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INTRODUÇÃO 

A aterosclerose é uma doença sistêmica complexa e 

multifatorial que acomete artérias de pequeno e médio calibre. A 

doença arterial coronariana (DAC) é uma forma clínica de 

apresentação da aterosclerose. 

Cerca de 75% dos casos de DAC podem ser explicados 

pela presença de fatores de risco convencionais tais como 

hipercolesterolemia, hipertensão, tabagismo, diabetes (DM), 

predisposição genética, entre outros. Além disso, uma grande 

proporção de indivíduos com eventos coronarianos têm um ou 

menos fatores de risco tradicionais
1
.  

Na tentativa de melhorar o desempenho da avaliação do 

risco coronariano, novos biomarcadores presentes no sangue têm 

sido investigados
2
.  

O grupo do National Institute of Healthy que trabalha com 

definições considera um biomarcador como uma característica que 

é objetivamente medida e avaliada como indicador de processo 

biológico normal, processo patogênico ou resposta farmacológica a 

uma intervenção terapêutica.  Neste último caso, são esperadas 

alterações em desfechos clinicamente relevantes com 

demonstração de predição de benefício de forma independente e 

com uma clara “correlação” entre a modificação do desfecho e a 

redução do risco
3
.  Um exemplo disto foi visto com a publicação do 

Estudo Júpiter que tinha como objetivo avaliar se todos os 

pacientes com Proteína C Reativa ultrassensível (PCRus) elevada 

(>2,0 mg/l) deveriam ser tratados com estatinas, independente dos 

níveis de LDL-C (LDL-C<130mg/dl). O estudo mostrou uma redução 

de 44% no desfecho primário combinado de Infarto do Miocárdio 

(IAM), Acidente Vascular Cerebral (AVC), Revascularização/Angina 

Instável e Morte Cardiovascular
4
. 

Entretanto, estudos prévios são discordantes em relação 

à utilidade dos biomarcadores na predição do risco cardiovascular
5,6

 

e talvez a avaliação simultânea de múltiplos biomarcadores possa 

ter valor incremental
7,1

. 

Para que possam contribuir substancialmente na predição 

do risco, os biomarcadores necessitam preencher alguns critérios
2 

. 

1) ter uma associação próxima com a DAC; 

2) exibir uma independência estatística dos fatores de 

risco convencionais; 

3) ser prevalente, sensível e específico como método 

diagnóstico; 
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4) ser reprodutível e padronizável; 

5) ser aditivo, ou seja, ser mais capaz de predizer risco de 

DAC do que os marcadores existentes; 

4) ser fácil, barato e seguro de medir 

 A Agência Europeia de Medicamentos (EMEA) baseia-se 

em 3 princípios para validação dos biomarcadores: demonstração 

de plausibilidade biológica, correlação com estudos epidemiológicos 

e efeitos do tratamento com consequente modificação dos 

desfechos
3
. 

A tabela abaixo mostra as Classes de Recomendação e 

os Níveis de Evidência que serão utilizados para a avaliação de 

cada biomarcador: 

 

 

 

 CLASSE I 
Benefício >>> 
Risco 

Procedimento/trat
amento DEVE ser 

realizado/administ
rado 

CLASSE IIa 
Benefício >> Risco 
Estudos adicionais com 
objetivos específicos 
necessários 
É RAZOÁVEL para 
realizar/administrar o 
tratamento 

CLASSE IIb 
Benefício ≥ Risco 
Estudos adicionais 
com objetivos amplos 
necessários 

Procedimento/tratam
ento PODE SER 
CONSIDERADO 

CLASSE III Sem 
benefício ou 
CLASSE III Dano 

LEVEL A 

Múltiplas 
populações 
avaliadas* 
Dados 
derivados de 
múltiplos 
ensaios clínicos 
aleatórios ou 
meta-análises. 

