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Resumo: A doenca arterial coronariana (DAC) é a obstrucdo coronaria acarretada
pela aterosclerose subclinica, prejudicando a irrigacdo miocardica. Alguns exames de
imagem sao utilizados no diagnostico de DAC, visualizando a extensdo da lesao, e a
utilizacdo de marcadores bioquimicos podem auxiliar no acompanhamento. O uso
diferencial da proteina-c reativa e albumina demonstra associa¢cao com a gravidade e
extensdo da DAC, com aumento constatado em pacientes de alto risco.

Palavras-chave: Aterosclerose, doenca arterial coronariana, proteina c-reativa,
albumina, doenca cardiovascular.

Abstract: Coronary artery disease (CAD) is coronary obstruction caused by subclinical
atherosclerosis, impairing myocardial irrigation. Some imaging tests are used in the
diagnosis of CAD, visualizing the extent of the lesion, and the use of biochemical
markers can help in the follow-up. The differential use of c-reactive protein and albumin
demonstrates an association with the severity and extent of CAD, with an increase
observed in high-risk patients.

Keywords: Atherosclerosis, coronary artery disease, c-reactive proteins, albumin,
cardiovascular disease.



1 INTRODUCAO

As doencas cardiovasculares (DCV) séo as principais causas de mortes no
Brasil, com cerca de 359 mil 6bitos constatadas no ano de 2017, segundo a Sociedade
Brasileira de Cardiologia (SBC, 2020), representando quase 30% dos Obitos do
mesmo ano (IBGE, 2018). A grande fatalidade em uma DCV é a forma que afetam a
anatomia e funcionamento do coragcdo e vasos sanguineos, tendo a aterosclerose
como uma das principais causas em todo o mundo (HERRINGTON et al., 2016).

A aterosclerose é uma doenca inflamatéria cronica, causada devido a uma
disfuncdo endotelial, em que ocorre um acumulo lipidico e formacédo de placas
obstrutivas (VINAY et al.,, 2018) das artérias. Durante seu desenvolvimento, o
processo inflamatério age como modulador em um processo continuo (MAGALHAES
et al., 2015). A identificacdo da aterosclerose ocorre de maneira aguda em metade
dos portadores através de ventos coronarianos graves (PRECOMA et al., 2019) na
doenca arterial coronariana (DAC).

A DAC é uma condicdo causada pela aterosclerose subclinica, onde ocorre
obstrucdo especificamente na arterial coronaria e consequentemente prejudica a
irrigacdo miocardica, podendo evoluir para um infarto do miocardio. Quando evolui
para um evento agudo, o individuo sofre com dor toracica que irradia para membros
superiores, sendo agravada em caso de esforco fisico ou estresse (CESAR et al.,
2014).

Durante a formacdo dessas placas obstrutivas, ou ateromas, um complexo
processo com condi¢Bes pro inflamatorias ocorre, onde leucdcitos liberam citocinas,
causando alteracdes localizadas e sistémicas (WU et al., 2017). Como a resposta de
fase aguda, onde proteinas especificas tem sua producéo alterada, podendo sofrer
baixa, como no caso da albumina, ou aumento, como no caso da proteina c-reativa
(PCR) (MARSHALL et al., 2016).

Com seu descobrimento datado em 1930, através de um estudo analisando o
soro de pacientes com pneumonia (TILLETT, 1930), a PCR foi alvo de diversos
estudos ao decorrer dos anos. Essa proteina sintetizada pelo figado é considerada
sensivel, porém inespecifica e se eleva na aterosclerose (RAMOS et al., 2009) por
estar intimamente ligada a progresséo e dano tecidual da doenca. Em contrapartida,

a albumina, também uma proteina hepatica e responsavel pelo controle da



osmolaridade, tende a diminuir por ser do grupo de proteinas negativas
(SHEINENZON et al., 2021).

Portanto, o objetivo desse estudo € analisar, por meio de uma revisdo da
literatura, o uso diferencial da relagdo de PCR/albumina como biomarcador de risco
cardiovascular em pacientes com aterosclerose e consequente DAC. Para que auxilie
no diagnodstico ou acompanhamento do quadro, anterior ou posterior a uma

manifestacéo aguda.

