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A Associacao da Relacao Proteina C-Reativa/Albumina em
Pacientes com Ectasia da Artéria Coronaria Isolada

Association of C-Reactive Protein to Albumin Ratio in Patients with Isolated Coronary Artery Ectasia
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Resumo

Fundamento: A ectasia da artéria coronaria (EAC) é definida como a dilatacao difusa ou localizada do limen da artéria
coronaria com diametro de 1,5 a 2,0 vezes o diametro da artéria coronaria normal adjacente. A relacao proteina C-reativa/
albumina (CAR, sigla em inglés) é um marcador inflamatério ttil que tem sido documentado em doenca arterial coronariana.

Objetivo: Analisar a associacao entre a EAC e a CAR.

Métodos: Um protocolo caso-controle foi utilizado neste estudo. Foram incluidos 102 pacientes consecutivos com EAC
isolada sem estenose (56 homens e 46 mulheres; idade média de 60,4 + 8,8 anos). O grupo controle era constituido pelo
mesmo nimero de pacientes pareados por sexo e idade com artérias coronarias normais (55 homens e 47 mulheres;
idade média de 61,2 + 9,1 anos). Caracteristicas clinicas, achados laboratoriais e histérico de uso de medicamentos
foram registrados. Foram realizados teste t de Student, teste U de Mann-Whitney, teste do qui-quadrado, analise de
regressao linear e logistica. Foi considerado estatisticamente significativo p bilateral < 0,05.

Resultados: A CAR estava aumentada nos pacientes com EAC em comparacao com os controles (32 e 16; p < 0,001).
Além disso, foi verificado que a CAR era um preditor independente da EAC (razdo de chances = 2,202; intervalo de
confianca 95%, 1,184 — 5,365; p < 0,001).

Conclusao: No presente estudo, determinamos que os niveis da CAR estavam significativamente mais altos no grupo
EAC que no grupo controle e a CAR estava significativamente correlacionada com a EAC. (Arq Bras Cardiol. 2021;
116(1):48-54)

Palavras-chave: Proteina C-Reativa; Albuminas; Doenca da Artéria Coronariana; Inflamacao; Aneurisma Coronario;
Dilatacao Patolégica (ectasia).

Abstract

Background: Coronary artery ectasia (CAE) is defined as diffuse or localized dilatation of coronary artery lumen with a diameter of 1.5 to 2.0 times
the adjacent normal coronary artery. The C-reactive protein to albumin ratio (CAR) is a useful inflammatory marker, which has been documented in
coronary artery disease.

Objective: To analyze the association of CAE and CAR.

Methods: A case-control protocol was used in this study. We included 102 consecutive patients with isolated CAE without stenosis (56 men
and 46 women; mean age 60.4 + 8.8 years). The control subjects consisted of an equal number of sex and age matched patients with normal
coronary arteries (55 men and 47 women; mean age 61.2 = 9.1 years). Clinical features, laboratory findings, and medication use history were
recorded. Student’s t test, Mann-Whitney U test, chi-square test, and linear and logistic regression analysis were performed. A 2-sided p < 0.05
was statistically considered significant.

Results: The CAR was increased in patients with CAE compared to the controls (32 and 16; p < 0.001). In addition, the CAR was found to be an
independent predictor of CAE (OR = 2.202; 95% Cl 1.184 — 5.365; p < 0.001).

Conclusion: In the present study, we determined that CAR levels were significantly higher in the CAE group than in the control group, and the CAR was
significantly correlated with CAE. (Arq Bras Cardiol. 2021; 116(1):48-54)
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Introducao

A ectasia da artéria corondria (EAC) é definida como a
dilatacao difusa ou localizada do lIGmen da artéria coronaria
com diametro de 1,5 a 2,0 vezes o didmetro da artéria
corondria normal adjacente. Os aneurismas corondrios sao
definidos como a dilatacdo luminal com um aumento > 2,0
vezes.! Com o rapido aumento nas aplicagoes de angiografia
corondria (AC), um nUmero crescente de EAC tem sido
detectado. Tem sido demonstrado que a EAC é um preditor de
mortalidade. As taxas de mortalidade de pacientes com EAC
sao semelhantes as de pacientes com doenca aneurismatica
nao obstrutiva ou doenga de trés vasos.? A etiopatogénese
dessa entidade clinica ndo é totalmente compreendida.
A causa mais comum da EAC na populagao ocidental é
a doenca arterial coronariana (DAC) aterosclerética. As
anomalias congénitas sao a segunda causa etiol6gica mais
comum. Doenga de Kawasaki, doengas do tecido colageno
e doengas do tecido conjuntivo sdo outras causas comuns
da EAC. Os procedimentos invasivos corondrios percutaneos
e o trauma raramente levam a EAC.>* A dor precordial é
geralmente o sintoma primario da EAC. No entanto, arritmia,
sindrome coronariana aguda e morte cardiaca stibita sao outras
condigoes clinicas observadas na EAC.>°

