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ATUALIZAÇÃO

Introdução

Histórico
A lipoproteína(a) - Lp(a), descrita em 1963 por Kare 

Berg, foi considerada inicialmente como marcador gené-
tico qualitativo, mas, posteriormente, mostrou ter traço 
quantitativo1. Desde a sua descoberta, essa partícula 
tem intrigado os pesquisadores devido a sua função fi-
siológica e associação com doenças ateroscleróticas, em 
particular, a doença arterial coronária (DAC). A Lp(a) 
é composta por partícula semelhante à LDL, na qual 
a apoB está ligada de forma covalente por uma única 
ligação dissulfureto à apolipoproteína(a), componente 
característico da Lp(a)2. As concentrações plasmáticas 
da Lp(a) são hereditárias, sendo o principal locus de 
controle codificado no gene LPA (MIM 152200;ENSG 
00000198670) na cadeia inversa do cromossomo 6q27, 
que modula o componente apo(a) da Lp(a)3-5. Por razões 
etiológicas e fisiológicas desconhecidas, a apo(a), fração 
proteica específica da Lp(a), evoluiu a partir do gene do 
plasminogênio, por meio de duplicação e remodelação ao 
longo de milênios. Além dos seres humanos, a presença 
de uma proteína polimórfica possuindo propriedades 
imunoquímicas e massa molecular semelhante à apo(a) 
humana e/ou um gene homólogo a Lp(a) humana foi de-
monstrada em macacos do Velho Mundo. Comparações 
e pareamentos de extensas sequências genômicas nas 
espécies “com o gene apo(a)”, por exemplo em babuínos 
e humanos e “sem o gene apo(a)”, e nos roedores, indica 

que, durante a evolução, a duplicação do gene do plasmi-
nogênio ocorreu. Em ambos os casos, isso levou à geração 
de uma molécula que pode se ligar tanto à lipoproteína 
LDL como à fibrina, proporcionando assim um exemplo 
convincente de evolução convergente. Em conjunto, 
os estudos apresentados por Boffelli et al.6 destacam a 
utilidade da análise genômica na compreensão da regu-
lação do gene apo(a), bem como a sua história evolutiva. 
De forma interessante, o surgimento do gene apo(a) é 
datado de 40 milhões de anos, tempo da divergência dos 
macacos do Velho Mundo e do Novo Mundo7. Esta data 
coincide com a perda da síntese do ascorbato endógeno 
(vitamina C) por mutação gênica da gulonolactona-oxidase 
(GULO), fator enzimático fundamental para a síntese de 
vitamina C, deficiente nos humanos e em outros primatas8. 
Este fato levou à hipótese de que esses dois eventos evolu-
tivos pudessem ter conexão. A perda de síntese endógena 
de ascorbato tornou os nossos antepassados susceptíveis 
ao escorbuto, uma condição caracterizada pelo compro-
metimento da síntese de colágeno e perda de integridade 
do tecido conjuntivo com a consequente ocorrência de 
hemorragias, a causa mais frequente de morte,9.
Funções fisiológicas

A função fisiológica da Lp(a)/apo(a) ainda é desconhe-
cida. Parece razoável afirmar que esta desempenha função 
dentro do sistema de coagulação, tendo em conta a elevada 
homologia entre a apo(a) e o plasminogênio. De fato, o gene 
LPA deriva de uma duplicação do gene de plasminogênio. 

