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RESUMO  

Objetivo: Investigar a relação entre os níveis séricos de ácido úrico e 

capacidade antioxidante com a pressão arterial em indivíduos hipertensos. 

Métodos: Foram coletados sangue e amostras de urina isolada de 76 sujeitos 

(21-65 anos) provenientes de unidade básica de saúde. Antes da coleta a pressão 

arterial foi aferida e os sujeitos foram divididos em três grupos: normotensos 

(N); hipertensos controlados (HC) e hipertensos não-controlados (HNC). Foram 

determinadas as concentrações séricas de ácido úrico, uréia, creatinina e 

capacidade antioxidante. Proteínas totais e creatinina foram determinadas em 

urina isolada. Resultados: Os valores médios de ácido úrico foram 

significativamente elevados no grupo HC (mulheres = 5,64±1,2mg/dL; homens 

= 6,1±2,6mg/dL)  comparados aos normotensos (mulheres = 4,1±1,1mg/dL; 

homens = 5,1±1,8mg/dL) e HNC (mulheres = 4,82±1,1mg/dL; homens = 

5,8±1,8mg/dL), p<0,001. Os valores de capacidade antioxidante expressos em 

μmol equivalentes Trolox/L foram significativamente maiores nos indivíduos 

usuários de inibidores da enzima conversora de angiotensina - IECA (690,9 ± 

205,9) em comparação aos normotensos (568,0 ± 163,0) e usuários de outras 

classes de anti-hipertensivos (645,1 ± 145,0), p<0,01. Conclusão: Embora neste 

estudo o ácido úrico esteja elevado nos hipertensos, sua ação antioxidante pode 

contribuir diretamente para a diminuição do estresse oxidativo.  
 

 

Palavras Chave: hipertensão, hiperuricemia, capacidade antioxidante  

 

ABSTRACT  

Objective: To investigate the relation between serum uric acid concentration 

and antioxidant status with blood pressure levels (BP) in hypertensive 

individuals. Methods: Blood and urine samples from 76 ambulatory patients 

(21-65 years-old) were analyzed. Based on the history and blood pressure levels, 

patients were divided into three groups: normal blood pressure (n=36), 

controlled hypertension (n=18) and not controlled hypertension (n=22). We 

analyzed urea, creatinine and serum antioxidant capacity from blood samples 

and proteins and creatinine from urine samples. Results: Controlled 

hypertension group had significantly higher blood uric acid 

(male=6,1±2,6mg/dl; female=5,64±1,2mg/dl) than normal (male=5,1±1,8mg/dl; 

female=4,1±1,1mg/dl) and not controlled blood pressure group 

(male=5,8±1,8mg/dl; female=4,8±1,1mg/dl; p<0,001). There was no correlation 

between uric acid and blood pressure. The values of antioxidant activity 

expressed in μmol equivalent Trolox/L were significantly higher in individuals 

treated with angiotensin converting enzyme (ACE) inhibitors (690,9 ± 205,9) 

than normotensive (568,0 ± 163,0) and users of other antihypertensive drugs 

(645,1 ± 145,0), p<0,01. Conclusion: Although in  this study the uric acid is 

high in the hypertensive patients, its antioxidant activity may contribute directly 

to the reduction of oxidative stress.  
 

 

Keywords: hypertension, hyperuricemia, antioxidant status.  
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INTRODUÇÃO 

 

A hipertensão arterial sistêmica é uma 

doença de alta prevalência, atingindo cerca de 

20% da população adulta jovem e 50% da 

população idosa.
1-3 

Na maioria dos casos, está 

acompanhada de fatores de risco, tais como: 

elevação dos níveis de colesterol LDL, 

triglicérides, apoproteína E, homocisteína, 

proteínas de fase aguda inflamatória e ácido 

úrico.
4
 Dentre estes fatores, a hiperuricemia 

tem recebido atenção especial em estudos 

clínicos nas últimas décadas; entretanto, ainda 

não se demonstrou uma relação consistente de 

causa e efeito nesta associação.  Além disso, 

ainda não existem evidências sólidas sobre os 

benefícios do tratamento da hiperuricemia em 

hipertensos.
2,5 

A literatura não é unânime, mas 

tem demonstrado associação entre níveis 

séricos elevados de ácido úrico e aumento da 

mortalidade cardiovascular.
6-10

 

O ácido úrico é o produto final do 

metabolismo das purinas e sua formação é 

catalisada pela enzima xantina oxidoredutase. 

