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INTRODUGAO

Desordens glicometabdlicas e disfungdo renal sé&o
processos fisiopatolégicos frequentemente envolvidos em pacientes
com patologias cardiovasculares. Sua andlise rotineira em
individuos assintomaticos tem sido discutida como marcador inicial
de risco para doencga coronaria.

Hemoglobina glicada A disglicemia, ou a
hipersecrecédo insulinica pelo pancreas e sua resisténcia periférica
vem apresentando taxas crescentes de incidéncia na populagdo em
geral, e estdo associados a um aumento no risco cardiovascular
global dos individuos expostos, aproximando-se de uma pandemia.
Historicamente, a glicemia de jejum é o método bioquimico padréo
para o diagnéstico de diabete melitus (DM), porém nos ultimos
consensos internacionais e nacional de DM a hemoglobina glicada
(HbA1C) também foi incluida como método aceito para este
propésito. Essa alteracéo reflete a preocupagdo com o estado de
desordem glicometabdlica crbnica em pacientes com glicemia de
jejum normal. Estas desordens, refletidas pela elevacédo da HbAlc,
agregam risco cardiovascular e mortalidade mesmo em néo

diabéticos.

Utilidade da hemoglobina glicada em n&o diabéticos
sem doenca coronariana diagnosticada.

Glicemia, presséo arterial, perfil lipidico, doenca
arterial periférica ou carotidea, tabagismo, obesidade, idade, sexo e
histéria familiar sdo os fatores tradicionais investigados em
avaliagbes cardiol6gicas. Associados a estes, a homocisteina,
proteina C reativa ultra-sensivel, espessura médio-intimal carotidea
e findice tornozelo-braquial acrescentam informacdo e podem
reclassificar o risco cardiovascular. E embora nédo seja recente a
associacao da hemoglobina glicada a eventos cardiovasculares', ha
renovado interesse da literatura, uma vez que seus niveis elevados
podem implicar em maior nimero de desfechos desfavoraveis
mesmo na auséncia de diabetes. Isso pode ser explicado, em
parte, pelas caracteristicas da HbAlc que reflete a média glicémica
dos dltimos 2 a 3 meses, incluindo os picos pds-prandiais com
menor variabilidade entre os individuos'. Nesse contexto, a HbAlc
seria um marcador de doenga macrovascular mais fiel que a
glicemia de jejum especialmente em normoglicémicos.

Em nossa revisdo bibliografica, o artigo mais recente e
com maior nimero de participantes foi sub-analise de um estudo”
epidemiolégico que incluiu 11.092 individuos entre 1990 e 1992,
todos sem histéria de DM ou doenga -cardiovascular que

demonstraram uma forte associacéo entre niveis de HbAlc aferidos
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na 22 consulta, incidéncia de desfechos cardiovasculares e novo
diagnéstico de DM. Os niveis de HbAlc < 5,0%, 5,0% a < 5,5%,
5,5% a <6,0%, 6,0% a 6,5%, e maior ou igual a 6,5% ajustadas
ap6s analise multivariada mostraram taxa de incidéncia para o
diagnostico de DM de 0,52 (0,40-0,69), 1,0 (referéncia), 1,86 (1,67-
2,08), 4,48 (3,92-5,13), 16,46 (14,22-19,08), respectivamente. Com
relacdo ao desenvolvimento de doenga coronariana nesta mesma
populacéo, os niveis de HbAlc de 5,5% a <6,0%, 6,0% a 6,5%, e
maior ou igual a 6,5%, foram associados com 23%, 78%, e 95% de
risco agregado em comparacao com aqueles com HbAlc de 5,0% a
55%. As chances de eventos foram similares para acidente
vascular cerebral (AVC). Essa linearidade dos dados séo
consistentes com relagédo continua de risco cardiovascular em DM e
ndo-DM, embora a HbAlc parega exercer um papel mais importante
no risco de ndo-DM . Outro dado importante deste estudo foi que a
morte por qualquer causa apresentou associacdo com a HbAlc em
curva J. Alguns aspectos limitaram este artigo, como a correlagéo
insatisfatéria da HbAlc com a glicemia de jejum, poucos dados
sobre subgrupos especiais (mulheres gravidas, nao-hispanicos
afrodescendentes, idosos), risco de superestimar o marcador em
pacientes portadores de anemia ferropriva ou entre aqueles
predispostos a uma rapida glicosilagdo, etilistas e pacientes com
doenca renal em estagio avangado".

