMA DE SELEÇÃO DE REGISTOS CLÍNICOS 

Legenda: ATPJ – Artroplastia Total Primária do Joelho; ATPA- Artroplastia Total Primária da 

Anca; ATJ - Artroplastias Totais do Joelho; ATA – Artroplastias Totais da Anca; PCR – Proteína 

C reativa. 
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5.2. Caracterização da amostra 

A amostra obtida representou-se por 8% (n=13) dos 162 doentes com PTPJ e 3,5% 

(n=6) dos 174 doentes com PTPA, como poderá observar-se na Tabela 5.2.1.. 

Nas ATPJ, a intervenção cirúrgica motivou-se por artrose primária em 84,6% dos 

doentes; a média de idades correspondeu a 71 ± 7 anos e o género representou-se 

maioritariamente por mulheres (84,6%).  

Das doenças avaliadas, as cardiovasculares foram as mais observadas, representadas 

em 92,3% dos doentes submetidos a ATPJ. 

Nas ATPJ, como valor médio de PCR às 72 horas obteve-se 19,2 ± 8,0 mg/dL e 

indicação em seis doentes (46,2%) de infeção desenvolvida até à 6ªsemana após 

intervenção. 

Nas ATPA, o diagnóstico foi de artrose primária em todos os doentes cuja idade média 

correspondeu a 69 ± 7 anos. O género masculino foi o mais representado, registado em 

66,7% (n=4) dos doentes com PTPA. 

Das doenças avaliadas, tal como nas ATPJ, as doenças cardiovasculares foram as mais 

observadas, representadas em 83,3% dos doentes com PTPA (n=5). 

O valor médio de PCR às 72 horas após ATPA foi de 12,2 ± 5,0 mg/dL, (36,5% abaixo 

do valor obtido para as PTPJ) e, indicações de infeção desenvolvida até à 6ªsemana 

após intervenção em 33,3% (n=2) dos doentes. 
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TABELA 5.2.1.: CARACTERÍSTICAS DA AMOSTRA EM ESTUDO 

Variável  

Tipo de intervenção: ATPJ ATPA 

 n (%) µ ± σ n (%) µ ± σ 

 13 (8,0%)  6 (3,5%)  

Diagnóstico:  

Artrose primária 11 (84,6%)  6 (100%)  

Artrose secundária 2 (15,4%)  0  

Idade:  71 ± 7  69 ± 7 

Género:  

Masculino 2 (15,4%)  4 (66,7%)  

Feminino 11 (84,6%)  2 (33,3%)  

Doenças: 
 

Metabólicas 

Sim 6 (46,2%)  3 (50%)  

Não 7 (53,8%)  3 (50%)  

Hepáticas  

Sim 2 (15,4%)  0 (0%)  

Não 11 (84,6%)  6 (100%)  

Cardiovasculares  

Sim 12 (92,3%)  5 (83,3%)  

Não 1 (7,7%)  1 (16,7%)  

Autoimunes  

Sim 1 (7,7%)  0 (0%)  

Não 12 (92,3%)  6 (100%)  

Toma Imunossupressores  

Sim 3 (23,1%)  0 (0%)  

Não 10 (76,9%)  6 (100%)  

Valor PCR às 72horas (mg/dL)  19,2 ± 8,0  12,2 ± 5,0 

Infeção precoce (≤6 semanas)  

Sim 6 (46,2%)  2 (33,3%)  

Não 7 (53,8)  4 (66,7%)  

Legenda: ATPJ – Artroplastia Total Primária do Joelho; ATPA- Artroplastia Total Primária da 

Anca; PCR – Proteína C reativa; mg/dL – Miligramas por decilitro.  

Após a constituição dos grupos para cada uma das intervenções, procedeu-se à análise 

possível (Tabela 5.3.1.), tendo em conta a reduzida dimensão amostral obtida, inferior 

à previamente estimada como necessária para estabelecer uma relação causal entre as 

variáveis em estudo e o desenvolvimento de IAP. 

A discrepância amostral registou-se nas ATPJ em 79,7% inferior ao necessário e em 

90,6% inferior nas ATPA.  

