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Objetivo - Avaliar o efeito da dieta e medicamento
isolados ou associados sobre os níveis séricos de ácido
úrico em portadores de hiperuricemia.

Métodos - Foram estudados pacientes da Liga de Hiper-
tensão (LHA/UFG) com hiperuricemia (homens ≥8,5mg/dl e
mulheres ≥7,5mg/dl), divididos em três grupos: G1 (dieta hi-
popurínica); G2 (dieta hipopurínica + medicamento) e G3
(medicamento). O medicamento utilizado foi o alopurinol
150mg/dia, com reajuste até 300mg/dia, se necessário. Fo-
ram avaliados com relação a hábitos de vida (dieta, taba-
gismo, atividade física, uso de álcool), ácido úrico, pressão
arterial, uso de medicamentos, índice de massa corporal,
colesterol e triglicerídeos. Os controles ocorreram nas se-
manas 0 (M1), 6 (M2), 12 (M3) durante a intervenção e se-
mana 36 (M4) após sua interrupção.

Resultados - Avaliados 55 pacientes, 31 mulheres,
idade média 54,4±10,6 anos, índice de massa corporal
28,6±3,9kg/m2, apresentando redução estatisticamente
significativa (p<0,001) de ácido úrico nos três grupos de
intervenção, sem diferença entre eles. Na semana 36 (M4),
após 24 semanas sem intervenção, houve tendência a ele-
vação da uricemia em G2 e G3 e continuou havendo queda
da uricemia em G1. Não foram observadas modificações
significativas nas demais variáveis analisadas.

Conclusão – Considerada a relação custo x benefí-
cio, a dieta hipopurínica deve ser a 1a opção terapêutica
no controle da hiperuricemia em pacientes com caracte-
rísticas semelhantes às do presente estudo.

Palavras-chave: hipertensão arterial, ácido úrico, dieta
hipopurínica.
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A hiperuricemia é um transtorno metabólico caracteri-
zado pelo excesso de ácido úrico no sangue, produto de
uma desordem no metabolismo das purinas. Os uratos, de-
positados em tofos nas pequenas articulações e nos teci-
dos, acabam por produzir um quadro denominado gota (ar-
trite inflamatória ou enfermidade tofácea). Este termo não
deve ser utilizado na presença de hiperuricemia essencial
isolada 1. Por uma razão ainda desconhecida, alguns indiví-
duos têm dificuldade para eliminar o ácido úrico, produto
final do metabolismo das purinas.

As purinas são bases orgânicas nitrogenadas, forma-
das pela degradação de nucleoproteínas, especialmente
aquelas de origem animal. A uréia é o principal produto final
do metabolismo protéico, sendo que somente pequena parte
do nitrogênio humano é eliminado sob a forma de ácido
úrico 1,2.

Embora não seja um fator de risco independente para o
desenvolvimento de doença isquêmica do coração e mortali-
dade geral, os níveis de ácido úrico têm se mostrado impor-
tante marcador para outros fatores de risco de doenças car-
diovasculares, como, hipertensão arterial, obesidade, dis-
lipidemia, hiperinsulinemia e sedentarismo. A hiperuricemia
está, portanto, freqüentemente presente nas mesmas con-
dições clínicas que se associam a resistência à insulina 3-6.

As causas mais comuns de hiperuricemia são os exces-
sos alimentares, alcóolicos e físicos, sendo a obesidade um
fator fortemente associado. A terapia da hiperuricemia con-
siste na recomendação de dieta pobre em purinas, hidrata-
ção, alcalinização da urina e uso de drogas que aumentam a
excreção ou diminuem a produção de ácido úrico 7. No acom-
panhamento ambulatorial desses pacientes, pouca ênfase
têm sido dada ao controle não farmacológico da hiperurice-
mia, comparado aos outros fatores de risco para as doenças
cardiovasculares.

O presente estudo objetivou avaliar a redução dos ní-
veis de ácido úrico, em  hipertensos portadores de hiperuri-
cemia sem quadro agudo de gota, através do tratamento
dietético, do tratamento medicamentoso e da combinação
destas duas terapias.



464464464464464

Peixoto e cols
Dieta e medicamentos no tratamento da hiperuricemia

Arq Bras Cardiol
2001; 76: 463-7.