2 METODOLOGIA

Nesta revisdo bibliografica de literatura caracterizada por uma pesquisa
qualitativa e descritiva, foram selecionados estudos das bases de dados Scientific
Electronic Library Online (SciELO) e Pubmed usando os seguintes Descritores em
Ciéncia da Saude (DeCS): Atherosclerosis, coronary artery disease, c-reactive protein,
albumin, cardiovascular disease. Os critérios de inclusdo foram: artigos e revistas com
publicacdes no periodo de 2013 a maio 2023, de livre acesso e os critérios de
exclusdo: revistas e artigos que nao permitem acesso e/ou fora do contexto. Os
resultados foram apresentados de forma descritiva, divididos em categorias teméaticas
abordando: doencas cardiovasculares, fatores de risco da aterosclerose, aterogénese
e resposta imunoldgica, uso dos exames de imagem no diagnostico de doenca

aterosclerotica coronéria, exames laboratoriais, relagédo pcr/albimina.

3 RESULTADOS E DISCUSSAO

Foram encontrados 34 artigos que contemplaram o objetivo da pesquisa. O

apéndice 1 apresenta os artigos e sua breve descricao.



3.1 DOENCAS CARDIOVASCULARES

As doencas cardiovasculares (DCV) representam a principal causa de mortes
no Brasil, com as maiores taxas registradas nas regides norte e nordeste e menores
taxas nas regides sul e sudeste (SOUZA et al., 2006). Alguns fatores demonstram
risco para o desenvolvimento das DCV, como a hipertensdo, diabetes, fatores
dietéticos e condigbes socioecondbmicas em que um individuo esta inserido,
levantando conjuntamente questdes ligadas ao acesso a saude (NASCIMENTO et al.,
2018). Medidas como a intensificacdo das politicas de saude publica e a melhoria de
condi¢cBes socioecondmicas da populacdo apontam a possibilidade de diminuir as
taxas de mortalidade por causas cardiovasculares (MANSUR; FAVARATO, 2016)
(Figura 1).

Figura 1- Mortalidade de homens e mulheres por causas cardiovasculares
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Fonte: Diretriz de Doenga Coronaria Estavel, 2014.

Aterosclerose € a patogénese inflamatoria crébnica mais comum entre as DCV,
gerando placas com acumulos de colesterol nas artérias, denominadas ateromas.
Esse acumulo pode dificultar a circulacdo sanguinea e se romper. As placas com
maiores chances de ruptura sdo chamadas placas vulneraveis, sendo caracterizadas
pela abundéancia de lipideos e uma capa fibrosa fina, contribuindo para sua fragilidade
e aumentando os riscos de rompimento e formacéo dos trombos. A complicagdes

causadas pela aterosclerose podem ocasionar um acidente vascular cerebral



isquémico e representa grande risco de eventos coronarianos agudos (LIBBY, 2004),

A figura 2 representa a ilustracao deste processo.

Figura 2 — Tipos de placas ateroscleréticas

Placa vulneravel Placa estavel

\
Capa fibrosa Centro lipidico Capa fibrosa

Fonte: Robbins, 2018

A doenca arterial coronariana (DAC) é desencadeada pela aterosclerose
subclinica quando um ateroma obstrui a artéria coronaria, prejudicando a irrigacéo
miocardica e contribuindo para um quadro de infarto do miocardio. Nesse evento nota-
se dor toracica que irradia para membros superiores e que se agrava no exercicio
fisico ou estresse (CESAR et al., 2014). De acordo com a Diretriz de prevencédo
Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia, a identificacdo da doenca
aterosclerotica manifesta-se de maneira aguda em metade dos portadores através de
ventos coronarianos graves, devido a forma de manifestagéo inflamatoria silenciosa,
tornando crucial a identificacdo de casos assintomaticos em exames de rotina

(PRECOMA et al., 2019) e o diagnostico assertivo em casos agudos.

3.2 FATORES DE RISCO DA ATEROSCLEROSE

A doenca aterosclerdtica € fortemente relacionada aos fatores de risco
cardiovasculares, pois podem agir como gatilho, iniciando a disfung¢éo. O controle dos
riscos cardiometabdlicos representam grande importancia, pois podem prevenir a
DCV, ja que algumas combinagfes que afetam um individuo demonstram ser mais
aterogénicas. Fatores de risco como dislipidemia, obesidade e historico familiar
influenciam em quadros cardiacos importantes, sendo necessaria a prevencao da

doenca aterosclerdtica desde a infancia (ROMALDINI et al., 2004).