 Recomendação 
que esse 
procedimento ou 
tratamento é 
útil/efetivo 

 Evidência 
suficiente de 
múltiplos ensaios 
aleatórios ou 
meta-análises 

 Recomendação em 
favor do tratamento ou 
procedimento sendo 
útil/efetivo 

 Algumas evidências 
conflitantes de ensaios 
múltiplos aleatórios ou 
meta-análises 
 

 Utilidade/eficácia 
da recomendação 
está menos 
estabelecida 

 Mais evidências 
conflitantes de 
múltiplos ensaios 
clínicos aleatórios ou 
meta-análises 

 Recomendação 
que procedimento 
ou tratamento não é 
útil ou efetivo e 
pode ser prejudicial 

 Há evidência 
suficiente de 
múltiplos ensaios 
clínicos aleatórios 
ou meta-análises 

LEVEL B 

Limitadas 
populações 
avaliadas* 
Dados 
derivados de 
um único 
ensaio aleatório 
ou estudos não 
aleatórios. 

 Recomendação 
que esse 
procedimento ou 
tratamento é 
útil/efetivo 

 Evidência de 
um único ensaio 
aleatório ou 
estudos não 
aleatórios 

 Recomendação em 
favor do tratamento ou 
procedimento sendo 
útil/efetivo 

 Algumas evidências 
conflitantes de ensaios 
únicos aleatórios ou 
estudos não aleatórios 
 

 Utilidade/eficácia 
da recomendação 
está menos 
estabelecida 

 Mais evidências 
conflitantes de um 
único ensaio clínico 
aleatório ou meta-
análises 

 Recomendação 
que procedimento 
ou tratamento não é 
útil ou efetivo e 
pode ser prejudicial 

 Há evidência 
suficiente de um 
único ensaio clínico 
aleatório ou meta-
análises 

LEVEL C 

Muito limitadas 
populações 
avaliadas* 
Apenas opinião 
de consenso de 
especialistas, 
estudos de 
caso, padrão de 
atendimento 

 Recomendação 
que esse 
procedimento ou 
tratamento é 
útil/efetivo 

 Apenas opinião 
de especialista, 
estudo de caso ou 
padrão de 
atendimento 

 Recomendação em 
favor do tratamento ou 
procedimento sendo 
útil/efetivo 

 Apenas divergências 
de opiniões de 
especialistas, estudos 
de caso ou padrão de 
atendimento 
 

 Utilidade/eficácia 
da recomendação 
está menos 
estabelecida 

 Apenas opinião 
divergente de 
especialistas, estudos 
de casos ou padrão 
de atendimento 

 Recomendação 
que procedimento 
ou tratamento não é 
útil ou efetivo e 
pode ser prejudicial 

 Apenas opinião 
de especialista, 
estudo de casos ou 
padrão de 
atendimento 

Fonte: Diretriz AHA 2010 – Avaliação do Risco Cardiovascular em Adultos Assintomáticos. 
 

 

Biomarcadores  

Proteína C Reativa 

Entre os biomarcadores inflamatórios, a PCRus tem sido 

um dois mais estudados na última década. A PCR é uma proteina 

sintetisada pelo fígado e um marcador sistêmico dinâmico e 

sensível de inflamação. Embora possa aumentar até 10 mil vezes 

em relação ao basal como resposta aguda a infecções sérias ou 

dano tecidual maior, tem uma variabilidade interpessoal semelhante 

ao que é visto com o colesterol total e a pressão arterial. Tem 

estabilidade quando mantida adequadamente congelada e tem sido 

bastante estudada como marcador de risco vascular
8-13

.  A PCR 

liga-se à LDL e está presente na placa aterosclerótica podendo ter 
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um papel causal na DAC
14-16

. Metanálise publicada em 2010 

analisou dados de 54 estudos prospectivos de longo prazo que 

envolveram 160.309 pessoas, sem história de doença vascular. O 

risco relativo (RR) para DAC foi 1,69 quando ajustado somente para 

sexo e idade e 1,37 quando ajustado para os fatores de risco 

convencionais (considerando um aumento de PCR 3xx o basal); 