Métodos

Foram inscritos 60 pacientes, de ambos os sexos, matri-
culados na Liga de Hipertensão Arterial da Universidade Fe-
deral de Goiás (LHA/UFG), que apresentavam os níveis de
ácido úrico sérico elevados, com valores de referência e de
inclusão no projeto, respectivamente, 1,5 a 7mg/dL, >8,5mg/
dL para homens e de 2,5 a 6mg/dL, >7,5mg/dL para mulheres.

Os critérios de exclusão incluíam doença hepática, re-
nal ou da tireóide, gestação, acidente vascular cerebral ou
infarto do miocárdio nos últimos seis meses, hipertensão ou
diabetes descompensado, além de pacientes em uso de dro-
gas do tipo alopurinol, corticóide, anorexígeno, hipoglice-
miantes, inibidores da xantina oxidase e hormônios, cujo
uso podiam influenciar nos valores da uricemia.

O protocolo deste estudo foi aprovado pelo comitê de
ética do Hospital da Clínicas da Universidade Federal de
Goiás e o consentimento pós informação foi obtido de to-
dos os participantes.

O estudo foi do tipo ensaio clínico no qual os pacientes
foram aleatoriamente distribuídos entre três grupos de in-
tervenção: G1 – pacientes com dieta para hiperuricemia; G2 –
pacientes com dieta para hiperuricemia + alopurinol; e G3 –
pacientes apenas com alopurinol.

O experimento durou 36 semanas e cada indivíduo foi
avaliado em quatro momentos (M1, M2, M3 e M4). A 1ª
avaliação (M1) foi realizada no início do estudo, a 2ª  (M2)
após seis semanas de intervenção, a 3ª (M3) após 12 sema-
nas de intervenção e a 4ª (M4) após um intervalo de mais 24
semanas sem qualquer tipo de intervenção (inclusive sem
uso do medicamento). Em cada momento, além das orienta-
ções para o uso da dieta e/ou medicamento, foram realizadas
as avaliações das medidas antropométricas (peso e altura,
índice de massa corporal), do consumo alimentar, dos exa-
mes bioquímicos (ácido úrico, colesterol total, triglicerídeos
e glicemia de jejum) e da pressão arterial (fig. 1).

Em cada visita do estudo, os indivíduos respondiam a
um questionário semiquantitativo de freqüência de consu-
mo alimentar, a partir do qual foi calculada a ingestão dos
macronutrientes energéticos (carboidratos, proteínas, lipí-

deos) e observada a freqüência do consumo dos alimentos
fontes de purina e ácido oxálico. O questionário aplicado in-
cluía, também, informações sobre o consumo de etanol, a
prática de atividade física e o uso de fumo.

Os cuidados alimentares para controle da hiperurice-
mia tinham como objetivos básicos promover a redução da
ingestão habitual de alimentos fontes de purina, de ácido
oxálico e de gorduras, além de estimular o aumento da inges-
tão de líquidos. As orientações nutricionais visavam pro-
mover alteração gradual nos hábitos alimentares; portanto,
eram individualizadas de acordo com a história alimentar e
sócio-econômica dos pacientes.

A dieta recomendada era moderada em proteína (0,8g/
kg/dia), rica em carboidrato e pobre em gordura (até 30% do
valor calórico total) e limitava o consumo dos alimentos
com alto teor de purina (100 a 1000mg de purina por 100g de
alimento) tais como caldo de carne, consomê, extrato de car-
ne, vísceras, peixes (como arenque, cavala e sardinha), me-
xilhões, anchovas, bebidas alcoólicas, leveduras, alimentos
em cuja composição foi utilizado fermento, ovo e perdiz 8.

Se o paciente hiperuricêmico já seguia dieta com as ca-
racterísticas citadas, recomendava-se também a diminuição
do consumo dos alimentos com moderado teor de purina (9
a 100mg de purina por 100g de alimento), como carnes de
todos os tipos, mariscos, leguminosas. Para esses pacien-
tes também recomendava-se a diminuição do consumo dos
alimentos ricos em oxalato, como, vegetais verde-escuros,
couve-flor, acelga, beterraba, beringela, quiabo, bata doce,
castanhas, coco, germe de trigo, tomate, aspargo, cogume-
lo, morango, cereais integrais, marmelada e chocolate 8. A
redução das gorduras da dieta atendia ao recomendado pe-
lo National Cholesterol Education Program para a primei-
ra fase da dieta (NIH, 1993) 9. A ingestão de líquidos reco-
mendada foi de 2,5 a 3,5 litros/dia 8.

