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Resumo

A gota é uma condição médica comum, sendo a principal causa 
de artropatia inflamatória na população masculina adulta. Os 
principais fatores envolvidos no aumento da prevalência dessa 
enfermidade, observados nas duas últimas décadas, incluem 
aumento da longevidade, uso de diuréticos e aspirina em dose 
baixa, insuficiência renal crônica, hipertensão arterial sistêmica, 
obesidade e síndrome metabólica. Entre as causas de hiperuricemia 
observadas nos pacientes com gota, está a ingestão dietética de 
purinas. A associação entre dieta hiperprotéica e alimentos ricos 
em purina e consumo de bebidas alcoólicas com hiperuricemia e 
gota carecia, até bem pouco tempo, de documentação científica 
adequada. Com base nos últimos trabalhos sobre o tema, publi-
cados na literatura, este artigo faz uma atualização a respeito da 
orientação dietética mais adequada para os pacientes de gota.
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Abstract

Gout is a common medical condition, being the main cause 
of inflammatory arthropathy in adult men. The main factors 
involved in the increased prevalence of this disease, observed 
in the two last decades, include: use of diuretics and low dose 
aspirin, chronic renal insufficiency, hypertension, obesity, and 
metabolic syndrome. Among the causes of hyperuricemia seen 
in patients with gout is the dietary ingestion of purines. The 
association between a high-protein diet, purine-rich foods, and 
alcoholic beverages with hyperuricemia and gout, until very 
recently, lack adequate scientific documentation. Based on the 
most recently publications on this subject, the present article 
brings an actualization about the most adequate dietary orienta-
tion for patients with gout.
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Introdução

Gota, também chamada de doença por depósito de cris-
tal de urato monossódico, é um tipo de artropatia inflama-
tória desencadeada pela cristalização do ácido úrico dentro 
da articulação(1). É uma condição médica comum, sendo 
a principal causa de artropatia inflamatória na população 
masculina adulta(2). Em levantamento realizado entre 1988 
e 1994, nos Estados Unidos, foi estimado que cerca de 2% 
dos homens com mais de 30 anos e das mulheres com mais 
de 50 anos tinham o diagnóstico de gota(3). Essa prevalência 
aumenta com o avançar da idade e alcança 9% dos homens 
e 6% das mulheres com mais de 80 anos(4). Os principais 
fatores envolvidos no aumento da prevalência dessa en-
fermidade, observados nas duas últimas décadas, incluem 
aumento da longevidade, uso de diuréticos e aspirina em 
dose baixa, insuficiência renal crônica, hipertensão arterial 
sistêmica, obesidade e síndrome metabólica(5).

Patogênese da gota 

O ácido úrico é um ácido fraco (pKa 5,8) que exis-
te largamente como urato, a forma ionizada, em pH 
fisiológico(1). A quantidade de urato no organismo é o 
resultado do balanço entre a ingesta dietética, a síntese 
endógena e a taxa de excreção (Figura 1). A hiperuricemia 
pode ser o resultado da redução da excreção de ácido úrico 
(85% a 90%) ou do aumento da produção (10% a 15%). 
Mesmo em indivíduos cuja excreção diária de ácido úrico 
esteja acima do normal (hiperprodutores), pode ocorrer 
redução relativa na eliminação renal do ácido úrico, ou seja, 
tanto a hiperprodução quanto a hipoexcreção contribuiriam 
para a hiperuricemia(1). 

Anormalidade no metabolismo das enzimas envolvi-
das na síntese de nucleotídeos purínicos (por exemplo, 
deficiência da hipoxantina-guanina fosforibosiltransferase 
ou hiperatividade da fosforibosilpirofosfato sintetase) é 
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identificada em apenas uma pequena fração (menos de 
10%) dos hiperprodutores(6). As outras causas conhecidas de 
hiperprodução de ácido úrico incluem turnover aumentado 
dos nucleotídeos (por exemplo, desordens mielo e linfo-
proliferativas, anemia hemolítica e psoríase), degradação 
acelerada do trifosfato de adenosina (ATP) (por exemplo, 
abuso de etanol, doenças do armazenamento de glicogê-
nio, tipos I, III, V e VII, ingestão de frutose, intolerância 
hereditária à frutose, hipoxemia e hipoperfusão tecidual 
e exercício muscular excessivo) e ingestão excessiva de 
purinas na dieta(6).