Ha diversos fatores de risco genéticos e ambientais associados a
aterosclerose. Pacientes com hipercolesteroclemia familiar, uma doenca genética
autossémica dominante que impede que o figado metabolize e remova o0 excesso de
LDL elevando os niveis de colesterol, sdo reconhecidos como mais propensos a
desenvolver uma DCV (PEREIRA et al., 2014) e DAC prematura, reduzindo a
expectativa de vida (IZAR et al., 2021). Em um estudo realizado em individuos com
excesso de peso e dislipidemias mostrou que homens que nao tratam esses fatores
obtiveram indicios de desenvolvimento de doenca aterosclerdtica (MENTI et al.,
2016).

O controle e acompanhamento dos niveis de colesterol é necessario para evitar
as DCV. Niveis baixos de colesterol HDL e niveis altos de LDL estao ligados como
fator de risco importantes, pois os fatores de adeséo celular de mondcitos (VCAM-1),
molécula de adeséo intracelular (ICAM-1) e E-selectina podem ser inibidos pelo HDL
por agir contra a inducdo do fator tumoral (TNF) alfa e IL-1 (COCKERILL et al., 1995).
A capacidade do HDL de minimizar o processo de acumulo arterial, inibir a
modificacdo oxidativa do LDL e reduzir a aterogenicidade culmina na neutralizacdo da
proteina c-reativa (PCR), uma proteina que auxilia no desenvolvimento das lesdes
vasculares na aterosclerose, devido suas propriedades antinflamatérias (BARTER et
al., 2004).

O controle da pressao arterial (PA) e niveis de lipidios demonstram reducéo da
progressao de espessura média-intima carotidea (EMIC), um marcador para doenca
aterosclerotica generalizada (ROSVALL et al., 2015). A combinacao de dislipidemia e
hiperglicemia podem aumentar em 2 vezes a presenca de placas ateroscleroéticas.
Quando combinada a PA e circunferéncia da cintura (CC) elevados, os valores da
EIMC e PCR se elevam, pois, PA e CC elevadas em individuos obesos sé&o
determinantes comuns para inflamacao sistémica (LIMA et al., 2021).

Por se tratar de uma proteina de fase aguda que responde a inflamacéo, o
aumento da PCR também é relacionado a obesidade, indice de massa corporal e
percentual de gordura aumentado, sendo um biomarcador importante em idosas
(BLAUTH et al., 2008), com capacidade de auxiliar na prevencdao de eventos
cardiovasculares. Quando observada a relacdo entre niveis de PCR e EMIC, foi
possivel concluir que a proteina elevada se associou como fator de risco para a
aterosclerose, aumentando o risco de DVC e mortalidade (CAO et al., 2007), além de

acidente vascular cerebral isquémico associado a um EMIC alto (CAO et al., 2003).
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3.3 ATEROGENESE E RESPOSTA IMUNOLOGICA

A formacéao da placa aterosclerdtica é definida como aterogénese e ocorre apos
uma agressado ao endotélio vascular, causada por fatores de risco pré existentes,
como a dislipidemia e hipertensdo, que iniciam a disfungcdo. Com o aumento da
permeabilidade da intima, causada apds a agressdo vascular, as lipoproteinas
circulantes adentram a camada e se depositam no espaco subendotelial das artérias
(SPOSITO et al., 2007). As particulas de LDL posteriormente séo oxidadas (LDLox) e
a lesdo endotelial promove o recrutamento de mondcitos para fagocitose desse
colesterol (SPOSITO et al., 2007).

O processo de oxidacao é citotoxico para as células endoteliais e resulta em
lesbes nas artérias. Inicia-se entdo a resposta imunolégica, ocasionando a
proliferacéo das células musculares lisas e a producao de proteinas inflamatorias de
fase aguda no figado, desencadeiam uma resposta inflamatéria local e sistémica
(LIBBY, 2012) que causa alterac¢des funcionais nas células da parede arterial. Quando
ativadas, elas desencadeiam a liberacéo e interacdo de diversas citocinas, que vem a
fugir dos mecanismos de controle fisiologicos (GROYER et al., 2006).

A inflamacéo iniciada pelo desenvolvimento da placa e ativacdo das células
endoteliais acaba ocasionando uma producdo exacerbada de moléculas de adeséo,
recrutando os mondcitos. O endotélio resiste a fixacdo, porém a expressdo de
moléculas de adeséo eleva o agrupamento de células inflamatdrias do sangue. Um
estimulo quimioatrativo da proteina-1, que atrai mondcitos, os leva para dentro da
camada intima da parede dos vasos e o fator estimulante diferencia posteriormente o
mondcito em macrofago (LIBBY, 2004).