Os pacientes do G2 e do G3 receberam prescrição inici-
al de 150mg/dia de alopurinol, utilizado em uma tomada diá-
ria durante o almoço, sendo que quando os níveis de ácido
úrico permaneciam elevados na semana +6, a dosagem era
aumentada para 300mg/dia.

As medidas de peso e altura foram obtidas de acordo
com a técnica recomendada por Gordon e cols. 10, sendo o ín-
dice de massa corporal calculado a partir do peso, em quilo-
gramas, dividido pelo quadrado da altura, em metros. O re-
sultado permitiu uma categorização em sobrepeso para os
indivíduos com índice de massa corporal de 25 a 29,99kg/m2 e
obesos com índice de massa corporal acima de 30kg/m2 11.

Os exames bioquímicos (ácido úrico, colesterol total,
triglicerídeos e glicemia de jejum) foram realizados no labo-
ratório de análises clínicas do HC/UFG, estando o paciente
em jejum de 12h. As dosagens bioquímicas foram realizadas
de forma automatizada de acordo com método enzimático.

A pressão arterial foi medida em ambiente calmo, após
o paciente descansar pelo menos 5min. A medida foi realiza-
da no braço direito, utilizando-se esfigmomanômetro de co-
luna de mercúrio de acordo com os procedimentos recomen-
dados no III Consenso Brasileiro de Hipertensão, e a inter-
pretação dos valores obtidos também feita de acordo com o
estabelecido nesse consenso 12.

              G1          Sem 0            Sem +6.    Sem +12             + 36 Sem.
Seleção            G2           M1               M2                  M3                   M4

              G3                       6 sem            6 sem              24 sem
CM                CE CE     CE             CM
CE                CN CN     CN             CN

               * *     *             *
               ** **  final da

G1 -  grupo 1(dieta)                                            intervenção
G2 - grupo 2 (dieta + alopurinol)
G3 - grupo 3 (alopurinol)
M 1, M 2, M 3 e M 4 – momentos do estudo
CM – consulta médica; CE - consulta de enfermagem;
CN - consulta de nutrição

*   Realizadas avaliações antropométrica, bioquímica, do consumo ali-
mentar e da  pressão  arterial
 **  Grupos 2 e 3 receberam capsulas de alopurinol (150 a 300mg/dia)

Fig. 1 - Desenho do estudo
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semana (M2) de intervenção, essa redução já era significati-
va. Após seis meses do término do período de intervenção
(M4), observou-se tendência a elevação do ácido úrico nos
pacientes dos grupos 2 e 3, porém, os valores de ácido úrico
encontrados ainda eram significativamente menores
(p<0,05) do que os valores iniciais. Os pacientes do G1 apre-
sentaram tendência a redução adicional do ácido úrico em
relação à observada na semana 12 (M3), permanecendo
com valores significativamente menores aos observados
no início do estudo M1 (p<0,001).

Para as demais variáveis bioquímicas avaliadas e o ín-
dice de massa corporal não foram observadas alterações
significativas no decorrer do experimento (tab. III).

Os pacientes apresentavam a hiperuricemia associa-
da a outros fatores de risco para as doenças cardio-
vasculares. Além da hipertensão, 60% apresentavam
dislipidemia e 36,4% eram obesos. Apesar dos pacientes
com diagnóstico prévio de diabetes não terem sido inscri-
tos no projeto, 21,82% apresentavam a glicemia superior a
110mg/dL.

Com relação ao consumo alimentar, observou-se, atra-
vés do relatório de 24h e questionário semiquantitativo de
freqüência de alimentos aplicados na consulta de nutrição,
que os pacientes dos grupos 1 e 2 reduziram a ingestão ha-
bitual dos alimentos com alto teor de purina (principalmente
o consumo de vísceras, carnes vermelhas e sardinha) e áci-
do oxálico (chocolate, abacaxi, chá preto, tomate e vegetais
verde-escuros). A ingestão calórica manteve-se inalterada
no decorrer do estudo, assim como a ingestão de gorduras
que esteve próximo aos 30% recomendado durante o expe-
rimento. O consumo de proteínas apresentou tendência
declinante nos grupos 1 e 2, sendo significante o declínio
no G1 (tab. IV).

