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Resumo
Objetivo: avaliar a concentração plasmática da proteína C reativa ultra-sensível (PCRus) e a sua correlação com 
variáveis clínicas, hormonais e metabólicas em pacientes portadoras da síndrome do ovário policístico (SOP). Métodos: 
estudo transversal, que incluiu 46 pacientes portadoras de síndrome do ovário policístico, diagnosticadas segundo os 
critérios de Rotterdam (2003), e 44 pacientes controle, que foram submetidas a dosagem da PCRus. O índice de massa 
corporal (IMC), a idade, a circunferência abdominal e os níveis de insulina de jejum, de testosterona, do HOMA-IR 
(homeostasis model assessment-insulin resistance) e do colesterol total, além de frações foram correlacionados aos níveis 
de PCR, utilizando-se análise de regressão multivariada. Resultados: as portadoras da SOP apresentavam idade, 
IMC, circunferência abdominal, insulina de jejum, HOMA-IR, colesterol total e lipoproteína de baixa densidade (LDL) em 
concentrações plasmáticas superiores às do controle. Houve diferença significante nos níveis da PCRus entre o grupo da 
SOP (2,7±2,17 mg/dL) e o controle (1,6±1,49 mg/dL), p<0,05. Quando os níveis 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 níveis da PCRus para baixo risco, 34,8% para médio e 37% para elevado risco cardiovascular. A 
prevalência da síndrome metabólica foi mais elevada entre as portadoras da SOP (30,4%), quando comparadas ao grupo 
controle (6,8%). Após o ajuste das variáveis de confusão, por um modelo de regressão linear multivariada stepwise, a 
presença da SOP mostrou efeito independente das outras variáveis sobre os níveis da PCRus. Conclusões: os níveis 
da PCRus foram mais elevados nas mulheres portadoras da SOP. A SOP tem efeito independente na determinação dos 
níveis plasmáticos da PCR. 

Abstract
Purpose: to evaluate the ultra-sensitive C-Reactive Protein level (us-CRP) 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 to 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-IR, total, low and high density lipoprotein cholesterol, triglycerides, glucose, testosterone and insulin levels were 
correlated to 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-IR, total and LDL cholesterol were also higher, as compared 
to the women from the control group. A significant difference was observed in the us-CRP level between the PCOS 
(2.7 mg/dL±2.17) the control (1.6 mg/dL±1.49) groups. When us-CRP levels were categorized as of low (<1.0 mg/L), 
moderate (1-3.0 mg/L) and high (3.0 mg/L) 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 Metabolic 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 us-CRP 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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Introdução
A síndrome do ovário policístico (SOP) é uma doença 

complexa e heterogênea, cuja�������������������������������    etiopatogenia ainda permanece 
controversa. As evidências mais recentes reforçam o papel da 
resistência insulínica como fator determinante das diversas 
manifestações clínicas da doença1,2. Além da anovulação 
crônica e do hiperandrogenismo, cerca de um terço à metade 
das portadoras da SOP apresentam múltiplos fatores de risco 
cardiovascular, tais como obesidade, intolerância à glicose, 
hipertensão, dislipidemia e doença macrovascular3,4. A SOP, 
via resistência insulínica, parece determinar um estado de 
ativação endotelial, caracterizado por inflamação subclínica 
que propiciaria o risco cardiovascular aumentado5. 

A proteína C reativa ultra-sensível (PCRus), que é de 
fase aguda, implicada também em inflação crônica subclí-
nica, tem sido considerada um dos biomarcadores capazes 
de predizer risco para a ocorrência de eventos cardiovascu-
lares futuros6. A�������������������������������������       PCRus desempenha um papel direto na 
indução de componentes inflamatórios, tais como moléculas 
de adesão, interleucinas e o fator nuclear κ-B, os quais são 
importantes para o desenvolvimento e evolução da inflama-
ção/aterosclerose, assim como exerce ações inibitórias sobre 
a angiogênese, favorecendo o dano endotelial7,8.� 

A ��������������������������������������������������       relação entre SOP e PCRus é controversa, possivel-
mente devido à estreita interação entre resistência insulínica 
e obesidade, componentes tão freqüentemente associados à 
SOP e que por si só podem aumentar as concentrações séricas 
de vários marcadores inflamatórios, dentre eles a PCR. Os 
dados da literatura em relação ao efeito independente da SOP 
sobre os níveis da PCR são discordantes9-11. A��������������  determinação 
da PCRus poderá ser ferramenta adicional útil na identificação 
de um subgrupo de pacientes portadoras de SOP cujo risco 
de evento cardiovascular seria mais elevado, o que justificaria 
uma abordagem mais direcionada à proteção endotelial e 
prevenção de doenças vasculares e metabólicas. 