Os leucacitos recrutados sdo os responsaveis pela liberacdo das citocinas e
quimocinas, em uma resposta imunoldgica fundamental na inflamacéo. Dentre os
principais estao os fatores de crescimento (TGF), agindo de maneira estrutural. O fator
de crescimento transformador alfa (TGF-a) é responsavel pelo deposito e ativagao de
elementos celulares na parede do vaso (VADDI et al.,, 1994) e TGF-B estimula a
sintese de tecido conjuntivo pelo endotélio (GOTTLIEB et.al., 2013). Ja as
interleucinas (IL) agem de diferentes formas, sendo a IL-1 responsavel na produgéo
de componentes fibrinoliticos (BEVILACQUA et al., 1986), a IL-6 de acao pro



inflamatoria, estimulando a liberagdo das proteinas de fase aguda e a IL-8 agindo no
estimulo migratério e de adeséao por células endoteliais (SOUZA et al., 2008).

O sistema complemento é ativado, sendo o principal mediador humoral no
processo inflamatoério em conjunto aos anticorpos desempenhando diferentes reacdes
imunoinflamatérias. A PCR, por ser uma proteina de fase aguda positiva, se eleva e
envolve no processo aterosclerdtico estimulando moléculas de adeséo nas células
endoteliais vasculares (PASCERI; WILLERSON; YEH, 2000), exibindo sua fung&o.
Uma expressao significativa de mRNA para PCR, mondcitos e células musculares
lisas sdo encontradas nos ateromas, constatando a atividade local. A PCR entéo,
desencadeia um ataque as células teciduais em um mecanismo auto toxico e
autossustentével no interior da placa aterosclerética (YASOJIMA et al., 2001).

O aumento da PCR em individuos hipercolesterolémicos acarreta alteracdes
teciduais nos vasos e de coagulacédo significativas por terem a disfuncédo endotelial
agravada e respostas pro-coagulantes aumentadas devido a acdo da proteina
(BISOENDIAL et al). O que demonstra que a PCR amplifica a resposta imune e
desenvolve o dano tecidual da aterosclerose, estando envolvida diretamente na

progressdo da doenca ndo apenas como um biomarcador, mas como fator de risco.

3.4 USO DOS EXAMES DE IMAGEM NO DIAGNOSTICO DE DOENCA
ATEROSCLEROTICA CORONARIA

De acordo com a Diretriz de doenca Coronaria Estavel (2014), os exames de
imagem possibilitam o diagnostico da DAC em pacientes com queixas de angina ou
como um exame de rotina. Métodos néo invasivos como historia clinica, testes fisicos
como o teste ergométrico, e 0s exames laboratoriais servem como auxilio nesse
diagnéstico e acompanhamento médico, pois a visualizacdo da anatomia da lesdo
coronariana e a deteccdo da obstrucdo realizada através de exames de imagem,
permitem avaliar a extensdo e gravidade das lesbes. Esses exames possuem
indicacdes e utilidades diferentes que podem variar desde o tipo de queixa e fisico do

paciente até o tipo de DCV que sera avaliada.



Tabela 1: Exames de imagem para diagnéstico de Doenca Arterial Coronariana

Exames Indicacéo Descricao
Fornecer auxilio | Utilizado quando a histéria clinica e o eletrocardiograma
Ecocardiografia | diagndstico. ndo sdo conclusivos ou demonstrar anormalidades, para
elucidacao.

Dor toracica | Procedimento invasivo com insercdo de contraste.
Angiografia sugestiva de | Utilizado quando exames menos invasivos ndo sao
coronariana isquemia. suficientes para visualizacdo, considerando a inabilidade

fisica ou caracteristicas do paciente.
Angiografia por | Pacientes Método ndo invasivo padrdo ouro, com imagens de alta
tomografia sintomaticos. gualidade. Utilizado quando exames prévios séao

computadorizada
(angiotomografia)

conflitantes, inconclusivos ou héa discordancia na clinica.

