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Objetivo - Avaliar o efeito da dieta e medicamento
isolados ou associados sobre os niveis séricos de &cido
Urico em portadoresde hiperuricemia.

Métodos- ForamestudadospacientesdaLigadeHiper-
tensdo (LHA/UFG) comhiperuricemia (homens=8,5mg/dl e
mulheres=>7,5mg/dl), divididosemtrésgrupos: G1 (dietahi-
popurinica); G2 (dieta hipopurinica+ medicamento) e G3
(medicamento). O medicamento utilizado foi o alopurinol
150mg/dia, comreajuste até 300mg/dia, se necessario. Fo-
ramavaliados comrelacdo a habitosde vida (dieta, taba-
gismo, atividadefisica, usodedlcool), &cido Urico, pressao
arterial, uso de medicamentos, indice de massa corporal,
colesteral etriglicerideos. Oscontrolesocorreramnas se-
manas0 (M1), 6 (M2), 12 (M3) durante a intervencéo e se-
mana 36 (M4) ap0s sua interrupcao.

Resultados - Avaliados 55 pacientes, 31 mulheres,
idade média 54,4+10,6 anos, indice de massa corporal
28,6+3,9kg/m?, apresentando reducdo estatisticamente
significativa (p<0,001) de &cido Urico nostrés grupos de
intervencdo, semdiferencaentreel es. Nasemana 36 (M4),
apds 24 semanas semintervencao, houvetendénciaaele-
vacdo dauricemiaemG2 e G3 e continuou havendo queda
da uricemia em G1. Nao foram observadas modificactes
significativas nas demais variaveis analisadas.

Concluséo — Considerada a relagao custo x benefi-
cio, a dieta hipopurinica deve ser a 12 op¢ao terapéutica
no controle da hiperuricemia em pacientes com caracte-
risticas semelhantes as do presente estudo.
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A hiperuricemiaéumtranstorno metabdlico caracteri-
zado pelo excesso de acido Urico no sangue, produto de
umadesordem no metabolismo daspurinas. Osuratos, de-
positados em tof os nas pequenas arti cul acBes e nos teci-
dos, acabam por produzir um quadro denominado gota(ar-
triteinflamatdriaou enfermidadetoféced). Estetermo néo
deve ser utilizado na presenca de hiperuricemiaessencial
isolada’. Por umaraz&o aindadesconhecida, algunsindivi-
duostém dificul dade paraeliminar o &cido Urico, produto
final do metabolismo daspurinas.

As purinas sdo bases organicas nitrogenadas, forma-
das peladegradacdo de nucleoproteinas, especialmente
aguelasdeorigemanima. A uréaéo principal produtofinal
do metabolismo protéico, sendo que somente pequenaparte
do nitrogénio humano é eliminado sob aformade acido
arico2,

Emboran&o sejaum fator derisco independente parao
desenvolvimento dedoencaisquémicado coracdo emortali-
dade geral, osniveisde &cido Urico tém se mostrado impor-
tante marcador paraoutrosfatores de risco de doencas car-
diovasculares, como, hipertensdo arterial, obesidade, dis-
lipidemia, hiperinsulinemiaesedentarismo. A hiperuricemia
est4, portanto, freqlientemente presente nas mesmas con-
digbesclinicasque seassociam aresisténciaainsulina®®.

Ascausasmaiscomunsde hiperuricemiasio osexces-
sosalimentares, alcdolicosefisicos, sendo aobesidadeum
fator fortementeassociado. A terapiadahiperuricemiacon-
siste narecomendacéo de dieta pobre em purinas, hidrata-
¢ao, alcalinizacdo daurinaeuso dedrogasque aumentama
excregao ou diminuemaproducdodeécidoUrico’”. Noacom-
panhamento ambulatorial desses pacientes, pouca énfase
tém sido dadaao control e ndo farmacol égico dahiperurice-
mia, comparado aosoutrosfatoresderisco paraasdoencas
cardiovasculares.

O presente estudo objetivou avaliar aredugdo dosni-
veisdeécido Urico, em hipertensosportadoresde hiperuri-
cemia sem quadro agudo de gota, através do tratamento
dietético, do tratamento medi camentoso e da combinacéo
destas duas terapias.
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Met odos

Foraminscritos60 pacientes, deambosossexos, matri-
culadosnaLigadeHipertensdo Arterial daUniversidade Fe-
dera de Goias (LHA/UFG), que apresentavam os hiveisde
&cido Urico sérico elevados, com valoresdereferénciaede
inclusdo noprojeto, respectivamente, 1,5a7mg/dL , >8,5mg/
dL parahomensede2,5a6mg/dL , >7,5mg/dL paramul heres.