5.3. Análise casos versus controlos 

Como poderá observar-se na Tabela 5.3.1., do total de 13 ATPJ, seis doentes 

integraram o grupo casos e sete o grupo controlo com apenas um doente do género 

masculino em cada grupo. A média de idades em ambos os grupos foi de 71 anos, com 

desvio padrão maior no grupo controlo. 
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O valor médio de PCR nos casos foi de 24,0 ± 7,8 mg/dL e nos controlos de 15,1 ± 5,9 

mg/dL, o que se traduz num valor mais elevado de PCR às 72 horas, em doentes com 

infeção desenvolvida até às seis semanas. 

Nas ATPA, dos seis doentes elegíveis, dois integraram o grupo casos e, quatro 

integraram o grupo controlo que se representou por uma divisão igualitária entre os dois 

géneros. O grupo casos integrou apenas doentes do género masculino. 

Contrariamente ao registado nas ATPJ, a média de idades nos grupos foi distinta, com 

o grupo casos a apresentar uma média inferior à média do grupo controlo, 66 ± 12 anos 

e 71 ± 5 anos respetivamente.  

Os níveis séricos de PCR às 72 horas após ATPA, registaram-se em 12,9 ± 3,7 mg/dL 

no grupo casos e em 11,8 ± 6,0 mg/dL no grupo controlo. Tal como nas ATPJ, também 

após as ATPA os doentes com infeção desenvolvida até à 6ªsemana registaram valores 

de PCR às 72 horas mais elevados.   

TABELA 5.3.1.: IDADE, GÉNERO E VALORES DE PCR: CASOS VERSUS CONTROLOS 

  Tipo de Intervenção 

 
 

ATPJ 

n= 13 

ATPA 

n= 6 

 

 

Grupo 

Casos 

n=6 

(46,2%) 

Grupo 

Controlo 

n=7 

(53,8%) 

Total 

n=13 

(100%) 

Grupo 

Casos 

n=2 

(33,3%) 

Grupo 

Controlo 

n=4 

(66,7%) 

Total 

n=6 

(100%) 

V
a
ri

á
v

e
l 

Idade  

(µ ± σ): 
71 ± 5 71 ± 9 71 ± 7 66 ± 12 71 ± 5 69 ± 7 

Género  

(n (%)): 
  

Masculino 
1 

(16,7%) 

1 

(14,3%) 

2 

(15,4%) 

2  

(100%) 

2  

(50%) 

4 

(66,7%) 

Feminino 
5 

(83,3%) 

6 

(85,7%) 

11 

(84,6%) 

0  

(0%) 

2  

(50%) 

2 

(33,3%) 

PCR às 72horas 
(mg/dL): 

  

Média ± DP  

(µ ± σ) 
24,0±7,8 15,1±5,9 19,2±8, 12,9±3,7 11,8±6,0 12,2±5,0 

Mediana 24,0 12,7 18,9 12,9 13,3 13,3 

Legenda: ATPJ – Artroplastia Total Primária do Joelho; ATPA- Artroplastia Total Primária da 

Anca; PCR – Proteína C reativa; mg/dL – Miligramas por decilitro; DP – Desvio Padrão. 
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Na impossibilidade de uma análise estatística inferêncial, os resultados restringiram-se 

a uma análise descritiva e de associação exploratória. 

Mitigou-se a limitação recorrendo a uma análise descritiva ajustada a pontos de corte 

de valores séricos de PCR referenciados por outros autores, tal como referido 

anteriormente.  

A amostra foi reclassificada, segundo os limiares propostos por Rohe, S et al 9, para 

PTPA (≥15,2 mg/dL) e Windisch, C et al 85, para PTPJ (≥16,8 mg/dL), tendo sido 

considerados apenas os doentes com valores de PCR superiores ou iguais a estes 

limiares, cujo resultados se encontram demonstrados na Tabela 5.3.2.. 