1,44 e 1,27 para AVC isquêmico; 1,71 e 1,55 para mortalidade 

vascular; 1,55 e 1,54 para mortalidade não vascular 

(respectivamente). Após ajuste para fibrinogênio, o RR foi 1,23 para 

DAC e 1,32 para AVC isquêmico e 1,34 para mortalidade vascular e 

não vascular. Os dados acima permitem concluir que a associação 

com doença vascular isquêmica depende consideravelmente dos 

fatores de risco convencionais e outros marcadores de inflamação
17

. 

Segundo as recomendações das Diretrizes da National 

Academy of Clinical Biochemistry publicadas em 2009
18

, a medida 

da PCRus deve ser realizada em pacientes metabolicamente 

estáveis, livres de infecção ou doença aguda. Se o nível sérico for 

<3,0mg/l, não é necessário repetição. Se o valor for >3,0mg/l, deve-

se repetir a medida pelo menos 2 semanas mais tarde. O menor 

valor das duas medidas deve ser considerado como o valor do 

paciente. Se o valor for maior do que 10mg/l, pode estar 

relacionado ao risco cardiovascular, mas outras doenças 

inflamatórias/infecciosas devem ser descartadas. Sempre que 

possível, estas outras doenças devem ser investigadas (classe 

IIa/A). 

 Dos marcadores inflamatórios utilizados para 

avaliar risco cardiovascular (CV), a PCRus têm as características 

analíticas mais apropriadas para uso na prática clínica (I/A). O 

resultado da PCRus deve ser expressado em mg/l independente do 

método analítico utilizado (I/C). As categorias de risco utilizadas 

devem ser: <1,0mg/l: baixo risco; 1,0-3,0mg/l: risco intermediário; 

>3,0mg/l: alto risco e ≥10mg/l: muito alto risco (IIa/A). Deve haver 

cautela na avaliação das categorias de risco definidas acima, 

conforme os níveis séricos de PCRus, em populações não brancas 

e idosas, onde a utilidade clínica é menos estabelecida (IIa/C). 

 De acordo com as recomendações da Diretriz 

AHA 2010 para Avaliação de Risco Cardiovascular em Adultos 

Assintomáticos
19

, o uso da PCR pode ser útil: 

1) na seleção de pacientes para uso de estatina, em 

homens ≥50 anos ou mulheres ≥60anos, com LDL-C <130mg/dl, 

sem uso de medicamento hipolipemiante ou reposição hormonal ou 

tratamento imunossupressor, sem DAC clínica, DM, doença renal 

crônica, condições inflamatórias severas ou contra-indicações para 

estatinas (IIa/B); 

2) homens assintomáticos ≤ 50anos ou mulheres ≤60 

anos, com risco intermediário, na predição de risco CV (IIb/B). 

 A medida da PCR não é recomendada para 

avaliação de risco CV: 

1) Em adultos assintomáticos de alto risco (III/B); 

2) Homens com <50 anos ou mulheres <60 anos de baixo 

risco (III/B). 

 A Diretriz Europeia para Prevenção da Doença 

Cardiovascular na Prática Clínica, publicada em 2012
20

, considera 

que a PCR apresenta vários pontos fracos quando se utiliza este 

biomarcador na avaliação de risco CV: 

1) múltiplos confundidores: dependência de outros FR 

convencionais; 

2) falta de precisão:  janela diagnóstica estreita para o 

nível de PCR e o risco de DAC; 

3) falta de especificidade: nível similar de risco para 

outras causas não cardiovasculares de morbidade e mortalidade 

(p.ex. doença inflamatória subclínica); 

4) Falta de relação dose-efeito ou causalidade entre as 

alterações na PCR e o risco de DCV; 

5) Falta de estratégias terapêuticas específicas que 

mostrem redução na incidência de DAC; 

6) Maior custo para testar em relação aos fatores de risco 

biológicos clássicos (p. ex. glicose e lipídeos). 