Oscritériosdeexclusdoincluiam doengahepética, re-
nal ou datiredide, gestacdo, acidente vascular cerebral ou
infarto do miocardio nosUltimosseismeses, hipertensdo ou
diabetesdescompensado, além de pacientesem uso dedro-
gasdotipo aopurinol, corticdide, anorexigeno, hipoglice-
miantes, inibidores daxantina oxidase e hormonios, cujo
uso podiaminfluenciar nosval oresdauricemia.

O protocolo deste estudo foi aprovado pelo comitéde
éticado Hospital da Clinicas da Universidade Federal de
Goias e o consentimento pésinformagdo foi obtido deto-
dos os participantes.

Oestudofoi dotipo ensaio clinico noqual ospacientes
foram aleatoriamente distribuidos entre trés grupos dein-
tervencéo: G1—pacientescomdietaparahiperuricemia; G2—
pacientescom dietaparahiperuricemia+ a opurinol; e G3—
pacientes apenas com alopurinol.

O experimento durou 36 semanase cadaindividuofoi
avaliado em quatro momentos (M1, M2, M3eM4). A 1@
avaliacdo (M 1) foi realizadanoiniciodo estudo, a22 (M 2)
aposseissemanasdeintervencdo, a32(M3) apds 12 sema-
nasdeintervencdo ea4®(M4) apésumintervalo demais24
semanas sem qualquer tipo deintervencdo (inclusive sem
uso do medicamento). Em cadamomento, além dasorienta
¢Oesparao uso dadietae/ou medicamento, foramrealizadas
as avaliacOes das medidas antropomeétricas (peso e altura,
indicedemassacorporal), do consumo alimentar, dosexa-
mesbioquimicos(&cido Urico, colesterol totd, triglicerideos
eglicemiadejejum) edapressdoarteria (fig. 1).

Em cadavisitado estudo, osindividuosrespondiama
um guestionario semiquantitativo defreqiiénciade consu-
mo alimentar, apartir do qual foi calculadaaingest&o dos
macronutrientes energéticos(carboidratos, proteinas, lipi-

G1 SemO Sem +6. Sem+12 +36Sem.

Sele(;éo< G2 M1 M2 M3 M4
G3 6sem 6sem 24 sem
™ - CE CE CE CcM
CE CN CN CN CN
* * * *
*x *x final da

G1- grupo 1(dieta)

G2 - grupo 2 (dieta + aopurinol)

G3 - grupo 3 (alopurinol)

M 1, M 2,M 3eM 4—momentos do estudo
CM — consultamédica; CE - consulta de enfermagem;
CN - consulta de nutri¢io

intervencéo

* Redlizadas avaliagBes antropométrica, bioquimica, do consumo ali-
mentar eda pressdo arterial
** Grupos 2 e 3 receberam capsulas de aopurinol (150 a 300mg/dia)

Fig. 1 - Desenho do estudo
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deos) eobservadaafreqiiénciado consumo dosalimentos
fontesdepurinaeacido oxdlico. O questionarioaplicadoin-
cluia, também, informagbes sobre 0 consumo de etanol, a
préticadeatividadefisicaeousodefumo.

Oscuidados alimentares paracontrole dahiperurice-
miatinham como obj etivosbési cospromover areducdo da
ingestdo habitual de alimentosfontesde purina, de acido
oxalicoedegorduras, alémdeestimular oaumento dainges-
t&o deliquidos. As orientacfes nutricionai s visavam pro-
mover alteracdo gradua noshébitosalimentares; portanto,
eramindividualizadasdeacordo comahistériaalimentar e
socio-econdmica dos pacientes.

A dietarecomendadaeramoderadaem proteina(0,8g/
kg/dia), ricaem carboidrato e pobreem gordura(até30%do
valor caldrico total) e limitava o consumo dos alimentos
comaltoteor depurina(100a1000mgdepurinapor 100g de
alimento) taiscomo caldo decarne, consomé, extrato decar-
ne, visceras, peixes(como arenque, cavalaesardinha), me-
xilh@es, anchovas, bebidasalcodlicas, leveduras, aimentos
em cujacomposicdofoi utilizadofermento, ovo eperdiz®.