Ajustada a amostra aos respetivos pontos de corte, o número de doentes com PTPJ 

diminui em 38,5% (n=8) e com PTPA reduziu em 50% (n=3)  

Nas ATPJ, após análise ajustada ao ponto de corte, o grupo casos manteve cinco 

doentes e o grupo controlo reduziu-se a três doentes. A média de idades baixou em 

ambos os grupos, tendo sido registado no grupo casos uma idade média de 70 ± 5 anos 

e no grupo controlo de 68 ± 12 anos. 

O valor médio de PCR às 72 horas manteve-se superior nos doentes com infeção 

registada até à 6ªsemana após ATPJ (26,0 ± 6,6 mg/dL). Nos doentes sem registo de 

infeção o valor de PCR às 72 horas foi de 20,8 ± 3,3 mg/dL. 

Nas ATPA, apenas metade do número de doentes do grupo casos e do grupo controlo 

completaram o critério de PCR ≥15,2 mg/dL. O grupo casos ficou reduzido a um doente 

com idade de 57 anos e, o grupo controlo integrou dois doentes com média de idades 

de 69 ± 8 anos. Ambos os grupos se mantiveram representados na sua totalidade pelo 

género masculino. 

Nas ATPA após reclassificação da amostra ajustada ao ponto de corte de PCR ≥15,2 

mg/dL, o valor médio registado às 72 horas foi de 15,5 mg/dL no doente caso e de 

16,2±1,3 mg/dL no grupo controlo, ao contrário do observado nas ATPJ após 

reclassificação amostral, em que os doentes com infeção desenvolvida até à 6ªsemana, 

registaram ao terceiro dia pós-operatório valores mais elevados de PCR. 
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TABELA 5.3.2.: 4IDADE, GÉNERO E VALORES DE PCR AJUSTADOS AOS PONTOS DE CORTE: CASOS 

VERSUS CONTROLOS 

  Tipo de Intervenção 

 
 

ATPJ 

PCR ≥16,8 mg/dL 

ATPA 

PCR ≥15,2 mg/dL 

 

 

Grupo 

Casos 

n=5 

(62,5%) 

Grupo 

Controlo 

n=3 

(37,5%) 

Total 

(n=8) 

(100%) 

Grupo 

Casos 

(n=1) 

(33,3%) 

Grupo 

Controlo 

(n=2) 

(66,7%) 

Total 

(n=3) 

(100%) 

V
a
ri

á
v

e
l 

Idade  

(µ ± σ): 
70 ± 5 68 ± 14 69 ± 8 57 69 ± 8 64 ± 9 

Género  

(n (%)): 
  

Masculino 
0  

(0%) 

1 

(33,3%) 

1 

(12,5%) 

1  

(100%) 

2  

(100%) 

3 

(100%) 

Feminino 
5  

(100%) 

2 

(66,7%) 

7 

(87,5%) 

0  

(0%) 

0  

(0%) 

0  

(0%) 

PCR às72horas 
(mg/dL): 

  

Média ± DP 

(µ ± σ) 
26,0±6,6 20,8±3,3 24,1±6,0 15,5 16,2±1,3 15,9±1,0 

Mediana 28,4 21,1 22,5 15,5 16,2 15,5 

Legenda: ATPJ – Artroplastia Total Primária do Joelho; ATPA- Artroplastia Total Primária da 

Anca; PCR – Proteína C reativa; mg/dL – Miligramas por decilitro; DP- Desvio Padrão. 
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6. Discussão de Resultados 

Para este estudo foram analisados retrospetivamente ao ano de 2023, 336 registos 

clínicos de potenciais doentes submetidos eletivamente a ATPA e ATPJ. 

Foi considerado o tipo de artroplastia primária realizada em contexto cirúrgico eletivo 

por ser o procedimento mais comum em cirurgia ortopédica 1,2. Quando realizadas em 

contexto eletivo, estas cirurgias permitem um planeamento individual mais minucioso 39 

e descritivo, o que possibilitou um maior controlo do viés de informação.  

As interferências nos resultados, nomeadamente laboratoriais, mitigaram-se com a 

seleção de substituições primárias das articulações, uma vez que a resposta 

inflamatória inerente às artroplastias de revisão ou por fratura são exacerbadas pela 

complexidade cirúrgica39.   