Independente das critcas ao método
bioquimico de dosagem ou a outros fatores externos que possam
influencias a HbAlc, em geral seus niveis séricos elevados estdo
mais frequentemente presentes em pacientes com infarto agudo do
miocéardio (IAM) que a propria histéria de DM ou de outros fatores
de risco classicos, como mostra uma andlise estatistica de razéo de
chances de um estudo’ caso-controle. Entre os 15.780 pacientes, a
média de HbAlc no grupo com IAM foi 6,15% contra 5,85% do
controle. ApGs o0 ajuste para sexo, idade e outros nove fatores de
risco incluindo o DM, mostrou-se que cada incremento de 1% na
HbAlc correspondeu de forma independente a um aumento na 19%
nas taxas de IAM.

Os niveis elevados de HbAlc aparentemente também
estdo associadas a progressdo da disfungéo renal” e retinopatia. O
mesmo ndo ocorre com a perda de fungao cognitivaVii em ndo DM.
Apesar disto, os marcadores de disfungédo endotelial e ateromatose
como placas carotideas sdo 5,8 vezes mais frequentes em
individuos com HbAlc > 6,4% comparados aqueles com HbAlc
<5,0%""* A associacdo da HbAlc com outros fatores de risco
como hipertensdo aumenta a prevaléncia dessas placas

le

carotideas”. Além disso, estudos de base populacional® que incluem
escores para identificar pacientes de risco com intuito de prescrever
polipilulas ou iniciar modificagbes no estilo de vida aumentam a

sensibilidade isolada do escore de 91,7% para 97,6% quando

associado a HbAlc. Combina-se a esses achados varios outros
estudos™ ™™ que documentam o maior risco cardiovascular em
pacientes com hemoglobina glicada e valores normais de glicemia
de jejum.

Um outro cenario que foge um pouco do contexto do
paciente ambulatorial assintomatico, mas que nado deixa de ser
pertinente comentarmos nesse artigo, € a associacdo da
hemoglobina glicada com piores desfechos no IAM. A disglicemia
nesses casos implica pior prognéstico tanto em DM como ndo DM.
A correlac@o entre hiperglicemia e aumento do risco de morte e
complicagbes cardiovasculares durante o I|IAM é bem
estabelecida™, ainda gue seja desconhecido se o mecanismo da
hiperglicemia é apenas um marcador de gravidade ou o
biomediador dos desfechos desfavoraveis. Um estudo™ de coorte
recentemente publicado incluindo 4.176 pacientes sem DM e com
IAM com supradesnivelamento do segmento ST, aferiu glicemia e
HbAlc na admissdo demonstrando que, apesar dos dois
marcadores se correlacionarem com pior prognéstico, eles
identificaram subgrupos com diferentes caracteristicas de base. A
HbAlc foi mais frequente no grupo com doenga cardiovascular
prévia, perfil cardiovascular desfavoravel e maior mortalidade no
seguimento de 3,3 anos, enquanto a glicemia se correlacionou com
a extensdo do IAM e instabilidade hemodindmica sem, no
entretanto, predizer mortalidade a longo prazo.

Expectativa e condutas frente as alteragcdes da
hemoglobina glicada

A hemoglobina glicada pode ser aplicada e
utilizada como marcador de risco cardiovascular tanto em pacientes
com IAM bem estabelecido como em pacientes assintomaticos,
especialmente no subgrupo livre de DM (ou glicemia de jejum
normal). Mas, frente a um paciente com HbAlc alterada, qual
deverda ser a nossa proxima conduta?

Diferentemente de um paciente hipertenso ou
hipercolesterolémico onde prescrevendo medicamentos anti-
hipertensivos ou estatinas estaremos propocionando redugdo da
morbi-mortalidade cardiovascular, prescrever hipoglicemiantes no
paciente disglicémico é controverso. O bom controle glicémico dos
DM esta associado a uma redugdo da progressdo microvascular,
como a retinopatia DM. Acrescenta-se a isso as recomendagfes do
diagnoéstico do DM estarem relacionadas a glicemia de jejum e
hemoglobina glicada com a microangiopatia, habitualmente a
retinopatia, sendo que é a doenga macrovascular a grande
responsavel pelas complicacdes mais graves e morte associada ao
DM.