Ressonéancia Indicado na | Util para avaliar a anatomia cardiaca, espessura da
magnética avaliacdo de | parede arterial, identificar placas de ateroma, obstrucdes
cardiovascular | diversas DCV. e avaliar o fluxo sanguineo. N&o invasivo.
(RMV)

Utilizado para | Utilizado como ultrassonografia Doppler, ultrassonografia
Ultrassonografia | visualizar a | com duplex ou ultrassonografia intravascular, para
vascular anatomia vascular. avaliacdo das paredes das artérias, detectar ateromas e
avaliar o fluxo sanguineo.
Pacientes com DAC | Realizado em queixa de dor toracica para avaliar e
Radiografia de | e sinais ou sintomas | auxiliar no diagndstico diferencial com angina.
torax de insuficiéncia

cardiaca congestiva.
Fonte: Diretriz de doenc¢a Coronéria Estavel, 2014.

3.5 EXAMES LABORATORIAIS

Em conjunto com exames de imagem realizados para o diagnostico da
aterosclerose, os exames laboratoriais auxiliam na avaliacdo do risco e na
identificacdo de fatores associados. Para essa investigacdo da doenca, alguns
marcadores estao envolvidos na avaliacdo de variados parametros. A dislipidemia é
um ponto importante a ser observado por ser um fator de risco na doenca
aterosclerotica. Pacientes que apresentam niveis elevados de LDL e triglicerideos,
associados a niveis baixos de HDL, possuem risco aumentado de desenvolver a
aterosclerose (ROVER et al., 2014). Por isso, a realizacao do perfil lipidico para medir
niveis sanguineos de colesterol total (CT), LDL, HDL e triglicerideos se tornam fortes
aliados na avaliacdo médica.

Segundo a Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevencédo a Aterosclerose
(2017), o CT pode ser dosado para avaliagdo de risco cardiovascular juntamente
com as fracbes ndo HDL-c, HDL-c e LDL-c. O triglicerideo pode ser determinado e
avaliado, para que o aumento em seu nivel seja associado a niveis baixos de HDL-c,

oferecendo informacdes importantes sobre o risco aumentado de DAC. Além da



dosagem de apoA e ApoB, para estratificacdo de risco em pacientes com histérico
familiar de aterosclerose.

Desde seu descobrimento em 1930 (TILLETT, 1930), a PCR se mostrou um
marcador importante em condigfes inflamatdrias cronicas, pois as possibilidades na
aplicacao demonstram refletir riscos cardiovasculares prevendo eventos importantes.
A aplicacéo e uso da proteina C reativa ultrassensivel (PCRus) é adotado atualmente
para avaliagdo da progressdo e estado inflamatério das lesdes ateroscleroticas,
apresentando uma elevacao que permite acompanhar seu desenvolvimento quando
comparado com pacientes que ndo possuem um quadro de DCV (LIMA et al., 2007).

Além de exames laboratoriais diretos para a doenca aterosclerética, alguns
outros exames secundarios podem ser feitos para avaliar fatores de risco associados.
Como testes de funcao renal e hepatica, através de exames como creatinina, ureia,
alanina aminotransferase (ALT), aspartato aminotransferase (AST), além da dosagem
de marcadores de inflamacao e estresse oxidativo, como niveis de interleucina-6 (IL-
6), fator de necrose tumoral alfa (TNF-a), malonaldeido (MDA) e enzimas
antioxidantes (ROVER et al., 2014).

3.6 RELACAO PCR/ALBUMINA

O uso da dosagem de troponina T associado com a elevacdo da PCR era
anteriormente utilizado para determinar o risco a longo prazo de morte por causas
cardiacas na DAC (LINDAHL et al., 2000). Atualmente o uso da PCR esta sendo
relacionado com a albumina em contagem diferencial, para auxiliar no diagndstico em
pacientes com DAC em conjunto com exames de imagem.

Pacientes participantes de um estudo realizado entre os anos de 2018 a 2020,
realizaram a coronariografia como exame de imagem e posteriormente passaram pelo
calculo do escore Syntax (SS), um conjunto de perguntas realizadas a respeito das
caracteristicas de DAC encontradas no exame de imagem. Sua finalidade é
determinar a localizac&o e extensdo da DAC, complexidade, posicdo e caracteristicas
das lesbes, somando uma classificacdo para doencga. O grupo de pacientes de alto
risco obtiveram niveis maiores da relacdo PCR/Albumina (RCA) quando comparado
ao grupo de baixo risco, associando entdo o aumento da RCA a gravidade da isquemia
causada pela DAC e sua extensdo e gravidade constatadas através do SS

