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Lipoproteína(a) Elevada no Paciente sem Comorbidades: Quais 
Exames de Imagem Solicitar?
Elevated Lipoprotein(a) in Patients Without Comorbidities: Which Imaging Tests Should be Ordered?
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A incorporação da lipoproteína(a) [Lp(a)] à avaliação 
contemporânea do risco cardiovascular trouxe uma questão 
prática cada vez mais presente no consultório: diante de 
um resultado elevado, como reclassificar o risco e qual 
conduta adotar, já que as diretrizes recomendam sua 
dosagem ao menos uma vez na vida adulta e reconhecem 
a Lp(a) como fator modificador da interpretação do risco.1,2 
Todavia, a estimativa do risco de eventos cardiovasculares 
preconizada pelas mesmas diretrizes, a partir de escores 
prognósticos, como o desenvolvido pela American Heart 
Association em 2023, Predicting Risk of Cardiovascular 
Disease EVENTs - atherosclerotic cardiovascular disease 
(PREVENT-ASCVD), não computa, a priori, o impacto da 
presença de Lp(a) elevada em sua aferição.2  Surge, assim, 
um cenário clínico tão concreto quanto desafiador, ou 
seja; a possibilidade de que o paciente assintomático, sem 
fatores de risco tradicionais, possa carregar um fator de 
risco biologicamente relevante que o escore não “enxerga”. 
Eis, pois, a questão: o que fazer com a Lp(a) elevada? Em 
particular, deve-se recorrer à imagem cardiovascular para 
refinar a estratificação?

Uma resposta razoável a tais importantes questões 
pressupõe uma análise da biologia e da evidência que 
catapultaram a Lp(a) ao seu recém-conquistado destaque 
no palco da chamada prevenção primária em cardiologia. 
Trata-se de uma partícula semelhante à lipoproteína 
de baixa densidade (LDL), formada por uma molécula 
de apolipoproteína B-100 covalentemente ligada à 
apolipoproteína(a), com níveis predominantemente 
determinados pelo gene LPA e relativa estabilidade ao 
longo da vida.2,3 Sua associação com doença aterosclerótica 
cardiovascular é sustentada por evidência epidemiológica, 
genética e de randomização mendeliana, o que confere 
à partícula um estatuto mais forte do que o de simples 
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marcador associativo.2,3 Dados de 450.000 pacientes 
apontam a forte correlação linear entre níveis elevados 
de Lp(a) e doença aterosclerótica, com um aumento de 
aproximado de 11% de risco relativo a cada 50nmol/L.4

Além de suas propriedades aterogênicas relacionadas ao 
núcleo semelhante ao LDL, a lipoproteína(a) [Lp(a)] concentra 
fosfolipídios oxidados e atua em múltiplas vias inflamatórias, 
trombóticas e pró-calcificantes. Por esse motivo, a Lp(a) 
não apenas contribui para o risco cardiovascular global, 
mas também se configura como fator independente para o 
desenvolvimento e progressão da estenose aórtica calcífica.5 

O processo ocorre por meio da diferenciação osteogênica 
de células intersticiais valvares, resultando na deposição 
mineral de hidroxiapatita.6 Níveis de Lp(a) acima de 35 mg/
dL foram identificados como preditores independentes de 
maior atividade de calcificação, avaliada por tomografia 
por emissão de prótons (PET-CT) com fluoreto de sódio 
(18F), além de associarem-se à progressão hemodinâmica 
acelerada ao ecocardiograma, maior necessidade de troca 
valvar aórtica e aumento da mortalidade.7

Como discutido anteriormente, a incorporação da Lp(a) 
à avaliação contemporânea do risco cardiovascular trouxe 
um dilema prático: o que fazer diante de valores elevados 
que os escores tradicionais, como o PREVENT‑ASCVD, não 
captam? Esse corpo crescente de conhecimento acabou por 
reposicionar a dosagem de Lp(a) nas diretrizes. A diretriz 
publicada em 2026 pelo American College of Cardiology 
/ American Heart Association (ACC/AHA) recomenda sua 
dosagem em todos os adultos pelo menos uma vez na vida 
para avaliação do risco cardiovascular.² Já a Diretriz Brasileira 
de Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose de 2025, 
além disso, reconhece que níveis de Lp(a) ≥50 mg/dL ou 
≥125 nmol/L atuam como agravantes de risco, podendo 
reclassificar o paciente de baixo para intermediário ou de 
intermediário para alto risco.¹ Em níveis muito elevados 
(Lp(a) >180 mg/dL ou >390 nmol/L), o paciente deve ser 
considerado de alto risco.