Em síntese, a causa da gota está relacionada tanto a fato-
res genéticos quanto ambientais, mas a prevalência crescente 
dessa enfermidade, observada nas duas últimas décadas, 
acredita-se ser devida, principalmente, aos fatores ambientais 
relacionados com os hábitos de vida e com a dieta. 

O papel da dieta na 
hiperuricemia e na gota

A ingestão dietética de purinas pode contribuir subs-
tancialmente para os níveis de ácido úrico do sangue. Em 
um indivíduo sadio, a instituição de uma dieta isenta de 
purinas por alguns dias pode reduzir os níveis de ácido 
úrico no sangue na média de 4,95 mg/dl (297 µmol/l) 
para 2,95 mg/dl (178 µmol/l)(7,8). É importante salientar 
que a biodisponibilidade das purinas presentes em deter-
minado alimento depende tanto do seu conteúdo celular 

quanto da atividade transcripcional e metabólica dessas 
células(1). Pouco se sabe, entretanto, sobre a identidade e 
a quantidade precisa de purinas individuais na maioria dos 
alimentos, especialmente quando cozidos ou processados 
industrialmente(9). A adição de purinas dietéticas para pa-
cientes em dietas isentas de purina produz aumento variável 
da uricemia, na dependência da formulação e da dose das 
purinas administradas(7). O ácido ribonucléico (RNA), por 
exemplo, tem um efeito maior que as quantidades equiva-
lentes de ácido desoxirribonucléico (DNA)(10), ribomono-
nucleotídeos têm efeito maior que os ácidos nucléicos e a 
adenina, maior que a guanina(11). 

A associação entre dieta hiperprotéica e alimentos 
ricos em purina com a hiperuricemia e a gota carecia de 
documentação científica adequada. Recentemente, um 
estudo prospectivo (Health Professionals Follow-up Study − 
HPFS) acompanhou 47.150 homens sem história prévia de 
gota(12,13). Durante os 12 anos do estudo, ocorreram 730 
casos incidentes de gota. Homens no quintil mais alto de 
consumo de carne apresentaram risco 41% mais elevado 
de gota quando comparados aos do quintil mais baixo. 
Da mesma forma, aqueles no quintil mais alto de consumo 
de frutos do mar apresentaram risco 51% mais elevado em 
relação aos do quintil mais baixo. Por outro lado, homens 
no quintil mais elevado de ingesta de laticínios com baixo 
teor de gordura apresentaram risco 44% menor de gota 
quando comparados àqueles no quintil mais baixo. Impor-
tante destacar que o consumo de aveia e de vegetais ricos 
em purinas (por exemplo, ervilha, feijão, vagem, lentilhas, 
espinafre, cogumelos e couve-flor) não foi associado a 
aumento do risco de gota. 

Li-Ching et al. já haviam chamado a atenção para o fato 
de que o consumo de alimentos ricos em purina per se não 
seja fator de risco importante para o aparecimento de gota. 
De fato, estudando indivíduos tailandeses que se alimenta-
vam exclusivamente de vegetais e produtos à base de soja, 
encontraram redução no risco de desenvolver gota(14). 

Um outro trabalho recente (Third National Health 
and Nutrition Examination Survey − NHANES) avaliou 
14.809 indivíduos (6.932 homens e 7.877 mulheres) com 
idade superior a 20 anos, entre 1988 e 1994(15). Buscando 
examinar a relação entre o consumo de alimentos ricos 
em purinas, proteínas e laticínios e uricemia, encontrou-
se associação positiva entre níveis de uricemia e aumento 
no consumo total de carne e frutos do mar, ocorrendo, 
entretanto, redução quando do aumento na ingestão de 
laticínios.

Figura 1 – Patogênese da gota*

*Modificado de Choi et al., 2005(1)
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Nos dois estudos citados, não houve associação entre 
o consumo total de proteínas e os níveis séricos de ácido 
úrico(13,15). Embora dietas hiperprotéicas contenham gran-
des quantidades de purinas, o efeito uricosúrico associado 
com essas dietas pode, na realidade, reduzir os níveis do 
ácido úrico sérico(15).