 

Fibrinogênio 

 O fibrinogênio tem sido reconhecido como um 

fator de risco independente para doença coronariana
21

, um fator de 

coagulação e um marcador de inflamação sistêmica derivado do 

fígado
22

.  

O fibrinogênio plasmático elevado pode promover a 

doença vascular pelo aumento da viscosidade sanguínea, favorecer 

a formação de fibrina, permitir maior interação plaqueta-plaqueta ou 

simplesmente atuar como um marcador de doença vascular, não 

contribuindo para sua progressão
23

. 

Dados do Estudo Scottish Heart Health, de uma grande 

amostra de homens e mulheres de meia idade com e sem DAC 

basal, indicaram que o fibrinogênio plasmático foi preditor de risco 

aumentado de DAC fatal e não-fatal em um seguimento de 8 anos
24

. 

 De acordo com as recomendações da National 

Academy of Clinical Biochemistry
18

 existem dados suficientes do 

fibrinogênio como fator de risco independente para DCV, entretanto 

pela falta de uma padronização nos métodos analíticos e a 

incerteza na identificação de estratégias de tratamento, a medida do 

fibrinogênio não é indicada como marcador de risco CV (III – não 

fazer/A). 

 A Diretriz Europeia
20

 2012 recomenda que a 

avaliação do fibrinogênio plasmático: 
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1) pode ser feita como parte de um refinamento da 

avaliação de risco em pacientes com um não usual ou moderado 

perfil de risco CV (IIb/B); 

2) não deve ser usada para avaliação do risco CV em 10 

anos, em indivíduos assintomáticos de baixo risco e pacientes de 

alto risco (III/B). 

 

Lipoproteína Associada à Fosfolipase A2 (Lp-PLA2) 

 A fosfolipase A2 secretória (sPLA2) e a 

lipoproteína associada (Lp-PLA2) são enzimas que geram 

lisofosfatidilcolina e um ácido graxo livre oxidado que são 

mediadores lipídicos de múltiplas vias iniciadoras de inflamação e 

aterogênese
25,26

. 

 O tipo IIA sPLA2 é expressado nos hepatócitos, 

macrófagos, plaquetas e células musculares lisas vasculares e seus 

níveis plasmáticos são regulados para mais por compostos pró-

inflamatórios tais como interleucina 1, interleucina 6, fator necrose 

tumoral, interferon e LDL oxidada. A sPLA2 também pode hidrolisar 

fosfolipídios não modificados ao contrário da Lp-PLA2. A Lp-PLA2 é 

liberada pelas células inflamatórias, é associada a lipoproteínas 

como LDL, HDL e Lp(a) e circula na corrente sanguínea
26,27

. A Lp-

PLA2 é enriquecida nas lesões ateroscleróticas e particularmente 

na placa vulnerável
28,29

. Estudos epidemiológicos prospectivos, em 

populações clinicamente estáveis, têm mostrado que elevados 

níveis de Lp-PLA2 e sPLA2 massa e/ou atividade são associados 

com aumentado risco de eventos cardiovasculares
29,30

. 

 Segundo a Diretriz AHA 2010
19

, a utilização da 

Lp-PLA2 pode ser razoável para avaliação do risco cardiovascular 

em adultos assintomáticos com risco intermediário (IIb/B)
31-34

.

  

 A Diretriz Europeia
20

 coloca que a Lp-PLA2 

surgiu recentemente como um marcador de alta consistência e 

precisão, como um fator de risco independente para ruptura da 

placa e eventos aterotrombóticos. A magnitude do efeito no risco 

permanece modesta em termos de população geral; limitações nos 

estudos e viéses estão presentes. Associado ao custo do teste, a 

Lp-PLA2 permanece um marcador de “segunda linha” para a 

estimativa do risco CV.  

