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Resumo

OBJETIVO: avaliar a concentragdo plasmatica da proteina C reafiva ulira-sensivel (PCRus) e o sua correlagdo com
varidveis clinicas, hormonais e metabélicas em pacientes portadoras da sindrome do ovério policistico (SOP). METODOS:
estudo fransversal, que incluiu 46 pacientes porfadoras de sindrome do ovério policistico, diagnosticadas segundo os
critérios de Rotterdam (2003), e 44 pacientes controle, que foram submetidas a dosagem da PCRus. O indice de massa
corporal (IMCJ, a idade, a circunferéncia abdominal e os niveis de insulina de jejum, de festosterona, do HOMA-R
(homeostasis model assessment-insulin resistance) e do colesterol total, além de fracdes foram correlacionados aos niveis
de PCR, utilizandose andlise de regressdo multivariada. RESULTADOS: as portadoras da SOP apresentavam idade,
IMC, circunferéncia abdominal, insulina de jejum, HOMAR, colesteral total e lipoproteina de baixa densidade (LDL) em
concentragdes plasmdticas superiores &is do controle. Houve diferenga significante nos niveis da PCRus enfre o grupo da
SOP (2,7+2,17 mg/dl) e o controle (1,6+1,49 mg/dl), p<0,05. Quando os niveis da PCRus foram categorizados
em baixo (<1,0 mg/L), médio (1-3,0 mg/L) e elevado (3,0 mg/l) risco cardiovascular, 28,3% das portadoras da
SOP apresentaram niveis da PCRus para baixo risco, 34,8% para médio e 37% para elevado risco cardiovascular. A
prevaléncia da sindrome metabdlica foi mais elevada entre as portadoras da SOP (30,4%), quando comparadas ao grupo
controle (6,8%). Apds o ajuste das varidveis de confusdo, por um modelo de regressco linear multivariada stepwise, a
presenca da SOP mostrou efeito independente das outras variaveis sobre os niveis da PCRus. CONCLUSOES: os niveis
da PCRus foram mais elevados nas mulheres portadoras da SOP. A SOP tem efeito independente na deferminagdo dos
niveis plasmaticos da PCR.

Abstract

PURPOSE: to evaluate the ulfrasensitive C-Reactive Protein level (usCRP) in patients with Polycystic Ovary Syndrome
[PCOS), and the correlation of clinical and laboratory parameters with the us-CRP level. METHODS: in this cross-sectional
study, 46 women with Polycystic Ovary Syndrome, according fo the Rotterdam criteria, and 44 control women have been
included. Serum was analyzed for C reactive protein [CRP) levels. Body mass index (BMI), age, circumference waist,
HOMA-R, total, low and high density lipoprotein cholesterol, triglycerides, glucose, tesfosterone and insulin levels were
correlated o CRP level through a linear regression model. RESULTS: PCOS patients not only were older and had higher
BMI, but their waist circumference, fasting insulin, HOMA-R, total and LDL cholesterol were also higher, as compared
to the women from the confrol group. A significant difference was observed in the usCRP level between the PCOS
(2.7 mg/dl+2.17) the control (1.6 mg/dl+1.49) groups. VWhen us-CRP levels were categorized as of low (< 1.0 mg/L),
moderate (1-3.0 mg/L) and high (3.0 mg/) risk for cardiovascular episodes, only 28.3% women with PCOS had us-CRP
levels defined as low, 34.8% as moderate and 37% as high risk. The prevalence of Mefabolic Syndrome was higher in
the women with PCOS (30.4%) than in the women from the control group (6.8%). Through a stepwise linear regression
model, only waist circumference, presence of metabolic syndrome and age had a confounding effect in the relation
between usCRP and PCOS. After adjustment for confounding factors, PCOS showed an independent effect on us-CRP
level. CONCLUSIONS: the us-CRP levels were higher in the PCOS women than in the healthy controls. By a regression
model, PCOS showed an independent effect on us-CRP level.
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Introducao

A sindrome do ovidrio policistico (SOP) é uma doenga
complexa e heterogénea, cuja etiopatogenia ainda permanece
controversa. As evidéncias mais recentes reforcam o papel da
resisténcia insulinica como fator determinante das diversas
manifestacdes clinicas da doenca'?. Além da anovulagdo
cronica e do hiperandrogenismo, cerca de um ter¢o a metade
das portadoras da SOP apresentam miltiplos fatores de risco
cardiovascular, tais como obesidade, intolerdncia a glicose,
hipertensdo, dislipidemia e doenca macrovascular®*. A SOP,
via resisténcia insulinica, parece determinar um estado de
ativagdo endotelial, caracterizado por inflamagdo subclinica
que propiciaria o risco cardiovascular aumentado’.