Estudos anteriores demonstraram que a inflamagao
pode desempenhar um papel na EAC.” A PCR e a albumina
tém sido associadas a gravidade da DAC e a presenga de
complicagoes cardiovasculares.®'® A PCR, que é um dos
biomarcadores inflamatérios mais amplamente usados, esta
associada a disfungdo endotelial, estado protrombdtico,
remodelamento e desestabilizagao das placas ateroscleréticas.
Além disso, tem sido verificado que os niveis elevados de PCR
em pacientes com carga aterosclerdtica estao associados a
eventos cardiovasculares significativos.'"* De outra forma,
a inflamagao causa a hipoalbuminemia com interrupgao
do equilibrio sintese-catabolismo da albumina. A albumina
sérica é a proteina sérica mais importante, com fungoes vitais
no corpo humano e possui propriedades antiaterogénicas,
incluindo atividades antioxidantes, inibicdo da ativagao
plaquetaria e modulacdo e agregacdao do metabolismo do
acido araquidénico.'® Varios estudos anteriores relataram que
a hipoalbuminemia esta associada ao infarto do miocardio
mais frequente e ao aumento da mortalidade em pacientes
com sindrome coronariana aguda.'®'*'” Em comparagao com
a PCR ou a albumina isoladamente, a relacao PCR/albumina
(CAR, sigla em inglés), um novo indice de risco baseado na
inflamacao, demonstrou refletir melhor o prognéstico em
pacientes com doenga aguda e malignidade.'®"? No entanto,
arelacao entre a CAR e a EAC ainda nao é conhecida. A EAC
é uma doenga inflamatéria; portanto, formulamos a hipétese
de que o CAR poderia estar associado ao EAC. Nosso objetivo
foi o de investigar a associagdo entre a EAC e a CAR.

Métodos

Foi realizado um estudo caso-controle aprovado pelo
Comité de FEtica do Hospital Universitario de Sanko. Foram
incluidos pacientes com suspeita de isquemia coronaria e dor
precordial tipica apds resultados positivos ou equivalentes
de testes isquémicos nao invasivos. Todos os pacientes foram

submetidos a AC. Durante a AC, os dados digitais de todos
os pacientes foram analisados e foram realizadas medidas
corondrias quantitativas. O diametro do cateter foi utilizado
como referéncia para determinar o diametro real do limen
da artéria corondria. A definicio do segmento ectético foi
determinada pela realizacao de pelo menos duas medigoes
nos segmentos proximal, médio e distal das artérias coronarias
em pacientes com AC normal e em pacientes que foram
considerados como tendo um segmento coronario ectatico.
A EAC foi definida como a dilatagao difusa ou localizada do
[Gmen da artéria corondria com diametro 1,5 a 2,0 vezes
o diametro da artéria corondria normal adjacente e esses
pacientes foram incluidos no grupo EAC isolada. Os pacientes
sem placa coronariana ou ectasia foram incluidos no grupo
corondria normal.

O histérico médico da populagao do estudo foi obtido de
prontudrios e registrado em formularios elaborados para cada
paciente. A hipertensdo (HT) foi diagnosticada quando a PAS era
> 140 mmHg e/ou quando a PAD era > 90 mmHg, ou pelo uso
de medicamentos anti-hipertensivos. Diabetes mellitus (DM)
foi diagnosticada quando a glicemia de jejum era = 126 mg/dL
ou pelo uso de medicamentos antidiabéticos. A hiperlipidemia
(HL) foi definida como colesterol total > 200 mg/dL, histérico
de dislipidemia e/ou uso de medicamentos antilipidémicos. Os
pacientes que fumavam durante 1 ano ou mais foram definidos
como fumantes. O IMC foi determinado usando a férmula
padrao. A FEVE foi calculada automaticamente de acordo com
o método de Simpson modificado, com auxilio de um software
do aparelho de ecocardiografia.’

