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“Se eu vi mais longe, foi por estar sobre os ombros de gigantes.” 

Isaac Newton 
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Romanos 1, 17b 
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RESUMO 

 

O presente estudo objetivou analisar a influência do ácido úrico sérico como marcador 

de alterações cardiometabólicas em idosos residentes na comunidade. Trata-se de 

um estudo epidemiológico transversal de base populacional no município de 

Aiquara/BA, considerando os indivíduos com idade igual ou superior a 60 anos, 

residentes na área urbana. Foram coletadas informações a partir de um instrumento 

padronizado de entrevista individual, medidas antropométricas, variabilidade da 

frequência cardíaca e coleta sanguínea. Além de informações antropométricas, a 

partir do IMC e da medida de Circunferência de Cintura, indicadores metabólicos como 

o Indice de Adiposidade Visceral (VAI), o Produto de Acumulação Lipídica (LAP) e a 

razão triglicerídeos/glicose, assim como informações da Variabilidade da Frequência 

Cardíaca analisadas a partir do método Symbolic Analysis. Para verificar a relação 

entre as variáveis, foram utilizados o teste T de Student ou o teste de Mann-Whitney, 

de acordo à distribuição dos dados. Ao analisar as informações da Variabilidade da 

Frequência Cardíaca, foi possível identificar um desbalanço simpato-vagal dos idosos 

com níveis elevados de ácido úrico. Considerando os parâmetros cardiometabólicos, 

identificou-se valores significativamente elevados para os idosos hiperuricêmicos em 

relação aos com níveis normais de ácido úrico. A partir disso, é possível compreender 

que a existência de uma relação entre os níveis séricos de ácido úrico e alterações 

cardiometabólicas significativas em uma população idosa, indicando que o estado 

hiperurêmico parece estar associado a maiores níveis de adiposidade corporal, 

predispondo ao surgimento de doenças crônicas não transmissíveis, assim como um 

pior perfil metabólico, sugerindo a existência de distúrbios do metabolismo glicídico e 

lipídico.  

Palavras-chave: ácido úrico; sistema cardiovascular; variabilidade da frequência 

cardíaca; metabolismo glicêmico; doenças crônicas não transmissíveis.  
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ABSTRACT 

 

The present study aimed to analyze the influence of serum uric acid as a marker of 

cardiometabolic changes in elderly residents in the community. This is a cross-

sectional population-based epidemiological study in the municipality of Aiquara / BA, 

considering individuals aged 60 years or over, living in the urban area. Information was 

collected from a standardized individual interview instrument, anthropometric 

measurements, heart rate variability and blood collection. In addition to anthropometric 

information, from the BMI and the Waist Circumference measurement, metabolic 

indicators such as the Visceral Adiposity Index, the Lipid Accumulation Product and 

the triglycerides / glucose ratio, as well as information on the Heart Rate Variability 

analyzed using the Symbolic Analysis method. To check the relationship between the 

variables, the Student's t-test or the Mann-Whitney test were used, according to the 

data distribution. By analyzing the information on Heart Rate Variability, it was possible 

to identify a sympathetic-vagal imbalance in the elderly with high levels of uric acid. 

Considering the cardiometabolic parameters, significantly higher values were identified 

for hyperuricemic elderly compared to those with normal levels of uric acid. From this, 

it is possible to understand that the existence of a relationship between serum uric acid 

levels and significant cardiometabolic alterations in an elderly population, indicating 

that the hyperuremic state seems to be associated with higher levels of body adiposity, 

predisposing to the emergence of chronic diseases. non-transmissible, as well as a 

worse metabolic profile, suggesting the existence of disorders of glucose and lipid 

metabolism. 

 

Keywords: uric acid; Cardiovascular system; heart rate variability; glycemic 

metabolism; chronic non-communicable diseases. 
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1 INTRODUÇÃO 

As mudanças de vida promovidas pela modernidade alteraram o padrão de 

adoecimento, sobretudo na tendência ao desenvolvimento de doenças crônicas não 

transmissíveis (DCNT). Em 2015, a Pesquisa Nacional de Saúde (PNS) revelou que 

36,9% dos brasileiros investigados relataram ao menos uma DCNT, sendo a 

prevalência autorrelatada de 21,4% para hipertensão e 6,2% para diabetes. (IBGE, 

2015; MALTA, SZWARCWALD, 2015) 

A prevalência crescente das DCNT fundamenta a necessidade de ampliar a 

compreensão acerca dos processos fisiopatológicos e os fatores de risco associados 

a estas doenças. Dentre os fatores de risco mais conhecidos, é possível citar: idade, 

sexo, hipertensão arterial sistêmica, hipercolesterolemia, hábito tabágico, obesidade, 

diabetes e estilo de vida sedentário. No entanto, existe o interesse em identificar novos 

fatores de risco, que sejam custo-efetivos e que consigam predizer de forma mais 

precoce possível o desenvolvimento das DCNT. Dentre os fatores de risco que têm 

ganhado relevância está o nível sérico de ácido úrico.  

A hiperuricemia apresenta uma relação com o desenvolvimento de hipertensão 

(FEIG, 2012), doenças cardiovasculares (CAPUANO et al, 2016) e diabetes 

(KODAMA et al, 2009), de modo que a relação entre a os níveis elevados de ácido 

úrico e o risco cardiovascular é cada vez mais clara, o que é reforçado por revisões 

sistemáticas (KIM et al, 2010; LI et al, 2014). 

Dentro dos principais fatores de risco cardiovascular e no espectro das DCNT, 

é importante levar em consideração o desenvolvimento de alterações 

antropométricas, sobretudo a obesidade central (i.e., visceral), os quais representam 

por si só o depósito ectópico de lipídeos, o que, por sua vez, predispõe o 

desenvolvimento de lipotoxicidade (BICKERTON et al., 2007; DU et al., 2014). Esta 

condição é crucial no desenvolvimento de resistência à insulina, o que leva a 

instalação de um quadro de distúrbio do metabolismo glicídico, com acúmulo de 

glicose plasmática e por fim um quadro de glicotoxicidade (DU et al., 2014). 

A manutenção de um status pró-oxidante e pró-inflamatório sistêmico em 

decorrência de elevadas concentrações plasmáticas de ácido úrico, é reportada com 

um mecanismo importante no desenvolvimento de disfunção de adipócitos e, por 

consequência, de resistência à insulina. Adicionalmente, um status pro-oxidante e pro-



inflamatório sistêmico também pode impactar negativamente no controle do sistema 

nervoso autônomo sobre o sistema cardiovascular (CACHOFEIRO et al, 2008; SITI et 

al, 2015). 

Dentro do contexto da avaliação da saúde cardiovascular, a medida da 

Variabilidade da Frequência Cardíaca (VFC) tem ganhado destaque como uma 

ferramenta não invasiva e útil para este fim. Esse método não-invasivo de avaliação 

do SNA permite, através de parâmetros específicos, identificar desequilíbrios na 

modulação exercida pelo SNA, de modo particular a atividade parassimpática 

diminuída tem sido associada a diversas condições cardiovasculares (THAYER et al, 

2010) e musculoesqueléticas (FREITAS et al, 2018) desfavoráveis. 