Nestas condições, foi solicitado à ULSA uma listagem com os números de processo dos 

doentes intervencionados. Atendendo a que o estudo incidiu essencialmente no 

biomarcador laboratorial PCR, solicitou-se ainda que esta listagem fosse filtrada apenas 

para os processos com código de faturação correspondente, de modo a otimizar a 

análise. 

Os doentes foram divididos por tipo de intervenção de forma a evitar viés de resultado, 

uma vez que os valores máximos de PCR são distintos em ambas 18,104,106,107. 

Em concordância com os dados da OCDE relativos a Portugal 43, também na ULSA em 

2023 o número de intervenções à articulação da anca (174 registos) foi superior às do 

joelho (162 registos), no entanto, na etapa de aplicação dos critérios de elegibilidade à 

formação dos grupos, o número de doentes não só se inverteu, com remanescente de 

13 doentes intervencionados ao joelho e seis doentes intervencionados à anca, como 

diminui muito além do expectável. 

A seleção de doentes por idade permitiu minimizar outliers. A faixa etária escolhida, 

entre os 50 e os 80 anos, coincidiu com o registo português de intervalo etário 

predominante de necessidade deste tipo de cirurgias 9,15,46–48,81,86. Este critério foi aquele 

que levou à exclusão de um maior número de ATPA (n=61) o que coloca em perspetiva 

a população em estudo na ULSA relativamente ao panorama nacional 46,47. 

O momento após cirurgia em que a PCR atinge o seu pico difere nos diversos estudos 

entre as 48 e 72 horas 86,108. No estudo de Rohe, S et al 9, o valor de pico após ATPA é 

analisado ao terceiro dia e no estudo de Windisch, C et al 85 este valor após ATPJ é 

analisado ao segundo dia. No estudo de Larsson, S et al 88, refere também as 48 e as 

72 horas como o período em que a PCR atingiu o seu valor máximo após ATJ e ATA 

respectivamente. Por outro lado, no estudo de Bilgen, O et al 107 estes valores são 
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observados ao segundo dia após ambos os tipos de cirurgia, enquanto no estudo de 

Mohammad, A et al 95, os valores de pico após qualquer uma das intervenções são 

analisados ao terceiro dia. Na literatura em geral este valor máximo é relatado como 

sendo atingido às 72 horas 53. 

O objetivo deste estudo foi estabelecer uma relação entre os valores de pico de PCR e 

o desenvolvimento de IAP precoce. Na existência de valores às 24, 48 e/ou 72 horas 

optou-se pelo valor mais elevado, que foi observado em todos os doentes às 72 horas.  

O cálculo do valor médio de PCR nos doentes intervencionados ao joelho resultou em 

19,2 ± 8,0 mg/dL e em doentes intervencionados à anca em 12,2 ± 5,0 mg/dL, o que vai 

de encontro ao publicado por outros autores como White, J et al 106, Bilgen, O et al 107 e 

Alijanipour, P et al 104, quando concluem que os valores de PCR obtidos são superiores 

após intervenções ao joelho, apesar dos valores divergirem em cada estudo.  

No critério “presença de infeção”, classificou-se como IAP precoce a observação de 

manifestações clínicas dentro das seis semanas após artroplastia, de modo a controlar 

o viés de confusão do fator tempo. É um período clinicamente prático, na necessidade 

de uma eventual intervenção o prognóstico é ainda favorável 64,104 e desta forma 

minimizou-se a perda de informação no final do período estabelecido (6ªsemana - último 

registo clínico analisado, corresponde à data da primeira consulta após cirurgia). 

Por outro lado, Tsukayama, D et al 64 justificam o período de quatro semanas adequado 

à definição “precoce” com a fase de consolidação do biofilme. Defende que 

microorganismos de menor virulência poderão manifestar-se durante esta fase de 

consolidação, enquanto os de maior virulência já ter-se-ão manifestado 64. Ainda assim, 

o período de seis semanas manifesta-se um período aceitável, uma vez que 

corresponde à fase de total formação do biofilme eventualmente presente e, ainda é 

propício a uma eventual intervenção com preservação da prótese56,57. À 6ªsemana 

também os níveis séricos de PCR se encontram em retorno aos valores basais, caso 

não ocorram complicações 6,9,10,72,78,79.  