Seo paciente hiperuricémicojaseguiadietacomasca
racteristi cascitadas, recomendava-setambém adiminuicéo
do consumo dosalimentoscom moderado teor de purina(9
a100mg de purinapor 100g de alimento), como carnesde
todos ostipos, mariscos, leguminosas. Para esses pacien-
testambém recomendava-seadiminuicdo do consumo dos
alimentosricosem oxalato, como, vegetai sverde-escuros,
couve-flor, acelga, beterraba, beringela, quiabo, batadoce,
castanhas, coco, germedetrigo, tomate, aspargo, cogume-
lo, morango, cereaisintegrais, marmeladae chocolate®. A
reducéo dasgorduras dadietaatendiaao recomendado pe-
|o National Cholesterol Education Programparaaprimei-
rafasedadieta(NIH, 1993) °. A ingestdo deliquidosreco-
mendadafoi de2,5a3,5litrog/dia®.
al de150mg/diadea opurinol, utilizado emumatomadadi&
riadurante o almoco, sendo que quando os hiveisde &cido
Urico permaneciam el evados nasemana+6, adosagem era
aumentadapara300mg/dia.

Asmedidas de peso e aturaforam obtidas de acordo
comatécnicarecomendadapor Gordonecols. %, sendooin-
dice demassacorporal calculado apartir do peso, em quilo-
gramas, dividido pel o quadrado daatura, em metros. O re-
sultado permitiu uma categorizagdo em sobrepeso paraos
individuoscomindicedemassacorpora de25a29,9%g/m?e
obesoscom indicedemassacorpora acimade 30kg/m? .,

Osexameshbioquimicos(&cido Urico, colesterol total,
triglicerideoseglicemiadejeum) foramrealizadosnolabo-
ratério deanalisesclinicasdo HC/UFG, estando o paciente
emjgumde12h. Asdosagenshbioquimicasforamredizadas
deformaautomati zadadeacordo com método enzimético.

A pressdo arterial foi medidaemambientecalmo, apés
0 pacientedescansar pelo menos5min. A medidafoi rediza-
danobragodireito, utilizando-se esfigmomandmetro deco-
lunademercurio deacordo com osprocedi mentosrecomen-
dadosno Il Consenso Brasileiro de Hipertensdo, eainter-
pretacdo dosval oresobtidostambém feitadeacordo como
estabel ecido nesse consenso 2.
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Asvariéve s pesquisadasforam expressas em termos
demédia+ desvio padréo. Naandliseestatisticafoi realizada
andlise de variancia usando-se o General Linear Models
(GLM) ® paradelineamento inteiramente casualizado com
ostratamentosdi spostosem parcel as subdivididasno tem-
po, sendo as parcel as, 0s grupos e as subparcel as, os mo-
mentos. Asdiferencasencontradasforam consideradasao
nivel de5% designificancia. Asandlisesforamreaizadas
Nnos grupos como um todo e corrigidas as eventuais dife-
rencasentreelescomrelacdo asvariaveis.

Resul t ados

Sel ecionamos 60 paci entese 55 compl etaram o estudo;
31(56,3%) mulherese 24 (43,6%) homens. O G2 gpresentou
maior porcentagem dehomens(n=13, 72,2%). A idademédia
daamostrafoi de 54,4+10,6 anos (30 a 75 anos), sendo de
51,0+13,28 ancs, 54+8,70an0se59+6,41 anosparaGl, G2e
G3, respectivamente. Foram excluidos, desdeoinicio, cinco
pacientes. Quatro por jafaltarem ao primeiro retorno agen-
dado (G1) eum por ndo aceitar o uso do medicamento (G2).

Com relagdo aos habitos de vida, verificou-se que a
préticadeatividadefisicaregular foi maisprevalenteno G3
(n=12, 66,7%), ndotendo sido avaliadaaintensidade desta
prética; o consumo deetanol foi menor noG3(n=1, 5,6%) e
semelhantes nos G1 e G2. Para o tabagismo, o grupo que
apresentoumaior prevalénciafoi 0G1(n=3, 15,8%) (tab. ).