Medicoes laboratoriais

Os niveis de glicose no sangue, creatinina, albumina e
PCR foram determinados conforme descrito. A proteina
total sérica e a albumina foram medidas por bromine cresol
technique usando um analisador C8000 (Abbott Laboratories,
IL, EUA). A PCR foi medida por nefelometria (BN ProSpec
System, Siemens). A taxa de filtragdo glomerular estimada foi
determinada utilizando a equagdo Cockcroft-Gault.

Angiografia coronaria

Foi realizada a AC pelo método de Judkins, via femoral,
utilizando os angulos cranial e caudal nos planos inclinados
direito e esquerdo a 30 fps. As imagens de AC dos pacientes
foram analisadas por cardiologistas intervencionistas cegos
ao estudo. A EAC ja foi definida por Falsetti e Carroll;2’
o nosso estudo utilizou o mesmo método. Os segmentos
normais foram definidos como a auséncia de estenose ou
ectasia determinada pela AC. Os casos de EAC com estenose
coronariana foram excluidos do estudo.

Analise estatistica

A analise estatistica foi realizada utilizando SPSS v25 (SPSS
Inc., EUA). A normalidade das varidveis continuas foi testada
pelo teste de Kolmogorov-Smirnov e apresentada como média
e desvio padrao ou mediana e intervalo interquartil, de acordo
com a normalidade dos dados. As varidveis continuas com
distribuigdo normal foram comparadas pelo teste t de Student
e o teste U de Mann-Whitney foi usado para aquelas com
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distribuigdo nao normal. Foi utilizado o teste t de Student para
valores ndo pareados. Os dados categéricos foram comparados
usando o teste do qui-quadrado. Na andlise de regressao
linear univariada, as variaveis com nivel de significancia p <
0,25 foram definidas como potenciais marcadores de risco
e incluidas como varidveis comuns em todo o modelo de
varidvel. A analise de regressao logistica foi realizada para
obter determinantes independentes da EAC. Foi considerado
estatisticamente significativo p bilateral < 0,05.

Resultados

Dos 226 pacientes, 8 foram excluidos por causa de infarto
do miocardio e disfungao ventricular esquerda; 5 foram
excluidos por hipertrofia ventricular esquerda e doenga valvar
cardiaca e 6 foram excluidos por HT e insuficiéncia renal (n
= 6). Além disso, 3 pacientes foram excluidos por outros
motivos, como doenga cerebrovascular, disfungao hepatica,
doenca autoimune, doenga neopldsica e osteoporose (n = 3).
Apbs essas exclusoes, 204 pacientes foram inscritos. Foram
incluidos 102 pacientes com EAC isolada sem estenose da
artéria corondria (56 homens e 46 mulheres; idade média
60,4 = 8,8 anos) no grupo paciente; o grupo controle foi
constituido pelo mesmo niimero de individuos consecutivos
com artérias coronarias angiograficamente normais (55
homens e 47 mulheres; idade média 61,2 + 9,1 anos).

ATabela T mostra os dados dos pacientes. As caracteristicas
demograficas mostraram grupos pareados por idade e
sexo. Fatores de risco de DAC como DM também foram
semelhantes, mas outros fatores de risco (tabagismo, HT, HL
e histérico familiar) foram significativamente maiores no grupo
EAC do que no grupo controle (p < 0,001, p < 0,001, p =
0,006 e p = 0,022, respectivamente). Nenhuma mudanca foi
observada em termos de regimes de tratamento.

A avaliacao de IMC, PAS, PAD, FEVE, frequéncia cardiaca
e glicemia de jejum nao revelou diferengas significativas.
Os parametros do painel lipidico, triglicerideos e grupos
de colesterol total foram semelhantes; o HDL foi mais alto
nos controles (p = 0,012) e o LDL foi maior nos pacientes
com EAC (p < 0,001). A PCR, a albumina e a CAR
diferiram significativamente entre os grupos (p < 0,001).
Houve semelhanca entre os grupos em relacao aos outros
pardmetros laboratoriais.

Aplicando um modelo de regressao logistica univariada,
DM, tabagismo, HT e CAR correlacionaram-se com a EAC.
A andlise de regressao revelou que tabagismo, HT e CAR
foram preditores independentes de EAC (tabagismo: razao
de chances [RC] 1,812 [IC 95% 1,124 — 2,655; p = 0,024],
HT: RC 2,175 [IC 95% 1,156 — 4,227; p < 0,001], CAR: RC
2,202 [IC 95% 1,184 — 5,365; p < 0,001]) (Tabela 2).