Neste estudo, apesar da reduzida dimensão amostral, o número de doentes que 

integraram o grupo casos foi elevado em ambas as intervenções, em proporção 

comparativa com outros estudos como o de Mederake, M et al 97, Meier, M et al 78 e 

Mercurio, M et al 109, por exemplo.  

O grupo casos das ATPJ e ATPA foi constituído por 46,2% e 33,3% dos doentes 

respetivamente. Este predomínio de infeção nas ATPJ em relação às ATPA corrobora 

com o descrito no estudo de Della Valle, C et al 62 e Sayan, A et al 110 em que a taxa de 

incidência em ATJ é relatada como sendo de 0,39% a 2,5% e de 1% a 2% em ATA 62,110. 
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Sigmund, I et al 77  e Alijanipour, P et al 104 sugerem que estabelecer limiares precisos e 

distintos para os tipos de IAP, precoces e crónicas, assim como para os tipos de 

intervenção, nomeadamente do joelho e da anca, é importante para reduzir algumas 

inconsistências 12,77,104. Esta sugestão foi tida em conta durante o planeamento deste 

estudo. 

Nas ATPJ, o grupo casos registou um valor médio de PCR de 24,0 ± 7,8 mg/dL, 

enquanto no grupo controlo se registou um valor médio de 15,1 ± 5,9 mg/dL.  

Nas ATPA também se verificou a mesma tendência, com um valor médio de PCR no 

grupo casos de 12,9 ± 3,7 mg/dL, enquanto no grupo controlo se registou um valor médio 

de PCR de 11,8 ± 6,0 mg/dL.  

Esta diferença nos valores de PCR entre cada intervenção (ATPJ e ATPA) pode ter-se 

relacionado com a superioridade do impacto traumático no tecido ósseo e medular do 

joelho 18,88, assim como as restantes variáveis independentes poderão ter tido o seu 

impacto nestes valores, uma vez que influenciam a resposta desta PFA7,10,81,82,104. 

Mercurio, M et al 109, destacam a importância das variáveis influenciadoras dos niveis 

de PCR quando afirma que a determinação da concentração desta PFA no período pós-

operatório precoce têm especial interesse em doentes com comorbilidades associadas. 

Também no estudo de Dugdale, E et al 111 é sugerido o controlo das variáveis preditoras 

de influência para obtenção de resultados mais precisos.  

Neste estudo, tal como nos estudos de Meier, M et al 78 e Tsikopoulos, K et al 14, os 

doentes com infeção apresentaram valores médios de PCR às 72 horas mais elevados 

em ambas as intervenções. Por outro lado, Battistelli, S et al 90, afirmam que valores 

elevados de PCR só são sinal de alerta ao desenvolvimento de IAP se persistirem no 

tempo. Choi, Y et al 89, concluíram que os níveis séricos de PCR podem permanecer 

elevados mesmo na ausência de IAP.  

Este estudo, não permitiu estabelecer relação entre os níveis séricos de PCR às 

72horas e o desenvolvimento de infeção precoce, ainda assim sugere a existência de 

uma associação entre a presença de IAP e o registo de níveis séricos de PCR mais 

elevados, nomeadamente nas ATPJ. 

A interpretação dos níveis séricos de PCR no período pós-operatório inicial não é fácil, 

devido à condição inflamatória associada e a todas as outras condicionantes 

relacionadas com o doente, a cirurgia e o cirurgião 90. Mesmo após artroplastias sem 

complicações, os níveis desta PFA permanecem elevados por duas a quatro 

semanas6,9,10,72,78,79 o que dificulta a interpretação dos resultados no cenário pós-

operatório imediato 104. 
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Grzelecki, D et al 17, sugerem a aplicação de pontos de corte dependentes dos fatores 

demográficos e clínicos dos doentes como forma de aumentar a precisão diagnóstica. 