Os parâmetros obtidos na análise da VFC têm sido considerados indicadores 

de homeostase sistêmica (SCHEFF et al, 2014), sendo identificado que alterações de 

parâmetros bioquímicos do sangue se associam a piores índices de VFC, o que por 

sua vez é relacionado a maior risco cardiovascular (SCHUSTER et al, 2016).  

Hiperglicemia, dislipidemias, hipertrigliceridemia, aumento de indicadores de 

estresse oxidativo são fatores que reconhecidamente influenciam a VFC (FADAEE et 

al, 2016), no entanto, a influência da concentração sérica de ácido úrico sobre a VFC 

não tem sido investigada especialmente em populações idosas, apesar de ser 

apontado como um indicador de risco cardiovascular em populações de adultos jovens 

(THAYER et al, 2010). 

 Identificar uma possível relação entre alterações no ácido úrico e alterações 

no metabolismo lipídico, glicídico, no funcionamento do sistema cardiovascular e na 

composição corporal pode trazer significativos benefícios para o sistema de saúde, 

considerando que esse método apresenta um melhor custo-benefício quando 

comparado a outros métodos utilizados para a triagem de alterações 

cardiometabólicas. 

  



2 OBJETIVOS 

 

Analisar a influência da hiperuricemia como marcador de alterações 

cardiometabólicas em idosos.  

Comparar parâmetros da Variabilidade da Frequência Cardíaca, indicadores de 

adiposidade corporal e de disfunção cardiometabólica em idosos com concentração 

sérica de ácido úrico normal e com hiperuricemia.  

  



3 REFERENCIAL TEÓRICO 

 

3.1 Ácido úrico: aspectos fisiológicos e fisiopatológicos 

 

O ácido úrico é um ácido fraco, que é produzido no fígado, músculos e 

intestinos. (HEIDIGER et al, 2005). Atualmente, já se sabe que este ácido apresenta 

uma relação importante com o acúmulo de gordura e, consequentemente, o 

desenvolvimento de diversas condições patológicas, como hipertensão, diabetes e 

vários distúrbios cardiometabólicos. Compreender os aspectos fisiológicos e 

fisiopatológicos do processo da hiperuricemia é fundamental para melhor intervir em 

tais relações. 

O ácido úrico é um produto final do catabolismo das purinas, a partir da quebra 

da Xantina, que ocorre pela ação da enzima Xantina Oxidase (MAUIOLO et al, 2015). 

A maior parte deste ácido presente no corpo se encontra na forma de urato, que é o 

sal do ácido úrico. O urato pode se acumular em diversas partes do corpo, sobretudo 

no fígado e extremidades, na forma de cristais, sendo este acúmulo de cristais de 

urato nas articulações distais um dos principais sinais clínicos da condição clínica 

denominada Gota (SHIOZAWA et al, 2017).  

Uma vez que o metabolismo das purinas é finalizado, o mesmo é filtrado 

livremente no glomérulo em função do fluxo sanguíneo renal, sendo que, 99% é 

reabsorvido no túbulo proximal, havendo ainda secreção em nível do túbulo distal e 

nova reabsorção pós-secreção (VERDECCHIA et al, 2000). Cada um desses 

processos é mediado por transportadores específicos, cuja disponibilidade é de suma 

importância para o controle das concentrações séricas do ácido úrico (XU et al, 2017) 

Os transportadores do ácido úrico são divididos em duas categorias: 

transportadores de reabsorção de urato e transportadores de excreção de urato (XU 

et al, 2017). Dentre os transportadores de reabsorção de urato, se destacam o 

transportador de urato tipo 1, conhecido como URAT1 (proteína SLC22A12) 

(ENOMOTO et al, 2002) e o transportador de glicose 9, conhecido como GLUT9 

(proteína SLC2A9) (VITART et al, 2008). Além disso, o transportador ABCG2 também 

apresenta significativa importância (CLEOPHAS et al, 2017).  



O transportador URAT1 (proteína SLC22A12) se localiza no lado apical das 

células do túbulo proximal renal (ANZAI et al, 2008), sendo um transportador ativado 

por voltagem, que consegue reabsorver ácido úrico filtrado no glomérulo de forma 

eficiente (HEDIGER et al, 2005). Apesar da importância desse transportador para a 

reabsorção de urato, o URAT1 não apresenta associação com a hiperuricemia em 

populações de brancos e negros (BHATNAGAR et al, 2016).  

Em situações nas quais o URAT1 funcional esteja ausente, ocorrem níveis mais 

baixos de urato no sangue e mais altos níveis urinários, o que contribui para a litíase 

renal (HEIDIGER et al, 2005). Além disso, alguns estudos apontam uma relação entre 

tal transportador e o estrogênio (NICHOLLS et al, 1973; HOSOYAMADA et al, 2004). 

O GLUT9 (proteína SLC2A9) foi inicialmente identificado como um 

transportador de glicose, mas, sabe-se que o mesmo também auxilia no transporte de 

ácido úrico. Caulifeld et al (2008) demonstrou que o GLUT9 é capaz de mediar o fluxo 

de urato em uma taxa elevada e de forma mais rápida do que ocorre no transporte 

facilitado tanto da glicose quanto da frutose. 

Existe uma relação importante entre a glicosúria que aparece na diabetes e 

esse transportador, considerando que a saturação do transporte de glicose, 

juntamente com a incapacidade do sistema de reabsorção de ácido úrico, justifica o 

fato de que pacientes diabéticos com glicosúria apresentam baixa prevalência de 

hiperuricemia (ANDRADE et al, 2014; CHINO et al, 2014). 

O transportador ABCG2 é importante para regular a secreção de urato no 

túbulo proximal e intestino (MANDAL, MOUNT, 2015). Esse transportador é 

expressado na membrana apical das células do túbulo proximal do rim, e é 

responsável pelo transporte de diversas substâncias, endógenas e exógenas (HULS 

et al, 2008). Um polimorfismo na expressão desse transportador pode levar ao 

acontecimento de hiperuricemia, por prejudicar o mecanismo de excreção desse 

transportador (WOODWARD et al, 2013).  

Além disso, a expressão de ABCG2 renal parece estar aumentada em homens, 

em comparação a mulheres, assim como também se encontra aumentada em 

mulheres após o período de menopausa, o que revela uma relação entre os hormônios 

sexuais na regulação do transportador ABCG2 (ZHANG et al, 2012).  



A compreensão do processo de síntese e transporte do ácido úrico permite que 

as ações terapêuticas sejam melhor direcionadas para alvos terapêuticos específicos 

(DOEHNER et al, 2016), bem como permite a compreensão de como a hiperuricemia 

pode levar ao desenvolvimento de diversas condições patológicas, que podem 

prejudicar o funcionalmente homeostático do corpo (SUN et al, 2015).  

 

3.2 Hiperuricemia, adiposidade corporal e distúrbios cardiometabólicos 

 

Atualmente, diversos artigos apontam que o acúmulo de ácido úrico se 

apresenta como um possível fator de risco para o desequilíbrio de diversas variáveis 

fisiológicas, sobretudo relacionadas a condições como hipertensão (FEIG, 2012), 

hiperglicemia (LYTVYN et al, 2015), hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia 

(KUWABARA et al, 2018), aumento da resistência à insulina (MAZIDI et al, 2018; 

JOHNSON et al, 2013) e aumento da adiposidade corporal (SEYED-SADJADI et al, 

2017).  

