PONTO DE VISTA/

GOTA URICA E DOENCA CARDIOVASCULAR
GOUT AND CARDIOVASCULAR DISEASE

Ha muito tempo, a aterogénese foi vista como uma
deposicdo passiva do colesterol na intima das artérias. Ha
décadas este conceito mudou. Hoje, a aterogénese € vista como
um processo ativo, uma interagdo diversa de células,
substancias e tecidos, com caracteristicas de inflamagio."” Na
inflamagdo aumenta o estresse oxidativo,™ com producio de
radicais livres de oxigénio, altamente oxidantes.’ Este processo
inflamatorio oxidante, pode atingir a membrana endotelial,
mudando suas caracteristicas fisico-quimicas. Normalmente, a
face do endotélio voltada para a luz vascular ¢ negativa. As
plaquetas também o sdo. Por isso ndo ha adesdo nem agregagao
plaquetaria em situagdo normal.

Com a oxidacio, o endotélio entra em disfunco,” torna-
se positivo, 0 que permite a adesdo ¢ a agregacao plaquetaria.
Além disso, a disfungdo endotelial aumenta sua permeabilidade, o
que permite a passagem para a intima de substancias diversas,
inclusive o colesterol, como, também, de células, particularmente
hemacias eleucdcitos.

O éacido urico ¢ formado pela oxidagdo da xantina
através da xantino-oxidase.'”"” Em taxa sérica alta, o acido Grico
¢ reconhecido como fator de risco para doenga cardiovascular.
No entanto, ¢ desconhecida a relagao causal entre gota e doenca
vascular. Para produzir taxas altas de acido trico é necessaria
maior atividade da xantino-oxidase. Esta atividade maior,
oxidante, poderia atingir outras substancias, tecidos e células e,
ndo apenas, a xantina. Poderia atingir o endotélio, alterando sua
constitui¢ao fisico-quimica, levando a disfuncdo endotelial, com
suas consequéncias. Este seria o ponto inicial da aterogénese na
gota.

A participagdo da xantino-oxidase na formagdo de
espécies ativas de oxigénio, como superoxido e peroxinitrito,
substancias toxicas ao endotélio vascular, tem sido
demonstrada.” A inibicio da xantino-oxidase por meio do uso
de alopurinol ¢ vista, atualmente, como tendo papel relevante na
prevengdo ¢ tratamento da disfungdo endotelial em doencga
cardiovascular, como insuficiéncia cardiaca, angina ¢ infarto do
miocardio, com modificagdo de seu curso evolutivo.*****!*

Esta visdo da patogenia da doenca cardiovascular na gota
cria novas perspectivas para a prevengdo e tratamento da
aterotrombose, frequente acompanhante do paciente gotoso.™*'*

A inibi¢do da xantino-oxidase impede a formacao de
espécies ativas de oxigénio e do peroxinitrito, substancias toxicas
para o endotélio, capazes de torna-lo disfuncionante, modificando
suas caracteristicas fisico-quimicas. Assim, criam o terreno
apropriado ao desenvolvimento da aterotrombose.

Trabalhos aqui revistos mostram que a inibigao da xantino-
oxidase pelo alopurinol melhora a funcéio endotelial,” melhora a
evolugao da insuficiéncia cardiaca, retarda o aparecimento da dor
anginosa, reduz o tamanho do infarto e diminui a mortalidade em
coronarianos.”"*

O uso de uricosuricos, embora baixe a taxa plasmatica de
acido trico, nao mostrou efeito benéfico no aparelho cardiovascular.
Adoseusadadealopurinol varioude 100-300-600-900mg. Adose
que pareceu mais apropriada para o uso clinico foi 300 mga 600 mg.

Estanova visdo da doenga cardiovascular no gotoso muda
o conceito da aterogénese de uma simples deposi¢ao passiva de
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colesterol na intima das artérias para um processo altamente ativo
de oxidagdo/inflamagao.
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