Lipoproteína(a) - Lp(a)
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Outras funções têm sido relacionadas ao recrutamento de 
células inflamatórias por meio da interação com a integrina 
Mac-1(mediador dos processos de inflamação que regula a 
adesão e migração de leucócitos), notadamente na angiogê-
nese e na cicatrização de feridas. No entanto, os indivíduos 
sem Lp(a), ou com níveis baixos, parecem ser saudáveis. 
Deste modo, a presença de Lp(a) no plasma não é essencial, 
pelo menos sob condições ambientais normais. Uma vez 
que a apo(a)/Lp(a) derivou recentemente na evolução dos 
mamíferos - apenas os macacos do Velho Mundo e os seres 
humanos apresentam Lp (a) no seu plasma - sua função 
não pode ser vital, mas apenas evolutivamente vantajosa 
em certas condições ambientais, por exemplo, em caso de 
exposição a certas doenças infecciosas.
Estrutura química

Uma característica da apo(a) é a presença de estruturas 
em forma de laços ou roscas dinamarquesas chamadas Krin-
gles. Os domínios Kringles são estruturas de trilhas triplas 
estabilizadas por ligações dissulfureto internas presentes 
também em outros componentes da cascata de coagulação, 
como plasminogênio, protrombina, uroquinase e alguns 
ativadores teciduais. O domínio serina-protease da apo(a) 
apresenta a substituição do aminoácido serina por argini-
na no sítio de ativação equivalente ao do plasminogênio. 
Desta forma, há um bloqueio na conversão da Lp(a) em 
protease ativa por ação do ativador tecidual do plasmino-
gênio (t-PA), uroquinase ou estreptoquinase, como ocorre 
com o plasminogênio. Dos domínios Kringles da apo(a), 
um é semelhante ao Kringle V (KV) do plasminogênio, 

com apenas 9% de substituição de aminoácidos; o outro, o 
Kringle IV (KIV), que está presente apenas uma vez na estru-
tura do plasminogênio, contém dez diferentes tipos na apo(a) 
(KIV tipo 1 a 10). Apenas o KIV tipo 2 ocorre de forma 
repetida na sequência da apo(a) e coincide em cerca de 
84% com a sequência de aminoácidos do KIV no plasmi-
nogênio. Assim, o KV se apresenta como cópia única e o 
KIV repete-se de 10 a 40 vezes na estrutura da apo(a)10-12.
Metabolismo

Notadamente, há dúvidas sobre onde apo(a) e apoB-
100 se ligam para formar a Lp(a); se a ligação à apo(a) é 
reversível, permitindo que apo(a) se ligue a mais de uma 
lipoproteína apoB-100 durante a sua vida útil na circulação; 
e como Lp(a) ou apo(a) deixam a circulação. Acredita-se 
que as concentrações plasmáticas de Lp(a) são determi-
nadas principalmente por taxas de síntese hepática de 
apolipoproteína(a). Embora o local de formação de Lp(a) 
não tenha sido definitivamente identificado, a evidência 
sugere que a apolipoproteína(a) aducta extracelularmente 
e covalentemente às lipoproteínas contendo apolipopro-
teína B100. Como as taxas de secreção hepática são mais 
baixas para isoformas de grandes apolipoproteínas(a), e 
como a maioria dos indivíduos são heterozigotos para 
duas isoformas diferentes, a isoforma menor geralmente 
predomina no plasma. Considera-se que a lipoproteína(a) 
é catabolizada principalmente por caminhos hepáticos e 
renais, mas essas rotas metabólicas não parecem governar 
os níveis plasmáticos da Lp(a)13-15.

As concentrações de Lp(a) variam muito na população, 
situando-se entre 0,1 a > 250 nmol/L. O sítio primário da 
síntese apo(a) é o fígado; entretanto, o local de montagem 
da apo(a) e da apolipoproteína B (apo B)-100 para formar 
partículas Lp(a) ainda não é claro, podendo ocorrer na 
superfície dos hepatócitos. Dados cinéticos em estudos 
de Su et al.16 propõem a visão mecanística de que a apoB 
recém-sintetizada, em vez de circular como LDL-apoB, 
é usada na formação de partículas Lp(a). Há evidências 
que sugerem que a taxa de formação de Lp(a), e não seu 
catabolismo, é o principal determinante de suas concen-
trações plasmáticas17.
Lp(a) como fator de risco da aterosclerose