Ensaios clinicos recentes tem demonstrado que
pacientes DM e de alto risco cardiovascular submetidos a

estratégias agressivas de controle glicémico, atingindo uma efetiva
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reducdo da HbAlc possivelmente reduzam as taxas de IAM néo
fatal sem, no entanto, reduzir mortalidade cardiovascular ou por

xviii

qualquer causa™". Até o momento, 0 Unico medicamente que reduz
eventos relacionados a doenga macrovascular é a Metformina™,
comprovada no contexto do DM ja diagnosticado, em pacientes de
relativo baixo risco e com terapia iniciada precocemente. As outras
classes de medicamentos (insulinas, glitazonas, sulfoniluréias,
incretinas, inibidores da DPP-4) entram no conjunto de
medicamentos que podem causar efeitos deletérios devido a
hipoglicemia, insuficiéncia cardiaca e edema, ou ndo foram ainda
devidamente estudados quanto a seguranga cardiovascular e/ou
oncolégica.

Portanto, a menos que estudos mais atuais
demonstrem o contrario, a HbAlc pode ser utilizada como marcador
adicional para reclassificar o risco cardiovascular em pacientes
assintomaticos com glicemia de jejum normal. No entanto, essa a
alteracdo desse marcador ndo implica em mudanca no manejo atual
dos fatores de risco.

Microalbumindria

A sindrome metabdlica associa-se ao
desenvolvimento de doengas cardiovasculares (CV), diabete melito
(DM), e possivelmente a insuficiéncia renal (IR), sendo o risco
correlacionado ao ndmero de componentes, 0s quais tem
associacdo direta com a prevaléncia de microalouminuria™. A
prevaléncia de microalbumindria em populag8es de hipertensos e
diabéticos varia de 10 a 40%, mas em individuos aparentemente
saudaveis também é frequente (5-7%), de acordo com Vvarios
grandes estudos de coorte™. Menos que 3% da populacéo
“saudavel” tem valores de excregdo urinaria de albumina maiores
que 15pumg/min®™. A proteintria é o principal marcador de lesdo
renal, assim como da progressdo do declinio da funcdo renal™,
levando a um quadro de doencga renal cronica.

A doenga renal crénica (DRC) é definida como
um dano renal ou diminuicdo da fungdo renal por trés ou mais
meses, e € um problema de saide publica mundial que afeta cerca
de 10% da populagdo adulta no mundo ocidental®™. Richard Bright,
em 1817, descreveu a proteindria na deteccdo de pacientes com
insuficiéncia renal. No final dos anos sessenta do século passado o
aumento da excregdo urinaria de albumina foi melhor observada em
pacientes diabéticos. Em 1981, o termo microalbumindria foi usado
pela primeira vez para descrever a excregdo urinaria de albumina,
ndo detectado pelo método padrédo de vareta. O termo nédo se refere
a "pequenas moléculas de albumina”, mas niveis superiores aos

normais de albumina na urina.

Os individuos adultos excretam na urina menos
de 150 mg de proteina por dia. A parede glomerular capilar tem alta
permeabilidade a agua, pequenos solutos e proteinas de baixo peso
molecular (<40.000 Da e raio <30 A), e muito baixa permeabilidade
as proteinas plasmaticas do tamanho de albumina (~ 65000 Da) ou
maiores. A composicdo normal da urina é de cerca de 40% de
albumina, 10% de imunoglobulina G, 5% de cadeias leves e 42% de
outras proteinas de baixo molecular. Entre os mecanismos de
excregdo anormal de proteina (> 150 mg/24 horas), destaca-se o
aumento da filtragcdo glomerular, inadequada reabsorcéo tubular e
aumento da secrec&o tubular™.

A excregdo de albumina na urina é altamente
variavel, de quantidades ndo detectaveis a miligramas, podendo
chegar até mesmo a gramas de albumina, sendo a
microalbumindria é definida como niveis baixos de excregao urinaria
de albumina de 30 a 300 mg/24h. Embora se deva reconhecer a
necessidade de uma definir pontos de corte, devemos lembrar que
a albumindria é uma variavel continua.

A albumina é a proteina mais abundante no
plasma. Tem fungdes como carrear horménios, metabdlitos, drogas,
vitaminas, ions, e manutencdo da pressdo oncética e volume de
sangue, entre outras. O diametro e a carga da proteina determinam
a quantidade de proteina filtrada. Por muitos anos pensava-se que
a quantidade de albumina filtrada era baixa e que a reabsorcao
tubular de albumina ndo tinha relevancia clinica. Dados mais
recentes elucidam que o mecanismo de regulacdo da absorcao
tubular de albumina é muito importante e que o desarranjo da
reabsorcéo tubular determina o grau de albumindria, uma vez que
ndo ha secrecio de albumina no aparelho tubular renal™.

