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RESUMO 

Objetivo: Avaliar a associação entre marcadores de gravidade 
e complexidade, assim como de desfechos em 30 dias, com a 
razão de monócitos por HDL em pacientes com primeiro infar-
to agudo do miocárdio. Métodos: Foram selecionados 580 pa-
cientes com primeiro infarto agudo do miocárdio submetidos a 
questionário durante a internação e seguimento em 30 dias. Os 
dados laboratoriais foram obtidos de 312 pacientes na entrada 
e de 237 em 72 horas. A gravidade e a complexidade foram ava-
liadas pelo TIMI frame count, pela fração de ejeção do ventrículo 
esquerdo e pelo escore Syntax. Resultados: O estudo evidenciou 
correlação positiva entre a razão de monócitos por HDL em 72 
horas e o TIMI frame count, com r de 0,219 (p=0,018). Também 
evidenciou maior mediana de razão de monócitos por HDL nos 
pacientes que apresentaram trombose de stent em até 30 dias 
da internação – 35,8 (30,0-43,9) – comparados àqueles que não 
apresentaram, com 18,27 (12,98-26,74), p=0,038. Não houve cor-
relação significativa entre a razão de monócitos por HDL da en-
trada com TIMI frame count, escore SYNTAX ou fração de ejeção 
do ventrículo esquerdo. Conclusão: Houve correlação positiva 
entre a razão de monócitos por HDL em 72 horas e o TIMI frame 
count em pacientes com primeiro infarto agudo do miocárdio 
submetidos à angioplastia primária. Verificou-se, também, asso-
ciação entre maiores níveis de razão de monócitos por HDL na 
entrada com trombose de stent em 30 dias.

ClinicalTrials.gov: NCT0301506.

Palavras-chaves: Monócitos; HDL-colesterol; Inflamação; Infarto 
do miocárdio; Reperfusão miocárdica

ABSTRACT 

Objective: To investigate the association between complexity 
and severity markers, as well as 30-day outcomes with the mono-
cytes to HDL-cholesterol ratio in patients with first myocardial 
infarction. Methods: A total of 580 patients with first myocardial 
infarction was selected and answered a questionnaire during hos-
pitalization and 30-day follow up. Laboratory data were obtained 
at admission for 312 patients and for 237 in 72 hours. Severity and 
complexity were assessed by TIMI frame count, left ventricular 
ejection fraction, and Syntax score. Results: The study showed 
that the monocyte to HDL ratio in 72 hours was significantly posi-
tively correlated with TIMI frame count, with r of 0.219 (p=0.018). 
It also showed higher monocyte to HDL ratio median in patients 
presenting stent thrombosis within 30 days of hospitalization – 
35,8 (30,0-43,9) – compared to those who did not develop it 18,27 
(12,98-26,74), p=0.038. No correlation was found between admis-
sion monocytes to HDL ratio and TIMI frame count, Syntax score, 
or left ventricular ejection fraction. Conclusion: There was a 
positive correlation between Monocytes to HDL ratio in 72 hours 
and TIMI frame count in patients with first myocardial infarction 
undergoing primary percutaneous coronary intervention. An 
association between higher levels of admission monocyte to HDL 
ratio and stent thrombosis in 30 days was also observed.

ClinicalTrials.gov: NCT0301506.

Keywords: Monocytes; Cholesterol; HDL; Inflammation; Myocardial 
infarction; Myocardial reperfusion
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INTRODUÇÃO
Apesar dos avanços na prevenção e no tratamento 

nas últimas décadas, as doenças cardiovasculares conti-
nuam como a maior causa de morte globalmente, sendo 
a doença arterial coronariana (DAC), processo funda-
mentalmente provocado pela aterosclerose, responsá-
vel pela maior parcela dessas mortes.1

A aterosclerose, processo inflamatório específico, é 
mediada por fatores como colesterol, proteínas de fase 
aguda, citocinase e células inflamatórias.2 Em sua gê-
nese, destacam-se os monócitos, que, diferenciados em 
macrófagos, têm diversas funções relacionadas à forma-
ção e à progressão da lesão ateromatosa.3 Evidências su-
gerem, ainda, um papel importante dos monócitos após 
eventos agudos coronarianos. Sua contagem aumen-
tada demonstrou associação com maior progressão da 
placa,4 e sua resposta pró-inflamatória mostrou associa-
ção com lesão severa do miocárdio e desfecho funcional 
ruim após infarto agudo do miocárdio (IAM).5