Em 1989, o jovem médico Matthias Rath começou a 
trabalhar no Instituto Linus Pauling de Ciência e Medicina. 
Ele foi instigado pela crença de que quantidades elevadas 
de vitamina C e outras vitaminas abrandariam quaisquer 
complicações negativas, ao mesmo tempo que impediriam a 
instalação das doenças cardíacas. Formulou então a hipótese 
de que Lp(a) seria um substituto do ascorbato, sobretudo 
em seres humanos. As propriedades de Lp(a) compartilha-
das com o ascorbato, de acordo com essa hipótese, seriam a 

Considera-se que 
a lipoproteína(a) 
é catabolizada 
principalmente por 
caminhos hepáticos e 
renais, mas essas rotas 
metabólicas não parecem 
governar os níveis 
plasmáticos da Lp(a)
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aceleração da cicatrização de feridas e outros mecanismos 
de reparo celular, como o fortalecimento da matriz extra-
celular e prevenção da peroxidação lipídica.
Associação com eventos cardiovasculares

Uma maior discriminação do risco cardiovascular é 
parcialmente possível pela aferição de variantes genéticas 
(rs10455872 e 3798220), que determinam a concentra-
ção sérica da Lp(a), bem como o tamanho das partículas 
Lp(a) pelas quantidades de cópias Kringle IV do tipo 2. A 
herdabilidade do fenótipo quantitativo de Lp(a), obtida 
com base em dados de inúmeros estudos com famílias e 
em gemelares, é excepcionalmente alta (70 a ≥ 90%) em 
todas as populações estudadas18-22. Várias funções foram 
propostas para apo(a)/Lp(a) in vitro, o que pode explicar 
seu potencial patogênico também. Os componentes es-
truturais da partícula Lp(a) levaram à sugestão de que ela 
pode servir de ligação entre o transporte de colesterol e o 
sistema fibrinolítico, modulando a coagulação sanguínea 
e os processos fibrinolíticos. Alguns estudos mostraram 
que Lp(a) e apo(a) realmente têm efeito em muitas etapas 
envolvidas em cascatas de coagulação e fibrinólise em 
condições in vitro23,24.

Os estudos epidemiológicos associando DAC a concen-
trações sanguíneas de lipoproteínas(a) relatam resultados 
conflitantes, variando de uma associação fortemente po-
sitiva à nenhuma associação em interessante meta-análise 
envolvendo vinte e sete estudos prospectivos, perfazendo 
um total de 5.436 casos de DAC, dos quais nove com pa-
cientes com doença preexistente (diabetes ou doença renal 
crônica), em seguimento médio de 10 anos. A comparação 
dos indivíduos no tercil superior das medições basais da 
Lp(a) com as do tercil inferior em cada estudo, produziu 
uma razão de risco combinado de 1,6 (IC95% 1,4-1,8; 2p 
<0,00001), com achados semelhantes quando as análises 
foram restrita aos 18 estudos feitos com a população geral, 
taxa de risco combinada 1,7 (IC95% 1,4-1,9; 2p <0,00001), 
evidenciando clara associação entre Lp(a) e DAC28.

Níveis elevados de Lp(a) podem promover a ateros-
clerose pela retenção de colesterol derivado da Lp(a) na 
camada média intimal, por meio do recrutamento de células 
inflamatórias e/ou pela ligação de fosfolipídeos oxidados 
com características pró-inflamatórias. As ações pró-trombó-
ticas e anti-fibrinolíticas da apolipoproteína(a) são expressas, 
por um lado, como inibição da fibrinólise, com o aumento 
da estabilização do coágulo, e, por outro, como coagulação 
aumentada por meio da inibição da via do fator tecidual.
Conclusões

A Sociedade Europeia de Aterosclerose (EAS) ava-
liou criticamente o papel da Lp(a) como um fator de 
risco cardiovascular29.

A seguir, 10 pontos para lembrar:

1. A Lp(a) é uma lipoproteína plasmática que consiste 
numa partícula de lipoproteína de baixa densidade rica 
em colesterol (semelhante ao LDL) com uma molécula 
de apolipoproteína B-100 em sua superfície, a qual está 
ligada, por ligação dissulfídica, a uma proteína adicional, 
a apolipoproteína(a).