(SABANOGLU; INANC, 2022).
10



Em um estudo realizado comparando a RCA ao escore de cirurgia cardiaca,
um instrumento utilizado para auxiliar na tomada de decisdes relacionado sobre o
risco em uma intervencao coronaria percutanea, foi observado que pacientes com
maior risco na realizacdo da intervencao obtiveram um RCA maior do que pacientes
com baixos risco. O RCA elevado, histéria de diabetes mellitus e hipertenséo
mostraram contribuir no aumento de risco cirdrgico. A relacdo apontou ser um
pardmetro 0til principalmente para uso em coletas de sangue admissionais de
pacientes e para o acompanhamento posterior (CAGDAS et al., 2019). N&o obstante,
0 uso da relacdo PCR/albumina de maneira diferencial demonstrou resultados mais
satisfatorios de acordo com a complexidade e gravidade da DAC constatadas do que
na dosagem isolada de PCR e albumina (KARABAG et al., 2018).

Estudos também demonstram a eficiéncia do uso da RCA em pacientes com
ectasia da artéria coronaria (EAC), condicdo caracterizada pela dilatacdo difusa ou
localizada do lamen da artéria coronaria (SWAYE et al., 1983). A possibilidade de
aplicagcdo da RCA em pacientes com EAC foi observada, uma vez que a aterosclerose
€ um grande fator de risco para desenvolver a condi¢ao, sendo responsavel por 50%
dos casos em adultos. A obstrucdo na DAC resulta no remodelamento expansivo do
vaso, degradando a camada média e alterando seu ténus vascular, em uma relacéo
dependente da gravidade da DAC (OZCAN; GULEC, 2013). Os niveis de colesterol
dosados diferiram significantemente, com maiores niveis de HLD no controle e de LDL
nos portadores da condicao. Apos a finalizacao do estudo foi constatado aumento na
relacdo RCA em pacientes com EAC sendo considerado um marcador independente
para a doenca (SERCELIK et al., 2020).

Através da analise dos estudos recentes sobre o uso do biomarcador RCA, é
possivel apurar que o0 mesmo demonstra perspectiva para ser explorado e utilizado
como biomarcador de risco cardiovascular de maneira secundaria no
acompanhamento da DAC. Para que possa refletir o processo inflamatério através das

proteinas de fase aguda e auxiliar em diagnosticos de imagem.

4 CONSIDERACOES FINAIS

O presente estudo demonstra que a dosagem da RCA pode auxiliar no
acompanhamento da gravidade da DAC, como biomarcador de risco cardiovascular.
Acompanhando assim, 0 processo aterosclerotico e inflamatorio através da alteracao
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das proteinas de fase aguda. O uso diferencial demonstra resultados satisfatorios que
auxiliam no acompanhamento da complexidade e gravidade da DAC. A dosagem de
RCA se associa a DAC, apresentando potencial em auxiliar como biomarcador

secundario em conjunto de exames de imagem.
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Coronary Artery Disease
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pacientes submetidos a
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em comparacao
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predicdo de SS Il alto. O CAR pode ser considerado
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albumina, fracéo de
ejecdo ventricular

esquerda mais
baixa e CAR
elevado foram
identificados como
preditores

independentes de
alto SS. A presenca
de hipertenséo,
niveis baixos de
hemoglobina e
albumina e CAR
elevado foram
identificados como
preditores
independentes de
Ssl

Karabag, Y., Cagdas, M.,
Rencuzogullari, .,
Karakoyun, S., Artag, I., ilis,
D., Atalay, E., Yesin, M,
Gursoy, M. 0., & Halil
Tanboga, I. (2018).

Relationship between C-
reactive  protein/albumin
ratio and coronary artery
disease severity in patients
with stable angina
pectoris.

observacional
retrospectivo.

investigar se a relagéo
entre a proteina C-

reativa (CRP) e a
albumina, denominada
C-Reactive

Protein/Albumin  Ratio
(CAR), esta associada
ao escore de gravidade
da doenca arterial
coronariana (DAC)
conhecido como Syntax
score (SS).