A partir disso, a identificação da relação entre a hiperuricemia, a adiposidade 

corporal e os distúrbios cardiometabólicos, considerando a compreensão dos 

mecanismos fisiopatológicos, permitiria a utilização do ácido úrico como ferramenta 

para triagem dessas condições, facilitando a detecção precoce desses distúrbios, 

como já foi sugerido pela Sociedade Europeia de Hipertensão (European Society of 

Hypertension–European Society of Cardiology, 2003). 

Os seres humanos acumulam gordura não apenas no tecido adiposo, mas 

também no fígado e na circulação (na forma de triglicerídeos). Esse acúmulo de 

gordura geralmente se manifesta para além do acúmulo de triglicerídeos no sangue, 

apresentando relação importante com a adiposidade corporal. A relação entre o 

acúmulo de urato e de lipídios (BARLOW, 1968) já é reconhecida na literatura, assim 

como a relação entre hipertrigliceridemia e altos níveis de ácido úrico (SALGUEIRO 

et al, 2014), no entanto, os estudos prévios não tem investigado estas relações em 

populações compostas exclusivamente por idosos, o que representa um ponto crítico, 

visto que o envelhecimento acarreta mudanças na composição corporal 

caracterizadas pela redução da massa muscular e aumento da massa adiposa 

(HAMER, O’DONOVAN, 2017).  



É importante salientar a associação entre a obesidade e a hiperuricemia, tendo 

em vista que a última geralmente se relaciona a um maior consumo energético e 

síntese das purinas, que resultam em maior produção de ácido úrico (XU et al, 2017). 

Também é importante notar que o acúmulo de gordura visceral é geralmente 

associado a um maior risco cardiovascular em relação à obesidade visceral, o que 

ocorre por conta da característica mais ativa do tecido adiposo visceral em relação ao 

tecido subcutâneo, secretando maior quantidade de adipocinas que levam à 

resistência à insulina, o que culmina em diabetes melitus tipo 2 e hiperinsulinemia 

(RODRIGUES et al, 2017). 

Existe uma relação importante entre hiperuricemia e diabetes tipo 2 (KODAMA 

et al, 2009), e diversos são os mecanismos apontados para a relação entre o ácido 

úrico e esse aumento da resistência à insulina. Dentre eles, é possível citar que a 

presença de ácido úrico nas ilhotas pancreáticas pode induzir inflamação e disfunção 

dessas células (RONCAL-JIMENEZ et al, 2011), assim como a presença do ácido 

úrico auxilia no desenvolvimento de resistência à insulina no fígado, principalmente 

pela indução de stress oxidativo e esteatose hepática, por ter um caráter pró-

inflamatório no endotélio vascular (ZHEN & GUI, 2017) e em hepatócitos via indução 

do stress oxidativo (SPIGA et al, 2017). 

A partir de tais informações, é possível compreender que a hiperuricemia é 

capaz não apenas de ser um preditor de condições como diabetes, morbidade e 

mortalidade cardiovascular, como também um fator comum em diversos distúrbios 

cardiometabólicos, como obesidade, síndrome metabólica e alterações do 

metabolismo de glicose (FLORENTINO et al, 2018). 

 

3.3 Controle autônomo do coração e homeostase sistêmica 

 

O Sistema Nervoso Autônomo é dividido em ramos simpático e parassimpático, 

sendo que a maioria dos órgãos do nosso corpo é inervada por esses ramos, sendo 

que o ramo simpático geralmente se associa com a mobilização de energia, enquanto 

o parassimpático é responsável por realizar funções vegetativas e restauradoras 

(PORGES, 2011).  



Um desequilíbrio dos ramos do SNA pode acontecer tanto por um predomínio 

da ativação simpática, quanto por uma diminuição da ativação do parassimpático, ou 

por ambos os fenômenos, e a persistência desse desequilíbrio é associada com 

diversas condições patológicas, como hipertensão (ERDOGAN et al, 2011, BUZAS et 

al, 2018), diabetes (SILVA et al, 2016) e distúrbios metabólicos (VELASQUEZ et al, 

2017). De fato, o desequilíbrio autônomo (i.e., do SNA) é uma condição comum à 

hipertensão, diabetes e obesidade (WULSIN et al, 2018). 

Uma das formas mais simples de avaliar disfunções no sistema autônomo é 

através da medida da Variabilidade da Frequência Cardíaca (VFC), que consiste na 

avaliação das variações dos intervalos RR dos batimentos cardíacos ao longo do 

tempo (MALIK et al, 1996). A grande vantagem desse método é a capacidade de 

avaliar de forma não-invasiva, confiável e reprodutível o funcionamento do SNA, o que 

permite investigar o funcionamento do SNA em diferentes condições patológicas. 

Considerando que existe um corpo crescente na literatura abordando a relação 

entre a hiperuricemia e o desenvolvimento de doenças cardiovasculares, ainda não 

está clara a relação dos níveis elevados de ácido úrico com o tônus autônomo 

(KUNIKULLAYA et al, 2015). 

  



4 MATERIAL E MÉTODOS 

 

4.1 Tipo de estudo 

 

Estudo epidemiológico, transversal, analítico, de base populacional, que é parte 

da coorte “Condições de saúde e estilo de vida de idosos residentes em um município 

de pequeno porte”, iniciada no ano de 2013. 

 

4.2 Local do estudo 

 

Este estudo foi realizado em 2015, no município de Aiquara, que se localiza na 

região centro-sul do estado da Bahia, com população estimada no ano de 2017 de 

4.725 habitantes, sendo 618 habitantes (13% da população total) considerados idosos 

(IBGE, 2018). 

 

4.3 População do estudo 

 

Foi constituída por todos os habitantes da cidade, de ambos os sexos, com 

idade superior a 60 anos, residentes na zona urbana do município de Aiquara-BA. 

Os idosos foram identificados a partir da listagem de todos os indivíduos 

cadastrados na única Unidade de Saúde da Família do município, que cobre 100% do 

município, garantindo o caráter censitário do mesmo.  

Foram excluídos do estudo os idosos institucionalizados, os que não forem 

encontrados após três tentativas de contato em dias e turnos diferentes, os que não 

completarem os exames, e os que estiverem inaptos a responder os questionários ou 

realizar os testes por questões cognitivas, avaliadas pelo Mini exame do estado 

mental (BRUCKI et al, 2003) ou limitações físicas, avaliadas no momento de cada 

teste.  



4.4 Instrumento e técnica de coleta de dados 

4.4.1 Variáveis estudadas e categorização 

 

Realizou-se a dosagem sérica de ácido úrico, triglicerídeos e glicose através 

de métodos laboratoriais padrão em amostra de sangue venoso coletado após 8 a 12h 

de jejum e resultados dados em mg/dL. A partir dos parâmetros bioquímicos citados, 

foi realizado o cálculo do índice triglicerídeos/glicose (tabela 1), conforme proposto 

por Simental-Mendia et al. (2008) e Guerrero-Romero et al. (2010). 