Sob condições de isquemia, em paralelo à 

formação do ácido úrico, a xantina 

desidrogenase é convertida em xantina 

oxidase, que utiliza o oxigênio como aceptor 

de elétrons, levando à formação de ânion 

superóxido (
•
O2

-
 ) e peróxido de hidrogênio.

11
 

Nas últimas décadas, os radicais livres e as 

espécies reativas de oxigênio (EROs) têm sido 

correlacionados ao desenvolvimento de 

diabetes, aterosclerose, lesão renal e 

hipertensão arterial. A literatura aponta 

evidências de que o estresse oxidativo estaria 

relacionado com a gênese de lesões teciduais 

em órgãos, como o fígado e rins e também no 

endotélio dos vasos sanguíneos. 
12,13 

Além 

disso, as EROs podem atacar lipídeos de 

membrana, formando produtos de peroxidação 

lipídica.
12-15

 

Modelos experimentais em ratos 

Sprague-Dawley que utilizavam inibidores da 

urato oxidase como forma de manter a 

hiperuricemia moderada, mostraram que 

aumentos de 1,7 a 3,0 mg/dL nas 

concentrações séricas de ácido úrico 

provocavam elevações médias de 22 mmHg na 

pressão sistólica. A elevação da pressão era 

completamente prevenida mediante a 

administração conjunta de alopurinol, um 

inibidor da produção de ácido úrico, mostrando 

que o aumento do ácido úrico era o agente 

causador da hipertensão.
16

 A avaliação 

histológica do parênquima renal de ratos 

hipertensos com hiperuricemia revela 

infiltração de macrófagos, sugerindo um 

quadro pró-inflamatório. A análise do plasma 

destes ratos revela queda no nível de nitratos. 

Em conjunto, estes dados experimentais 

sugerem que as elevações moderadas dos 

níveis séricos de ácido úrico induzem 

inflamação renal, ativação do sistema renina-

angiotensina e diminuição de óxido nítrico 

(NO), que poderiam ser responsáveis pela 

hipertensão mediada pelo ácido úrico.
17,18 

O NO é o fator liberado pelo endotélio 

responsável por causar relaxamento vascular. 

Sua vida média é curta, pois ele é rapidamente 

degradado pelo 
•
O2

-
 podendo modificar a 

função endotelial e agir como um 

vasoconstritor. Como consequência, pode 

haver aumento significativo da quantidade de 
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peroxinitrito (ONOO
-
) e instalação de um 

quadro de estresse oxidativo.
19-24

 

Para controlar a ação deletéria das 

EROs os tecidos e fluídos biológicos contém 

antioxidantes enzimáticos e não enzimáticos. 

As enzimas superóxido dismutase, catalase, 

glutationa peroxidase e glutationa redutase são 

as principais enzimas antioxidantes. Os 

antioxidantes não enzimáticos ou de baixo 

peso molecular (ABPM) são principalmente: 

ácido ascórbico, vitamina E, bilirrubinas, 

proteínas e ácido úrico. Quando a geração de 

espécies reativas supera a capacidade de defesa 

antioxidante é estabelecido um quadro de 

estresse oxidativo.
25

 O sangue transporta e 

distribui os antioxidantes para os diversos 

tecidos e fluídos extracelulares. Assim, o 

acompanhamento da capacidade antioxidante 

no plasma pode ser uma ferramenta útil no 

monitoramento de indivíduos com diversas 

patologias que possam causar estresse 

oxidativo.
19,26

 

O objetivo deste estudo foi investigar a 

relação entre os níveis séricos de ácido úrico e 

capacidade antioxidante com a pressão arterial 

em indivíduos hipertensos.  

 

MATERIAL E MÉTODOS 

 

Sujeitos 

 

Participaram deste estudo 76 

indivíduos na faixa etária de 21 a 65 anos 

(feminino = 47 e masculino = 29), 

selecionados através de consulta aos 

prontuários médico de duas Unidades Básicas 

de Saúde (UBS) do sul de Minas Gerais. 

Os pacientes que concordaram em 

participar do estudo como voluntários da 

pesquisa receberam informações sobre os 

objetivos do estudo e sua participação. 