No tubulo proximal, a albumina é reabsorvida
por endocitose mediada por um receptor. Varios receptores de
albumina foram identificados. O excesso de albumina no limen
tubular devido ao aumento da filtragdo através da parede capilar
glomerular leva a indugdo da inflamagao e intersticial fibrose™™".
Portanto, a microalbuminidria € um marcador, mas também é fator
patogénico na progressdo da doenca renal. A relagdo entre
microalbumindria e doencas cardiovasculares ainda € pouco
compreendida, mas esta claro que ela é um potente e independente
indicador de risco CV, sendo um marcador de dano vascular
endotelial generalizado. Este dano pode ser desencadeado por
pequeno estimulo inflamatorio™" e estar associado a hiperatividade
do SRAA, o que determina a liberagédo destes marcadores.

Alguns pacientes desenvolvem nefropatia
diabética a parte dos fatores de risco, sugerindo que fatores
genéticos possam estar envolvidos™, porém ainda ndo foi
identificado algum gene responsavel, colaborando com a visdo de

polimorfismo génico destes disturbios.
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Medida da microalbumindria

A excregdo de albumina pode aumentar ap6s
exercicio, refeicbes ou outras atividades™, que devem ser levadas
em conta na andlise de seu resultado. As técnicas de medicédo
urinaria de albumina também variam, mas utilizam um anticorpo que
forma um complexo com a albumina para ser detectado. Este
anticorpo é ativado contra albumina sérica, e é aplicado na
detecgdo de albumina no soro e urina. Isso pressupde que a
antigenicidade de albumina na urina é semelhante a albumina
sérica. Outras técnicas para medir urinaria de albumina revelaram
que existem moléculas de albumina urindria que ndo sao
detectados pelas técnicas de anticorpos padréo™.

Na prética clinica, o método mais comum de
medida da microalbumindria é a imunoturbidimetira, que baseia-se
na formagdo de um complexo antigeno-anticorpo especifico para
albumina humana™®. Como ha um ritmo circadiano da excrecao
urinaria de albumina, a medida de 24 horas da excreg&o urinaria de
albumina é o "padrdo ouro" para avaliar albumindria. Infelizmente, a
coleta de urina durante 24 horas é demorado e inconveniente, e
sujeito a erro devido a varios fatores, como o tempo impreciso e
coletas incompletas.

A determinacdo da albumindria em amostra
isolada é a mais facil de ser realizada na pratica clinica e fornece
informagdo bastante confidvel. Tem sido demonstrado que este
método tem uma sensibilidade de 90% na determinacdo da
microalbumindria comparada ao método de avaliagédo que utiliza a
urina de 24 horas, mesmo apos ajustes para idade e sexo. A melhor
avaliacdo é obtida quando a determinacao é feita na primeira urina
da manha, evitando-se as variagdes diurnas que ocorrem com a
atividade fisica. A ocorréncia de microalbuminuria € pouco provavel
se, em uma amostra isolada de urina, a concentracdo de albumina
for menor que 20 a 30 mg/dl. Valores maiores, principalmente
aqueles logo acima destes limites, podem representar resultados
falso-positivos e devem ser confirmados repetindo-se as
determinacGes. O problema de se medir apenas a concentragdo
urinaria de albumina é que podemos ter um nimero grande de
resultados falso-positivos ou falso-negativos, uma vez que a
concentracdo de albumina na urina é influenciada pelo volume
urinario. Isto pode ser minimizado repetindo-se as determinagées
das quantidades de albumina na primeira urina da manha™".

O melhor método é a cromatografia liquida de
alta performance, mais sensivel e especifica que o
radioimunoensaio. Porém, aceita-se que o diagnéstico de
microalbumindria seja produzido apenas em amostra isolada de

300GV

urina, seja a matinal ou casual™ .

Prevaléncia e incidéncia de microalbumindria

Os principais fatores de risco para
microalbumindria s&do hipertensdo, dislipidemia, tabagismo, e
hiperglicemia, em individuos diabéticos ou ndo. A microalbuminiria
€ altamente prevalente em diversos estados patolégicos, sendo o
modelo classico individuos diabéticos. Parving et al®™ mostraram
que 40% dos pacientes diabéticos sem doenca renal conhecida,
tinham microalbumindria, taxa superior aos 20% encontrados em
um grande estudo populacional™.