Por sua vez, a lipoproteína de alta densidade (HDL), 
em especial sua fração pequena e densa, tem muitos 
efeitos antiaterogênicos.6 Além da capacidade de efluxo 
de colesterol e importante atividade antioxidativa, an-
tiapoptótica e anti-inflamatória,6 a HDL pode regular a 
expressão de moléculas nos leucócitos e células endote-
liais, inibindo a cascata de adesão celular7 e sendo capaz 
de reduzir a resposta inflamatória de monócitos em sín-
drome coronariana aguda.8

A razão de monócitos por HDL (MHR, sigla do inglês 
monocyte-to-HDL-cholesterol ratio) tem surgido como um 
marcador de doença cardiovascular e inflamação práti-
co e custo-efetivo.9 Ela foi inicialmente descrita como 
preditor de eventos cardiovasculares em pacientes com 
doença renal crônica.10 Também demonstrou importân-
cia como marcador de severidade e preditor de desfechos 
cardiovasculares em síndrome coronariana aguda11 e IAM 
com supradesnivelamento de segmento ST (IAMCST).12-15 

Além disso, ainda guarda importância em relação à infla-
mação sistêmica, demonstrando notável associação com 
níveis elevados de proteína C-reativa (PCR).11,15 

Dessa forma, a MHR destaca-se como um marcador 
novo e ainda relativamente pouco explorado, com ex-
celente potencial de aplicação prática e altamente pre
ditivo para doenças cardiovasculares.9 

O presente estudo teve como objetivo avaliar a asso-
ciação entre marcadores de gravidade e complexidade, 
assim como de desfechos em 30 dias, com a MHR em 
pacientes com primeiro IAM.

MÉTODOS
Trata-se de avaliação interina do Catarina Heart 

Study, denominada Seguimento de Pacientes após o 

Primeiro Infarto do Miocárdio no Estado de Santa Ca-
tarina: um Estudo de Coorte Prospectivo. A amostra foi 
coletada de maneira consecutiva por conveniência, por 
meio de entrevista individual com pacientes atendidos 
no Instituto de Cardiologia de Santa Catarina (ICSC) e 
em outros hospitais do estado com o diagnóstico de pri-
meiro IAM entre julho de 2016 e julho de 2019. Os dados 
foram registrados em questionário16 e complementados 
com informações do prontuário eletrônico.

Foram respeitados os seguintes critérios de inclu-
são: idade superior a 18 anos; presença de dor precor-
dial sugestiva de IAM associada a eletrocardiograma 
com nova elevação do segmento ST no ponto J em duas 
derivações contíguas, com os limites ≥0,1mv em todas 
as derivações para além das derivações V2-V3, em que 
se aplicam os limites seguintes: ≥0,2mv nos homens 
≥40 anos, ≥0,25mv nos homens <40 anos, ou ≥0,15mV 
nas mulheres; ou presença de dor precordial sugestiva 
de IAM associada à elevação de troponina I ou enzima 
creatinina quinase MB (CK-MB) acima do percentil 99 
do limite superior de referência. Foi considerado crité-
rio de exclusão presença de IAM prévio. Porém, para as 
análises comparativas deste trabalho, foram também 
excluídos os pacientes sem os dados laboratoriais de 
contagem de monócitos e dosagem de HDL-colesterol. 

Os dados hematológicos e bioquímicos foram obtidos 
na admissão e em 72 horas, incluindo o HDL-colesterol e 
a contagem de monócitos, de acordo com o julgamento 
do médico assistente. A razão entre MHR foi calculada 
por meio da divisão da contagem absoluta de monócitos 
(monócitos por mm3) por HDL-colesterol (mg/dL).

A fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE), 
obtida pelo ecocardiograma na internação, foi utilizada 
para representar gravidade.

Os marcadores hemodinâmicos utilizados para ex-
pressar complexidade e gravidade foram o escore SYN-
TAX,17 calculado por meio da calculadora on-line versão 
2.28 (disponível em www.syntaxscore.com), e o Throm-
bolysis in Myocardial Infarction (TIMI) frame count,18 ob-
tido visando verificar a perfusão coronariana nos casos 
de angioplastia primária nos pacientes com IAMCST. 
Ambos foram avaliados por hemodinamicistas expe-
rientes sem acesso aos demais dados dos participantes. 