Assim, o objetivo desse estudo é estimar os níveis plas-
máticos da PCRus e relacionar esses níveis a fatores clínicos, 
hormonais e metabólicos nas portadoras da SOP.

Métodos
Estudo de corte transversal foi realizado após a 

aprovação pelo Comitê de Ética 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 Ambulatório de Endocrinologia Tocogi-
necológica do Centro Integrado de Saúde Amaury de 
Medeiros (Cisam) da UPE. O grupo controle (n=44) foi 
constituído por mulheres que procuraram espontanea-
mente o setor de Citologia Oncótica do mesmo Serviço. 

De acordo com o atendimento de rotina, foram feitos 
anamnese e exame físico geral e ginecológico, a fim de 
evitar possíveis afecções inflamatórias agudas, e também 
o preenchimento do questionário da pesquisa.

A SOP foi diagnosticada segundo os critérios de 
Rotterdam12, que a definem pela presença de pelo menos 
dois dos seguintes itens, desde que excluídas outras 
causas de anovulação hiperandrogênica: oligo ou ano-
vulação (clinicamente traduzida por oligo/amenorréia), 
sinais clínicos e/ou bioquímicos de hiperandrogenismo 
e ovários policísticos à ultra-sonografia transvaginal.

O grupo controle foi constituído por aquelas pacientes 
que apresentaram os seguintes critérios: ciclos menstruais 
regulares, ausência de sinais clínicos e/ou laboratoriais de 
hiperandrogenismo e ovários normais à ultra-sonografia. 
Cinco pacientes do grupo controle apresentaram discreta 
acne e três apresentaram acantose nigricans; porém, os 
outros dois critérios estavam ausentes.

Os critérios de exclusão para os dois grupos foram: 
apresentar evidência clínica de qualquer infecção aguda, 
suspeita ou confirmação de gravidez, diabetes mellitus, 
tratamento quimioterápico vigente, uso de medicação 
anticoncepcional ou hormonal nos três meses anteriores 
à entrada no estudo, uso de corticoesteróide, estatinas 
ou de qualquer medicação que alterasse a resistência 
à insulina (glitazonas e metformina) nos últimos três 
meses. Foram excluídas as pacientes que apresentaram 
hiperprolactinemia, hipotiroidismo, hiperplasia congênita 
de supra-renal e tumores secretantes de androgênios, 
por meio das respectivas dosagens de prolactina, hor-
mônio estimulador da tiróide, 17-hidroxiprogesterona 
e níveis de testosterona. Não foram realizadas dosagens 
laboratoriais para afastar a síndrome de Cushing, haja 
vista a baixa incidência desta endocrinopatia na po-
pulação geral.

A PCRus foi dosada pela técnica da imunotur-
bidimetria, baseada na reação de imunoprecipitação. 
Estes ensaios foram realizados no aparelho Cobas In-
tegra, automático, com a utilização de kit da Roche 
Diagnostics Corporation (Mannheim, Alemanha). Os 
níveis mínimos da PCRus detectados pelo método 
são de aproximadamente 0,01 mg/L. O ensaio não 
tem limite máximo reportável, já que o instrumento 
prepara automaticamente uma maior diluição e retesta 
a amostra. O coeficiente de variação do método é de 
1,2%, para níveis médios da PCRus de 1,2 mg/L13. Já 
o coeficiente de variação inter-ensaio é cerca de 2,8%. 
O valor de referência normal do método, segundo o 
fabricante, é inferior a 5,0 mg/L. Os valores da PCRus 
superiores a 10,0 mg/L foram repetidos com intervalo 
mínimo de duas semanas. As pacientes que apresentaram 
a dosagem repetida da PCRus superior a 10,0 mg/L 
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foram automaticamente excluídas do estudo, pela 
possibilidade de apresentarem doença inflamatória 
aguda subclínica6.