Um valor de corte ideal considera-se o limite pelo qual o teste pode classificar o maior 

número de casos como verdadeiro positivo e verdadeiro negativo 104. 

Segundo Sereda, A et al 86, a idade e o género não devem ser tidos como indicadores 

de avaliação de risco ao diagnóstico de IAP. Mercurio, M et al 109, consideram o fator 

idade importante para esta avaliação. Por outro lado, na avaliação e interpretação dos 

niveis séricos de PCR o género e a idade são variáveis a ter em conta 18,82. 

Na impossibilidade de outra análise, para conferir maior interpretabilidade clínica aos 

resultados obtidos neste estudo, aplicou-se a cada tipo de intervenção, pontos de corte 

publicados por dois investigadores, autores dos dois maiores estudos (Windisch, C et al 

85 e Rohe, S et al 9) realizados até à data, sobre a dinâmica da PCR após ATPJ e ATPA86. 

Estes estudos distinguem-se pela sua estatística de precisão diagnóstica112 e foi 

segundo os valores neles publicados, para PTPJ ≥16,8 mg/dL85 e para PTPA ≥15,2 

mg/dL9, que a reclassificação da amostra em estudo foi feita.  

A definição convencional de IAP 11,60, integra a PCR como um critério menor obrigatório 

de avaliar para a distinção entre falhas assépticas e próteses infetadas, o que enfatiza 

a necessidade de definir limiares precisos para os niveis séricos desta PFA 104. 

Esta definição estabelece um limiar convencional de nível sérico de PCR de 10 mg/dL 

para infeções agudas, estabelecendo como fator tempo, manifestações ocorridas dentro 

dos 90 dias após cirurgia 11. No entanto estes limiares foram definidos arbitrariamente104, 

não foram validados em infeções (agudas) manifestadas dentro das seis semanas após 

cirurgia 12,16,18,77,80. 

Xu, C et al 113, sugerem que os limites atuais recomendados pela MSIS 11 e pelo ICM11,60 

devem ser reavaliados e possivelmente reduzidos para melhorar a sensibilidade da PCR 

no diagnóstico de IAP precoce (≤ seis semanas), nomeadamente para situações 

causadas por microrganismos de baixa virulência, responsáveis por resultados falsos 

negativos neste período. No final do estudo, Xu, C et al 113, não conseguiram determinar 

um ponto de corte ideal para orientar a um eventual tratamento. Alijanipour, P et al 104 

sugerem limiares ideais de PCR no período pós-operatório precoce superiores aos 

convencionais (>10 mg/dL). 

Apesar das diversas tentativas, os limiares apropriados ainda não estão claros. Neste 

âmbito, de modo a avaliar o potencial comparativo dos resultados obtidos neste estudo, 

foi feita a reclassificação da amostra ajustada a pontos de corte de valores de PCR 

descritos na literatura: PTPJ ≥16,8 mg/dL 85 e PTPA ≥15,2 mg/dL 9. 
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Como ponto de partida, o resultado ideal após análise comparativa seria que todos os 

casos fossem identificados e o número de controlos fossem reduzidos ou mesmo 

inexistentes, o que significaria que a variável em estudo estaria completa, sem desvios 

sistemáticos que comprometessem a sua credibilidade, no entanto tal não aconteceu.   

A aplicação de um ponto de corte superior é mais estrita, o que fez com que apenas 

doentes com PCR mais elevada fossem incluídos nos grupos, e desta forma os valores 

médios obtidos foram superiores.  

O ponto de corte ≥16,8 mg/dL nas ATPJ refletiu-se mais eficaz do que o ponto de corte 

≥15,2 mg/dL nas ATPA, visto que foi possível reduzir no grupo controlo 57,14% do 

número de doentes. Supondo que se trataria de um grupo de doentes a avaliar 

conseguir-se-ia identificar 57,14% de verdadeiros negativos. No entanto também a 

sensibilidade seria menor uma vez que no grupo casos classificaria 16,6% dos doentes 

como falsos negativo.  