A proteina C reativa ultra-sensivel (PCRus), que é de
fase aguda, implicada também em inflagio cronica subcli-
nica, tem sido considerada um dos biomarcadores capazes
de predizer risco para a ocorréncia de eventos cardiovascu-
lares futuros®. A PCRus desempenha um papel direto na
indugdo de componentes inflamatdrios, tais como moléculas
de adesio, interleucinas e o fator nuclear K-B, os quais sdo
importantes para o desenvolvimento e evolug¢do da inflama-
¢do/aterosclerose, assim como exerce acdes inibitérias sobre
a angiogénese, favorecendo o dano endotelial”®.

A relagao entre SOP e PCRus € controversa, possivel-
mente devido a estreita intera¢do entre resisténcia insulinica
e obesidade, componentes tio freqiientemente associados 2
SOP e que por si s6 podem aumentar as concentra¢des séricas
de védrios marcadores inflamatérios, dentre eles a PCR. Os
dados da literatura em relagio ao efeito independente da SOP
sobre os niveis da PCR sdo discordantes”!!. A determinacdo
da PCRus poderd ser ferramenta adicional Gtil na identifica¢io
de um subgrupo de pacientes portadoras de SOP cujo risco
de evento cardiovascular seria mais elevado, o que justificaria
uma abordagem mais direcionada a prote¢io endotelial e
prevencio de doengas vasculares e metabdlicas.

Assim, o objetivo desse estudo € estimar os niveis plas-
maticos da PCRus e relacionar esses niveis a fatores clinicos,
hormonais e metabdlicos nas portadoras da SOP.

Métodos

Estudo de corte transversal foi realizado apés a
aprovacio pelo Comité de Etica da Universidade de
Pernambuco (UPE) e assinatura do termo de consen-
timento livre e esclarecido pelas participantes.

As pacientes portadoras da SOP (n=46) foram
atendidas no Ambulatério de Endocrinologia Tocogi-
necolégica do Centro Integrado de Satidde Amaury de
Medeiros (Cisam) da UPE. O grupo controle (n=44) foi
constituido por mulheres que procuraram espontanea-
mente o setor de Citologia Oncética do mesmo Servigo.

De acordo com o atendimento de rotina, foram feitos
anamnese e exame fisico geral e ginecolégico, a fim de
evitar possiveis afeccoes inflamatdrias agudas, e também
o preenchimento do questiondrio da pesquisa.

A SOP foi diagnosticada segundo os critérios de
Rotterdam'?, que a definem pela presenca de pelo menos
dois dos seguintes itens, desde que excluidas outras
causas de anovulac¢do hiperandrogénica: oligo ou ano-
vulagdo (clinicamente traduzida por oligo/amenorréia),
sinais clinicos e/ou bioquimicos de hiperandrogenismo
e ovarios policisticos a ultra-sonografia transvaginal.

O grupo controle foi constituido por aquelas pacientes
que apresentaram os seguintes critérios: ciclos menstruais
regulares, auséncia de sinais clinicos e/ou laboratoriais de
hiperandrogenismo e ovérios normais a ultra-sonografia.
Cinco pacientes do grupo controle apresentaram discreta
acne e trés apresentaram acantose nigricans, porém, os
outros dois critérios estavam ausentes.

Os critérios de exclusio para os dois grupos foram:
apresentar evidéncia clinica de qualquer infec¢io aguda,
suspeita ou confirmac¢do de gravidez, diabetes mellitus,
tratamento quimioterapico vigente, uso de medicagdo
anticoncepcional ou hormonal nos trés meses anteriores
a entrada no estudo, uso de corticoesterdide, estatinas
ou de qualquer medicacdo que alterasse a resisténcia
a insulina (glitazonas e metformina) nos Gltimos trés
meses. Foram excluidas as pacientes que apresentaram
hiperprolactinemia, hipotiroidismo, hiperplasia congénita
de supra-renal e tumores secretantes de androgénios,
por meio das respectivas dosagens de prolactina, hor-
monio estimulador da tiréide, 17-hidroxiprogesterona
e niveis de testosterona. Ndo foram realizadas dosagens
laboratoriais para afastar a sindrome de Cushing, haja
vista a baixa incidéncia desta endocrinopatia na po-
pulagdo geral.