O estudo EURODIAB™ avaliou a incidéncia de
microalbumindria em 7,3 anos de seguimento em diabéticos tipo |,
sendo 12,6% enquanto que o UKPDS mostrou incidencia de 2% ao
ano, em diabéticos tipo Il. Além da alta prevaléncia, a transicdo de
normo para microalbuminiria é freqliente apesar de tratamento
adequado, nas taxas de 2 a 2,5% ao ano™"™,

Em 1974, Parving et al® demonstraram a
presenca de microalbumindria em pacientes com hipertensdo
essencial ndo tratada. Outros estudos confirmaram a prevaléncia de
8-11,5% de microalbumintria em individuos com hipertensio™". O
estudo LIFE™, que incluiu pacientes hipertensos ja com sinais de
hipertrofia ventricular esquerda mostrou prevaléncia de 23% de
microalbumindria.

Dados do estudo PREVEND mostram que a
incidéncia de um individuo passar de normoalbumindrico a
microalbumindrico € de 8% em 4 anos, o que € curiosamente
préximo ao de diabéticos tratados. Os individuos passaram de
niveis normais-altos para microalbumintria com maior frequencia™®.

Microalbuminuria e risco cardiovascular

Em 1984 ja foi descrita a importancia da
microalbumindria como fator de risco CV em pacientes com
diabete™, sendo este risco preditivo para diabeticos tipos 1 e
2.Apesar de dados do estudo de Framingham, também de 1984,
mostrarem que a proteindria € um marcador de risco CV importante
levi7

na populagdo em gera quase 20 anos passaram para a

microalbumindria ser adicionada a lista de importantes
fatores/marcadores de risco CV*

Albumina urinéaria marca o risco continuo, sem
limite inferior™, e apenas pequenos aumentos em seus niveis,
mesmo ainda dentro da faixa normal, podem ser relacionados a
aumento do risco CV'. Este risco foi independente de outros

marcadores na populagdo de hipertensos em geral", com HVE", ou
de alto risco™, onde a microalbumindria estava associada e
agrupados com outros conhecidos fatores de risco CV (idade,
hipertensado, diabetes, hipertrofia ventricular esquerda, sindrome
metabdlica sobrepeso, entre outros). Estes outros fatores poderiam

explicar o risco aumentado, mas a sua corre¢do, apesar de post-
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hoc, mostrou que individuos "saudaveis" ainda mantém esta
relacéo.

Em outra andlise de dados do Framingham foi
demonstrado que em individuos normotensos, sem diabetes e com
funcdo renal normal, a microalbumindria continua a ser um forte
preditor para risco CV"™. Além disso, ela é um marcador sensivel
para a detecgdo de aparecimento de outros fatores de risco como
hipertensdo e diabetes. Os individuos com microalbumindria tem
risco quatro vezes maior de desenvolver diabetes quando
comparados aos com baixos niveis de albumina, mesmo apés
correcio da glicemia®, e o dobro de risco para hipertensao".

Reducao Microalbuminuria e Protegdo CV

A microalbuminuria parece refletir um estado de
disfuncdo vascular, em individuos suscetiveis. Altos niveis de
albumindria podem ser encontrados em criangas, e refletem uma
variagdo fisiolégica na funcdo endotelial, mas que pode ser
associada a risco renal e CV em idade mais avangada. As
estratégias de intervengdo que visam reparar esta fungédo vascular
podem ser muito Uteis na prevencdo secundaria e primaria. Niveis
de excrecao de albumina pode representar o marcador fundamental
para o sucesso destas terapias.

Vérias estratégias estdo disponiveis para
reducdo da microalbumindria. Além do conhecido efeito dos
agentes que bloqueiam o sistema renina-angiotensina-aldosterona,
as estatinas parecem contribiuir para este efeito"""'™ 0O estudo
PREVEND-IT avaliou o resultado da diminuicdo da
microalbumindria em individuos "saudaveis", sendo excluidos outros
fatores de risco CV, e observou que a reducgdo da albumindria com
o inibidor da enzima conversora de angiotensina fosinopril tende a
ser cardioprotetora'x.

Ndo ha ddvida de que a triagem de
microlbumindria é de grande valor em diabéticos, sendo razoavel
também em individuos com obesidade, dislipidemia, sindrome
metabdlica e ou hipertensio™™.