Assinaram o Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido após terem lido e sanado suas 

dúvidas. A seguir, responderam a um 

questionário estruturado contendo questões 

referentes aos medicamentos utilizados, 

presença de co-morbidades, hábitos e 

condições de vida. Na consulta foram 

coletados dados antropométricos dos 

voluntários (circunferência abdominal, peso e 

altura) através de fita métrica e balança de 

plataforma mecânica, respectivamente. Foram 

agendados dia e hora para posterior realização 

de coleta domiciliar de sangue e amostra de 

primeira urina da manhã, para realização de 

exames laboratoriais. Este estudo foi aprovado 

pelo Comitê de Ética em Pesquisa com seres 

humanos da Faculdade de Medicina de 

Itajubá/MG (número 082/07) e seguiu os 

princípios da Declaração de Helsinki. 

 

Aferição da Pressão Arterial 

 

No dia da coleta de sangue e urina foi 

realizada aferição da pressão arterial do 

membro superior direito na posição sentada 

pelo método auscultatório. Após a mensuração 

da pressão arterial através do 

esfigmomanômetro, os 76 pacientes foram 

divididos, baseados no resultado da pressão 

arterial e no diagnóstico prévio de hipertensão 

arterial sistêmica, de acordo com os critérios 

estabelecidos nas diretrizes brasileiras de 

hipertensão arterial, em três grupos: 
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Normotensos (NM) - pressão arterial sistólica 

(PAS) < 140 mmHg e pressão arterial 

diastólica (PAD) < 90 mmHg; Hipertensos 

não-controlados (HNC) - PAS ≥ 140 mmHg 

e/ou PAD ≥ 90 mmHg e Hipertensos 

controlados (HC) - PAS < 140 mmHg e PAD < 

90 mmHg.
27

 

 

Coleta de Sangue e Urina 

 

Foram coletados cerca de 8 mL de 

sangue total em tubos com gel separador 

Vacuette® e aproximadamente 50 mL da 

primeira urina da manhã em frascos plásticos 

estéreis. As amostras de sangue foram 

transportadas sob refrigeração a 4ºC e 

posteriormente centrifugadas a 2500 rpm por 

15 minutos, para obtenção do soro. O soro foi 

aliquotado e congelado para análise. As 

amostras de urina foram separadas em 

alíquotas de 10 mL e congeladas a -20ºC. 

 

Análises Bioquímicas 

 

Nas amostras de soro foram 

quantificados uréia, creatinina e ácido úrico 

com a utilização de kits Wiener Lab Rosário, 

Argentina, em aparelho automatizado Autolab 

Boheringer. A capacidade antioxidante sérica 

(CAT) foi determinada pelo método de 

redução do ferro (FRAP) descrita por Benzie 

& Strain e os resultados expressos em μmol 

equivalente Trolox/L.
28

 As amostras de urina 

foram utilizadas na análise de proteínas totais e 

creatinina; os resultados de proteínas totais 

foram corrigidos pela creatinina urinária e 

expressos em mg/g de creatinina.
29

 

 

Análises Estatísticas 

 

Os valores de média e desvio padrão 

foram calculados através do programa 

Microsoft Excel®. Para testar a diferença entre 

os grupos foi utilizado o teste de ANOVA com 

nível de significância p<0,05. Para os testes 

estatísticos foi utilizado o software GraphPad 

Instat3 e para confecção dos gráficos em 

boxplot o programa Matlab 7.0. 

 

RESULTADOS 

 

Neste estudo foram avaliados 76 

indivíduos, sendo 36 classificados como 

normotensos (NM), 18 como hipertensos não 

controlados (HNC) e 22 como hipertensos 

controlados (HC). A faixa etária média foi de 

50 ± 16 anos para os homens e 45 ± 16 anos 

para as mulheres (média ± desvio padrão). A 

Tabela 1 mostra os dados descritivos de 

caracterização da amostra divida por sexo e 

valores de pressão arterial. 
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Tabela 1 – Caracterização da amostra estratificada por nível de pressão arterial e sexo 
 Masculino Feminino 

 HC HNC NM HC HNC NM 

Idade (anos) 58±16 65±9 37±16 51±13 63±9 37±10 

CA (cm) 96±15
*
 106±12

*
 89±10 105±18

†
 100±13

†
 90±12 

IMC (Kg/m
2
) 27,5±6 28±3 24±3 34±9 30±6 27,6±7 

PAS (mmHg) 136±58
*
 154±9

*
 116±9 128±11

†
 164±23

†
 113±12 

PAD (mmHg) 79±8 99±8
*
 76±9 82±9

†
 94±9

†
 74±9 

Diabetes (%) - 50 20 38,4 60 4 

Dislipidemia (%) 16,6 25 13,3 69,2 70 9,5 

Tabagismo (%) 16,6 25 20 15,4 20 28,5 

Dados apresentados através da média ± desvio padrão; HC - hipertensos controlados; HNC - hipertensos não controlados; 

NM - normotensos; CA - circunferência abdominal; IMC - índice de massa corporal; PAS - pressão arterial sistólica; PAD - 

pressão arterial diastólica. * P<0,01 em relação ao normotenso masculino; † p<0,01em relação ao normotenso feminino. 