Do ponto de vista prático, esses dados sugerem que, em 
pacientes com hiperuricemia ou gota, a restrição de purinas 
dietéticas deve se limitar às purinas de origem animal, mas 
não às de origem vegetal. Convém enfatizar que vegetais 
ricos em purinas são excelentes fontes de proteínas, fibras, 
vitaminas e minerais, sendo essenciais a uma alimentação 
adequada(16). 

Ainda de acordo com o estudo HPFS, o risco de gota 
era significativamente maior em homens com índice de 
massa corporal (IMC) maior ou igual a 25 e a magnitude 
dessa associação variava positivamente com o aumento 
do IMC(17). Indivíduos que haviam engordado 13,6 kg 
ou mais tiveram aumento de duas vezes no risco de gota 
quando comparados com pessoas sem ganho de peso. Por 
outro lado, indivíduos que tinham emagrecido mais de 4,5 
kg tiveram o risco de gota significativamente diminuído. 
Nos pacientes com aumento da adiposidade e naqueles 
com síndrome de resistência à insulina, a hiperuricemia 
comumente observada é decorrente, também, de redução 
na uricosúria secundária à insulina(18).

O papel do consumo de 
bebidas alcoólicas na gota

Um aspecto de grande importância na orientação die-
tética do paciente com hiperuricemia ou gota é o consumo 
de bebidas alcoólicas. A ingestão de álcool aumenta a uri-
cemia por incrementar a degradação do ATP em adenosina 
monofosfato (AMP), que é rapidamente convertido em 
ácido úrico(19). Por outro lado, a desidratação e a acidose 
metabólica, relacionadas com o consumo excessivo de be-
bidas alcoólicas, reduzem a excreção renal de ácido úrico, 
contribuindo para a hiperuricemia(20).

Embora o senso comum reconheça a associação positiva 
entre consumo de álcool e risco de gota, não existiam estudos 
adequados comprovando-a. Além disso, diferenças potenciais 

entre os diversos tipos de bebidas alcoólicas e o risco de gota 
nunca haviam sido analisadas de forma sistemática.

A mesma coorte de 47.150 homens (estudo HPFS), acom-
panhada por Choi et al.(12), foi investigada para a relação entre 
consumo de álcool e risco de gota incidente. Para o cálculo 
do consumo de bebidas alcoólicas, utilizaram-se parâmetros 
descritos na tabela 1. Como supracitado, durante o período 
de estudo, 730 casos confirmados de gota foram observados. 
A tabela 2 ilustra o risco relativo multivariado (RRM) de gota 
para os diferentes consumos de bebida alcoólica e indivíduos 
abstêmios para etanol. Encontrou-se a associação positiva 
entre o consumo de álcool e gota, independente da dieta e 
de outras causas de hiperuricemia, como idade, IMC, hiper-
tensão arterial, uso de diuréticos e insuficiência renal crônica. 
Quanto aos diferentes tipos de bebidas alcoólicas, o consumo 
de cerveja mostrou ser a associação positiva mais forte com 
o risco de gota, com RRM por garrafa ou lata/dia de 1,49  
(IC 95% 1,32-1,70). O consumo de destilados também foi 
significativamente associado com gota, RRM por dose/dia de 
1,15 (IC 95% 1,04-1,22). O consumo de vinho, entretanto, 
não apresentou associação com gota, sendo o RRM por copo 
de vinho/dia de 1,04 (IC 95% 0,88-1,22). Os autores conclu-
íram que o consumo de álcool tem associação positiva com o 
risco de desenvolver gota. A tabela 3 ilustra a variação do risco 
de gota e o consumo de bebidas alcoólicas. A cerveja confere 
risco maior que as bebidas destiladas, enquanto a ingesta 
moderada de vinho não aumenta o risco. Além do seu teor 
de álcool, a cerveja é rica em purinas, em especial guanosina, 
favorecendo a hiperuricemia e o risco de gota(21). Por outro 
lado, é possível que componentes não-alcoólicos presentes 
no vinho desempenhem papel relevante no metabolismo do 
ácido úrico, de sorte que, mesmo se ingerido em quantidades 
moderadas, não levaria a aumento no risco de gota(12).