Discussao

Este relato mostra que a CAR foi significativamente mais alta
no grupo EAC do que no grupo controle. Até onde sabemos,
somos os primeiros a mostrar que a CAR estd intimamente
associada a EAC.

Ainda ndo estd claro quais fatores locais ou globais estao
envolvidos na patogénese da EAC. Foi relatado que a EAC é
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causada pela anormalidade generalizada na parede vascular
contendo vdrios segmentos e que representa ectasia sacular
em vez de ectasia fusiforme.22 Um estudo relativamente
limitado sobre o prognéstico foi realizado para pacientes
com EAC. Trinta anos atrds, o maior estudo de coorte de
EAC descobriu que os pacientes aneurismaticos tinham
uma taxa de mortalidade em 5 anos de 26%.23 Kajinami et
al.,?* examinaram a autdpsia de um paciente com EAC e
hipercolesterolemia familiar, que morreu no século XX devido
a um infarto agudo do miocdrdio. O exame microscépico
revelou uma grande quantidade de células plasmaticas,
macréfagos e infiltracdo de linfécitos nas camadas intima/
média das artérias coronarias. Durante o exame patolégico da
EAC, foram observadas evidéncias de reacoes aterosclerdticas,
como hialinizagdo comum tipica, calcificacao focal e fibrose,
actimulo de lipidios, dano intimal e medial, colesterol,
hemorragia e corpo estranho de células gigantes.

Outro fator potencial que leva ao desenvolvimento da EAC
é o 6xido nitrico (ON), que pode causar dilatagao corondria
devido a hiperestimulagao do endotélio. Muitos pacientes
tém recebido o trinitrato de gliceril crénico para angina, que
pode piorar a ectasia por meio da estimulagdo do ON. Esses
pacientes podem ter DAC e a aterosclerose demonstrou
causar liberagao inadequada de ON endotelial.*® Quyyumi
et al.,?* demonstraram a relacao entre o ON e a aterosclerose
relatando que a dilatagao vascular corondria foi causada pelo
aumento do ON, devido a acetilcolina sem aterosclerose
angiograficamente comprovada.

O mecanismo patolégico subjacente da EAC ainda nao
esta totalmente compreendido. Embora nao tenha sido
confirmada uma relacao definitiva entre a aterosclerose e a
EAC, a EAC é considerada uma variante de DAC e a principal
causa de EAC é a aterosclerose.? 22 O papel da inflamagao
no processo da aterosclerose é bem documentado.?-3°
A aterosclerose estd associada a formacdo de aneurisma
que se estende até a tlnica média durante um processo
inflamatério, que termina com a degeneragdo da média
cistica. 31 Estudos anteriores demonstraram que marcadores
inflamatérios, como moléculas de adesio solGveis no
plasma, leucécitos, adiponectina, fosfolipase-A2 associada a
lipoproteina, PCR, inibidor do ativador do plasminogénio-1,
IL-1, TNF-alfa e IL-10 foram significativamente aumentados
em pacients com EAC.32

Viérios estudos anteriores mostraram que a CAR estd
associada a aterosclerose e sugeriram que deveria ser
considerada um marcador de risco cardiovascular. Este
estudo verificou que a CAR foi significativamente mais alta
em pacientes com EAC do que no grupo controle e apoia a
hipétese de que a aterosclerose causa EAC.

As células isquémicas ou necréticas danificadas causam
uma resposta inflamatéria sistémica ao liberar agentes pro-
inflamatérios no tecido e no plasma. O prognéstico da
doenga pode mudar com a velocidade da inflamagao.3?
Tem sido demonstrado que a aterosclerose demonstrou
estd fortemente correlacionada com o aumento da PCR
sérica.** Além disso, tem sido mostrado que a PCR estd
associada com disfungdo corondria endotelial dependente
e independente em pacientes com DAC,* sugerindo que o
aumento da PCR pode predizer a disfungao em pacientes
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Tabela 1 - Caracteristicas de linha de base da populagao do estudo