O estudo constatou
que o CAR estava
significativamente

mais elevado no
grupo de pacientes
com escores de SS
intermediério-alto

em comparacao
com o grupo de
baixo  SS. Na

analise de
regresséo
multivariada, o]

CAR permaneceu
como um preditor
independente  do
grupo de SS
intermediério-alto,
juntamente com
hipertenséo arterial
e LDL

Arelacdo CAR mostrou-se mais fortemente associada
a complexidade e gravidade da doencga arterial
coronariana em comparacao com a CRP e a albumina
isoladamente, e foi identificada como um preditor
independente para o grupo de SS intermediario-alto.
O CAR pode ser considerado como um marcador
inflamatdrio util na avaliagdo da gravidade da doenca
arterial coronariana em pacientes com angina pectoris
estavel.
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P S Swaye, L D Fisher, P
Litwin,P A Vignola,M P
Judkins,H G Kemp,J G
Mudd,A J Gosselin (1983)

Aneurysmal
artery disease.

coronary

Retrospectivo de
revisdo de dados
de registro

O objetivo do estudo foi
examinar as
caracteristicas clinicas e
historicas, bem como a
histéria natural da
doenca coronariana
aneurismatica

Foram identificados
978 pacientes com

doenca
aneurismatica, o}
que  representou

4,9% da populagéo

total do registro.
N&ao foram
observadas
diferencas

significativas entre
0S pacientes com
doenca
coronariana
aneurismatica e
ndo aneurismatica
em relacdo a
caracteristicas,
além disso, nao
houve diferenca na
sobrevida médica
de 5 anos entre os
dois grupos. Esses
achados sugerem
que a doenca
coronariana
aneurismatica nao
representa uma
entidade clinica
distinta, mas sim
uma variante da
aterosclerose
coronariana.

Com base nos resultados, conclui-se que a doenca
coronariana aneurismatica ndo é uma entidade clinica
separada, mas uma variacdo da aterosclerose
coronariana.

OZCAN, O. U.; GULEC, S.
(2013)

Coronary artery ectasia

Reviséo
Bibliografica

Fornecer
sobre a
coronariana,
sua
incidéncia,
mecanismos

informacdes
ectasia
incluindo
definicao,
etiologia,

DefinicAo de CAE,
incidéncia relatada,
possiveis causas
(aterosclerose em
adultos e doenca
de Kawasaki em

Pode-se inferir que a ectasia coronariana é uma
condicdo associada a aterosclerose e doenca de
Kawasaki, pode causar complicacdes graves e requer
terapia antiplaquetéaria e consideracao de intervengéo
revascularizacdo, dependendo da gravidade da

doenca arterial coronariana concomitante.
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fisiopatolégicos,
apresentacao
complicages,
prognéstico e opgdes de
tratamento.

clinica,

criangas ou adultos
jovens),
mecanismos
fisiopatolégicos
(remodelacéo

expansiva
exagerada
resultante da
degradacéao
enzimética da

matriz extracelular
e afinamento da
camada meédia do

vaso),
apresentacao
clinica (angina

pectoris, testes de
estresse positivos

ou sindromes
coronarianas
agudas),
complicagbes
(formacéo de
trombo com

embolizacdo distal,
vasoespasmo  ou
ruptura do vaso) e
opcoes de
tratamento (terapia
antiplaquetaria e
revascularizacéo

Sercelik, A., Tanriverdi, O.,
Askin, L., & Turkmen, S.
(2021)

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

Caso-controle

percuténea ou
cirdrgica).
O objetivo do estudo foi | O estudo incluiu

analisar a associacéo
entre a ectasia da artéria
coronaria (CAE) e a
relacdo proteina C-
reativa/albumina (CAR).

102 pacientes com
CAE isolada sem
estenose e um
grupo controle de
igual ndmero de

Com base nos resultados do estudo, foi observado
gue os niveis de CAR eram significativamente maiores
no grupo com CAE em comparacdo com O grupo
controle, e o CAR estava correlacionado de forma
significativa com a CAE. Isso sugere que o CAR pode
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O CAR é um marcador
inflamatério que tem
sido documentado na
doenca arterial
coronariana.

pacientes com
artérias coronarias
normais. Os
resultados

mostraram que o
CAR estava

aumentado nos
pacientes com CAE
em comparacao
com o0s controles
(32 vs. 16; p <
0,001). Além disso,
o} CAR foi
considerado um
preditor
independente  de
CAE (OR = 2,202;
IC 95% 1,184 -
5,365; p < 0,001).

desempenhar um papel na inflamacéo associada a
CAE.

Fonte: Produzidos pelos autores.
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