 

 Os valores de pressão arterial sistólica 

em ambos os sexos apresentaram diferença 

significativa entre os grupos hipertensos 

controlados e não controlados, em relação aos 

normotensos. Os valores de IMC não 

apresentaram diferença significativa entre os 

grupos, entretanto os valores de circunferência 

abdominal foram diferentes em ambos os 

sexos, quando comparados aos normotensos. 

A Tabela 2 mostra os grupos 

farmacológicos de anti-hipertensivos utilizados 

pela população do estudo. 

 

Tabela 2 - Porcentagem de classes farmacológicas utilizadas pelos indivíduos hipertensos da amostra 
Classe Farmacológica Hipertensos controlados Hipertensos não controlados 

Diuréticos (%) 52,6 61,1 

Betabloqueadores (%) 21,1 11,1 

Inibidores da ECA (%) 57,9 61,1 

Vasodilatadores (%) 15,8 22,2 

 ECA - enzima conversora de angiotensina I 

 

A Tabela 3 mostra os valores de 

análises bioquímicas realizadas em soro e urina 

de todos os participantes. Os valores de 

proteinúria foram dosados em amostra de urina 

isolada e os valores corrigidos pela excreção 

de creatinina urinária.
 29

 Houve diferença 

estatisticamente significativa apenas entre os 

sexos para proteinúria, creatinina e ureia no 

soro (p<0,05), este fato justifica a divisão em 

sexos para comparação de creatinina e ureia, 
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visto que estes analitos são fisiologicamente 

influenciados pela quantidade de massa 

corpórea. Entre os grupos de hipertensos, 

dentro do mesmo sexo não houve diferenças 

(p>0,05). 

 

 
Tabela 3 – Parâmetros séricos e urinários dos pacientes avaliados divididos por grupo de acordo com 

nível de pressão arterial e sexo 
 Masculino Feminino 

 HC HNC NM HC HNC NM 

Proteinúria (mg/g 

cr) 173±138 164±174 153±228 27±26* 41±63* 43±60* 

Creatinina urina 

(mg/dL) 74,8±54,3 62,3±54,5 81,4±56,2 75,1±57,8 42,2±54,3 66,2±57,5 

Creatinina soro 

(mg/dL) 1,04±0,21 1,05±0,21 0,91±0,20 0,84±0,21* 0,88±0,21* 0,75±0,21* 

Ureia soro 

(mg/dL) 29±11 36±12 34±12 25±12* 34±12* 23±12* 

Dados apresentados através da média ± desvio padrão; HC - hipertensos controlados; HNC- hipertensos não 

controlados; NM - normotensos. *P<0,05 em relação ao sexo masculino. 

 

Ao analisar os valores de média e 

desvio padrão de ácido úrico sérico nos grupos, 

verificou-se níveis significativamente elevados 

no grupo HC (feminino = 5,64 ± 1,2 mg/dL; 

masculino = 6,1 ± 2,6 mg/dL),  quando 

comparados ao grupo NM (mulheres = 4,1 ± 

1,1 mg/dL; homens = 5,1 ± 1,6 mg/dL) e ao 

grupo HNC (mulheres = 4,82 ± 1,1 mg/dL; 

homens = 5,8 ± 1,8 mg/dL), p<0,001. O 

Gráfico 1A mostra a distribuição em boxplot 

para os valores de ácido úrico sérico no sexo 

masculino e feminino. 
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Gráfico 1 – (A) Distribuição em boxplot dos valores de ácido úrico sérico entre os grupos. HNCM - hipertenso não-

controlado masculino; HCM - hipertenso controlado masculino; NM - normotenso masculino; HCNF - hipertenso não 

controlado feminino; HCF- hipertenso controlado feminino; NF - normotenso feminino. (B) Distribuição em boxplot dos 

valores de ácido úrico nos indivíduos de acordo com a medicação (IECA - inibidores da enzima conversora de angiotensina I 

e outras classes de medicamentos) e normotensos não medicados. 