As informações referentes aos desfechos foram ob-
tidas por meio de consulta ao prontuário médico ou de 
entrevista com pacientes ou familiares no seguimento de 
30 dias, as quais foram registradas na ficha de questioná-
rio. O diagnóstico de trobose de stent foi confirmado por 
meio da visualização direta do trombo via angiografia. 

O desfecho primário do presente estudo foi a corre-
lação entre a MHR com os marcadores escore SYNTAX, 
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TIMI frame count e FEVE. Os desfechos secundários foi 
a correlação entre a MHR com os desfechos cardiovas-
culares em 30 dias. 

Foi calculada uma amostra de 139 pacientes para 
encontrar uma correlação de 0,3 entre a complexidade 
da lesão coronariana e a razão de monócitos por HDL, 
com poder de 95% e alfa de 5%.

Os dados foram tabulados utilizando o software 
Windows Excel e analisados por meio do Statistical Pa-
ckage for the Social Sciences (SPSS), versão 13.0 (Chicago, 
SPSS Inc, 2005). Os dados qualitativos foram apresenta-
dos na forma de frequências simples e relativa. Os dados 
quantitativos foram apresentados em medidas de ten-
dência central (média ou mediana) e suas respectivas 
medidas de variabilidade/dispersão (desvio-padrão e 
amplitude interquartil). Para verificar a normalidade, foi 
utilizado o teste de Kolmogorov-Smirnov. A correlação 
entre a MHR da entrada e a de 72 horas com os dados 
hemodinâmicos TIMI frame count e SYNTAX e com o 
dado ecocardiográfico FEVE foi realizada por meio do 
coeficiente de correlação de Spearman. A comparação 
entre a MHR com os desfechos cardiovasculares em 30 
dias foi realizada pelo teste U de Mann-Whitney. O nível 
de significância estabelecido foi de p<0,05. 

O Catarina Heart Study foi submetido e aprovado 
pelo Comitê de Ética em Pesquisa Envolvendo Seres 
Humanos do Instituto de Cardiologia de Santa Cata-
rina, sob parecer consubstanciado 1.519.838 e CAAE 
55450816.0.1001.0113. Todos os pacientes incluídos no 
estudo assinaram o Termo de Consentimento Livre e Es-
clarecido.

RESULTADOS
Foram incluídos inicialmente no estudo 580 pacien-

tes. Destes, 312 (53,8%) tinham dados que permitiram 
calcular a MHR na entrada e 237 (40,9%) em 72 ho-
ras. Verificou-se maior prevalência do sexo masculino 
(66,0%). A idade média foi de 59,6±11,6 anos. Demais ca-
racterísticas dos pacientes são apresentadas na tabela 1. 

Dos pacientes incluídos, 216 (37,2%) foram submeti-
dos à angioplastia primária e tiveram o TIMI frame count 
registrado, sendo a MHR calculada para 148 (25,5%) na 
entrada e 118 (20,0%) em 72 horas. Houve correlação po-
sitiva e significativa (r=0,219; p=0,018) entre MHR em 72 
horas e TIMI frame count nos pacientes com IAM com 
supradesnivelamento do segmento ST (IAMCST) sub-
metidos à angioplastia primária. Não houve correlação 
significativa com o SYNTAX ou a FEVE, como represen-
tado na tabela 2.

Encontrou-se maior mediana da MHR (35,8; ampli-
tude interquartil 30,0-43,9) nos pacientes que apresen-

taram trombose de stent em até 30 dias após a interna-
ção quando comparados àqueles que não apresentaram 
(18,27; amplitude interquartil 12,98-26,74), com p=0,038. 
Em relação aos demais desfechos, não se observaram 
diferenças significativas entre a razão de monócitos na 
entrada ou em 72 horas, como descrito na tabela 3. 