A glicemia de jejum (valor de referência <100 mg/
dL), o colesterol total (valor de referência <200 mg/dL), 
colesterol HDL (valor de referência >50 mg/dL) e os 
triglicerídeos (valor de referência <150 mg/dL) foram 
dosados em aparelho Cobas Mira Plus da Roche. O 
colesterol LDL (valor de referência <130 mg/dL) foi 
obtido pela fórmula de Friedewald14.

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

A ultra-sonografia endovaginal foi realizada com o 
aparelho Shimadzu, modelo SDU 2200, freqüência de 
5 Hz, obedecendo aos critérios de Rotterdam12. 

A definição da síndrome metabólica obedeceu aos 
critérios atualizados do National Cholesterol Education 
Program (NCEP)15. Foi considerada síndrome metabó-
lica a presença de três ou mais dos seguintes critérios: 
obesidade abdominal (circunferência abdominal maior 
que 88 cm), hipertensão (pressão arterial maior ou igual 
a 130 x 85 mmHg), glicemia de jejum superior a 100 
mg/dL, nível de HDL – lipoproteína de alta densidade 
– inferior a 50 mg/dL e de triglicerídeos maior que 
150 mg/dL. 

O diagnóstico de resistência insulínica foi feito 
por meio do HOMA-IR, o qual foi definido como: 
glicose (mg/dL) x insulina jejum (microUI/mL)/405. 
Foi considerado como resistência à insulina um valor 
do HOMA-IR (homeostasis model assesment-insulin 
resitance) maior que 2,716.

A análise estatística foi realizada no Epi-Info versão 
3.3. Para a comparação das médias entre os dois grupos 
foi utilizado o teste t de Student, e, para a avaliação 
de associação de variáveis, o teste do χ2. Foi realizada 
análise de regressão univariada entre os níveis da PCRus 
e variáveis hormonais e antropométricas, seguida de 
análise de regressão multivariada, utilizando o programa 
Minitab 14.1, para se estimar o efeito independente 
de cada variável nos níveis da PCRus, pelo modelo de 
interação entre elas. Considerou-se diferença estatisti-
camente significante se p<0,05. 

Os possíveis efeitos de confundimento das variá-
veis idade, índice de massa corporal (IMC), presença 
da síndrome metabólica, circunferência abdominal, 
testosterona, insulina de jejum e HOMA-IR sobre a 

relação entre PCRus e SOP foram avaliados median-
te a construção de um modelo de regressão linear. 
Para isso, os valores da PCRus foram transformados, 
mediante o cálculo da raiz quadrada dos mesmos, 
com o objetivo de obter uma variável resposta, cuja 
distribuição fosse compatível com os pressupostos 
dos modelos de regressão linear. A escolha do melhor 
modelo foi realizada utilizando o procedimento ste-
pwise. As variáveis que entraram no modelo foram a 
presença da SOP, a circunferência abdominal, a idade 
e a presença da síndrome metabólica.

Resultados
Foram incluídas 90 pacientes, sendo 46 do grupo 

com SOP e 44 do grupo controle. As características 
clínicas e antropométricas das pacientes com SOP e 
do grupo controle estão 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 
diferença significante entre os grupos (p<0,05). O IMC 
(kg/m2) também foi diferente entre os grupos avaliados, 
sendo 28,8 e 25,9 kg/m2 no grupo da SOP e controle, 
respectivamente (diferença significante, p<0,05). A 
circunferência 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 não alcançou critérios definidos 
como hirsutismo. A acne esteve presente em 50% das 

Tabela 1 - Comparação entre as características clínicas hormonais e metabólicas nas 
mulheres com a síndrome do ovário policístico (SOP) e em controles.

Parâmetro clínico/laboratorial SOP (n=46) Controle (n=44) p

Idade (anos) 24,1±5,6 30,9±6,5 <0,05

IMC (kg/m2) 28,8±6,7 25,9±5,5 <0,05

Circunferência 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 (%) 41,3 6,8 <0,05

Testosterona (ng/dL) 0,59±0,3 0,25±0,2 <0,05

LH (mUI/mL) 12,71±8,6 5,87±4,2 <0,05

Insulina de jejum (µUI/mL) 18,4±21,1 9,0±4,5 <0,05

HOMA-IR 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 total (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-c (mg/dL) 49,6±12,5 53,6±11,1 >0,05