2. A associação entre níveis elevados de Lp(a) e risco 
aumentado de doença cardiovascular (DCV)/doença 
arterial coronariana (DAC) é forte e específica e indica 
que níveis elevados de Lp(a), assim como de LDL, se 
correlacionam causalmente à DCV e DAC precoce.

3. Esta associação é contínua e não depende dos níveis de 
colesterol (HDL ou LDL). Após ajuste para os fatores 
de risco cardiovasculares tradicionais, para cada aumento 
de 3,5 vezes nos valores de Lp(a) acima da média, o risco 
relativo de um infarto não fatal ou de morte por doença 
coronariana é de 1,13 e para AVC isquêmico é de 1,10.

4. A Lp(a), em níveis elevados, tem atividade pró-trombóti-
ca e antifibrinolítica, em razão da ligação competitiva da 
apo(a) com o receptor do plasminogênio. A Lp(a) pode 
acelerar a aterosclerose porque, assim como o LDL, é 
pequena e rica em colesterol, sendo facilmente oxidada.

5. O genótipo apo(a) ou a isoforma apo(a) determinam a taxa 
de síntese e a extensão da Lp(a). Portanto, os níveis de 
Lp(a) e, consequentemente, o risco cardiovascular, são 
inversamente relacionados à extensão da apo(a).

6. A Lp(a) deve ser mensurada por meio de um ensaio 
com intensidade aumentada (por exemplo, Lp(a) mas-
sa). O valor médio para caucasianos é de 12mg/dL, 
para asiáticos, um pouco maior, para hispânicos, de 
19mg/dL e para negros, de 39mg/dL. O percentil 80 
para a população geral é de 50mg/dL.

7. O EAS recomenda o rastreamento da Lp(a) para pacien-
tes com risco intermediário ou alto de DCV que apresen-
tem DCV precoce, hipercolesterolemia familiar, história 
familiar de DAC precoce e/ou de elevação de Lp(a), 
doença cardiovascular recorrente apesar de tratamento 
com estatinas, risco ≥ 3% em 10 anos para DCV fatal 
de acordo com as diretrizes europeias ou ≥ 10% em 10 
anos de acordo com as diretrizes americanas.

8. A niacina é capaz de reduzir a Lp(a) em 30 a 40%, de 
forma dose-dependente. Uma meta-análise dos estudos 
randomizados e controlados demonstrou que 1-3g/dia de 
niacina pode reduzir os eventos coronarianos maiores em 
25% e o AVC em 26%.

9. O EAS recomenda níveis desejáveis de Lp(a) menores 
que 50mg/dL, como meta secundária, após a redução do 
LDL. O tratamento deve ser feito primariamente com 
niacina na dose de 1-3g/dia. Em casos extremos, a aférese 
de LDL pode ser eficaz na remoção de Lp(a).

10. Por causa do efeito benéfico da niacina no HDL e nos 
parâmetros não lipídicos, não é claro o real papel da 
diminuição da Lp(a) nos resultados dos desfechos.
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Reconhecido problema de saúde pública, o diabetes 
mellitus (DM) é uma doença em franca expansão. O cres-
cimento de hábitos sedentários aliado às mudanças de 
hábitos alimentares resultaram no aumento das taxas de 
sobrepeso e obesidade, que acometem mais da metade da 
população adulta no Brasil. O excesso de peso constitui o 
principal fator de risco para o desenvolvimento do DM e 
contribui de forma decisiva para o aumento da incidência 
e prevalência da doença em nosso meio. Dados do estudo 
ELSA realizado com mais de 15000 trabalhadores de 
universidades brasileiras mostram números alarmantes 
não somente para sobrepeso e obesidade, mas também 
para o DM cuja incidência, nesse estudo, ultrapassou 20%. 
Estimativas do Ministério da Saúde e da IDF projetam 
uma população portadora de DM2 no Brasil acima de 15 
milhões. Acredita-se que o DM acometa 350 milhões de 
pessoas ao longo do mundo, com uma projeção estimada 
para um aumento em dobro das mortes relacionadas ao 
DM entre 2005 e 2030. Dados da Organização Mundial da 
Saúde apontam que o diabetes encontra-se entre as quatro 
principais causas de morte no mundo. Ressalte-se que as 