O uso de medicagdo hipotensora esteva presente em
100% daamostra, sendo ostiazidicosadrogamaisutilizada
(tab. 1). N&o houve diferencasignificativaentre os grupos
guanto ao tipo e dosagem de medi camentos utilizados no
transcorrer do experimento.

Asvariaveiscomportamentai s(atividadefisicaetabagis-
mo) eo uso demedicamentosnao seateraramnodecorrer das
12 semanas do estudo. J40 niimero de pacientesquereferiu
consumo regular deetanol reduziu-sedecinco paratrés paci-
entesno G1, dequatro paraum pacientenoG2ede 1 no G3.

A pressdo arterial sistolicaapresentou reducado signi-
ficativa(p=0,03) entreM 1eM 3 apenasparao G1. Enquanto
queapressdo arterial diastdlicafoi semel hanteentreosgru-
pos (p=0,37) nosvérios momentosdo estudo.

Houvereduc&o significativa(p<0,001) do nivel sérico
de &cido Urico dostrés grupos, sem diferenca estatistica
entreestes(tab. I1). Eimportanteressaltar queapartir da6?
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Tabela Il — Evolugdo do &cido urico (mg/dL) nos trés grupos
duranteo estudo

Momento M1 M2 M3 M4
Grupo
Gl 8,64+1,09 7,08+1,46*  7,40+1,27* 6,55+2,25*
G2 9,360,89 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 emrelacdo aM1; ** p<0,05 emrelagdo aM1.

semana(M2) deintervencdo, essareducdojaerasignificati-
va. Ap0s seismeses do término do periodo deintervencéo
(M4), observou-setendénciaael evacéo do &cido Urico nos
pacientesdosgrupos2 e 3, porém, osvaloresde &cido Urico
encontrados ainda eram significativamente menores
(p<0,05) doqueosvadoresiniciais. Ospacientesdo G1 apre-
sentaram tendénciaareducéo adicional do &cido Urico em
relacdo a observada na semana 12 (M 3), permanecendo
com valores significativamente menores aos observados
noiniciodoestudo M1 (p<0,001).

Paraasdemaisvariaveisbioquimicasavaliadaseoin-
dice de massa corporal ndo foram observadas alteractes
significativasno decorrer do experimento (tab. I11).

Ospacientesapresentavam a hiperuricemiaassocia-
da aoutros fatores de risco para as doencas cardio-
vasculares. Além da hipertenséo, 60% apresentavam
dislipidemiae 36,4% eram obesos. Apesar dos pacientes
com diagndstico prévio dediabetesndo terem sidoinscri-
tosno projeto, 21,82% apresentavam aglicemiasuperior a
110mg/dL.

Comrelacdo ao consumo aimentar, observou-se, atra-
vésdo relatdrio de 24h e questionario semiquantitativo de
freqliénciadealimentosaplicados naconsultade nutricao,
gue os pacientesdosgrupos 1 e 2 reduziram aingest&o ha-
bitual dosalimentoscom altoteor de purina(principal mente
o consumo devisceras, carnesvermel hasesardinha) e éci-
dooxalico (chocolate, abacaxi, chapreto, tomateevegetais
verde-escuros). A ingestdo cal oricamanteve-seinaterada
no decorrer do estudo, assim como aingestéo de gorduras
gueesteve proximo aos 30% recomendado durante o expe-
rimento. O consumo de proteinas apresentou tendéncia
declinante nos grupos 1 e 2, sendo significante o declinio
noG1(tab.1V).

Tabela | - Distribuigéo dos pacientes no inicio do estudo segundo grupo, sexo, atividade fisica, tabagismo, uso de etanol e uso de tiazidicos

Grupo Gl G2 G3 Total
(n=19) (n=18) (n=18) (n=55)

Variével Ne° % Ne % Ne° % Ne° %
Sexo Masculino 06 31,6 13 72,2 06 33,3 25 455

Feminino 13 68,4 05 27,8 12 66,7 30 54,5
Ativ. Fis. 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 tiazidicos 12 63,2 12 66,7 16 88,9 40 72,7
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Tabela Il - Efeito dos tratamentos sobre os par ametros fisioldgicos no inicio (M 1) e apds 12 semanas de inter vengdo (M 3)

Variével PAS PAD IMC Colesterol Triglicerideos Glicemia
Grupo (mmHg) (mmHg) (kg/m?) (mg/dL) (mg/dL) (mg/DI)
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+ 39 234+ 42,4 229+ 70,6 106+ 12,9
G2 (N=18)

M1 140+ 21,3 95+ 11,1 284+ 31 226+ 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<0,05emrelacéoaM1.