Tabela 1 
Parâmetros utilizados na avaliação do consumo  

de bebidas alcoólicas(12)

Unidade Volume Conteúdo de etanol

Cerveja Lata ou garrafa 355 ml (12 oz) 12,8 g

Vinho Copo de vinho 118 ml (4 oz) 11,0 g

Destilado Dose 44 ml (1,5 oz) 14,0 g

Tabela 2 
Risco relativo multivariado para gota incidente, em relação a homens abstêmios,  

de acordo com o consumo diário (quantidade) de bebida alcoólica(12)

Consumo diário 10-14,9 (g/dia) 15-29,9 (g/dia) 30-49,9 (g/dia) > 50 (g/dia)

Risco relativo 1,32 (IC 95% 0,99-1,75) 1,49 (IC 95% 1,14-1,94) 1,96 (IC 95% 1,48-2,60) 2,53 (IC 95% 1,73-3,70)
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Considerações finais 

O atendimento médico consciente de um paciente 
com gota é um desafio na prática reumatológica. Assim 
como lidar com as queixas álgicas de uma paciente com 
fibromialgia ou artrite reumatóide, consultar um paciente 
com gota exige, além do conhecimento médico, a neces-
sidade de ver essa pessoa em um contexto biopsicossocial 
muito particular. Diferentemente das mulheres, homens 
costumam ir menos ao médico, não possuem uma cultura 
de prevenção de doenças e, freqüentemente, negam suas 
fraquezas e limitações. Além do grau de conhecimento 
sobre sua doença e seu tratamento ser muito baixo, a 
adesão dos pacientes com gota é das mais baixas na prática 
ambulatorial reumatológica(22,23). Associado a isso, nossa 
cultura valoriza o consumo abundante de comida e pouco 
faz para desestimular o exagero em bebidas alcoólicas. 
Identificar e abordar esses aspectos com o paciente exige 
perícia e sensibilidade por parte do médico.

A hiperuricemia e a gota, geralmente, estão associadas 
com obesidade, hipertensão, dislipidemia, aterosclerose e 
intolerância à glicose (síndrome metabólica). Atender um 
paciente com gota representa oportunidade singular para 
uma avaliação metabólica mais extensa e uma orientação 
dietética mais abrangente. Assim sendo, a orientação médica 
deve contemplar mudanças de hábitos de vida e informações 
precisas sobre dieta e consumo de bebidas alcoólicas.

Quando presentes, tanto o tabagismo quanto o seden-
tarismo devem ser evitados. A orientação dietética deve ter 
como prioridades o controle do peso corporal, da pressão 
arterial sistêmica e das eventuais alterações metabólicas 
presentes, como a intolerância à glicose e a dislipidemia. 

Quanto à hiperuricemia propriamente dita, é suficiente 
enfatizar a necessidade de se restringir alimentos ricos em 
purinas de origem animal (carnes, miúdos, embutidos e 
frutos do mar). Alimentos ricos em purinas de origem ve-
getal não precisam nem devem ser evitados e o consumo de 
laticínios com baixo teor de gordura deve ser estimulado.

É importante “negociar” com o paciente que faz uso 
de bebida alcoólica quanto ao momento de consumi-la, 
a quantidade e o tipo de bebida. Fazer uso de bebidas 
alcoólicas durante ou logo após um episódio agudo pode 
prolongá-lo ou reduzir o intervalo de recidiva. Após o 
controle adequado de uma crise aguda, a ingestão de uma 
quantidade moderada (por exemplo, uma taça de vinho ao 
dia) pode ser permitida. O uso de cerveja, principalmente 
em grandes quantidades, deve ser formalmente evitado.

Tabela 3 
Risco relativo multivariado para gota incidente, 
em relação a homens abstêmios, de acordo com o 

consumo diário (tipo) de bebida alcoólica(12)

Tipo de  
bebida

Cerveja
lata/garrafa (355 ml)

Destilado
dose (44 ml)

Vinho
copo (118 ml)

Risco 
relativo

1,49
(IC 95% 1,32-1,70)

1,15
(IC 95% 1,04-1,22)

1,04
(IC 95% 0,88-1,22)
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