Risco cardiovascular 

EM DEBATE

no diabético 

doenças cardiovasculares são responsáveis por cerca de 
80% das mortes de pacientes diabéticos, em sua maioria 
atribuídas à doença arterial coronariana que, conjuntamen-
te ao acidente vascular encefálico, são responsáveis por 75 
% das mortes nessa população (Figura 1).

Além disso, nos últimos anos, tem-se reconhecido a 
relação entre diabetes mellitus e insuficiência cardíaca 
(IC). Os mecanismos que contribuem para este aumento 
de risco são multifatoriais e incluem a associação com 
outras patologias como obesidade, hipertensão arterial 
sistêmica e doença arterial coronariana. O DM também 
pode contribuir com disfunção miocárdica não relaciona-
da à doença arterial coronariana ou à hipertensão arterial 
sistêmica, entidade denominada miocardiopatia diabética. 
A coexistência entre DM e IC está associada ao aumento 
da morbidade e mortalidade.

Em relação às alterações estruturais, são descritas 
três tipos de lesões histopatológicas no sistema cardio-
vascular associadas à DM: doença dos grandes vasos 
(macroangiopatia), causando aterosclerose e trombose 
de grandes artérias coronárias e cerebrais; doença dos 



9
Apoio:

EM DEBATE

pequenos vasos (microangiopatia), com alterações no nível 
dos capilares intramiocárdicos, também responsável pela 
retinopatia, nefropatia e neuropatia; e miocardiopatia 
diabética, que cursa com modificações das fibras miocár-
dicas. Estão relacionados à etiologia dessas alterações a 
obesidade, hipertensão arterial sistêmica, dislipidemia, 
resistência à insulina, glicosilação de proteínas, aumen-
to da agregação plaquetária e coagulopatia da DM. No 
aspecto metabólico, destacam-se algumas peculiaridades 
relacionadas às placas ateroscleróticas, aos componentes 

lipídicos e à presença constante de marcadores inflama-
tórios da circulação, além das alterações diretas entre a 
hiperglicemia e o miocárdio. Essa tríade basicamente 
caracterizada pela inflamação, aumento da agregação 
plaquetária além do adelgaçamento da cápsula fibrosa 
proporciona maior risco de rupturas e, quando aliada ao 
aumento do núcleo lipídico, aumenta a chance de estenose. 
Estes são, em linhas gerais, os pilares fisiopatológicos da 
relação entre o DM e os eventos coronarianos, principal 
causa de mortalidade prematura na população diabética. 
A progressão da doença guarda relação linear entre o tempo 
de duração do DM e o risco cardiovascular. Desde estágios 
precoces caracterizados pela intolerância à glicose conse-
quente à resistência à insulina já se observam alterações 
vasculares como a disfunção endotelial e a atividade infla-
matória, presentes em todos os estágios da progressão da 
doença aterosclerótica.

Evidências fundamentam a hipótese da existência 
de uma miocardiopatia associada ao DM, diferente da 
causada por injúria isquêmica, doença valvar ou congê-
nita causada por alterações estruturais e metabólicas do 
miocárdio, com aumento da oxidação dos ácidos graxos 
livres e diminuição da utilização da glicose. O termo se 
refere a manifestações multifatoriais de disfunção ventri-
cular esquerda, tanto sistólica quanto diastólica, causada 
pelo DM. Além disso, o aumento da massa ventricular 
esquerda é um fator de risco independente para IC e 
pode ocorrer a despeito da pressão arterial elevada em 
indivíduos portadores de DM2, podendo contribuir para 
a redução da complacência miocárdica.