As variáveis pesquisadas foram expressas em termos
de média ± desvio padrão. Na análise estatística foi realizada
análise de variância usando-se o General Linear Models
(GLM) 13 para delineamento inteiramente casualizado com
os tratamentos dispostos em parcelas subdivididas no tem-
po, sendo as parcelas, os grupos e as subparcelas, os mo-
mentos. As diferenças encontradas foram consideradas ao
nível de 5% de significância. As análises foram realizadas
nos grupos como um todo e corrigidas as eventuais dife-
renças entre eles com relação às variáveis.

Resultados

Selecionamos 60 pacientes e 55 completaram o estudo;
31 (56,3%) mulheres e 24 (43,6%) homens. O G2 apresentou
maior porcentagem de homens (n=13, 72,2%). A idade média
da amostra foi de 54,4±10,6 anos (30 a 75 anos), sendo de
51,0±13,28 anos, 54±8,70 anos e 59±6,41 anos para G1, G2 e
G3, respectivamente. Foram excluídos, desde o início, cinco
pacientes. Quatro por já faltarem ao primeiro retorno agen-
dado (G1) e um por não aceitar o uso do medicamento (G2).

Com relação aos hábitos de vida, verificou-se que a
prática de atividade física regular foi mais prevalente no G3
(n=12, 66,7%), não tendo sido avaliada a intensidade desta
prática; o consumo de etanol foi menor no G3 (n=1, 5,6%) e
semelhantes nos G1 e G2. Para o tabagismo, o grupo que
apresentou maior prevalência foi o G1 (n=3, 15,8%) (tab. I).

O uso de medicação hipotensora esteva presente em
100% da amostra, sendo os tiazídicos a droga mais utilizada
(tab. I). Não houve diferença significativa entre os grupos
quanto ao tipo e dosagem de medicamentos utilizados no
transcorrer do experimento.

As variáveis comportamentais (atividade física e tabagis-
mo) e o uso de medicamentos não se alteraram no decorrer das
12 semanas do estudo. Já o número de pacientes que referiu
consumo regular de etanol reduziu-se de cinco para três paci-
entes no G1, de quatro para um paciente no G2 e de 1 no G3.

A pressão arterial sistólica apresentou redução signi-
ficativa (p=0,03) entre M1 e M3 apenas para o G1. Enquanto
que a pressão arterial diastólica foi semelhante entre os gru-
pos (p=0,37) nos vários momentos do estudo.

Houve redução significativa (p<0,001) do nível sérico
de ácido úrico dos três grupos, sem diferença estatística
entre estes (tab. II). É importante ressaltar que a partir da 6ª

Tabela I - Distribuição dos pacientes no início do estudo segundo grupo, sexo, atividade física, tabagismo, uso de etanol  e uso de tiazídicos

Grupo G1 G2 G 3 Total
(n=19) (n=18) (n=18) (n=55)

Variável Nº % Nº % Nº % Nº %

Sexo   Masculino 06 31,6 13 72,2 06 33,3 25 45,5
            Feminino 13 68,4 05 27,8 12 66,7 30 54,5
Ativ. Fís. regular 07 36,8 05 27,8 12 66,7 24 43,6
Tabagismo 03 15,8 01 05,6 01 05,6 05 09,1
Uso de etanol 05 26,3 04 22,2 01 05,6 10 18,2

Uso tiazídicos 12 63,2 12 66,7 16 88,9 40 72,7

Tabela II – Evolução do ácido úrico (mg/dL) nos três grupos
durante o estudo

   Momento M1 M2 M3 M4
Grupo

G1 8,64±1,09 7,08±1,46* 7,40±1,27* 6,55±2,25*
G2 9,36±0,89 6,85±1,44* 6,88±1,72* 8,13±2,21**
G3 9,05±1,23 7,40±1,78* 6,66±1,73* 7,85±1,76**

* p<0,001 em relação a M1; ** p<0,05 em relação a M1.
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Discussão

A hiperuricemia ocorre devido a produção elevada ou
a excreção renal reduzida de ácido úrico, sendo que a excre-
ção de ácido úrico em indivíduos saudáveis é de aproxima-
damente 7%, indicando que somente uma pequena quanti-
dade escapa da reabsorção tubular. No estudo de Galvan e
cols. esta taxa reduziu-se cerca de 26% na presença de
hiperinsulinemia e na ausência de alterações na taxa de fil-
tração glomerular (estimado pelo clearance de creatinina),
indicando que a insulina inibe a secreção ou aumenta a
reabsorção de ácido úrico no nível tubular 14,15.