A PCRus foi dosada pela técnica da imunotur-
bidimetria, baseada na reac¢do de imunoprecipitagdo.
Estes ensaios foram realizados no aparelho Cobas In-
tegra, automdtico, com a utiliza¢do de kit da Roche
Diagnostics Corporation (Mannheim, Alemanha). Os
niveis minimos da PCRus detectados pelo método
sdo de aproximadamente 0,01 mg/L. O ensaio ndo
tem limite mdximo reportdvel, j4 que o instrumento
prepara automaticamente uma maior diluicdo e retesta
a amostra. O coeficiente de variacio do método é de
1,2%, para niveis médios da PCRus de 1,2 mg/L". Jd
o coeficiente de variag@o inter-ensaio é cerca de 2,8%.
O valor de referéncia normal do método, segundo o
fabricante, € inferior a 5,0 mg/L. Os valores da PCRus
superiores a 10,0 mg/L foram repetidos com intervalo
minimo de duas semanas. As pacientes que apresentaram
a dosagem repetida da PCRus superior a 10,0 mg/L




foram automaticamente excluidas do estudo, pela
possibilidade de apresentarem doenca inflamatéria
aguda subclinica®.

A glicemia de jejum (valor de referéncia <100 mg/
dL), o colesterol total (valor de referéncia <200 mg/dL),
colesterol HDL (valor de referéncia >50 mg/dL) e os
triglicerideos (valor de referéncia <150 mg/dL) foram
dosados em aparelho Cobas Mira Plus da Roche. O
colesterol LDL (valor de referéncia <130 mg/dL) foi
obtido pela férmula de Friedewald.

As dosagens de insulina de jejum, do hormonio
estimulador da tiréide ultra-sensivel (TSH), prolacti-
na (PRL), testosterona total e hormonio luteinizante
(LH) foram realizadas pela técnica de ensaio multisitio
— anticorpo monoclonal. A dosagem da 17-hidroxi-
progesterona (17-OHP) foi efetuada pela técnica de
radioimunoensaio, com a utilizagdo dos kits da Roche
Diagnostic Corporation (Mannheim, Alemanha).

A ultra-sonografia endovaginal foi realizada com o
aparelho Shimadzu, modelo SDU 2200, freqiiéncia de
5 Hz, obedecendo aos critérios de Rotterdam!2.

A defini¢do da sindrome metabdlica obedeceu aos
critérios atualizados do National Cholesterol Education
Program (NCEP)". Foi considerada sindrome metabo-
lica a presenca de trés ou mais dos seguintes critérios:
obesidade abdominal (circunferéncia abdominal maior
que 88 cm), hipertensdo (pressdo arterial maior ou igual
a 130 x 85 mmHg), glicemia de jejum superior a 100
mg/dL, nivel de HDL — lipoproteina de alta densidade
— inferior a 50 mg/dL e de triglicerideos maior que
150 mg/dL.

O diagnéstico de resisténcia insulinica foi feito
por meio do HOMA-IR, o qual foi definido como:
glicose (mg/dL) x insulina jejum (microUI/mL)/405.
Foi considerado como resisténcia a insulina um valor
do HOMA-IR (homeostasis model assesment-insulin
resitance) maior que 2,7'°.

A andlise estatistica foi realizada no Epi-Info versdo
3.3. Paraa comparagdo das médias entre os dois grupos
foi utilizado o teste 7 de Student, e, para a avaliagdo
de associa¢do de varidveis, o teste do X*. Foi realizada
andlise de regressdo univariada entre os niveis da PCRus
e variaveis hormonais e antropométricas, seguida de
andlise de regressio multivariada, utilizando o programa
Minitab 14.1, para se estimar o efeito independente
de cada varidvel nos niveis da PCRus, pelo modelo de
interagdo entre elas. Considerou-se diferenca estatisti-
camente significante se p<0,05.