Figura 1. Mortalidade cardiovascular em pacientes portadores de DM2.

Estes são, em linhas 
gerais, os pilares 
fisiopatológicos da 
relação entre o DM e os 
eventos coronarianos, 
principal causa de 
mortalidade prematura 
na população diabética

48%

Outras causas de morte1 Mortalidade cardiovascular1

52%
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Em relação à estratificação do risco cardiovascular, 
segundo as Diretrizes Brasileiras Conjuntas de DM e 
Risco Cardiovascular de 2017, os pacientes com diabetes 
tipos 1 e 2 são divididos em quatro grandes categorias de 
risco cardiovascular, a saber: baixo, intermediário, alto e 
muito alto. São considerados para cálculo do risco a idade, 
bem como a presença de estratificadores de risco (ER) 
(Tabela 1), presença de doença aterosclerótica sub-
clínica (DASC) ou doença aterosclerótica clíni-
ca (DACL). As taxas de eventos cardiovasculares de 

Tabela 2. Categorias de risco cardiovascular em pacientes com diabetes.

Categoria de risco Taxa de evento de DAC 
em 10 anos (%) Idade (anos) Condição

Baixo < 10 Homem < 38 
Mulher <463

Sem ER, DASC e DACL

Intermediário 10-20 Homem 38-49
Mulher 46-56

Alto 20-30

Homem > 49
Mulher > 56 anos 
ou qualquer idade 
se ER ou DASC

ER, DASC
Sem DACL

Muito alto > 30 Qualquer idade se DACL DACL

DAC: doença arterial coronária; ER: estratificadores de risco; DASC: doença aterosclerótica subclínica; DACL: doença aterosclerótica clínica.

10 anos para os riscos baixo, intermediário, alto e mui-
to alto foram, respectivamente, < 10, 10-20, 20-30 e 
> 30% (Tabela 2)

Em relação ao tratamento e prevenção de eventos 
cardiovasculares, sejam eles primários ou secundários, 
é fundamental lembrar que mudanças do estilo de vida 
como a prática regular de exercícios, redução de peso, 
dieta com baixo teor calórico e abandono do tabagis-
mo representam ações fundamentais na prevenção 
das complicações e progressão do DM. O tratamento 
farmacológico deve sempre ser realizado com base nas 
recomendações de mudança do estilo de vida. Essa 
abordagem deve se dar sobre múltiplos fatores de 
risco, dentre os quais se destacam o adequado contro-
le glicêmico, a redução do colesterol e o controle da 
hipertensão arterial.

Dados do estudo STENO caracterizam a impor-
tância da abordagem multifatorial sobre o contro-
le dos fatores de risco e a consequente redução de 
eventos cardiovasculares em uma população de alto 
risco (Figura 2).

Em conclusão, o diabetes mellitus representa hoje 
uma grave ameaça à população, não somente por suas 
proporções epidêmicas, mas também pelas complicações 
vasculares, tendo como principal causa de morte a doença 
coronariana. Mudanças do estilo de vida, associadas a 
estratégias terapêuticas agressivas, que permitam con-
trole adequado da glicemia, hipertensão e dislipidemias, 
propiciam a prevenção de complicações do DM2, resul-
tando não somente numa melhor qualidade de vida, mas 
também em uma maior sobrevida para essa população de 
muito alto risco.

Tabela 1. Estratificadores de risco (ER).

Idade > 49 anos para homens ou > 56 anos para mulheres

Duração do diabetes superior a 10 anos

História familiar de doença arterial coronária prematura

Presença de síndrome metabólica definida pelo IDF

Hipertensão arterial tratada ou não tratada

Tabagismo vigente

Taxa de filtração glomerular estimada 
abaixo de 60 mL/min/1,73 m2

Albuminúria > 30 mg/g de creatinina

Neuropatia autonômica

Retinopatia diabética 
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Figura 2. Estratégias terapêuticas no dm tipo 2.