Variaveis Grupo EAC (n=102) Grupo controle (n=102) Valor p
Idade, anos 60,4 £8,8 61,2+9,1 0,422
Sexo (masculino), n, (%) 56 (54,9) 55(53,9) 0,740
IMC (kg/m?) 27,4431 252+32 0,317
Diabetes mellitus, n (%) 15 (14,7) 12(11,7) 0,422
Tabagismo, n, (%) 40 (39,2) 18 (17,6) < 0,001
Hipertenséo, n (%) 38 (37,2) 27 (26,4) <0,001
Hiperlipidemia, n (%) 22(21,5) 10(9,8) 0,006
Histérico familiar, n, (%) 15 (14,7) 8(7.8) 0,022
Medicamentos prévios, n, (%)
Acido acetilsalicilico 20 (19,6) 16 (15,6) 0,224
Betabloqueadores 22 (21,5) 17 (16,6) 0,314
IECA/BRA 17 (16,6) 13(12,7) 0,509
Estatinas 10(9,8) 7(71) 0,356
FEVE, (%) 60,2+3,4 61,3+3,9 0,533
PAS (mmHg) 122,0+9,1 118,6+7,5 0,424
PAD (mmHg) 88,047,2 85,6+4,1 0,358
Frequéncia cardiaca (batidas/m) 75,249 73,847 0,411
Hemoglobina, g/dL 13,1+1,8 12,7417 0,388
Contagem de leucdcitos, 10%/mL 8,6+2,9 8,422 0,758
Contagem de plaquetas, 10%/mL 232,7+77,4 244 8+75,2 0,554
Glicemia de jejum (mg/dL) 127,1442,8 123,1+45,2 0,146
Creatinina, mg/dL 0,86 (0,75-0,99) 0,85 (0,75-0,97) 0,785
TFGe, mL/min 92,3 (68,9-105,6) 93,8 (74,9-107,9) 0,656
Colesterol total, mg/dL 168,0+£36,0 158,2+39,8 0,411
HDL (mg/dL) 33,647,0 39,848,0 0,012
LDL (mg/dL) 123,2432,6 98,4+29,4 <0,001
Triglicerideos, mg/dL 129 + 61 122 + 58 0,188
Proteina C-reativa, mg/dL 1,25 (0,50-2,84) 0,62 (0,27-1,16) < 0,001
Albumina, g/dL 3,76 +0,42 4,02+0,32 < 0,001
CAR, *100 32 (12-68) 16 (6-30) < 0,001

BRA: bloqueadores dos receptores da angiotensina; CAR: relagdo proteina C-reativa/albumina; FEVE: fragéo de ejegéo do ventriculo esquerdo; HDL: lipoproteina de
alta densidade; IECA: inibidores da enzima conversora de angiotensina; IMC: indice de massa corporal; LDL: lipoproteina de baixa densidade; PAD: presséo arterial
diastolica; PAS: presséo arterial sistolica; TFGe: taxa de filtragdo glomerular estimada.

com STEMI e pode ser um forte preditor do fen6meno
de nao refluxo (no-reflow).>® Em nosso estudo, os niveis
elevados da PCR demonstrarm uma forte associacao entre
a EAC e a PCR.

A hipoalbuminemia ndo é apenas um fator de risco;
também indica mau prognéstico em pacientes com STEMI.37:3
Foi documentado que o aumento da inflamacao contribui para
a sintese e a degradagao da albumina.* A hipoalbuminemia
leva a muitas complicagdes, incluindo a disfungao endotelial,
bem como a agregacao plaquetdria e a estenose da artéria
corondria induzida por disfuncao plaquetaria.***'" Em um

estudo de 1.303 individuos com sindrome coronariana aguda,
foi verificado que os niveis séricos de albumina estavam
associadas a gravidade da DAC." Em nosso estudo, houve
uma correlagdo negativa entre o nivel sérico de albumina
level e a EAC.

Acredita-se que a CAR, conforme originalmente descrita
por Fairclough etal.,** seja melhor do que a PCR e a albumina
isoladamente para predizer complicagbes médicas.** A
inflamagao é uma das caracteristicas da aterogénese e a CAR
demonstra as condigdes inflamatérias.