Uma vez reconhecido que a Lp(a) modifica a interpretação 
do risco, resta esclarecer como proceder diante da 
constatação de valores elevados em indivíduos reclassificados 
a partir desse parâmetro. No cenário da prevenção primária, 
o documento brasileiro também admite o uso de métodos de 
imagem para detecção precoce de aterosclerose subclínica 
em indivíduos selecionados com Lp(a) elevada.1DOI: https://doi.org/10.36660/abcimg.20260053

https://orcid.org/0000-0001-8501-9867
https://orcid.org/0000-0001-8371-7952
https://orcid.org/0009-0005-6047-3111
https://orcid.org/0009-0003-5277-2117
https://orcid.org/0000-0002-6304-1673
mailto:eduglima@yahoo.com.br


Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2026;39(2):e20260053 2

Editorial

Lima et al.
Lipoproteína(a) no paciente sem comorbidades

Cabe aqui uma reflexão sobre a evolução dos métodos 
de imagem que, além de mais acessíveis, conseguem hoje 
detectar a aterosclerose em sua fase inicial. Essa detecção 
precoce por métodos tomográficos ou por ultrassom, aliada 
à possibilidade de ajustar a intensidade da terapia a partir da 
informação fornecida pela imagem, cria um cenário em que a 
documentação da placa muda a direção do tratamento. Nesse 
contexto, o escore de cálcio coronariano (CAC) cumpre papel 
central na maioria dos pacientes assintomáticos, inclusive 
naqueles sem valores extremos de Lp(a).  O motivo não é 
apenas sua ampla validação em prevenção primária, mas 
a natureza da pergunta que ele responde, isto é, se a Lp(a) 
introduz a suspeita de risco biológico subestimado, o CAC 
informa se essa vulnerabilidade já se traduziu em aterosclerose 
coronariana subclínica. Em outras palavras, a Lp(a) aponta 
predisposição, o CAC revela sua expressão anatômica atual.8,9 

É a probabilidade versus a realidade do risco.
Esse vínculo entre Lp(a) e CAC não é apenas conceitual, 

mas clínico e prognóstico. Em metanálise recente envolvendo 
mais de 40 mil indivíduos, níveis elevados de Lp(a) 
associaram-se a maior prevalência de CAC diferente de 
zero e também a maior progressão do escore ao longo do 
tempo, com sinal particularmente relevante em populações 
assintomáticas.10 Isso reforça que quando a Lp(a) modifica 
a interpretação do risco, o CAC constitui um marcador 
coerente da manifestação subclínica de um fenótipo 
biologicamente mais aterogênico.10 

Em uma análise de indivíduos assintomáticos do MESA e 
do Dallas Heart Study, Mehta e colaboradores demonstraram 
que Lp(a) elevada e CAC são marcadores independentes 
de risco para eventos.8 Mais importante, a combinação de 
ambos os marcadores elevados identificou um fenótipo de 
risco particularmente alto: participantes com Lp(a) ≥50 
mg/dL e CAC ≥100 apresentaram incidência cumulativa 
de eventos ateroscleróticos em 10 anos superior a 20%, 
aproximando-se, portanto, de um patamar observado em 
populações de prevenção secundária.8 Entre indivíduos com 
CAC = 0, por outro lado, a Lp(a) elevada manteve associação 
com risco relativo, mas com taxas absolutas muito mais 
baixas no curto e médio prazo.8,9 Bhatia e colaboradores9 
ampliaram essa leitura em coorte multicêntrica com 
mais de 11 mil participantes sem doença aterosclerótica 
conhecida. A Lp(a) >50 mg/dL e o CAC > 0 mantiveram 
associação independente com eventos, reforçando a noção 
de complementariedade entre a informação fornecida pelo 
biomarcador e pelo exame de imagem. Entretanto, o maior 
risco concentrou-se nos estratos de CAC mais elevados, 
especialmente quando coexistia Lp(a) elevada e CAC ≥300.9 

O valor do CAC, portanto, não é apenas prognóstico, 
mas é também decisório. Um resultado igual a zero pode 
reduzir a urgência de escalonamento farmacológico em 
pacientes verdadeiramente de baixo risco, enquanto escores 
≥100 deslocam o paciente para um patamar em que a 
intensificação da prevenção torna-se muito mais premente.4,5 
Em estratos mais altos, como CAC ≥300, a carga de risco 
aproxima-se da observada em populações de prevenção 
secundária, reforçando metas mais agressivas de redução de 
LDL-colesterol.2,9 Além disso, em pacientes cuidadosamente 
selecionados e com baixo risco hemorrágico, valores mais 

elevados de CAC podem auxiliar na eleição de pacientes com 
provável benefício líquido da introdução de antiagregantes 
plaquetários em regime de prevenção primária.11