Até este momento ndo temos dados suficientes
para indicar rastreamento na populagdo geral. Nos individuos do
estudo PREVEND, aqueles com na faixa mais normal/alta de
pressao arterial ou glicose estdo em maior risco de desenvoverem
microalbumindria, isto é, a microalbuminiria pode preceder a
hipertensao manifesta ou diabetes™.

Alguns estudos observacionais mostraram que
a reducdo da albumindria prediz melhores resultados
cardiovasculares e renais, e que esta previsdo poderia ser
dissociada das alteragcdes da pressdo arterial. Infelizmente néo
existem sufientes ensaios clinicos randomizados para apoiar esta
opinido, que colocaria albumindria como alvo terapéutico

independente.

Em relacdo ao tratamento da microalbumindria,
varios estudos mostraram que a reducéo da albumindria por enzima
conversora de angiotensina (ECA) ou um blogqueador dos
receptores da angiotensina Il (ARB) estdo associados a um melhor
resultado renal e Cy/ i,

Qualquer grau comegando abaixo do ponto de
corte da microalbumindria, é fator de risco independente para
eventos cardiovasculares, hospitalizagdo por insuficiéncia cardiaca
e morte por todas as causas, em ampla variedade de coortes™.

Uma recente meta-andlise de 21 estudos
mostrou que a microalbumindria esté independentemente associada
com uma maior risco de doenga CV e morte por todas as causas™".
Se héa associagcdo com reducao da TFG, o risco € particularmente
elevado™.

Embora ndo seja definida a idade do inicio de
risco para doenga coronaria em individuos assintomaticos, sabe-se
que os fatores que elevam o risco e as disfungbes subclinicas
podem ser detectados precocemente em adolescentes e adultos
jovens. A doenca coronaria ainda é a principal causa de morte para
homens e mulheres nos Estados Unidos, e na maioria dos paises
ocidentais™, de tal importancia que estima-se que se fossem
eliminadas, a expectativa de vida atual aumentaria em quase 7
anos™. Como a doenca cardiaca coronaria tem um longo periodo
de laténcia assintomatica, proporciona oportunidades para o inicio
de interveng@es preventivas.

Muitos fatores de risco tém sido propostas como

Ixxii, i

preditores de doenca coronaria , € novos fatores/marcadores
sdo freqlientemente identificados e avaliados como possiveis
adicbes de estratégias de avaliacdo de risco padréo.
Progressivamente, os custos crescentes dos cuidados médicos tém
aumentado o interesse em documentar os efeitos econémicos de
novos testes e terapias. Deve-se estimar as consequencias
econdmicas de uma decisdo de pedir um novo teste. O objetivo final
€ determinar se a realizagcdo do teste fornece um valor suficiente
para justificar seu uso, porém esta avaliagdo ndo é sempre
realizada.

Os pacientes considerados de baixo risco para
eventos clinicos ndo sdo susceptiveis de obter beneficios
substanciais a partir de intervengBes farmacéuticas e, portanto,
poderia ser melhor gerenciados com modificacdes de estilo de vida.
Por outro lado, os pacientes considerados de alto risco para
eventos sd0 mais susceptiveis de serem beneficiados de
intervengbes farmacolégicas e, portanto, sdo os candidatos
apropriados para modificacdo de fatores de risco. Entre os
pacientes de risco intermediario, mais testes podem ser indicados
para refinar os riscos e avaliar a necessidade de tratamento, e séo

foco de maior atengdo neste contexto. Em recente publicacéo,
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foram definidas as recomendacdes para o0 teste de
microalbumindria para determinar o risco cardiovascular, com nivel
de evidéncia B, sendo classe Il a para adultos assintomaticos com
hipertensédo ou diabetes, e classe Il b para adultos assintomaticos
de risco intermediario, sem hipertensao ou diabetes™.
Concluséo

Na avaliagdo da doenga coronariana em
pacientes assintomaticos, a proteinaria deve ser dosada
rotineiramente em hipertensos e diabéticos. No mesmo sentido,
porém com menor grau de recomendacdo e evidéncias, tanto a
proteindria quanto a hemoglobina glicada podem ser dosadas em
ndo diabéticos para reclassificar o risco cardiovascular. Uma vez
identificada a proteinuria, medicamentos nefroprotetores devem ser
prescritos. Por outro lado, ndo existe recomendac¢éo na literatura do
uso de medicamentos para reducéo do risco cardiovascular residual
em pacientes com alteracdo da hemoglobina glicada e glicemia de

jejum normal.
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