DISCUSSÃO
Os achados mais importantes do presente estudo 

incluem uma correlação positiva entre a MHR em 72 
horas com o TIMI frame count, demonstrando possível 
associação entre pior perfusão coronariana após an-
gioplastia primária com a elevação dos níveis da MHR 
e a presença de níveis mais elevados de MHR na entra-
da nos pacientes que apresentaram trombose de stent 

Tabela 1. Características da base de dados dos pacientes do 
Catarina Heart Study. Fatores de risco de doença cardiovascular, 
dados laboratoriais e dados de gravidade e complexidade

Variável Valores 

Sexo masculino 383 (66,0)

Hipertensão arterial sistêmica 341 (58,8)

Diabetes mellitus 141 (24,4)

Dislipidemia 196 (33,8)

História familiar de doença coronariana 235 (40,5)

Tabagismo 200 (34,5)

Acidente vascular cerebral prévio 11 (1,9)

Consumo de álcool 190 (32,8)

Idade 59,6±11,6

Índice de massa corporal 27,3 (24,6-30,1)

IAMCST 283 (48,8)

Esporte nos últimos 12 meses 221 (38,1)

Razão de monócitos por HDL entrada 18,6 (13,2-27,0)

Razão de monócitos por HDL de 72 horas 23,7 (15,7-31,1)

Escore SYNTAX 12,0 (6,0-19,0)

TIMI frame count 22,0 (14,0-32,0)

Fração de ejeção do ventrículo esquerdo % 52,0 (42,2-61,0)
Resultados expressos por n (%); média ± desvio padrão ou mediana (amplitude interquartil). 
IAMCST: infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST; HDL: lipoproteína 
de alta densidade; TIMI: Thrombolysis in Myocardial Infarction.

Tabela 2. Correlação entre razão de monócitos por lipoproteína 
de alta densidade na entrada e em 72 horas com fração de 
ejeção do ventrículo esquerdo, escore SYNTAX e Thrombolysis in 
Myocardial Infarction frame count

Variáveis MHR
r* (valor de p)

MHR 72 horas 
r* (valor de p)

Escore SYNTAX 0,074 (0,204) -0,035 (0,597)

FEVE -0,018 (0,778) -0,038 (0,595)

TIMI frame count 0,076 (0,363) 0,219 (0,018)
MHR: razão de monócitos por lipoproteína de alta densidade; r: índice de correlação de Spearman; 
FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; TIMI: Thrombolysis in Myocardial Infarction. 
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nos 30 primeiros dias após internação, em relação aos 
que não apresentaram, aventando a MHR como pos-
sível marcador desse desfecho. Por outro lado, não foi 
encontrada correlação entre a MHR com complexidade 
e gravidade das lesões coronarianas avaliadas por meio 
do TIMI frame count da entrada, assim como SYNTAX e 
FEVE da entrada ou de 72 horas.

A MHR, trazendo uma relação entre uma célula in-
flamatória fundamental no processo de aterosclerose 
e uma molécula com potentes propriedades antiatero-
gênicas e reguladoras de inflamação, tem surgido como 
marcador emergente de doença cardiovascular.9 Foi 
descrito primeiramente por Kanbay et al. como preditor 
de complicações cardiovasculares fatais combinadas 
em uma coorte de pacientes com doença renal crônica  
pré-dialítica.10 Após, recebeu destaque em síndrome co-
ronariana aguda, sendo preditor de severidade e de even-
tos cardiovasculares futuros,11 assim como em IAMCST, 
sendo preditor de severidade das lesões coronarianas,12 
além de mortalidade intra-hospitalar e em 5 anos,13 do 
fenômeno de no-reflow14 e de trombose de stent.15

O TIMI frame count é uma contagem de cineframes 
avaliada por angiografia, que permite quantificar o flu-
xo coronariano, assim como determinar o sucesso per-

fusional em pacientes submetidos à angioplastia.18 As 
primeiras evidências da associação entre a contagem e 
a MHR foram encontradas em um estudo retrospectivo 
envolvendo pacientes com angina estável submetidos à 
angiografia percutânea, em que Canpolat et al. demos-
traram que níveis mais elevados de MHR estão associa-
dos com a presença de fluxo coronariano lento, medida 
pelo TIMI frame count.19 Em outro estudo, dessa vez uti-
lizando o marcador qualitativo TIMI grade flow, Balta et 
al. incluíram 600 pacientes com IAMCST submetidos à 
angioplastia primária e mostraram níveis de MHR au-
mentados na entrada nos pacientes com fenômeno de 
no-reflow,14 abrindo uma possível ligação entre o mar-
cador e resultados de perfusão ruins em pacientes com 
IAMCST submetidos à angioplastia primária. Os dados 
do presente estudo demonstraram, de forma semelhan-
te, uma pior reperfusão coronariana em pacientes com 
maiores valores de MHR, já que o TIMI frame count mos-
trou correlação positiva com a MHR. Porém, diferente-
mente do esperado e levando em consideração a litera-
tura prévia, essa correlação não ocorreu com a MHR da 
entrada, e sim com a de 72 horas. Existem diferentes 
justificativas para essa associação, mas acredita-se que, 
após a fase aguda do IAM, os monócitos circulantes 