Nas ATPA a especificidade subiu 50% uma vez que o grupo controlo ficou reduzido a 

50% dos doentes, assim como sensibilidade diminuiu em 50% uma vez que classificaria 

metade do grupo casos como falsos negativos. 

Quanto aos valores médios de PCR, nas ATPJ repetiu-se o comportamento já 

observado, com os valores mais elevados registados nos doentes com infeção 

desenvolvida até à 6ªsemana após cirurgia. Por outro lado, nas ATPA a média dos 

valores da PCR foi mais elevada nos doentes sem infeção registada.  

Esta observação sugere que, tal como Dugdale, E et al 111 mencionaram, avaliar os 

valores limiares de PCR combinando doentes intervencionados à anca e ao joelho no 

mesmo estudo, sem distinção dos mesmos por tipo de intervenção, poderá influenciar 

os resultados obtidos, com valores distintos daqueles que se obteriam numa análise 

diferenciada por tipo de intervenção 98,111,114. 

Os resultados obtidos evidenciam também a dificuldade de validação de um limiar 

aceitável para infeções agudas devido à variabilidade dos valores de PCR registados, 

nomeadamente em doentes com infeção precoce, o que influência a precisão dos 

pontos de corte 111. 

Definir um grupo controlo para infeções agudas é também desafiante e raro, uma vez 

que envolveria a determinação dos valores serológicos de PCR e avaliação do líquido 

sinovial de doentes num período pós-operatório precoce de PTJ ou PTA, mas 

comprovadamente sem infeção 16. 

Grzelecki, D et al 17 e Sigmund, I et al 18 descrevem que as questões que motivam os 

diversos estudos, o próprio desenho do estudo, a população em estudo, os critérios de 
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inclusão e exclusão, a classificação de IAP aplicada, o espectro dos microrganismos 

causadores de infeção, a reprodutibilidade da técnica utilizada nas eventuais 

determinações laboratoriais, assim como as variáveis em estudo influenciam os 

resultados obtidos e emitidos. Esta afirmação foi validade neste estudo. 

6.1. Limitações do estudo 

A natureza retrospetiva e o desenho deste estudo (caso-controlo baseado em registos 

clínicos) apresentam limitações intrínsecas. O rigor metodológico utilizado na aplicação 

dos critérios de inclusão permitiu a obtenção de uma amostra reduzida (inferior em 

79,7% nas ATPJ e 90,6% nas ATPA, à dimensão mínima calculada), ainda que o 

número de casos em proporção comparativa com outros estudos se tenha manifestado 

elevado (i.e. ATPJ com 46,2% dos doentes casos e 33,3% de casos nas ATPA).  

A reduzida dimensão amostral, muito aquém da previamente calculada como viável ao 

tratamento estatístico por regressão logística multivariada, impediu a realização desta 

análise para controlo de fatores de confusão/influência, pelo que as inferências foram 

limitadas à descrição e associação exploratória.  

Tendo sido um estudo unicentrico limitado a um período temporal de um ano, diminuiu 

o seu valor clínico. No entanto, a aplicação de pontos de corte descritos na literatura, 

permitiu conferir maior interpretabilidade clínica aos resultados115,116 e foi útil para 

reforçar a confiança na qualidade dos dados, mas insuficiente para estabelecer qualquer 

conclusão sobre a precisão diagnóstica e relação causal entre os niveis de PCR às 

72horas e o desenvolvimento de IAP percoses. Também não eliminou outros vieses 

fundamentais, como o risco de spectrum bias (pontos de corte não estavam calibrados 

para a população estudada), e a presença de variáveis de confundimento não 

medidas116. 

As características deste estudo acarretam alguns desafios que o tornaram suscetível a 

fatores de confusão imprevisíveis, a vieses de informação e consequentemente a viés 

de seleção e de resultado 117,118.  

Ao selecionar os grupos controlo da mesma população que os grupos casos e ao dividir 

os doentes por tipo de intervenção minimizou-se o viés de amostragem/seleção, 

minimizando-se também o viés de resultados, uma vez que os valores médios de PCR 

registados foram distintos entre os tipos de cirurgia.  