 

 

Homocisteína 

 

  Homocisteína é um aminoácido essencial produzido da 

metionina. Pode ser metabolizada por duas vias diferentes e 

dependentes de vitamina B e folato. A via da remetilação que 

requer folato e vitamin B12, converte homocisteína de volta para 

metionina e a transsulfuração que requer vitamin B12 e converte 

homocisteína em cisteína e taurina. Existem vias de remetilação 

alternativas no fígado e no rim que utilizam betaína no lugar de 

folato
35-36

. A homocisteína total no plasma ou soro reflete uma 

combinação de homocisteína nas formas livre, ligada, reduzida e 

oxidada, no sangue
35

. Os níveis sanguíneos devem ser medidos em 

jejum e a verificação após sobrecarga de metionina pode ser mais 

sensível em identificar distúrbios leves no metabolismo da 

homocisteína
37

.   

1. Os mecanismos pelos quais a homocisteína elevada 

compromete a função vascular não são completamente entendidos. 

Estudos têm revelado vários potenciais mecanismos incluindo 

comprometimento da função endothelial
38-39

 oxidação da LDL, 

aumentada adesão de monócitos na parede dos vasos, aumentada 

captação e retenção lipídica, ativação da via inflamatória, 

estimulação da proliferação de células musculares lisas e tendência 

trombótica mediada pela ativação dos fatores de coagulação
40-43

. 

 A Diretriz da National Academy of Clinical 

Biochemistry
18

 considera adequado as seguintes concentrações de 

homocisteína, derivadas de análises padronizadas (IIa/C): 

- Desejável: ≤ 10 μmol/l 

- Intermediário: >10 μmol/l e <15 μmol/l 

- Alto: ≥15 μmol/l e <30 μmol/l 

- Muito alto: ≥30 μmol/l 

 A Diretriz Europeia
20

 considera que a 

homocisteína tem mostrado precisão como um fator de risco 

independente para doença cardiovascular. No entanto, a magnitude 

do efeito no risco é modesto e falta consistência principalmente por 

confundidores nutricionais, metabólicos (doença renal) e de estilo 

de vida.  Além disso, estudos de intervenção usando vitamin B para 

reduzir a homocisteína plasmática têm provado ineficiência na 

redução do risco CV. Isto tudo associado ao custo do teste faz com 

que a homocisteína permaneça um marcador “de segunda linha” 

para estimativa de risco.     

 

 

Peptídeo Natriurético Tipo B (BNP) e Peptídeo 

Natriurético N-Terminal (NT-proBNP) 

 O peptídeo natriurético tipo B (BNP) é um 

polipeptídeo com 32 aminoácidos secretado pelos miócitos 

ventriculares durante períodos de estiramento e tensão na parede 

ventricular. Acredita-se que este peptideo tenha um papel 

importante na regulação da pressão sanguínea, do volume 

sanguíneo e do balanço do sódio. Na secreção, o BNP precursor é 

partido em um peptídeo biologicamente ativo e num fragmento mais 

estável, N terminal (NT-proBNP). Medidas dos níveis de BNP ou 

NT-proBNP têm sido recomendadas no diagnóstico e prognóstico 

de pacientes com sintomas de disfunção ventricular esquerda e 
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para estratificação do risco em pacientes com síndrome coronariana 

aguda. Tendo em vista que estudos in vitro têm demonstrado que 

peptídeos natriuréticos são diretamente liberados dos 

cardiomiócitos em resposta à isquemia miocárdica, tem sido 

proposto que seus níveis circulantes são relevantes para avaliação 

do risco de doença cardiovascular além da insuficiência cardíaca
44

. 