Os possiveis efeitos de confundimento das varid-
veis idade, indice de massa corporal (IMC), presenga
da sindrome metabdlica, circunferéncia abdominal,
testosterona, insulina de jejum e HOMA-IR sobre a

relacdo entre PCRus e SOP foram avaliados median-
te a constru¢do de um modelo de regressdo linear.
Para isso, os valores da PCRus foram transformados,
mediante o cdlculo da raiz quadrada dos mesmos,
com o objetivo de obter uma varidvel resposta, cuja
distribui¢do fosse compativel com os pressupostos
dos modelos de regressao linear. A escolha do melhor
modelo foi realizada utilizando o procedimento ste-
pwise. As varidveis que entraram no modelo foram a
presenca da SOP, a circunferéncia abdominal, a idade
e a presenca da sindrome metabdlica.

Resultados

Foram incluidas 90 pacientes, sendo 46 do grupo
com SOP e 44 do grupo controle. As caracteristicas
clinicas e antropométricas das pacientes com SOP e
do grupo controle estdo apresentadas na Tabela 1. A
média de idade do grupo de SOP foi de 24,1 anos, en-
quanto a do grupo controle foi de 30,9 anos, havendo
diferenca significante entre os grupos (p<0,05). O IMC
(kg/m?) também foi diferente entre os grupos avaliados,
sendo 28,8 e 25,9 kg/m? no grupo da SOP e controle,
respectivamente (diferenca significante, p<0,05). A
circunferéncia abdominal média das portadoras da
SOP foi de 88,6 cm e de 81,9 cm no grupo controle
(p<0,05). O escore de Ferriman-Gallwey foi maior nas
pacientes com SOP, mas néo alcangou critérios definidos
como hirsutismo. A acne esteve presente em 50% das

Tabela 1 - Comparacio entre as caracteristicas clinicas hormonais e metabélicas nas
mulheres com a sindrome do ovdrio policistico (SOP) e em controles.

Pariimetro clinico/laboratorial SOP (n=46) Controle (n=44) P

Idade (anos) 24,1456 30,9+6,5 <0,05
IMC (kg/m?) 28,8+6,7 25,9455 <0,05
Circunferéncia abdominal (cm) 88,6+14,6 81,9+11,5 <0,05
Escore de Ferriman-Gallwey 6,8+4,3 2,54+1,7 <0,05
Acne (%) 50,0 11,4 <0,05
Acantose nigricans (%) N3 6,8 <0,05
Testosterona (ng/dL) 0,59+0,3 0,25+0,2 <0,05
LH (mUI/ml) 12,7148,6 5,87+4,2 <0,05
Insulina de jejum (uUI/mL) 18,4421,1 9,0+4.5 <0,05
HOMA-R 3,50+3,2 1,98+1,0 <0,05
Glicemia de jejum (mg/dL) 87,3+10,2 86+7,6 >0,05
Colesterol tofal (mg/dL) 170,7+32,0 151,4+37,0 <0,05
LDL-c (mg/dL) 101,0+33,0 79,3+29,8 <0,05
HDL-¢ (mg/dL) 49,6+12,5 53,6<11,1 >0,05
Triglicerideos (mg/dL) 9714515 92,3+62,3 >0,05
TSH (Ul/ml) 1,85+0,7 2,03+1,6 >0,05
Prolactina (ng/ml) 18,66+8,5 21,13+8,7 >0,05
17-Hidroxiprogesterona (ng/mL) 1,63+0,8 1,54+0,8 >0,05

IMC=indice de massa corporal, LH=horménio luteinizante, HOMA-IR=homeostasis
model Assessment-Insulin Resistance, LDL-c=colesterol de baixa densidade,
HDL-c=colesterol de alta densidade, TSH=horménio tireotréfico.
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portadoras da SOP e 11,4% das pacientes do grupo
controle, com p<0,05. A presenga de acantose nigricans
foi constatada em 41,3% das portadoras da SOP e em
6,8% das pacientes do grupo controle (p<0,05).

As caracteristicas laboratoriais das pacientes com SOP
e do grupo controle estdo apresentadas na Tabela 1. Os
niveis de testosterona e do LH foram significantemente
mais elevados no grupo com SOP em relagdo ao grupo
controle (p<0,05 para testosterona e para LH). O HOMA-
IR, além de ter sido significantemente mais elevado nas
pacientes com SOP, quando comparadas ao grupo controle
(p<0,05), teve seu valor médio superior aos limites de nor-
malidade (HOMA-IR maior que 2,7). No grupo controle,
apenas nove (20,4%) tiveram HOMA-IR indicativo de
resisténcia insulinica. Os niveis de colesterol total foram
significantemente mais elevados nas portadoras da SOP
comparados ao grupo controle (170,7 e 151,4 mg/dL,
p<0,05) e 0 mesmo foi observado em relagio ao LDL (101,0
e 79,3 mg/dL, p<0,05). Entretanto, os niveis de glicemia
de jejum, HDL e triglicerideos foram semelhantes nos
dois grupos. Os niveis de TSH, PRL e 17-OHP foram
semelhantes nos grupos estudados.