Tabela 3. Comparação entre desfechos cardiovasculares em 30 dias e razão de monócitos por lipoproteína de alta densidade na 
entrada e em 72 horas

Desfechos* n válido (%)
MHR

mediana (amplitude 
interquartil)

Valor 
de p n válido (%)

MHR 72 horas
mediana (amplitude 

interquartil)

Valor 
de p 

Reinfarto       

Sim 5 (1,6) 20,4 (10,5-30,0) 0,843  6 (2,5) 21,2 (16,5-24,8) 0,495

Não 259 (83,0) 18,5 (12,9-27,1) 204 (86,1) 23,6 (15,7-31,1)

Trombose de stent

Sim  3 (1,0) 35,8 (30,0-43,9) 0,038  3 (1,3) 24,1 (23,8-33,8) 0,351

Não 257 (82,4) 18,3 (13,0-26,7) 204 (86,1) 23,1 (15,7-30,3)

Angina instável 

Sim  8 (2,6) 20,1 (15,0-28,1) 0,608  6 (2,5) 20,8 (15,7-35,5) 0,957

Não 256 (82,1) 18,3 (12,8-27,1) 204 (86,1) 23,4 (15,7-30,6)

Reinternação

Sim  26 (8,3) 20,7 (24,4-27,5) 0,462 20 (8,4) 23,1 (17,9-29,7) 0,757

Não 238 (76,3) 18,4 (12,5-27,0) 190 (80,2) 23,6 (15,6-30,9)

Morte qualquer 

Sim  3 (1,0) 34,2 (28,2-39,5) 0,073  2 (0,8) 16,7 (3,8-29,6) 0,528

Não 262 (83,4) 18,4 (12,9-27,0) 208 (87,8) 23,4 (16,0-30,8)

Morte cardiovascular

Sim  1 (0,3) 18,5 (12,9-37,4) 0,295  1 (0,4) 18,5 (12,9-27,0) 0,562

Não 262 (83,4) 23,4 (15,7-30,8) 209 (88,2) 23,4 (15,8-30,7)

Eventos combinados 

Sim  33 (10,5) 21,7 (14,7-28,4) 0,234  26 (11,0) 23,7 (17,8-29,7) 0,655

Não 232 (72,0) 18,2 (12,5-27,1) 183 (77,2) 23,2 (15,2-30,8)
*Os pacientes que apresentaram acidente vascular cerebral não possuíam os dados de contagem de monócitos e dosagem de lipoproteína de alta densidade-colesterol e, por esse motivo, não foram incluídos. 
MHR: razão de monócitos por lipoproteína de alta densidade
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respondem a quimiocinas, são mobilizados do baço e 
migram para a área infartada, onde tentam contribuir 
para o reparo tecidual,20,21 com tendência de aumento 
da resposta inflamatória e maior acúmulo quanto maior 
a área sujeita à hipóxia.5,21,22 No caso de pacientes com 
TIMI frame count mais alto, maior área miocárdica fica 
sujeita à pior perfusão e à hipóxia sustentada, levando a 
um aumento da atividade inflamatória.23 

O SYNTAX é uma ferramenta baseada na angiogra-
fia que utiliza dados anatômicos e quantifica a gravi-
dade e a complexidade das lesões coronarianas.17 Em 
estudo prospectivo com 2.661 pacientes com síndrome 
coronariana aguda, Cetin et al. demonstraram correla-
ção positiva significativa entre MHR com o SYNTAX e 
ausência de correlação com a FEVE.11 Em outro estudo 
envolvendo 264 pacientes com IAMCST submetidos à 
angioplastia primária, Çägdas et al. demonstraram cor-
relação positiva entre a MHR e o SYNTAX e SYNTAX II.12 
De maneira diferente, o presente estudo não mostrou 
correlação significativa entre a MHR com o SYNTAX. 
Porém, como resultado concordante com os dados obti-
dos por Cetin et al., também não houve correlação entre 
a razão e a FEVE. 