STENO-2: Uma abordagem multifatorial pode melhorar os resultados
CV em pacientes com DMT2
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Ana Carolina de Assis 
Jornalista

A madrugada ainda se estende em silêncio e palidez, os cílios se separam ansiosos para o 
primeiro dia de jornada, pela pouca luz, observa os beliches que preenchem a acomodação. 
O que faço aqui? Questiona ao eco. Alguns ruídos respeitosos saem da mochila de outros 
peregrinos, alcança sua fina toalha de acampamento e, antes de chegar aos chuveiros, a 
baixa temperatura se faz notar. Escova os dentes, recolhe o saco de dormir, veste o peso da 
mochila, encontra seu cajado de fibra de carbono, muito mais leve do que o que os antigos 
talhavam em madeira, e parte.

¡Buen camino!
Uma reflexão sobre o caminho 

de Santiago de Compostela

TURISMO
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tempo, quilos a menos e sorriso largo, o corpo transformado e o 
espirito mais leve, chegamos até lá. Católicos, cristãos, budistas 
ou ateus, na faixa dos 20 ou dos 60, aventureiros ou não, todos 
buscam o próprio caminho.

O caminho de Santiago é, na verdade, o destino, ou o propó-
sito, por assim dizer. É nele que conseguimos nos distanciar do 
percurso do dia a dia traçado pela vida, aquietar a voz da mente 
e viver a paisagem, perceber que os problemas são menos estres-
santes do que permitimos e o amor maior do que normalmente 
enxergamos… De repente, as coisas não estão tão desarmônicas 
como parecem, é no contraste que existe um balanço, uma lei na-
tural que nos rege e, se há observação e consciência, nos liberta.

Também podemos nos deparar com nossas feridas, nossas 
sombras deformes. Fato é que a atmosfera que permeia anos a fio 
a terra da estrada é rezada, pessoas caminhando com consciência 
pela cura, pela sabedoria, pela superação e por tantos outros 
motivos pessoais, motivos esses intencionados, passo a passo. 
Essa andança secular emerge da terra aos pés dos peregrinos 
que por ali enveredam mais uma vez, e pela primeira vez. Há 

Atravessa a praça do vilarejo, reverencia a cruz da igreja, 
preenche o coração com o vazio de expectativas, o mundo todo 
parece dormir, a bruma camufla a ponte que corta o pequeno 
rio, construída em pedras, traçada em arco, o tempo já não se 
distingue no cenário. Na primeira curva, avista um peregrino 
que caminha distante, sente um certo alívio - não tão só, não tão 
longe, essa é a direção. Pouco a pouco, as cores nascem do chão, 
da poeira vermelha da estrada, do ocre da margem, do cintilante 
do céu. Como é sublime ver os primeiros raios de luz fresca, o 
começo do dia, a calmaria. Cada minuto merece ser apreciado 
com intensidade, as tonalidades se transformam exatamente no 
ritmo que deve ser, se fosse um ínfimo mais rápido, ou mais lento, 
a sensação é de que os olhos humanos não poderiam acompanhar. 
Logo os passarinhos anunciam: há um dia todo para caminhar.

“A melhor parte da viagem é o caminho, não o destino”. Com 
muitas versões diferentes, em algum momento, já escutamos 
essa premissa. Sabedoria que vaga e perpetua, dizemos sem 
saber, ou por experiência adquirida. No caminho de Santiago de 
Compostela, pode ser levada ao seu sentido literal, é o caminho, 
o percurso, a peregrinação que atrai, há séculos e séculos, tran-
seuntes de todas as partes do mundo.