Medidas antropométricas foram obtidas utilizando procedimentos 

padronizados, sendo utilizados neste estudo os dados referentes às medidas de 

estatura, massa corporal total (MCT), circunferência de cintura (CCint). A partir destes 

indicadores antropométricos foi calculado o Índice de Massa Corporal (IMC), um 

indicador de obesidade geral. A circunferência de cintura é um indicador de obesidade 

central. Adicionalmente, serão calculados os indicadores de adiposidade visceral (ver 

tabela 1): Produto de acumulação de lipídios (LAP), conforme Kahn (2005) e o Índice 

de adiposidade visceral (VAI), conforme proposto por Amato et al. (2010). As 

concentrações séricas de Triglicerideos e HDL foram expressas em mmol/l para os 

referidos cálculos. 

Tabela 1. Lista de índices relativos ao perfil metabólico e suas respectivas equações.  
 

Indice metabólico Fórmula 

TyG* 
𝐿𝑛 ((

𝑇𝑟𝑖𝑔𝑙𝑖𝑐𝑒𝑟í𝑑𝑒𝑜𝑠

𝐺𝑙𝑖𝑐𝑒𝑚𝑖𝑎
)/2) 

VAI** 

Mulheres 

𝑉𝐴𝐼 = ((
𝐶𝑐𝑖𝑛𝑡

36.58 + (1.89𝑥𝐼𝑀𝐶)
) 𝑥 (

𝑇𝑟𝑖𝑔𝑙𝑖𝑐𝑒𝑟í𝑑𝑒𝑜𝑠

0.81
) 𝑥 (

1.52

𝐻𝐷𝐿
)) 

Homens 

𝑉𝐴𝐼 = ((
𝐶𝑐𝑖𝑛𝑡

39.68 + (1.88𝑥𝐼𝑀𝐶)
) 𝑥 (

𝑇𝑟𝑖𝑔𝑙𝑖𝑐𝑒𝑟í𝑑𝑒𝑜𝑠

1.03
) 𝑥 (

1.31

𝐻𝐷𝐿
)) 

LAP** 

Mulheres 
𝑉𝐴𝐼 = (𝐶𝐶𝑖𝑛𝑡 − 58)𝑥(𝑇𝑟𝑖𝑔𝑙𝑖𝑐𝑒𝑟í𝑑𝑒𝑜𝑠) 

 
Homens 

𝑉𝐴𝐼 = (𝐶𝐶𝑖𝑛𝑡 − 65)𝑥(𝑇𝑟𝑖𝑔𝑙𝑖𝑐𝑒𝑟í𝑑𝑒𝑜𝑠) 
 

*Glicemia e Triglicerídeos medidos em mg/dl; **CCint medida em cm; Triglicerídeos medido em mmol/l; HDL medido em 

mmol/l. 



4.4.2 Dados da Variabilidade da Frequência Cardíaca 

 

Para a aquisição dos dados de Variabilidade da Frequência Cardíaca foi 

utilizado o monitor de frequência cardíaca Polar RS800CX, que é devidamente 

validado para fins experimentais (GAMELIN et al, 2006). A correia própria do monitor 

foi colocada no tórax, tomando por referência o processo xifoide do esterno. 

Depois disso, os indivíduos se deitaram para a realização de um registro de 5 

minutos em decúbito dorsal, de acordo ao estabelecido no documento Task Force of 

the European Society of Cardiology and the North American Society of Pacing and 

Electrophysiology (MALIK et al, 1996), cujas diretrizes orientam e padronizam a coleta 

e análise de dados de VFC. 

A partir dos dados de variabilidade da frequência cardíaca obtidos, os mesmos 

foram analisados através da Symbolic Analysis, proposta inicialmente por Porta et al 

(2001). Para tanto, os intervalos RR são convertidos em números, a fim de analisar a 

dinâmica consecutiva de três desses números.  

A partir disso, o padrão de variação será avaliado para fins de classificação: 

caso os três símbolos sejam iguais, a classificação será como sem variação ou 0-Var; 

caso haja uma variação, é denominado 1-Var; com duas variações parecidas, 

formando valores consecutivos crescentes ou decrescentes, será 2-LVar; ou caso 

aconteçam duas variações não parecidas, aparecendo um pico ou uma queda, que 

será 2-ULVar. A figura 1 ilustra possíveis padrões de símbolos.  



 

Figura 1 – Representação gráfica de possíveis variações durante a Symbolic Analysis 

de intervalos RR consecutivos. 0Var: três intervalos RR consecutivos iguais; 1Var: 

dois intervalos RR similares e um diferente; 2LVar: três intervalos diferentes 

crescentes ou decrescentes; 2ULVar: três intervalos diferentes sem tendência entre 

si.  

 

4.5 Processamento, apresentação e análise de dados 

 

Os dados obtidos foram tabulados em dupla digitação utilizando o programa 

Microsoft Excel para confecção de um banco de dados, de modo a minimizar possíveis 

inconformidades e erros no processo.  

Com o banco completo, verificou-se a normalidade do conjunto de dados, a fim 

de identificar adequadamente os testes a serem utilizados. A apresentação descritiva 

da amostra contém distribuição de frequências (absoluta e relativa), medidas de 

tendência central (média, mediana) e de dispersão (desvio-padrão, erro padrão e 

amplitude de variação).  

Além disso, foram avaliadas possíveis relações entre as variáveis, e, a 

depender da distribuição dos dados, foram aplicados o teste T de Student (distribuição 



normal) ou o teste de Mann-Whitney (distribuição não-normal), realizando inferências 

estatísticas sobre a relação dos dados.  

 

4.6 Questões Éticas 

 

O presente projeto foi submetido à apreciação do Comitê de Ética e Pesquisa 

da Universidade Estadual do Sudoeste da Bahia, sob a pesquisa de base populacional 

“Condições de Saúde e Estilo de Vida de Idosos residentes em um município de 

pequeno porte”, sendo aprovado sob o número de CAAE 10786212.3.0000.0055.  

Os participantes da pesquisa foram esclarecidos sobre os objetivos da mesma, 

bem como os procedimentos que serão realizados, respeitando a privacidade e 

esclarecendo acerca do direito de desistir da pesquisa a qualquer momento. A 

privacidade dos participantes será assegurada, e os resultados de pesquisa que 

possam contribuir para uma melhoria das condições de saúde da população será 

encaminhada às autoridades competentes, bem como o resultado escrito de cada 

avaliação será entregue aos idosos, garantindo a compreensão total dos mesmos no 

processo. 

 

 

5 RESULTADOS 

 

Os resultados deste estudo foram apresentados no formato de dois 

manuscritos científicos, construídos seguindo as instruções exigidas pelos periódicos 

selecionados para a submissão dos mesmos. 

Os temas foram definidos visando responder aos objetivos propostos por este 

estudo. Sendo assim, os manuscritos “Hiperuricemia se associa a um pior controle 

autônomo do coração em idosos residentes na comunidade” e “Hiperuricemia se 

associa a maior adiposidade corporal e pior perfil metabólico em idosos residentes na 

comunidade” são apresentados a seguir. 

 

 



MANUSCRITO 1 

 

Hiperuricemia se associa a um pior controle autônomo do coração em idosos 

residentes na comunidade. 

 

Este manuscrito será submetido ao periódico São Paulo Medical Journal. As 

instruções para autores estão disponíveis em: 

http://www.scielo.br/revistas/spmj/iinstruc.htm 
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INTRODUÇÃO 

O ácido úrico (AU) é o produto do metabolismo das purinas, resultado da ação 

da enzima Xantina Oxidase1,2, processo no qual se observa liberação de radicais 

livres3, o que tem levado a medida da concentração sérica de AU a ser considerado 

um marcador de status pró-oxidante4. Este estado pró-oxidante favorece a instalação 

de um quadro pró-inflamatório sistêmico5, potencializando impacto negativo sobre o 

sistema cardiovascular. 