 A Diretriz da National Academy of Clinical 

Biochemistry
18

 faz as seguintes recomendações: 

1) Aumentadas concentrações de BNP e NT-proBNP são 

associadas com mortalidade aumentada nos próximos 2 a 7 anos 

em populações baseadas em comunidade. Entretanto, os 

benefícios do tratamento são incertos. Medidas destes marcadores 

para avaliação do risco CV, na prevenção primária, não são 

indicadas (III (contra a medida)/B). 

 

Apolipoproteínas B e AI (Apo B e Apo AI) 

 A Apo B representa o número total de partículas 

aterogênicas circulantes, ou seja, a carga aterogênica total. Cada 

partícula de VLDL, IDL, LDL e Lp(a) contém 1  molécula de Apo B-

100 e cada quilomicra ou quilomicra remanescente contém 1 

molécula de Apo B-48. Então, existe uma relação 1:1 entre os níveis 

de Apo B e o número de partículas aterogênicas. Já a Apo AI, é o 

núcleo estrutural da partícula de HDL
45

. Muitos estudos 

populacionais demonstraram o valor prognóstico da Apo B sobre o 

LDL-C e o não-HDL-C em predizer eventos cardiovasculares. No 

estudo Interheart, que avaliou 52 países, a razão Apo B/AI alterada 

foi responsável por 54% do risco atribuível de IAM na população
46

. 

A Apo B também foi superior ao LDL-C e não-HDL-C em predizer 

DAC. Ao contrário, O estudo ARIC (Atherosclerosis Risk in 

Communities) sugeriu que a Apo B não foi preditora, de forma 

independente, de DAC incidente em pessoas com elevado LDL-C e 

que o valor preditivo da Apo B foi abolido após ajuste para os níveis 

elevados de triglicerídeos
47

. Já o estudo Emerging Risk Factors 

Collaborators demonstrou uma razão de chances equivalente para 

DAC para Apo B e não-HDL e Apo AI e HDL-C. Os dois primeiros 

marcadores foram superiores ao LDL-C, avaliado por medida direta, 

como preditores de risco
45,48

. 

A IV Diretriz Brasileira sobre Dislipidemia e Prevenção da 

Aterosclerose, de 2007, considera que a dosagem de lipoproteínas 

não está indicada para prevenção primária devido ao seu alto custo 

e ausência de informação adicional clinicamente significante 

(III/A)
49

. 

A Diretriz da National Academy of Clinical Biochemestry
18

 

considera que: 

1) A dosagem de Apo B pode ser usada para 

monitorar a eficácia de terapias hipolipemiantes como uma 

alternativa ao não-HDL-C (IIb/B). 

2) A razão apo B/ apo AI pode se usada para 

avaliar risco cardiovascular relacionado a lipoproteínas como 

alternativa à razão Colesterol Total/HDL-C (IIa/A). 

A Diretriz Americana (19) não recomenda a dosagem de 

apolipoproteínas (III/C). 

 

Lipoproteína (a) 

  Em 1963, Berg descreveu um determinante 

antigênico na fração LDL do colesterol denominada Lipoproteína (a) 

- Lp(a)
50

. Através de estudos experimentais, observou-se que 

apesar de o núcleo da Lp(a) ser semelhante ao do LDL e também 

expressar a apolipoproteína B100 (apoB) na sua superfície, a Lp(a) 

pertence a uma diferente classe de lipoproteínas que possui um 

única glicoproteína - apo (a)
51

.  

Alguns estudos retrospectivos tipo caso-controle, com 

predomínio do gênero masculino revelaram associação entre os 

níveis de Lp(a) e doenças cardiovasculares (DCV), 

cerebrovasculares e arteriais periféricas. Homens com níveis acima 

de 30 mg/dl apresentavam risco significativamente maior para DCV. 

Na IV Diretriz Brasileira sobre Dislipidemia e Prevenção 

da Aterosclerose, a Lp(a) é referida mas sua dosagem não está 

indicada no contexto de prevenção primária (III/A)
49

. 