É justamente aí que o método tomográfico se diferencia de 
outros exames de imagem. A angiotomografia coronária pode 
identificar placa não calcificada e oferecer caracterização 
anatômica mais detalhada, o que é atraente do ponto de vista 
fisiopatológico, sobretudo porque a biologia da Lp(a) não se 
limita à doença calcificada. Ainda assim, seu uso rotineiro 
como primeiro exame em assintomáticos com Lp(a) elevada 
parece excessivo na maior parte dos casos: envolve maior 
complexidade, contraste iodado, maior custo e, muitas vezes, 
achados cujo impacto terapêutico incremental é menos claro 
que o rendimento pragmático do CAC. Em pacientes de alto 
risco cardiovascular, no entanto, alguns posicionamentos 
consideram o uso da angiotomografia de coronárias para 
reestratificação de risco em assintomáticos.12

O uso da ultrassonografia de carótidas para identificação 
de placas ateroscleróticas também tem se mostrado associado 
a níveis elevados de Lp(a) e pode implicar em um risco para 
eventos cardiovasculares até quatro vezes maior, quando 
associado a níveis de Lp(a) ≥30mg/dL e comparado a 
indivíduos com Lp(a)<30mg/dL e sem placas.13 Assim, o 
uso desse método por ser mais barato e acessível, pode 
ser alternativa ao CAC na predição de risco. Entretanto, 
diferentemente do CAC que, além da presença ou ausência 
de doença, quantifica a carga de placa de forma numérica e 
contínua, o ultrassom documenta a placa e estima a gravidade 
de obstrução. Tal diferença na natureza dos métodos explica a 
preferência pelo CAC como método de predição de eventos 
cardiovasculares, especialmente infarto do miocárdio.

Isso não significa transformar o CAC em exame universal 
para toda Lp(a) elevada. O marcador isolado não deve 
ser interpretado fora do contexto clínico. Idade, história 
familiar de doença aterosclerótica prematura, magnitude da 
elevação da Lp(a), LDL-colesterol concomitante, presença 
de outros agravantes de risco e, sobretudo, a probabilidade 
de o resultado realmente modificar manejo precisam entrar 
na equação. Também é razoável admitir que valores muito 
elevados de Lp(a), especialmente quando acompanhados de 
história familiar marcante ou outros sinais de suscetibilidade 
aterosclerótica, reduzam o limiar para investigação e 
intensificação terapêutica mesmo diante de escores clínicos 
aparentemente tranquilizadores. Ainda assim, no paciente 
assintomático sem comorbidades relevantes e sem valores 
extremos de Lp(a), o CAC parece oferecer o melhor 
equilíbrio entre parcimônia diagnóstica e utilidade clínica.

Apesar da forte correlação entre Lp(a) elevada e estenose 
aórtica calcífica, não existem recomendações atuais 
para avaliação ecocardiográfica de rotina em pacientes 
assintomáticos. Pacientes com diagnóstico de estenose 
aórtica devem, por sua vez, ter sua Lp(a) dosada, podendo 
beneficiar familiares a partir do rastreamento em cascata.2,13,14

Em síntese, como é natural com a introdução de novos 
paradigmas, a recomendação universal de medir Lp(a) 
ampliou a capacidade de reconhecer risco, mas também 
engendrou dúvidas no percurso: como agir quando o fator 
que modifica a interpretação clínica não entra no escore 
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que norteia a decisão inicial? Nesse contexto, é importante 
lembrar que não é necessário identificar aterosclerose 
estabelecida para agir: mesmo na ausência de exame de 
imagem, a adoção de hábitos saudáveis mostrou-se capaz de 
reduzir substancialmente o risco cardiovascular, reforçando 
o papel central do estilo de vida como ferramenta imediata 
de prevenção primária. A imagem, por sua vez, não deve 
ser vista como excesso tecnológico, mas como instrumento 
de precisão clínica e de individualização terapêutica. 
Entre os métodos disponíveis, o CAC apresenta-se como 
uma estratégia racional para refinar risco na maior parte 
dos assintomáticos sem comorbidades com Lp(a) elevada, 
especialmente quando a dúvida é se já existe carga 
aterosclerótica subclínica suficiente que suscite a necessidade 
de intensificação de metas e que auxilie no engajamento do 

paciente com a prevenção e consequente redução do risco 
de eventos cardiovasculares.

Se a dosagem de Lp(a) trouxe um novo elemento 
na predição de risco no cenário dos biomarcadores 
séricos, a imagem, com sua capacidade de detectar uma 
doença nascente, madura ou instável refina essa predição 
direcionando a intensidade do tratamento empreendido. 
Até que novos métodos de predição utilizando genômica 
ou proteômica sejam validados, a melhor forma de nos 
posicionar em relação e o risco cardiovascular é observando 
a presença da doença e sua progressão como um continuum. 
E nesse aspecto, a detecção da placa, sua localização e 
quantificação ainda se constituem nos mais úteis marcadores 
para a mudança de conduta terapêutica.
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