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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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