A trombose de stent é uma complicação rara, porém 
grave, que acomete pacientes submetidos à angioplas-
tia. Em seu desenvolvimento, além de fatores relacio-
nados ao stent e ao procedimento, a inflamação parece 
exercer papel-chave.24,25 Palmerini et al. demonstraram, 
em um sistema in vitro, a importância do fator tecidu-
al na formação de trombos após a implantação de stent 
e sugeriram os monócitos, representando a principal 
fonte de fator tecidual, como célula fundamental nesse 
processo.26 Em estudo prospectivo com 1.170 pacien-
tes tratados com angioplastia primária após IAMCST 
seguidos por uma mediana de 37,2 meses, Cetin et al. 
mostraram que a frequência de trombose de stent foi 
significativamente maior no grupo com maiores níveis 
de MHR.15 Em outro estudo do mesmo grupo, Cetin et al. 
demonstraram que, além da correlação já citada entre 
MHR e SYNTAX, durante a internação e o seguimento a 
longo prazo (mediana de 31,6 meses) dos pacientes in-
cluídos, eventos cardiovasculares maiores, trombose de 
stent, infarto do miocárdio não fatal e mortalidade ocor-
reram mais frequentemente no grupo com a MHR mais 
elevada.11 De maneira semelhante aos estudos descritos, 
o presente estudo mostrou maior nível da MHR nos pa-
cientes que sofreram trombose de stent em 30 dias, po-
rém esse achado não foi acompanhado de valores mais 
altos de MHR nos pacientes com eventos cardiovascula-
res combinados ou mortalidade geral. 

O presente estudo tem algumas limitações. Primei-
ramente, foi obtida uma amostra relativamente peque-

na de uma população específica e selecionada por con-
veniência, o que limita a generalização dos resultados. 
O método estatístico utilizado não permite a compro-
vação de relação causa-efeito. Além disso, para inserção 
no estudo Catarina, era necessária a realização de uma 
entrevista com questionário direcionado ao paciente, o 
que pode ter gerado uma tendência à não inclusão de 
indivíduos com quadros mais graves na apresentação. 
O estudo também não interferia na conduta do médi-
co assistente, resultando na não solicitação dos exames 
laboratoriais de monócitos e HDL para alguns dos par-
ticipantes. Ademais, no presente estudo, os pacientes 
foram estratificados apenas quanto aos fatores de risco 
clássicos, não sendo questionados sobre a presença de 
doenças que cursam com inflamação sistêmica, como 
artrite reumatoide e HIV, que estão associadas à ate-
rogênese e podem alterar padrões laboratoriais.27,28 Por 
fim, foram obtidos apenas os dados de contagem total 
de monócitos e HDL, não levando em conta sua hete-
rogeneidade, já que monócitos são divididos em três 
grupos (os clássicos, não clássicos e intermediários), de 
acordo com os marcadores de superfície CD14 e CD16, 
e possuem diferente comportamento nas respostas in-
flamatórias.29 Da mesma forma, as partículas de HDL 
possuem diferentes comportamentos e divisão quanto 
à sua densidade, à estrutura e ao metabolismo.30 O fato 
deste estudo não ter considerado as subdivisões dessas 
partículas de certa forma limita a análise dos resultados, 
sendo necessários estudos futuros, que permitam essa 
estratificação. 

Apesar das limitações, o presente estudo permitiu 
demonstrar, de maneira pioneira, uma correlação signi-
ficativa entre a MHR de 72 horas e o TIMI frame count. 
Também permitiu a identificação de níveis mais eleva-
dos de MHR na entrada nos pacientes que apresentaram 
trombose de stent em 30 dias.

CONCLUSÃO
Houve correlação significativa entre a razão de mo-

nócitos por HDL de 72 horas e o TIMI frame count. Po-
rém, não houve correlação significativa entre a razão de 
monócitos por HDL da entrada com a contagem. Tam-
bém não houve correlação significativa entre a razão de 
monócitos por HDL da entrada ou de 72 horas com a 
complexidade e a gravidade do infarto agudo do miocár-
dio avaliados por meio do escore SYNTAX e da fração de 
ejeção do ventrículo esquerdo. 

Foram encontrados níveis mais elevados da razão de 
monócitos por HDL na entrada nos pacientes que apre-
sentaram trombose de stent em 30 dias. Por outro lado, 
não foi encontrada associação entre maiores níveis de 
razão de monócitos por HDL da entrada ou de 72 horas 
com outros desfechos cardiovasculares e mortalidade. 
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