O aumento do risco cardiovascular promovido pelas elevadas concentrações 

séricas de AU tem sido cada vez mais reportado, sendo amplamente associado a 

desfechos como hipertensão6-10, estenose arterial intracraniana11, resistência à 

insulina e Diabetes Mellitus12, Síndrome Metabólica2,13,14, disfunção endotelial15, 

insuficiência renal16,17 e até mesmo mortalidade por eventos cardiovasculares18. 

O sistema nervoso autônomo (SNA) tem reconhecida participação no processo 

fisiopatológico de diversas disfunções cardiovasculares19, sendo o aumento da 

atividade simpática e redução da cardioproteção oferecida pela porção parassimpática 

os pontos chaves neste processo20. Não obstante, estudos prévios têm apontado uma 

relação direta entre o estado hiperurêmico e um perfil de desbalanço simpatovagal, 

avaliado através da variabilidade da frequência cardíaca (VFC), em população adulta 

jovem21, bem como doentes renais crônicos22. 

A VFC tem sido amplamente usada como um indicador de atividade 

simpatovagal23. A análise da variabilidade dos intervalos RR sucessivos pode ser feita 

através de métodos lineares (domínio do tempo e da frequência) e métodos não 

lineares, sendo que este último viabiliza a obtenção de parâmetros mais adequados 

para quantificar fenômenos complexos como a regulação do funcionamento cardíaco 

mediado pelo SNA24,25. Dentre os métodos não lineares de avaliação da VFC está a 

Symbolic Analysis26, que identifica padrões de variação dos intervalos RR que são 

agrupados em 3 perfis de variação, V0, V1 e V2, sendo V0 relacionado à 

predominância da atividade simpática, V1 com o balanço simpatovagal e V2 com o 

predomínio parassimpático27,28. 

Desta forma, o objetivo desse estudo é de comparar parâmetros da 

Variabilidade da Frequência Cardíaca, obtidos através da Symbolic Analysis, entre 

idosos com e sem hiperuricemia. 



MATERIAIS E MÉTODOS  

Trata-se de um estudo epidemiológico, transversal, analítico, de base 

populacional, parte da coorte “Condições de saúde e estilo de vida de idosos 

residentes em um município de pequeno porte”, iniciada no ano de 2013. O estudo foi 

aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa da Universidade Estadual do Sudoeste da 

Bahia e todos os voluntários assinaram um termo de consentimento livre e 

esclarecido. 

O estudo foi realizado em um município de pequeno porte da Bahia (Aiquara), 

com população estimada de 4725 habitantes, sendo 13% da população geral (618 

habitantes) idosos. Participaram do estudo todos os habitantes da cidade com idade 

superior a 60 anos, de ambos os sexos e residentes na zona urbana do município de 

Aiquara-Bahia. Os idosos foram identificados a partir da listagem de todos os 

indivíduos cadastrados na única Unidade de Saúde da Família do município, que 

apresenta cobertura total, o que garante o caráter censitário de tal levantamento.  

Foram excluídos do estudo os idosos institucionalizados, os que não foram 

encontrados após três tentativas de contato em dias e turnos diferentes, os que não 

completaram os exames e os que não conseguiram responder os questionários ou 

realizar os testes por questões cognitivas, que foram avaliadas pelo Mini exame do 

estado mental (MEEM)29 ou limitações físicas, que foram avaliadas no momento de 

cada teste. 

Considerando os critérios de inclusão e exclusão aplicados, a amostra total do 

estudo foi de 228 idosos. No entanto, houveram perdas amostrais por conta de não 

comparecimento no dia da coleta sanguínea ou da coleta da VFC, o que inviabilizou 

a análise, de modo que a amostra final do presente estudo foi de 202 idosos.  

 

Variáveis estudadas  

Foi realizada uma coleta de 10 ml de sangue venoso (fossa antecubital) em 

jejum de 12 horas para dosagem da concentração sérica de ácido úrico, seguindo 

métodos laboratoriais recomendados pelos fabricantes dos kits e equipamentos. Os 

intervalos RR sucessivos usados para análise da Variabilidade da Frequência 

Cardíaca, foram obtidos a partir do monitor de frequência cardíaca Polar® RS800CX 



(30- GAMELIN et al, 2006). Foi realizado um registro de 5 minutos em decúbito dorsal 

(31- MALIK et al, 1996), e os dados coletados foram analisados pelo método Symbolic 

Analysis (28- PORTA et al, 2007), que consiste analisar a variabilidade dos intervalos 

RR codificando os intervalos em 6 níveis, variando de 0 a 5 (i.e., transformação de 

dados contínuos em milissegundos para uma escala ordinal), Conforme apresentado 

na figura 1, após a conversão citada, são realizadas análises da variabilidade a cada 

3 batimentos seguidos (i.e., a cada 3 intervalos RR). 

 

 

Figura 1. Ilustração do método de conversão dos intervalos RR registrados em milissegundos para uma escala 
ordinal de 6 níveis e a subsequente identificação da variabilidade destes níveis a cada 3 batimentos (i.e., a cada 3 
intervalos RR). Fonte - Guzzetti et al.27. 

  



 

Figura 2. Classificação dos padrões de variação dos batimentos conforme proposto por Guzzetti et al.27. 

 

A classificação citada permite identificar padrões de variação denominados de 

0V, quando não há variação entre os 3 batimentos sucessivos, 1V, quando há apenas 

variação, e 2V quando há duas variações entre os 3 batimentos sucessivos27 (Figura 

2). 

Visando normalizar os resultados obtidos com este método, o número de 

variações 0V, 1V e 2V são apresentados em percentual de cada tipo de variação em 

relação ao número de batimentos analisados. Sendo assim, os resultados são 

reportados como 0V%, 1V% e 2V%. Baseado em estudos prévios, conduzidos com 

bloqueio farmacológico27, bem como resultados de testes autonômicos27,28 indicaram 

que o padrão 0V% se relaciona com a modulação simpática e o padrão 2V% com a 

modulação parassimpática. 

Análise estatística 

A prevalência de hiperuricemia na população total, bem como estratificada por 

sexo foi apresentada com frequência absoluta e relativa. A comparação da proporção 

de idosos hiperurêmicos do sexo masculino e feminino foi verificada com o teste qui-

quadrado. A normalidade da distribuição dos dados foi verificada com o teste de 



Kolmogorov-Smirnov. A partir das informações de normalidade, foi determinada a 

utilização do Teste T de Student para as comparações envolvendo a variável V0%, e 

o Teste de Mann-Whitney para comparações envolvendo as variáveis V1% e V2%. 

Todos os dados foram reportados como Mediana [Q1 – Q3]. Foi adotado um valor de 

p ≤ 0.05. 

 

RESULTADOS 

A prevalência de hiperuricemia foi de 74.8% (151 idosos), dos quais 62.9% (95 

idosas) do sexo feminino. Apesar da elevada proporção de mulheres hiperurêmicas, 

não houve diferença significativa na proporção de homens e mulheres hiperurêmicos. 