Tabela |V —Média do consumo de nutrientes dos grupos 1, 2 e 3 estimado através do recor datério alimentar noinicio (M1) e apés 12 semanasde

intervengdo (M 3)
Nutrientes Grupo 1(Gl) 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 (%) 530+ 95 56,5+ 8,3 520+88 56,8+ 8,8 549+84 54,4+7,8
Proteina (%) 17,1+34 13,1 + 3,0* 16,6 £ 3,2 140+ 3,6 172+ 43 16,4 + 3,7
Gordura (%) 299+73 30,4+6,9 31,4+80 292+8.2 279+6,6 292+59
* p<0,05emrelacéoaM1.
D scusséo consenso quanto ao fato do &cido Urico ser um fator derisco

A hiperuricemiaocorredevido aproducéo elevadaou
aexcrecao renal reduzidade &cido Urico, sendo queaexcre-
¢cdode&cido Uricoemindividuossaudaveisédeaproxima-
damente 7%, indicando que somente umapegquenaquanti-
dade escapadareabsorcdo tubular. No estudo de Galvan e
cols. estataxareduziu-se cercade 26% ha presencade
hiperinsulinemiaenaausénciadealteracfesnataxadefil-
tracdo glomerular (estimado pel o clearancedecreatining),
indicando que ainsulinainibe a secre¢cdo ou aumenta a
reabsorc¢do de écido Urico no nivel tubular 4%,

Ja séo bem conhecidas a associagdo da hipertensdo
arterial essencial eoquadroderesisténciaainsulinaeofato
dosindividuoshipertensosdesenvolveremahiperuricemia
mai sfreqlientemente do que osnormotensos. Estudospré-
vios mostram que a hiperinsulinemialeva ao aumento da
reabsorcao renal de sddio e esse aumento estafortemente
associado ao aumento dareabsorc¢ao renal de écido Urico.
A resisténciaainsulinalhiperinsulinemiapoderiaentdo re-
presentar aligac8o entre aelevagdo da pressdo arteria ea
hiperuricemia, bem como arel agdo destacomoutrasaltera-
¢Bes metabdlicasdo estado deresisténciaainsulina, como
odiabetes, obesidadeedislipidemial®-?®,

Neste estudo, a presenca de associacdo defatores de
risco paraasdoencascardiovascularesocorreu deformaho-
mogéneaentreostrésgrupos. Estequadrotem sidoumaob-
servagdo clinicacomum entre vérios estudos, sendo quea
hi peruricemiavem sendo consideradaum doselementosen-
volvidosnasindromederesisténciaainsulina®4,

Egteachadoédegrandeval or, visto queemborando hgja

466

independenteparadoencacardiovascul ar, existemevidéncias
mostrando suaassociagao comasindromepl urimetabdlica®®.

Umoutrofator quepodeexplicar dgumavariacdodauri-
cemiaéaobesidade, umavez queaumentaosniveisdeacido
Uricoindependentedosniveisdeinsulinaedadigtribuicdo de
gordura. A reducdo depeso nonosso estudo, apesar dendoter
sido conseguida, seriadesgjavel, visto que areducdo do peso
melhoraasensibilidadeainsuling reduz apressdo arterid ea
concentracdo de cido Urico. Devemos ressaltar, entretanto,
quepacientesobesoscom hiperuricemiadevemter umaperda
gradud depeso paraevitar umacriseagudadegota, pelapre-
sencadeintensacetonemiabé®

Além do controle daingestdo de aimentosfonte de pu-
rina, adiminui¢o no consumo debebidasa coolicasdevefa
zer partedaterapiaanti-hiperuricémica, visoqueaingestdode
acool estisignificativamenterelacionadacom o aumentodo
nivel séricodeécido Urico. Aspossiveisrazfesparaestaasso-
Ciaca0 sao: competi cao entreosmetabdlitosdo dcool eécido
Uricoparaexcregdorenda. Odcool induz ao aumento daprodu-
¢80 do &cido Urico por ativagdo do turnover de adeninanu-
cleotideo; e, por estar associado com o aumento daadiposi-
dadeabdominal, contribui paraahiperinsulinemia®.