A ironia é que nos damos conta da importância do caminho 
quando chegamos ao destino, é nesse momento que observamos 
com mais clareza. As pequenas dádivas parecem maiores e as 
intempéries menores. Gratos, com um pouco mais de barba 
ou cabelo, alguma bolha no pé ou ligeira lesão, pele exposta ao 

O caminho de Santiago é, 
na verdade, o destino, ou o 
propósito, por assim dizer. 
É nele que conseguimos nos 
distanciar do percurso do 
dia a dia traçado pela vida, 
aquietar a voz da mente e 
viver a paisagem, perceber 
que os problemas são menos 
estressantes do que permitimos 
e o amor maior do que 
normalmente enxergamos
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desencontros, mas há mais gentilezas. Há jejum, mas há mesa 
farta, boa comida e vinho para aquecer o coração. Há resignação 
e silêncio, mas há troca e palavra. Há também presença e olhar. 
Nem tudo se refere a você, mas com certeza você tem um espaço 
no todo. O caminho cria a oportunidade de viver e não apenas 
ocupar esse espaço. Traz a capacidade de recuperar a satisfação 
na simplicidade de um copo d’água. É um despegar do que 
temos em busca do que somos. E essa é uma das lições que 
encontramos, descartar aquilo que nos pesa também no espírito 
e carregar o essencial.

Existem vários caminhos que levam a Santiago, mas o mais tra-
dicional é o que cruza os Pirineus e se inicia na Espanha a partir de 
Roncesvalles, o chamado Caminho Francês, pelo qual se atravessam 
cinco comunidades autônomas espanholas – Navarra, Aragón, La 
Rioja, Castilla y León e Galícia –, num total de 900 quilômetros, 
seguindo por lugares como Pamplona, Puente de la Reina, Logroño, 
Burgos, parando em cada pequena cidade da Galícia.

São cerca de 30 dias para chegar à Catedral, o destino final 
e permanente do Caminho, erguida sobre o local onde foram 
achadas as relíquias de Tiago, um dos 12 apóstolos de Cristo. 
Desde 1128, a estrutura foi sendo melhorada, como ocorreu com 
as torres barrocas do século 17. Entre as tradições, os peregrinos 
costumam abraçar o santo, mas é de praxe assistir à missa dos 
peregrinos, todo santo dia, ao meio-dia e às 19h30, e se benzer 
no botafumeiro, imenso porta-incenso (o atual tem 1,60 metro de 
altura e pesa 80 quilos) balançado por seis homens, com a ajuda 
de cordas, de um lado para o outro da Catedral.

A vieira, símbolo da peregrinação, é típica das praias da 
região da Galícia e era levada como prova de que o peregrino 
tinha chegado até o final, visto que, ao longo da Idade Média, 
não havia um documento com a palavra Compostela impressa e 
assinada pela igreja. Depois de alcançar Santiago, os peregrinos 
caminhavam mais 3 dias até Finisterre, escolhiam uma bela vieira 
e a levavam no caminho de volta. O artefato era útil para tomar 
água, comer, e suas bordas afiadas serviam também para cortar 
alimentos. Atualmente o peregrino recebe um certificado da 
igreja com seu nome em latim.

Sendo uma das formas mais baratas de conhecer a Espanha, o 
percurso vai além de uma viagem, é uma jornada e, para vivenciar 
o caminho, requer persistência e coragem. Duas pessoas podem 
fazer o mesmo percurso, um caminho será diferente do outro, 
mas o desafio será encontrar um peregrino que não carregue o 
caminho em um canto especial do coração.

As informações são volumosas, há guias especializados, 
sites, dicas, fóruns. Uma ótima referência é a ACACS-SP 
Associação de Confrades e Amigos do Caminho de Santiago 
de Compostela, localizada em São Paulo, no bairro da Vila 
Mariana. O Estadão online tem uma página no portal dedi-
cada aos interessados e peregrinos “Tudo sobre o caminho 
de Santiago”. Se sentir o chamado, lembre-se: as setas 
amarelas indicam a direção, e ¡Buen camino!

Sendo uma das formas 
mais baratas de conhecer a 
Espanha, o percurso vai além 
de uma viagem, é uma jornada 
e, para vivenciar o caminho, 
requer persistência e coragem
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