Já são bem conhecidas a associação da hipertensão
arterial essencial e o quadro de resistência à insulina e o fato
dos indivíduos hipertensos desenvolverem a hiperuricemia
mais freqüentemente do que os normotensos. Estudos pré-
vios mostram que a hiperinsulinemia leva ao aumento da
reabsorção renal de sódio e esse aumento está fortemente
associado ao aumento da reabsorção renal de ácido úrico.
A resistência à insulina/hiperinsulinemia poderia então re-
presentar a ligação entre a elevação da pressão arterial e a
hiperuricemia, bem como a relação desta com outras altera-
ções metabólicas do estado de resistência à insulina, como
o diabetes, obesidade e dislipidemia 16-18.

Neste estudo, a presença de associação de fatores de
risco para as doenças cardiovasculares ocorreu de forma ho-
mogênea entre os três grupos. Este quadro tem sido uma ob-
servação clínica comum entre vários estudos, sendo que a
hiperuricemia vem sendo considerada um dos elementos en-
volvidos na síndrome de resistência à insulina 6,14,15.

Este achado é de grande valor, visto que embora não  haja

consenso quanto ao fato do ácido úrico ser um fator de risco
independente para doença cardiovascular, existem evidências
mostrando sua associação com a síndrome plurimetabólica 3-6.

Um outro fator que pode explicar alguma variação da uri-
cemia é a obesidade, uma vez que aumenta os níveis de ácido
úrico independente dos níveis de insulina e da distribuição de
gordura. A redução de peso no nosso estudo, apesar de não ter
sido conseguida, seria desejável, visto que a redução do peso
melhora a sensibilidade à insulina, reduz a pressão arterial e a
concentração de ácido úrico. Devemos ressaltar, entretanto,
que pacientes obesos com hiperuricemia devem ter uma perda
gradual de peso para evitar uma crise aguda de gota, pela pre-
sença de intensa cetonemia 6,8,19.

Além do controle da ingestão de alimentos fonte de pu-
rina, a diminuição no consumo de bebidas alcóolicas deve fa-
zer parte da terapia anti-hiperuricêmica, visto que a ingestão de
álcool está significativamente relacionada com o aumento do
nível sérico de ácido úrico. As possíveis razões para esta asso-
ciação são: competição entre os metabólitos do álcool e ácido
úrico para excreção renal. O álcool induz ao aumento da produ-
ção do ácido úrico por ativação do  turnover de adenina nu-
cleotídeo; e, por estar associado com o aumento da adiposi-
dade abdominal, contribui para a hiperinsulinemia 6.

Apesar da distribuição dos pacientes ter sido de for-
ma aleatória, o G2 apresentou maior número de homens do
que os demais grupos, devido, provavelmente a ocorrência
em função do tamanho da amostra. Este fato pode explicar
os valores de ácido úrico, no momento basal, terem sido
maiores no G2, o que está de acordo com um estudo onde
observou-se que a média de ácido úrico foi 0,5mg/dl maior
nos homens do que nas mulheres 14.

Tabela III - Efeito dos tratamentos sobre os parâmetros fisiológicos no início (M1) e após 12 semanas de intervenção (M3)

    Variável PAS PAD IMC Colesterol Triglicerídeos Glicemia
Grupo (mmHg) (mmHg) (kg/m2) (mg/dL) (mg/dL) (mg/Dl)

G1 (N=19)
M1 150± 22,6 102± 17,3 28,7± 4,2 224± 50,6 224± 80,5 104± 18,8
M3 133± 21,7 * 92± 12,0 28,7± 3,9 234± 42,4 229± 70,6 106± 12,9
G2 (N=18)
M1 140± 21,3 95± 11,1 28,4± 3,1 226± 58,5 283± 111,2 99± 18,4
M3 140± 20,0 95± 13,1 28,0± 3,0 249± 35,4 327± 134,0 100± 14.8
G3 (N=18)
M1  92± 14,8 141± 23,6 28,5± 4,7 230± 58,1 229± 169,1 105± 20,0
M3  93± 10,6 140±  19,1 28,2± 4,7 236± 52,9 208± 95,2 98± 14,9

* p<0,05 em relação a M1.