 

Quando os níveis de ácido úrico 

(Gráfico 1B) foram comparados entre os 

diferentes grupos de medicamentos, os 

usuários de IECA (5,85 mg/dL ± 1,87 mg/dL, 

p=0,002) apresentaram maiores concentrações 

de ácido úrico sérico, em comparação aos 

normotensos (4,5 mg ± 1,4 mg/dL); porém não 

houve diferença entre as outras classes 

farmacológicas (5,44 ± 1,5mg/dL, p=0,07), em 

comparação aos normotensos, mostrando 

possível influência dos IECA nesta elevação. 
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 Gráfico 2 – (A) Distribuição em boxplot dos valores de capacidade antioxidante sérica (CAT) de 

acordo com o nível de PAS/PAD. HNCM - hipertenso não-controlado masculino; HCM - hipertenso 

controlado masculino; NM - normotenso masculino; HCNF- hipertenso não controlado feminino; 

HCF- hipertenso controlado feminino; NF- normotenso feminino. (B) Distribuição em boxplot dos 

valores de CAT nos indivíduos de acordo com a medicação (IECA - inibidores da enzima conversora 

de angiotensina I e outras classes de medicamentos) e normotensos não medicados. 

 

A capacidade antioxidante sérica 

(CAT) mensurada através dos ABPM 

apresentou valores de média significativamente 

mais elevada apenas no sexo feminino (HC = 

673,6 ± 114,0 em relação ao NF = 506,5 ± 

112,6 μmol Equivalentes Trolox/L, p<0,001). 

A CAT no sexo masculino apresentou apenas 

tendência de aumento (Gráfico 2A). No 

entanto, quando os indivíduos foram separados 

de acordo com a medicação utilizada (Gráfico 

2B), observaram-se valores de CAT 

significativamente mais elevada nos indivíduos 

usuários de IECA (690,9 ± 205,9 μmol 

Equivalentes de Trolox/L), em comparação aos 

normotensos não usuários de medicação (568,0 

± 163,0 μmol Equivalentes de Trolox/L), 

p<0,01. Não houve diferença entre os valores 

de CAT no grupo usuário de outras classes de 

anti-hipertensivos (645,1 ± 145,0 μmol 

Equivalentes de Trolox/L) em comparação aos 

normotensos (p=0,1370) e usuários de IECA 

(p= 0,4969). 

 

DISCUSSÃO 

 

Neste estudo, foram avaliados 

pacientes voluntários provenientes de atenção 

primária à saúde, previamente atendidos em 

consulta ambulatorial de rotina.  A média de 

idade entre os grupos foi semelhante 

estatisticamente, o que afasta o envelhecimento 

como um viés e agente isolado de 
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comorbidades. Apesar da população estudada 

não apresentar diferença de IMC, os valores de 

circunferência abdominal foram mais elevados 

para ambos os sexos no grupo de hipertensos, 

em comparação aos normotensos. Estudos 

observacionais têm demonstrado que ganho de 

peso e aumento na circunferência da cintura 

são índices prognósticos importantes de 

hipertensão arterial, sendo a obesidade central 

um fator de risco cardiovascular isolado.
30

 

Os fármacos utilizados pelos 

indivíduos desse estudo foram separados por 

classes farmacológicas de anti-hipertensivos. 

Há uma clara prevalência do uso de inibidores 

da enzima conversora da angiotensina I 

(IECA) e de diuréticos, o que segue a 

tendência de recomendação da V Diretrizes 

Brasileiras de Hipertensão Arterial Sistêmica.
27

 

Entretanto, 23,6% dos pacientes não 

apresentaram controle adequado dos níveis 

pressóricos. Alguns estudos isolados mostram 

que entre 30% a 65% dos pacientes hipertensos 

não obtém controle adequado dos níveis 

pressóricos, mesmo com a realização do 

tratamento medicamentoso.
31,32

 A falta de 

adesão, abandono ao tratamento, 

desconhecimento do paciente sobre a doença 

ou desmotivação para tratar uma doença 

assintomática e crônica são os principais 

fatores apontados para estes elevados 

percentuais.
32

 

Para avaliar possíveis danos na função 

renal optou-se por realizar a dosagem de ureia 

e creatinina sérica e a dosagem de proteínas 

totais na urina, pois a determinação isolada da 

concentração sérica de creatinina não se mostra 

um marcador fidedigno de função renal.
29

 A 

urina contém pequenas quantidades de proteína 

e o aumento persistente em sua excreção pode 

indicar lesão renal.  A excreção aumentada de 

albumina é um marcador sensível de doença 

crônica renal resultante de diabetes, doença 

glomerular ou hipertensão.
29 

Normalmente a dosagem de 

proteinúria é realizada em urina de 24 horas, 

porém essa determinação muitas vezes deixa 

de ser sensível pela dificuldade na coleta ou 

perda de volumes durante o período. No 

entanto, uma alternativa amplamente aceita 

atualmente é a determinação da razão proteínas 

totais/creatinina em amostra de urina isolada.
29

 