Avaliacao dos niveis da PCRus

A média dos valores da PCRus foi significantemen-
te mais elevada no grupo da SOP (2,7£2,2 mg/L) em
relagdo ao grupo controle (1,6%1,5 mg/L), com p<0,05.
Os valores da PCRus variaram de 0,61 a 8,38 mg/L
nas pacientes com SOP, e de 0,09 a 6,24 mg/L no
grupo controle.

Os valores da PCRus também foram categorizados,
obedecendo aos seguintes pontos de corte, de acordo
com o risco para ocorréncia de eventos cardiovasculares:
valores da PCRus menores que 1,0 mg/L (baixo risco),
valores entre 1,0 e 3,0 mg/L (médio risco) e valores
superiores a 3,0 mg/L (alto risco).

Apenas 13 (28,3%) portadoras da SOP apresentaram
niveis de PCRus caracterizados como de baixo risco para
eventos cardiovasculares. Chama atencio ainda o fato de
que 33 (72%) pacientes com SOP tiveram os niveis da

Tabela 2 - Comparacdio dos niveis de proteina C reativa ulira-sensivel (PCRus) nas
mulheres com a sindrome do ovdrio policistico (SOP) e em coniroles, em relacéio ao
risco cardiovascular.

Nivel da PCR ultra-sensivel SOP Controle

n (%) n (%)
<1,0 mg/L 13 (28,3) 23 (52,3)
1-3,0 mg/L 16 (34,8) 16 (36,4)
>3,0 mg/L 17 (37,0) 05 (11,4
Total 46 (100,0) 44 (100,0)
729,28; p=0,01.

PCRus caracterizadas como de risco médio ou elevado
para eventos cardiovasculares (Tabela 2).

A prevaléncia da sindrome metabdlica foi de 30,4% nas
portadoras da SOP e de 6,8% no grupo controle (p<0,05).
Os niveis médios da PCRus nas pacientes com SOP que
tinham a sindrome metabdlica foi 2,9+ 2,2 mg/L, enquanto
nas pacientes sem SOP e com sindrome metabdlica foi
2,3+1,5 mg/L (p>0,05). Foi observado ainda que 85,7%
das pacientes portadoras da SOP que apresentavam sindrome
metabdlica tinham seus niveis de PCRus considerados de
médio/alto risco (superiores a 1,0 mg/dL).

Andlises de correlacao

Analisamos a correlagdo dos niveis da PCRus com
pardmetros clinicos (idade, circunferéncia abdominal e
IMC) e laboratoriais (testosterona, insulina de jejum e
HOMA-IR). Observamos que, na andlise univariada,
apenas a circunferéncia abdominal e os niveis de tes-
tosterona apresentaram correlagdo significante com os
niveis da PCRus (p<0,05 para circunferéncia abdominal
e p<0,05 para testosterona).

O modelo de regressao linear ajustado entre a PCRus
transformada e as varidveis explanatdrias anteriormente
identificadas, obtido pelo método stepwise, mostrou
que a circunferéncia abdominal, a idade e a presenca
da sindrome metabdlica apresentaram efeito de con-
fundimento sobre a rela¢io da PCRus transformada e
SOP. Controlando-se essas varidveis, verificou-se que a
PCRus transformada e a presenca da SOP, ou de modo
equivalente, a PCRus e SOP continuaram apresentando
relagdo significante, com a PCRus apresentando a ten-
déncia de assumir valores mais altos nas mulheres com
SOP em comparac¢do com as mulheres sem SOP.