A tabela 1 apresenta os parâmetros do controle autônomo do coração a partir 

da análise simbólica, dos idosos com e sem hiperuricemia (Tabela 1). O grupo de 

idosos hiperuricêmicos apresentou uma proporção significativamente maior de 

variações do tipo V0, e significativamente menor de variações do tipo V2, quando 

comparado ao grupo com concentrações normais de AU. 

Tabela 1. Parâmetros do controle autônomo do coração, obtidos pelo método 

Symbolic Analysis, de idosos com e sem hiperuricemia. 

 

 Hiperuricemia (-) Hiperuricemia (+) Valor de p 

V0 (%)* 38.7 [24.1 - 55.7] 45.9 [26.7 - 61.1] 0.04Φ 

V1 (%)§ 41.6 [34.4 - 47.9] 39.7 [28.9 - 47.5] 0.101 

V2 (%)§ 16.7 [9.5 - 28.2] 12.5 [8.1 - 23.7] 0.05Φ 

(*) Teste t de Student (§) Teste de Mann-Whitney. Todos os dados reportados como mediana [Q1 – 

Q3]; (Φ) Diferença significativa entre grupos (p ≤ 0.05). 

 

DISCUSSÃO 

O objetivo do presente estudo foi de comparar parâmetros da Variabilidade da 

Frequência Cardíaca em idosos com concentração sérica de ácido úrico normal e 

hiperuricêmicos. Os resultados mostraram que o grupo de idosos hiperuricêmicos 

apresentou valores significativamente maiores para o parâmetro V0% e menores para 



o parâmetro V2%, quando comparados aos valores dos idosos com níveis normais de 

ácido úrico. 

Os efeitos do ácido úrico sobre o sistema cardiovascular têm sido amplamente 

reportados31, os quais influenciam direta ou indiretamente o controle autônomo do 

coração16,32,34,35. De fato, a relação entre a concentração sérica de ácido úrico e a 

atividade do SNA tem sido abordada na literatura científica, sendo proposto que 

maiores concentrações séricas de ácido úrico se associam a maior atividade simpática 

em indivíduos adultos jovens16,21. 

O estudo de Kunikullaya et al.21 demonstrou que maiores concentrações 

séricas de AU se associam a negativamente a indicadores de atividade 

parassimpática (RMSSD, pNN50, HF power e HFn.u.) e positivamente a indicadores 

de atividade simpática (LF power, LFn.u.), em adultos jovens. O estudo citado utilizou 

apenas parâmetros lineares obtidos no domínio do tempo e no domínio da frequência, 

enquanto estudos recentes têm demonstrado que a análise da variabilidade dos 

intervalos RR através de métodos não-lineares, como a SA, é mais adequados para 

quantificar fenômenos complexos como a regulação do funcionamento cardíaco 

mediado pelo SNA24,25. 

O sistema cardiovascular é caracterizado por um padrão complexo de 

funcionamento, com propriedades não lineares, de modo que, parâmetros obtidos 

através de métodos não-lineares fornecem melhores informações quando 

comparados aos métodos lineares (domínio do tempo e da frequência) quando a 

intenção é analisar a probabilidade de desfechos clínicos24,25. No presente estudo, 

optou-se por analisar a variabilidade dos intervalos RR através do método não linear 

denominado Symbolic Analysis, sendo possível identificar que os valores de V0%, 

foram significativamente maiores no grupo de idosos hiperuricêmicos. 

O parâmetro V0% se relaciona com a modulação simpática27,28, de modo que 

os resultados aqui encontrados corroboram resultados de estudos que identificaram, 

em uma população jovem, uma correlação negativa entre os níveis de ácido úrico e o 

parâmetro espectral low-frequency, um indicador de atividade simpática21. Em 

conjunto estes resultados indicam que níveis mais altos de ácido úrico se relacionam 

com uma maior atividade simpática tanto em jovens quanto em idosos, o que 



preocupa, visto que maior atividade simpática impacta em maior estresse 

cardiovascular36. 

Paradoxalmente, o urato, que pode atuar como um antioxidante, tem se 

mostrado um excelente marcador clínico de status pró-oxidante e pró-inflamatório37-

39. Adicionalmente, elevados níveis séricos de AU podem induzir a ativação do sistema 

renina-angiotensina-aldosterona (SRAA)32-35. Esta maior atividade do SRRA pode 

colaborar para a maior atividade simpática observada em nosso estudo, dado o 

reconhecido feedback positivo entre a porção simpática do SNA e o SRAA40,41. 

Os menores valores de V2% nos indivíduos hiperuricêmicos indicam uma 

menor atividade parassimpática, a qual tem uma ação reconhecidamente 

cardioprotetora31. Kunikullaya et al.21, utilizando parâmetros temporais (SDNN, pNN50 

e RMSSD) e espectrais (High-frequency) indicadores de atividade parassimpática, 

também observaram associação negativa e significativa com os valores de AU séricos 

em indivíduos jovens. 

A relação entre um status pró-inflamatório e alterações na modulação do SNA 

tem sido reportada em adultos jovens e idosos42,43. Mais especificamente, parâmetros 

temporais e espectrais indicadores de modulação simpatovagal se apresentam 

alterados em pessoas com um status inflamatório, até mesmo quando este se 

apresenta de forma subclínica42-44. Tal fato pode justificar os resultados de nosso 

estudo, visto que o AU tem grande potencial pró-inflamatório, além de estimular a 

atividade do SRAA, gerando um estado que favorece o desbalanço simpato-vagal 

caracterizado por maior atividade simpática e menor atividade parassimpática. 

É importante enfatizar que os parâmetros de VFC obtidos através de métodos 

não lineares, como a SA, se mostram mais confiáveis que os parâmetros temporais e 

espectrais, quando o objetivo é avaliar a regulação do funcionamento cardíaco 

mediado pelo SNA45. O método não-linear empregado neste estudo para de análise 

da variabilidade dos intervalos RR tem como principal vantagem uma associação 

muito bem definida entre os parâmetros quantificados e a atividade simpatovagal. O 

parâmetro V2% é claramente associado à atividade parassimpática e seus valores 

significativamente menores no grupo de idosos hiperurêmicos pode estar associado à 

inibição da atividade parassimpática advinda do status pró-inflamatório promovido 

pelo AU sérico. Não obstante, a menor atividade parassimpática pode potencializar o 



status pró-inflamatório, visto que é reportada a evidência de uma ação anti-

inflamatória do parassimpático46. Desta forma, estratégias que visem reduzir os níveis 

séricos de AU e/ou aumentar a atividade parassimpática em repouso, como a prática 

regular de atividade física, poderiam contribuir para a melhora da cardioproteção de 

idosos. 

 

CONCLUSÃO 

Nossos resultados indicam que idosos hiperurêmicos apresentam desbalanço 

simpato-vagal, caracterizado por maior atividade simpática e menor atividade 

parassimpática, quando comparado a idosos com níveis séricos normais de AU. Essa 

condição de desbalanço simpato-vagal pode predispor os idosos com hiperuricemia 

ao desenvolvimento de doenças cardiovasculares.  
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INTRODUÇÃO 

 A prevalência de doenças crônicas não transmissíveis (DCNT) está 

aumentando consideravelmente, especialmente na população idosa, visto que o 

processo de envelhecimento torna o indivíduo propenso ao desenvolvimento de 

diversas comorbidades. Esta elevada prevalência de DCNT traz consequências 

socioeconômicas importantes para a sociedade, sobretudo considerando as diversas 

ações de saúde necessárias para o combate desse grupo de doenças1. Desse modo, 

a identificação de marcadores custo-efetivos é fundamental para facilitar a triagem das 

DCNT. 