A Diretriz da National Academy of Clinical Biochemestry
18

 

considera que a dosagem de Lp(a):  

1) Não está indicada para prevenção primária nem 

para monitorização de eficácia terapêutica (III/A); 

2) Se o paciente está em risco intermediário (10-

20% ERF) e permanece incerteza quanto ao uso de tratamentos 

preventivos como estatina ou aspirina, então a medida da Lp(a) 

pode ser realizada a critério médico (IIb/C); 

3) Após avaliação do risco global, medidas de 

Lp(a) em pacientes com forte história familiar de DAC prematura 

pode ser útil para identificar indivíduos com predisposição genética 

para DCV (IIb/C); 

4) O benefício de tratamentos baseados na Lp(a) é 

incerto. Se ambos, Lp(a) e LDL-C são muito aumentados, deve-se, 

a critério do médico, tentar reduzir Lp(a) através da redução do 

LDL-C (IIb/C); 

5) Existe evidência insuficiente sobre o benefício 

de monitorizar os níveis de Lp(a) para avaliar efeito do tratamentos 

(III – não medir/C). 

A Diretriz Americana 2010
19

 não recomenda a dosagem 

da Lipoproteína (a) para avaliação de risco cardiovascular. 
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Hemoglobina Glicosilada (HbA1c) 

 

 O papel da hiperglicemia pós-prandial e da 

variabilidade da glicose, em relação ao risco cardiovascular tem 

sido bastante debatido. Os esquemas de tratamento e as diretrizes 

têm focado no controle da glucose pós-prandial como um alvo 

adicional ao controle médio da glucose (HbA1c). A glicose pós-

prandial e a variabilidade da glucose elevadas têm mostrado 

aumentar o risco CV além do efeito específico na hiperglicemia
52

. 

 Segundo a Associação Americana de Diabetes, 

pacientes com HBA1C  entre 5,7% e 6,4% estão em maior risco 

para desenvolver DM. Além disso, pacientes sem DM, mas com 

níveis elevados de HBA1C têm maior risco cardiovascular
53

. 

 Segundo a Diretriz da AHA
19

,  

1) a medida da hemoglobina glicosilada (HbA1c) pode ser 

razoável para avaliar risco CV em adultos assintomáticos sem 

diagnóstico de diabetes (IIb/B); 

 

Microalbuminúria 

 

 Marcadores de doença renal, tal como a 

presença de albumina ou proteina na urina têm sido associados 

com maior risco de DAC na populacão geral
54

. 

 A Diretriz da AHA
19

 recomenda: 

1) Em indivíduos assintomáticos com hipertensão 

ou diabetes, é razoável a solicitação de exame de urina para 

detectar microalbuminúria, como meio de avaliar o risco 

cardiovascular (IIa/B); 

2) Em indivíduos adultos, com risco intermediário, 

sem hipertensão ou diabetes, pode ser razoável solicitar exame de 

urina para detectar microalbuminúria, como meio de avaliar risco 

cardiovascular (IIb/B). 

 

Conclusão 

 Indivíduos de baixo risco não necessitam 

investigação mais aprofundada de avaliação do risco e intervenções 

mais intensivas são consideradas inapropriadas. Por outro lado, 

aqueles de alto risco (DAC estabelecida ou equivalents de DAC já 

são candidatos à intervenção preventive intensiva de modo que 

acrescentar outros testes não vai proporcionar benefício 

incremental
19

. Em geral os biomarcadores validados e emergentes 

podem acrescentar valor no contexto da prática especializada para 

avaliar o risco cardiovascular de forma mais adequada em 

subgrupos específicos de pacientes em risco intermediário ou com 

nível de risco não usual ou indefinido como por exemplo pacientes 

assintomáticos, sem múltiplos fatores de risco tradicionais, mas 

afetados por uma rara condição metabólica, inflamatória, endócrina 

ou social associada à aterosclerose ou que mostre sinais de 

progresso da aterosclerose
20

.  
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