Discussao

A SOP compartilha com a sindrome metabdlica
fatores de risco para doenga cardiovascular, tais como
altera¢Bes no metabolismo glicidico, obesidade, hiper-
tensao, hipertrigliceridemia, LDL elevado e HDL redu-
zido. Evidéncias apontam o papel critico da inflamagzo
nos diferentes estdgios da aterosclerose®’. A PCRus
é um marcador inflamatério e possui caracteristicas
como facilidade técnica da dosagem, meia-vida longa
(auséncia de variagdo circadiana), assim como niveis
plasmadticos relativamente estdveis'®. Estudos em dife-
rentes populagdes tém demonstrado que concentragdes
séricas elevadas da PCR sfo capazes de predizer eventos
cardiovasculares futuros, mesmo em individuos aparen-
temente sauddveis. Estas evidéncias levaram a American
Heart Association (AHA) e o Center for Disease Control
(CDC) recomendarem pontos de corte de baixo, médio




e elevado risco cardiovascular, de acordo com niveis da
PCRus (<1,0, 1-3 € >3,0 mg/L)'%".

No nosso estudo, os niveis da PCRus foram signifi-
cantemente mais elevados no grupo da SOP em relagdo
ao grupo controle. Tem sido demonstrado que a PCR
desempenha papel direto na promogao de componen-
tes inflamatérios e que exerce fungdes modulatorias
complexas, as quais podem contribuir para o desenvol-
vimento e evolucio da inflamagio/aterosclerose, assim
como agdes inibitdrias sobre a angiogénese, fazendo
com que seus niveis elevados estejam ligados a dano
endotelial’. Nossos resultados confirmam a SOP como
uma condi¢do na qual a inflamacio cronica subclinica
estd presente, traduzida por niveis elevados da PCRus.
Nas dltimas décadas tem aumentado a compreensao de
que a aterosclerose é uma doenca inflamatéria e que
ocorre em resposta a disfun¢do endotelial. Evidéncias
laboratoriais e experimentais indicam que a aterosclerose,
além de ser uma doencga de acimulo lipidico, também
representa um processo inflamatério crénico'’. Nossos
achados sugerem que mulheres com SOP apresentam
um meio metabdlico adverso que possivelmente as co-
loca em risco mais elevado para ocorréncia de doencas
cardiovasculares.

Observamos diferenca significante nos niveis médios
da PCRus entre os grupos. A avaliagdo de virios estudos
populacionais mostrou que os niveis da PCRus para o
percentil 50 sdo em torno de 1,5 mg/L'®. Portanto, a
média da PCRus do nosso grupo controle (1,5 mg/L)
foi semelhante a da populagdo geral, tornando os valores
deste grupo adequados para fins de comparagdo. A mé-
dia da PCRus no grupo da SOP foi de 2,6 mg/L. Este
resultado é compativel com os de outros autores que,
avaliando portadoras da SOP com idade semelhante as
pacientes do nosso estudo, encontraram niveis médios
da PCRus iguais a 2,5 mg/L*.

As concentragbes plasmdticas da PCR tendem a
aumentar com a idade de forma discreta, possivelmente
refletindo um aumento na incidéncia de doencgas sub-
clinicas". Os nossos grupos ndo foram pareados pela
idade, havendo diferen¢a média de sete anos a mais para
o grupo controle. Entretanto, os niveis da PCRus se
mostraram claramente mais elevados no grupo da SOP
e, se 0 grupo controle tivesse a mesma faixa etdria das
portadoras da SOP, possivelmente essa diferenca teria
sido mais evidente.

Ha controvérsias na literatura sobre o fato dos elevados
niveis da PCRus observados nas portadoras da SOP decorrem
da presencga da SOP em si ou de caracteristicas prevalen-
tes nas mesmas, como obesidade e resisténcia insulinica.
Enquanto alguns estudos também demonstraram niveis
da PCRus elevados nas portadoras da SOP em relagdo a

mulheres controles saudéveis'™'* %' outros referem que

esta associagdo € desfeita ao controlar o efeito do IMC
na determinacdo dos niveis da PCRus!'"*4. Entretanto,
apesar de a hiperinsulinemia, resisténcia insulinica e
niveis elevados da PCRus serem freqiientemente asso-
ciados a obesidade, particularmente obesidade visceral
ou central, é sabido que nem todos os obesos tém niveis
da PCRus elevados. Ao contririo, as concentragdes
da PCRus em obesos insulino-sensiveis parecem ser
uniformemente baixas, e elevadas concentracdes da
PCRus parecem estar relacionadas a individuos obesos
que sdo insulino-resistentes e hiperinsulinémicos”. Em
nosso estudo, as pacientes dos grupos de SOP e con-
trole ndo foram pareadas quanto ao IMC no momento
da inclusdo na pesquisa, fazendo com que tivéssemos
observado maior prevaléncia da obesidade (IMC supe-
rior a 27 kg/m?) nas portadoras da SOP em relag¢do ao
grupo controle (58,3 versus 11,8%). Por meio de uma
andlise univariada, observamos correla¢do positiva entre
o IMC e os niveis da PCRus, embora nio tenha sido
estatisticamente significante.