 Os níveis de ácido úrico (AU) sérico tem se destacado como um candidato a 

marcador de marcador de diversos processos patológicos, especialmente de origem 

cardiometabólica. O conhecimento da associação entre a hiperuricemia com o 

desenvolvimento da atrite gotosa é milenar, outrossim, relatos de um potencial 

impacto da hiperuricemia sobre parâmetros cardiometabólicos datam de mais de 100 

anos2 e as evidências mais atuais confirmam esse potencial2,3. 

Recentemente é possível identificar um aumento no nível de evidências 

científicas de uma associação dos altos níveis de ácido úrico com diversas DCNT, 

como hipertensão4, doenças cardiovasculares5, diabetes6 e obesidade7. Elevadas 

concentrações de AU induzem um estado pró-oxidante e pró-inflamatório sistêmico, 

os quais são reconhecidamente causadores de disfunção endotelial8 e do 

metabolismo lipídico e glicídico9. 

A população idosa é naturalmente mais susceptível a alterações 

cardiometabólicas, de modo que, a manutenção de elevadas concentrações de AU 

pode representar um importante fator de risco para alterações cardiometabólicas na 

população idosa. Desse modo, o presente estudo objetivou comparar parâmetros 

indicadores de adiposidade corporal e disfunção cardiometabólica em idosos com 

concentração sérica de ácido úrico normal e com hiperuricemia.  

 

MATERIAIS E MÉTODOS  

Trata-se de um estudo epidemiológico, transversal, analítico, de base 

populacional, parte da coorte “Condições de saúde e estilo de vida de idosos 



residentes em um município de pequeno porte”, iniciada no ano de 2015. O estudo foi 

aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa da Universidade Estadual do Sudoeste da 

Bahia e todos os voluntários assinaram um termo de consentimento livre e 

esclarecido. 

O estudo foi realizado em um município de pequeno porte da Bahia (Aiquara), 

com população estimada de 4725 habitantes, sendo 13% da população geral (618 

habitantes) idosos. Participaram do estudo todos os habitantes da cidade com idade 

superior a 60 anos, de ambos os sexos e residentes na zona urbana do município de 

Aiquara-Bahia. Os idosos foram identificados a partir da listagem de todos os 

indivíduos cadastrados na única Unidade de Saúde da Família do município, que 

apresenta cobertura total, o que garante o caráter censitário de tal levantamento.  

Foram excluídos do estudo os idosos institucionalizados, os que não foram 

encontrados após três tentativas de contato em dias e turnos diferentes, os que não 

completaram os exames e os que não conseguiram responder os questionários ou 

realizar os testes por questões cognitivas, que foram avaliadas pelo Mini exame do 

estado mental (MEEM)10 ou limitações físicas, que foram avaliadas no momento de 

cada teste. 

Considerando os critérios de inclusão e exclusão aplicados, a amostra total do 

estudo foi de 228 idosos. No entanto, houve perdas amostrais por conta de não 

comparecimento no dia da coleta sanguínea ou da de dados antropométricos o que 

inviabilizou a análise. Adicionalmente, os idosos diabéticos (48 idosos) foram 

excluídos, visto que as variáveis estudadas são preditores de resistência à insulina. 

Desta forma, a amostra final do presente estudo foi de 180 idosos.  

 

Variáveis estudadas  

Foi realizada uma coleta de 10 ml de sangue venoso (fossa antecubital) em 

jejum de 12 horas para dosagem da concentração sérica de ácido úrico, triglicerídeos 

e glicose seguindo métodos laboratoriais recomendados pelos fabricantes dos kits e 

equipamentos. 

A partir da glicemia e da trigliceridemia, foi realizado o cálculo do índice 

triglicerídeos/glicose conforme proposto por Simental-Mendia et al.11 e Guerrero-



Romero et al.12. Medidas antropométricas foram obtidas utilizando procedimentos 

padronizados, sendo utilizados neste estudo os dados referentes às medidas de 

estatura, massa corporal total (MCT), circunferência de cintura (CCint). A partir destes 

indicadores antropométricos foi calculado o Índice de Massa Corporal (IMC), um 

indicador de obesidade geral. A circunferência de cintura é um indicador de obesidade 

central. Adicionalmente, serão calculados os indicadores de adiposidade visceral: 

Produto de acumulação de lipídios (LAP)13 e o Índice de adiposidade visceral (VAI)14. 

As concentrações séricas de Triglicerídeos e HDL foram expressas em mmol/l para 

os referidos cálculos. 

 

Análise estatística 

A prevalência de hiperuricemia na população estudada, foi apresentada com 

frequência absoluta e relativa. A comparação da proporção de idosos hiperurêmicos 

do sexo masculino e feminino foi verificada com o teste qui-quadrado. A normalidade 

da distribuição dos dados foi verificada com o teste de Kolmogorov-Smirnov. A partir 

das informações de normalidade, foi determinada a utilização do Teste T de Student 

para as comparações envolvendo o índice TyG, e o Teste de Mann-Whitney para 

comparações envolvendo os indicadores antropométricos IMC, CCint, e os índices 

VAI, LAP. Todos os dados foram reportados como Mediana [Q1 – Q3]. Foi adotado 

um valor de p ≤ 0.05. 

 

RESULTADOS 

A prevalência de hiperuricemia foi de (151 idosos) 66.2%, dos quais (95 idosas) 

62.9% do sexo feminino. Apesar da elevada proporção de mulheres hiperurêmicas, 

não houve diferença significativa na proporção de homens e mulheres hiperurêmicos. 

A comparação entre os grupos indicou que apenas o indicador antropométrico 

circunferência de cintura foi significativamente maior grupo hiperuricêmico (p<0.05). 

Dentre os parâmetros cardiometabólicos, VAI, LAP, triglicerídeos, relação 

triglicerídeos/HDL, glicemia e TyG foram significativamente maiores no grupo 

hiperuricêmico (p<0.05). A tabela 1 apresenta a comparação dos parâmetros 



antropométricos e cardiometabólicos da população estudada, estratificada de acordo 

com a concentração sérica de AU. 

 

Tabela 1. Mediana e intervalo interquartil dos indicadores antropométricos, e 

cardiometabólicos dos idosos residentes na comunidade, estratificados de acordo com a 

concentração sérica de ácido úrico (ponto de corte = 7 mg/dl para homens e 6 mg/dl para 

mulheres). 

 Hiperuricemia (-) Hiperuricemia (+) Valor de p 

IMC 23.6 [21.1 – 27.7] 26.0 [23.2 – 29.5] 0.054 

CCINT 87.0 [80.2 – 96.1] 94.6 [86.0 – 103.0] 0.023§ 

VAI 2.6 [2.0 – 3.9] 3.9 [2.7 – 6.0] 0.002§ 

LAP 27.2 [16.7 – 43.3] 48.7 [25.8163 – 71.7] 0.001§ 

TyG 8.5 [8.2 – 8.8] 8.8 [8.5 – 9.2] 0.03* 

(*) Teste t de Student; (§) Teste de Mann-Whitney. 