Arq Bras Cardiol. 2021; 116(1):48-54
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Tabela 2 — Fatores associados com a ectasia da artéria coronaria

Analise de regressao linear

Analise de regressao logistica

Coeficientes IC 95% Valor p RC 1C 95% Valor p
Idade, anos 0,052 0,013-0,107
FEVE 0,002 -0,018-0,026
IMC (kg/m?) 0,030 0,010-0,073
Diabetes mellitus 0,168 0,011- 0,524 0,024* 1,217 0,811-1,613 0,102
Tabagismo 0,322 0,010-1,114 0,007* 1,812 1,124-2,655 0,024*
Hipertensao 0,533 0,017-1,010 0,003* 2,175 1,156-4,227 <0,001*
Hiperlipidemia 0,025 -0,020-0,056
PAS (mmHg) 0,068 -0,017-0,122
PAD (mmHg) 0,024 -0,002-0,048
Frequéncia cardiaca (batidas/m) 0,074 -0,024-0,172
CAR, *100 0,618 0,119-1,496 <0,001* 2,202 1,184-5,365 <0,001*
HDL (mg/dL) -0,076 -0,312-0,025
LDL (mg/dL) 0,009 -0,057-0,020

*Valor p < 0,05. As variaveis com p < 0,25 na regressdo univariada foram incluidas na regresséo multivariada. CAR: relagéo proteina C-reativa/albumina; FEVE:
fragdo de ejegéo do ventriculo esquerdo; HDL: lipoproteina de alta densidade; IMC: indice de massa corporal; LDL: lipoproteina de baixa densidade; PAD: presséo

arterial diastdlica; PAS: presséo arterial sistolica.

A CAR foi recentemente investigada como um
biomarcador potencial para prever as consequéncias
de eventos cardiovasculares adversos.** Cagdas et al.*
mostraram que a CAR e a gravidade da DAC estavam
associadas. Em pacientes com cancer maligno, a CAR previu
o prognéstico e a progressao da doenca.*>* Por isso, a
CAR é um biomarcador mais confidvel para a previsao da
gravidade da doenca. Relatérios anteriores que avaliaram a
CAR na DAC mostraram resultados promissores. Um estudo
de STEMI mostrou que a contagem de leucdcitos, a relagao
neutréfilos/linfécitos e a CAR se correlacionaram com o
fenébmeno de nao refluxo.**

Os resultados do nosso estudo mostraram que a associagao
da CAR com a EAC foi significativa. Este é o primeiro estudo a
mostrar uma associagao entre a EAC e os niveis mais elevados
da CAR. O aumento da CAR foi um marcador prognéstico
da EAC. Os resultados de um estudo sobre a relacao entre
a hipercolesterolemia familiar e a EAC mostraram que a
dislipidemia foi uma das causas da EAC.*” Em nosso estudo,
foram observados niveis elevados de LDL e baixos de HDL
em pacientes com EAC. Nenhuma mudanga significativa foi
encontrada nos niveis de triglicerideos em pacientes com
EAC em comparacao com os controles. Uma forte relagao
foi demonstrada entre HT e EAC.*® Em nosso estudo, a
prevaléncia de HT foi maior entre pacientes com EAC e a HT
foi independentemente associada com a EAC.

Observamos que a CAR foi mais alta nos pacientes do que
no grupo controle. Supomos que a CAR elevada pode predizer
o risco de aterosclerose em pacientes com EAC. Uma revisao
da literatura mostra que a EAC nao é uma condigdo clinica
inocente e que estudos maiores serao necessarios no futuro
para criar a melhor estratégia de tratamento e gerenciamento
de risco.

Arq Bras Cardiol. 2021; 116(1):48-54

Limitacoes do estudo

Estudos mais abrangentes e multicéntricos sdo necessarios
para melhor explicar a variabilidade dos marcadores
inflamatérios e o papel preditor dos niveis séricos da CAR.
A significancia prognéstica da CAR nao foi avaliada e
devera ser estabelecida em investigacoes futuras. Este foi
um estudo caso-controle e, portanto, nao foi possivel obter
dados de mortalidade. Embora a CAR seja aceita como um
novo marcador miocardico sensivel, sua especificidade na
determinacdo da presenga de EAC tem sido questionada,
porque muitas outras condigoes, especialmente outras
infecgbes, também podem aumentar os niveis da CAR.
Os niveis da CAR podem ser afetados por outros fatores
importantes, como idade, sexo e raga. Finalmente, em vez
de usar métodos quantitativos, como ultrassom intravascular,
a avaliagao visual foi o Gnico método usado para diagnosticar
e excluir pacientes.

Conclusao

Nosso estudo demostra que os niveis da CAR sdo mais altos
nos pacientes com EAC em comparagao aos pacientes com
artérias corondrias normais. Os niveis altos da CAR podem
suportar a hipétese de que a CAR possa estar relacionada ao
desenvolvimento da EAC. Em nosso estudo, os altos niveis da
CAR estavam significativamente correlacionados com a EAC.
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