No nosso estudo a resisténcia insulinica foi esti-
mada por método indireto, com o uso do HOMA-IR.
O HOMA-IR médio das portadoras da SOP foi mais
elevado que o do grupo controle, e foi superior ao
ponto de corte de 2,7 para a populagdo em geral, o
qual foi recentemente definido pelo Estudo Brasileiro
da Sindrome Metabélica'®. Utilizando este critério,
foi observado entdao que a prevaléncia da resisténcia
insulinica na nossa popula¢io de portadoras da SOP foi
aproximadamente 49%. Esta prevaléncia estd de acordo
com outros autores, que estimam ser entre 50-60% a
prevaléncia da resisténcia insulinica nas portadoras da
SOP?. Quando realizada a anélise univariada, observamos
que o HOMA-IR nio se correlacionou com os niveis da
PCRus de forma significante no nosso estudo, talvez
pelo fato de 0o HOMA-IR ser um método indireto de
avaliacdo da resisténcia insulinica.

Na avalia¢ao da insulino-resisténcia e hiperinsu-
linemia, a distribuicdo da gordura corporal também
tem sido cada vez mais valorizada. Estudo demonstrou
que a obesidade androgénica ou visceral, que pode ser
avaliada indiretamente pela mensura¢do da circunfe-
réncia abdominal, se correlaciona positivamente com os
niveis da PCRus?’. Em nosso estudo, também pudemos
observar que, embora o IMC néo tenha se correlacio-
nado de forma significante com os niveis da PCRus, a
circunferéncia abdominal influenciou significantemente
os niveis deste marcador inflamatério.

Os dados da literatura sobre o efeito dos androgé-
nios na a¢do da insulina e do metabolismo da glicose
sdo ainda controversos. Niveis elevados de testosterona
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estdo associados a0 aumento da resisténcia a insulina®®.
Outros autores mostraram que o hiperandrogenismo
é um efeito direto da insulina sobre as células da teca,
ou indireto sobre a secre¢io do LH hipofisirio®”. Em
nosso estudo, observamos correla¢do positiva, estatisti-
camente significante, da testosterona com os niveis da
PCRus, sugerindo que o hiperandrogenismo ovariano
poderia estar relacionado a inflamacio cronica endote-
lial subclinica. No entanto, na andlise multivariada, a
influéncia da testosterona deixou de ter significincia,
sugerindo que o hiperandrogenismo desempenha um
papel intermedidrio, interagindo com outras varidveis,
como a insulina, o IMC e a circunferéncia abdominal,
na determinacio dos niveis da PCRus*.
Complementando esta andlise univariada preliminar,
foi realizada uma andlise multivariada a fim de avaliar
a influéncia das diversas varidveis na determinagao da
relagdo dos niveis da PCRus e a presenca da SOP. Foi
observado, na andlise multivariada, que a medida da
circunferéncia abdominal maior que 88 c¢m, a idade
e a presenca da sindrome metabdlica foram os fatores
capazes de interferir na relagdo entre a SOP e a PCRus.
Portanto, a partir de uma andlise minuciosa, observa-
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Errata:

Na edicdo antferior, o Ultimo paragrafo do artigo original “Correlagdo entre os niveis de proteina C reativa ulfra-
sensivel e as caracteristicas clinicas e laboratoriais em mulheres com sindrome do ovério policistico” [pagina 24 1) saiu
incomplefo . O correfo seria:

"Por fim, consideragdes devem ser feitas a respeito da aplicabilidade prafica dos nossos achados. Entfendemos que
os nossos achados contribuem para a compreensdo da SOP como uma doenga de manifestagdes metabdlicas precoces. O
dano endofelial parece se apresentar de forma subclinica, mesmo em idade jovem. Portanto, um melhor entendimento desfes
aspecios acrescenta e reforca o embasamento cientifico que tem norteado a abordagem diagnéstica e terapéutica da mulher
com SOP, vislumbrando uma redugdo dos riscos & satde a curfo, médio e longo prazo.”



Oarquivo disponivel sofreu correcdes conforme ERRATA publicadano Volume 29 NUmero 6 darevista.