 

DISCUSSÃO 

O presente estudo objetivou analisar a associação da hiperuricemia com uma 

maior adiposidade corporal e um pior perfil metabólico em uma população de idosos 

residentes na comunidade. Nossos resultados mostraram que os idosos 

hiperurêmicos apresentavam maiores medidas de circunferência de cintura, bem 

como maiores valores dos indicadores cardiometabólicos VAI, LAP e TyG, indicando 

que o estado hiperurêmico parece estar associado a maior adiposidade corporal, 

especialmente adiposidade central, e uma pior perfil cardiometabólico. 

No que envolve indicadores antropométricos de adiposidade, nossos 

resultados mostraram associação apenas entre a hiperuricemia e o indicador de 

adiposidade central (CCint) nos idosos estudados, não sendo observada associação 

com o indicador de obesidade geral, o IMC. A associação identificada neste estudo 

corrobora o potencial risco da hiperuricemia para o desenvolvimento de distúrbios 

cardiometabólicos15,16, visto que a adiposidade central é reconhecidamente 

relacionada a diversos desfechos negativos de origem cardiovascular17. 

De fato, resultados prévios obtidos com populações de crianças e 

adolescentes18, bem como envolvendo adultos e idosos19 identificaram associação 

entre obesidade e a uremia. Nossos resultados envolvem apenas idosos e trazem 

uma perspectiva desta interação em uma população que é naturalmente propensa a 

disfunções cardiometabólicas. 



Os indicadores cardiometabólicos VAI, LAP, e TyG se mostraram 

significativamente maiores nos idosos hiperurêmicos. Considerando a natureza de 

cada indicador, é possível afirmar que a hiperuricemia se associou a distúrbios do 

metabolismo glicídio e lipídico. Relatos de um potencial impacto da hiperuricemia 

sobre parâmetros cardiometabólicos datam de mais de 100 anos2 e as evidencias 

mais atuais confirmam esse potencial2,3. 

A explicação para este fato pode estar relacionada ao efeito paradoxal do AU 

em relação ao controle do status oxidativo, sendo evidenciado que este tem 

características químicas de um potencial anti-oxidante, porém exerce ação pró-

oxidante em diversas circunstâncias, como no plasma sanguíneo20. De fato, a 

exposição das células endoteliais a elevadas concentrações de AU estimula a 

ativação de vias pró-inflamatórias, culminando na expressão de citocinas, como a 

proteína C reativa, o que, por sua vez, justifica a instalação de um quadro pró-

inflamatório sistêmico20-22. Adicionalmente, a exposição de adipócitos a elevadas 

concentrações de AU leva a um aumento da produção de espécies reativas de 

oxigênio (EROs) e ativação do sistema renina-angiotensina local20,23,24. 

Em nosso estudo, os indicadores VAI e LAP foram significativamente maiores 

no grupo de idosos hiperurêmicos. Os indicadores VAI e LAP são modelos 

matemáticos propostos para investigar a associação com a adiposidade visceral 

central e servem como estimativa da função de adipócitos13,14. Estudos recentes 

mostraram que tais indicadores também são capazes de identificar pessoas 

propensas a apresentar distúrbios metabólicos de carboidratos, como resistência à 

insulina, e de lipídeos, como dislipidemia25,26, por essa razão tem o status de 

excelentes preditores de risco cardiovascular27,28. 

O fato de elevadas concentrações de AU se associarem à disfunção do tecido 

adiposo pode justificar os maiores valores de VAI e LAP (i.e., indicadores de disfunção 

do tecido adiposo), indicando que o controle das concentrações séricas de AU pode 

ser um potencial alvo terapêutico para controle de distúrbio cardiometabólicos, 

especialmente pelo fato de o envelhecimento apresentar, dentre suas características, 

um aumento da adiposidade corporal29 e a disfunção do tecido adiposo ser apontada 

como a maior causa de desordens metabólicas30, o que é corroborado pela 



associação amplamente reportada entre os valores de VAI e de LAP com o quadro de 

resistência à insulina25,31,32. 

O índice TyG tem sido reportado como um excelente preditor de resistência à 

insulina em diversas populações e faixas etárias33. Sua maior vantagem é de ser um 

método simples e de baixo custo para triagem de resistência à insulina, demonstrando 

sensibilidade compatível ao indicador HOMA-IR34,35. Nossos resultados mostraram 

que os idosos hiperurêmicos apresentaram maiores valores do índice TyG, indicando 

um quadro de resistência a insulina entre estes. É importante frisar que neste estudo 

foram excluídos os idosos diabéticos, visto que esta é uma condição que já pressupõe 

um distpurbio no metabolismo de carboidratos. 

A associação entre hiperuricemia e resistência à insulina tem sido amplamente 

reportada em populações jovens36,37. O presente estudo traz resultados de uma 

população exclusivamente idosa, a qual, por características próprias do 

envelhecimento, são propensos a desenvolver resistência à insulina38,39. É conhecida 

a inter-relação entre um estado pró-oxidante e pró-inflamatório sobre o 

desenvolvimento de resistência à insulina, o que pode justificar o resultado aqui 

obtido, visto que elevadas concentrações séricas de AU levam a um quadro pró-

oxidante e pró-inflamatório sistêmico, conforme discutido previamente. 

Os resultados de VAI, LAP e TyG podem ter grande inter-relação, não só pelo 

fato de serem todos preditores de resistência à insulina, mas pelo fato de VAI e LAP 

serem considerados indicadores de disfunção de adipócitos, bem como indicadores 

de depósito ectópico de lipídeos (e.g., fígado e músculos), o que culmina em 

lipotoxicidade nestes tecidos25,40, com consequente disfunção no metabolismo 

glicídico pelo fígado e resistência periférica à ação da insulina, especialmente no 

tecido muscular. 

Em conjunto, os resultados do presente estudo indicam que a hiperuricemia em 

idosos não diabéticos pode predispor estes a um quadro e disfunção de adipócitos, 

depósito ectópico de lipídeos e resistência à insulina.  
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 

O presente estudo buscou analisar a influência do ácido úrico sérico como marcador 

de alterações cardiometabólicas em idosos residentes na comunidade.  

Ao analisar o controle autônomo de idosos, foi possível observar um desequilíbrio da 

atividade simpato-vagal, com maior atividade simpática e menor atividade 

parassimpática considerando os idosos hiperuricêmicos em comparação aos idosos 

com níveis normais de ácido úrico. Ao avaliar os dados relacionados à adiposidade 

corporal e o perfil metabólico, observou-se que, nos idosos não diabéticos, a 

hiperuricemia pode predispor um quadro de disfunção de adipócitos, acumulação 

lipídica e desenvolvimento de resistência à insulina.  

Considerando os resultados citados, é possível lançar luz sobre o papel do ácido úrico 

como um fator pró-oxidante e pró-inflamatório de característica sistêmica, com 

alterações autônomas e sistêmicas complexas. Ao utilizar o ácido úrico como um 

marcador para a identificação de alterações cardiometabólicas em uma população 

idosa, torna-se possível a identificação de diversas condições que predisponham o 

desenvolvimento de doenças crônicas não transmissíveis.  
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