Por outro lado, o viés de informação não foi possível minimizar devido à natureza 

retrospetiva 118,119. Alguns dos doentes dos grupos controlo podem ter sido casos entre 
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o período após a alta e a primeira consulta após cirurgia (à 6ª semana), e ter recorrido 

a outra instituição de saúde.  

O limitado controlo sobre os dados foi também uma limitação importante à execução 

deste estudo. Dados incompletos, imprecisos, sem padronização ou mesmo ausentes 

foram notórios e impulsionaram o viés de resultados. A prescrição da PCR, por exemplo 

não foi uniforme para todos os doentes, o que levou à exclusão de 36 processos de 

ATPJ e 20 de ATPA por ausência de valores 115. 

Apesar das múltiplas limitações e desafios à recolha de dados em processos clínicos, é 

importante compreender que o registo clínico do doente não foi projetado para fins de 

investigação, mas sim para servir de repositório de dados 115. 
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7. Conclusão 

Este estudo teve como ponto de partida determinar o valor preditivo dos níveis séricos 

de PCR às 72 horas após cirurgia eletiva de ATPJ e ATPA, no diagnóstico de IAP 

precoce (≤ seis semanas). Apesar de não ter sido possível estabelecer uma relação 

causal entre as variáveis, este estudo sugere uma associação entre a presença de IAP 

precoce e o registo de níveis séricos de PCR mais elevados, nomeadamente após 

ATPJ. 

Na etapa de obtenção de dados não foi possível garantir os pressupostos da idade, do 

contexto cirúrgico, do registo de PCR e das intercorrências intraoperatórias, o que 

restringiu a dimensão da amostra a um número de 13 participantes de ATPJ e seis de 

ATPA, impossibilitando a análise do impacto das eventuais comorbilidades e outros 

fatores de confusão e restringindo as inferências a resultados descritivos e a 

associações exploratórias. 

Para conferir maior interpretabilidade clínica aos dados obtidos, foram aplicados pontos 

de corte previamente publicados em estudos de maiores dimensões e reclassificada a 

amostra de acordo com estes limiares. O facto de ter sido possível efetuar uma análise 

comparativa, sugere que a variável em estudo se encontrava completa e bem definida. 

A distribuição dos casos e controlos resultantes da aplicação destes limiares foi 

compatível com o descrito na literatura18,104,113,120, sugerindo que os dados não 

apresentavam desvios sistemáticos relevantes que comprometessem a sua 

credibilidade. 

Esta análise sugere que valores mais elevados de PCR às 72 horas se manifestam em 

doentes com infeção desenvolvida até à 6ªsemana após ATPJ, mas não após ATPA.  

A comparação com pontos de corte previamente publicados evidenciou um aumento da 

especificidade, mas à custa da redução da sensibilidade, o que implicou a exclusão de 

alguns casos.  

Estas observações sugerem que limiares universais para niveis séricos de PCR podem 

não ser aplicáveis de forma homogénea e carecem de validação em diferentes 

contextos populacionais. 

Este estudo sugere ainda que o valor diagnóstico da PCR deverá ser integrado numa 

abordagem conjunta com parâmetros clínicos, imagiológicos e microbiológicos.  
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7.1. Perspetivas Futuras 

De acordo com as limitações deste estudo, sugere-se de futuro, estudos prospetivos, 

multicêntricos, com amostras de maiores dimensões, ajustados para os fatores de 

confundimento, com protocolo e critérios de investigação claros e definidos, que 

envolvam equipas multidisciplinares e os doentes.  

Salienta-se a importância de estabelecer um procedimento de visitas periódicas do 

doente ao local do estudo com vista a mitigar viés de memória e informação. 

Estas nuances são importantes para definir eventuais pontos de corte robustos para a 

realidade nacional. 

Relembrar que as IAP são uma realidade atual e em crescendo. Para além de afetarem 

a qualidade de vida dos doentes e as suas estruturas familiares, acarretam custos e 

desafios para os serviços de saúde. Como tal, sinalizar o mais precocemente possível 

o eventual desenvolvimento de uma IAP, poderá mitigar todos os desafios inerentes a 

esta complicação infeciosa. 
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