Não houve diferença estatística nos níveis 

séricos de ureia e creatinina entre os grupos 

estudados e os valores médios de proteinúria 

ficaram abaixo do valor recomendado como 

normal, o que sugere a ausência de lesão renal 

nos indivíduos estudados. 

Considerando somente os indivíduos 

hipertensos no presente estudo, 25% 

apresentavam níveis de ácido úrico sérico 

acima de 6,5 mg/dL, se o limite superior de 5,5 

mg/dL fosse utilizado, o número atingiria 50%. 

Estes dados estão de acordo com outros 

estudos que apontam o ácido úrico sérico como 

um fator de risco independente para 

hipertensão e doença renal.
33-35 

Entretanto, 

alguns estudos questionam o ácido úrico como 

fator causal e propõem outras anormalidades 

metabólicas, tais como decréscimo do fluxo 

renal e secreção tubular diminuída de ácido 

úrico como responsáveis pela hiperuricemia.
36

  

Embora o ácido úrico seja relacionado 

com o desenvolvimento de hipertensão e risco 

cardiovascular, ele possui importante papel 



 
 

 
Revista Ciências em Saúde v3, n 4, out-dez 2013 

 

antioxidante que pode contribuir para a 

diminuição da formação de espécies reativas 

pelo seu efeito sequestrante.
37

 O ácido úrico ou 

urato na forma do seu sal, representa cerca de 

30 a 65% da capacidade antioxidante do 

plasma. Ele atenua a oxidação de lipídeos, 

lipoproteínas e ácidos graxos insaturados, tais 

como o ácido araquidônico. Além disso, está 

amplamente distribuído em concentrações 

suficientes no plasma e em outros fluídos 

biológicos tais como saliva, líquor, linfa e 

líquido amniótico.
37 

Além do ácido úrico, outros 

antioxidantes estão presentes no plasma, porém 

em concentrações menores, o que torna sua 

determinação isolada de valor limitado. Alguns 

estudos da literatura apontam para diminuição 

da capacidade antioxidante plasmática e 

aumento dos níveis de peroxidação lipídica nos 

hipertensos em comparação aos 

normotensos,
3,13

 porém neste estudo não foi 

observado este comportamento (Gráfico 2A). 

Os dados de CAT indicam que não houve um 

quadro de estresse oxidativo instalado nesta 

população. É interessante destacar que quando 

se observou a CAT de acordo com a 

medicação utilizada pelos hipertensos, os 

usuários de IECA apresentaram valores 

maiores em relação aos normotensos. Isto pode 

ser explicado em parte, pelo aumento nas 

concentrações de ácido úrico provocada pelos 

IECA e também pela ação antioxidante 

exercida principalmente pelo captopril e 

enalapril.   

Bain et al.,
38

 mostraram que após  

tratar por 12 semanas dois grupos de 

hipertensos, o grupo que utilizou captopril e 

outro com enalapril, tiveram menores valores 

de MDA quando comparados ao início do 

tratamento. Apesar da presença de 

grupamentos sulfidrila no captopril, 

responsável pelo seu maior efeito antioxidante, 

não houve vantagem sobre o enalapril.
38

  

 

CONCLUSÃO 

 

Não houve relação entre ácido úrico 

sérico e os níveis de pressão arterial, porém 

observou-se maiores concentrações séricas de 

ácido úrico em comparação aos indivíduos 

normotensos. A literatura ainda não é unânime 

em afirmar que estes valores elevados em 

humanos são causa ou consequência do quadro 

hipertensivo. Fatores como o sexo e a classe de 

medicação claramente influenciam os níveis de 

ácido úrico e também os valores de capacidade 

antioxidante sérica, o que pode conferir ao 

indivíduo maior proteção contra os efeitos 

deletérios das EROs. 

Neste sentido, o monitoramento dos 

parâmetros de estresse oxidativo, através da 

determinação da capacidade antioxidante não 

enzimática (ABPM) e ácido úrico podem ser 

ferramentas úteis na avaliação terapêutica e no 

prognóstico de pacientes com hipertensão. 
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