Apesar dadistribuicéo dos pacientester sido defor-
maal eatdria, 0 G2 apresentou maior nimero dehomensdo
gueosdemaisgrupos, devido, provavel menteaocorréncia
em fungdo do tamanho daamostra. Estefato pode explicar
osvalores de &cido Urico, no momento basal, terem sido
maiores no G2, o que estéd de acordo com um estudo onde
observou-sequeamédiadeécido Uricofoi 0,5mg/dl maior
nos homens do que nas mulheres 4.
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Verificamos, também, quegpesar dehaver menor consumo
ded cool emaior préticadedtividadefis cano G3(oquetenderia
afavorecer aumame hor respostaaotratamento), aindaassmos
resultadosfinai sforam semelhantesaosdemaisgrupos.

Asalteragdesmetabdlicas(resisténciaainsuling, hiper-
uricemiaedidipidemia) desencadeadaspel o uso detiazidicos
ocorreram apenasem umaparcel ade pacienteseforamdis-
cretas. Osdiuréticos podem aumentar o nivel deécido Urico
sérico, mas raramenteinduzem a gota aguda, sendo o seu
uso contra-indicado apenas para aquel es que apresentam
guadro clinico de gota, visto suas vantagens no tratamento
anti-hipertensivo (eficacia, preco, seguranca) 122,

Neste estudo, o uso dos tiazidicos, que ficou entre
60% - 80% nos trés grupos de estudo, ndo interferiu na
evolucdo do nivel sérico de &cido Urico, sendo provavel-
mente devido as bai xas dosagens prescritas.

A associagéo da hiperuricemiacom outrosfatoresde
risco (obesidade, didlipidemia, hipertensdo arterial, hiperin-
sulinemia, diabetes), criaanecessidade de um tratamento
global, visando néo sb aredugdo de uricemiamas, também,
um controle dos outros fatores associados.

Nestepontoresidemaior dificuldadedesucessodotra-
tamento, vistoque, parao control edasalteractesmetabdlicas
s80 preconizadasvériasrestricdesalimentares. Estefato exi-
gequeadietasgjaindividualizadae que se proponham mu-
dangas gradativas, respeitando as preferéncias e condicéo
sdcio-econdmi cados paci entes. Paraseal cangar esteobj eti-
V0, as medidas de educacdo em sallde sdo fundamentaise a
atuacdo de equipe multi profissional tem papel dedestaque.

Peixoto e cols
Dieta e medicamentos no tratamento da hiperuricemia

Nossosresultados mostram nitidamentequeoscuida
dosnutricionais, ou seja, areducéo daingestdo de alimen-
tosfonte de purinas, gordurase acido Urico e 0 aumento da
ingestéo deliquidos, foramtdo eficazesnaredugdo do nivel
sérico de &cido Urico quanto o uso de aopurinol deforma
isolada ou associado aestadieta

Eimportanteressaltar que, apdsseismesesdotérminodo
periodo deintervencdo (tab. I1), os pacientes que receberam
gpenasorientacdodedieta(G1) foramosqueapresentaramten-
dénciaaos mel horesresultados e observada neste momento
umareducao adicional de &cido Urico apenas paraestegrupo
(apesar dadiferencando a cancar significanciaestatistica).

Estes achados refor¢am o indicativo de que, quando
introduzimos o tratamento farmacoldgico inicial, de certa
formaretiramosdos pacientesumaparcel adaresponsabili-
dade com asuamudangade habitosdevida.

Vimos, em Ultimaandlise, que osresultadosforam se-
mel hantescom astrésformasdeterapéutica, podendo, por-
tanto, recomendar qual quer umadasalternativasnaaborda-
geminicial depacientehiperuricémico.

Quandoutilizamosarel agéo custo x beneficio, conside-
rando o custo damedicacdo e levando também em contaa
importanciade dar ao paciente aresponsabilidade maior na
mudanca de seu estilo de vida, para alcancar os resultados
esperados, ficaenfatizadaapremissadequeotratamentondo
farmacol 6gico deve ser aopgaoinicial deintervengdo na
hiperuricemia, utilizando cuidadosas medidas de educacéo
em sallde paraaadocdo de habitosdevidamais saudavels.
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