Tabela IV – Média do consumo de nutrientes dos grupos 1, 2 e 3 estimado através do recordatório alimentar no início (M1)  e após 12 semanas de
intervenção (M3)

Nutrientes Grupo  1 (G1) Grupo 2 (G2) Grupo 3 (G3)
M1 M3 M1 M3 M1 M3

Energia (Kcal) 1782 ± 650 1670 ± 635 1854 ± 668 1820 ± 647 1760± 628 1659 ± 487
Carboidrato (%) 53,0 ±  9,5 56,5 ± 8,3 52,0 ± 8,8 56,8 ± 8,8 54,9 ± 8,4 54,4 ± 7,8
Proteína (%) 17,1 ± 3,4 13,1 ± 3,0* 16,6 ± 3,2 14,0 ± 3,6 17,2 ± 4,3 16,4 ± 3,7
Gordura (%) 29,9 ± 7,3 30,4 ± 6,9 31,4 ± 8,0 29,2 ± 8,2 27,9 ± 6,6 29,2 ± 5,9

* p<0,05 em relação a M1.
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Verificamos, também, que apesar de haver menor consumo
de álcool e maior prática de atividade física no G3 (o que tenderia
a favorecer a uma melhor resposta ao tratamento), ainda assim os
resultados finais foram semelhantes aos demais grupos.

As alterações metabólicas (resistência à insulina, hiper-
uricemia e dislipidemia) desencadeadas pelo uso de tiazídicos
ocorreram apenas em uma parcela de pacientes e foram dis-
cretas. Os diuréticos podem aumentar o nível de ácido úrico
sérico, mas raramente induzem à gota aguda, sendo o seu
uso contra-indicado apenas para aqueles que apresentam
quadro clínico de gota, visto suas vantagens no tratamento
anti-hipertensivo (eficácia, preço, segurança) 12,20.

Neste estudo, o uso dos tiazídicos, que ficou entre
60% - 80% nos três grupos de estudo, não interferiu na
evolução do nível sérico de ácido úrico, sendo provavel-
mente devido às baixas dosagens prescritas.

A associação da hiperuricemia com outros fatores de
risco (obesidade, dislipidemia, hipertensão arterial, hiperin-
sulinemia, diabetes), cria a necessidade de um tratamento
global, visando não só a redução de uricemia mas, também,
um controle dos outros fatores associados.

Neste ponto reside maior dificuldade de sucesso do tra-
tamento, visto que, para o controle das alterações metabólicas
são preconizadas várias restrições alimentares. Este fato exi-
ge que a dieta seja individualizada e que se proponham mu-
danças gradativas, respeitando as preferências e condição
sócio-econômica dos pacientes. Para se alcançar este objeti-
vo, as medidas de educação em saúde são fundamentais e a
atuação de equipe multiprofissional tem papel de destaque.

Nossos resultados mostram nitidamente que os cuida-
dos nutricionais, ou seja, a redução da ingestão de alimen-
tos fonte de purinas, gorduras e ácido úrico e o aumento da
ingestão de líquidos, foram tão eficazes na redução do nível
sérico de ácido úrico quanto o uso de alopurinol de forma
isolada ou associado a esta dieta.

É importante ressaltar que, após seis meses do término do
período de intervenção (tab. II), os pacientes que receberam
apenas orientação de dieta (G1) foram os que apresentaram ten-
dência aos melhores resultados e observada neste momento
uma redução adicional de ácido úrico apenas para este grupo
(apesar da diferença não alcançar significância estatística).

Estes achados reforçam o indicativo de que, quando
introduzimos o tratamento farmacológico inicial, de certa
forma retiramos dos pacientes uma parcela da responsabili-
dade com a sua mudança de hábitos de vida.

Vimos, em última análise, que os resultados foram se-
melhantes com as três formas de terapêutica, podendo, por-
tanto, recomendar qualquer uma das alternativas na aborda-
gem inicial de paciente hiperuricêmico.

Quando utilizamos a relação custo x benefício, conside-
rando o custo da medicação e levando também em conta a
importância de dar ao paciente a responsabilidade maior na
mudança de seu estilo de vida, para alcançar os resultados
esperados, fica enfatizada a premissa de que o tratamento não
farmacológico deve ser a opção inicial de intervenção na
hiperuricemia, utilizando cuidadosas medidas de educação
em saúde para a adoção de hábitos de vida mais saudáveis.
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