Triglicerídeos (mg/dL) 97,1±51,5 92,3±62,3 >0,05

TSH (UI/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=índice de massa corporal, LH=hormônio luteinizante, HOMA-IR=homeostasis 
model Assessment-Insulin Resistance, LDL-c=colesterol de baixa densidade, 
HDL-c=colesterol de alta densidade, TSH=hormônio tireotrófico.
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portadoras da SOP e 11,4% das pacientes do grupo 
controle, com p<0,05. A presença 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 características laboratoriais das pacientes com SOP 
e do grupo controle estão apresentadas na Tabela 1. Os 
níveis de testosterona e do LH foram significantemente 
mais elevados no grupo com SOP em relação 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 
resistência insulínica. Os níveis 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 o mesmo foi observado em relação ao LDL (101,0 
e 79,3 mg/dL, p<0,05). Entretanto, os níveis de glicemia 
de jejum, HDL e triglicerídeos foram semelhantes nos 
dois grupos. Os níveis de TSH, PRL e 17-OHP foram 
semelhantes nos grupos estudados.

Avaliação dos níveis da PCRus
A média dos valores da PCRus foi significantemen-

te mais elevada no grupo da SOP (2,7±2,2 mg/L) em 
relação 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 ocorrência 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 
níveis de PCRus caracterizados como de baixo risco para 
eventos cardiovasculares. Chama atenção ainda o fato de 
que 33 (72%) pacientes com SOP tiveram os níveis da 

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

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

Análises de correlação
Analisamos a correlação dos níveis da PCRus com 

parâmetros clínicos (idade, circunferência abdominal e 
IMC) e laboratoriais (testosterona, insulina de jejum e 
HOMA-IR). Observamos que, na análise univariada, 
apenas a circunferência abdominal e os níveis de tes-
tosterona apresentaram correlação significante com os 
níveis da PCRus (p<0,05 para circunferência abdominal 
e p<0,05 para testosterona).  

O modelo de regressão linear ajustado entre a PCRus 
transformada e as variáveis explanatórias anteriormente 
identificadas, obtido pelo método stepwise, mostrou 
que a circunferência abdominal, a idade e a presença 
da síndrome metabólica apresentaram efeito de con-
fundimento sobre a relação da PCRus transformada e 
SOP. Controlando-se essas variáveis, verificou-se que a 
PCRus transformada e a presença da SOP, ou de modo 
equivalente, a PCRus e SOP continuaram apresentando 
relação significante, com a PCRus apresentando a ten-
dência de assumir valores mais altos nas mulheres com 
SOP em comparação com as mulheres sem SOP.

Discussão
A SOP compartilha com a síndrome metabólica 

fatores de risco para doença cardiovascular, tais como 
alterações no metabolismo glicídico, obesidade, hiper-
tensão, hipertrigliceridemia, LDL elevado e HDL redu-
zido. �������������������������������������������������      Evidências apontam o papel crítico da inflamação 
nos diferentes estágios da aterosclerose6,17. A PCRus 
é um marcador inflamatório e possui características 
como facilidade técnica da dosagem, meia-vida longa 
(ausência de variação circadiana), assim como níveis 
plasmáticos relativamente estáveis18. Estudos em dife-
rentes populações têm demonstrado que concentrações 
séricas elevadas da PCR são capazes de predizer eventos 
cardiovasculares futuros, mesmo em indivíduos aparen-
temente saudáveis. Estas evidências levaram a American 
Heart Association (AHA) e o Center for Disease Control 
(CDC) recomendarem pontos de corte de baixo, médio 

Tabela 2 - Comparação dos níveis de proteína C reativa ultra-sensível (PCRus) nas 
mulheres com a síndrome do ovário policístico (SOP) e em controles, em relação ao 
risco cardiovascular.

χ2 9,28; p=0,01.

Nível da PCR ultra-sensível 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)
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e elevado risco cardiovascular, de acordo com níveis da 
PCRus (<1,0, 1-3 e >3,0 mg/L)18,19. 

No nosso estudo, os níveis da PCRus foram signifi-
cantemente mais elevados no grupo da SOP em relação 
ao grupo controle. �������������������������������     Tem sido demonstrado ����������  que a PCR 
desempenha papel direto na promoção de componen-
tes inflamatórios e que exerce funções modulatórias 
complexas, as quais podem contribuir para o desenvol-
vimento e evolução da inflamação/aterosclerose, assim 
como ações inibitórias sobre a angiogênese, fazendo 
com que seus níveis elevados estejam ligados a dano 
endotelial7.����������������������������������������       ���������������������������������������     Nossos resultados confirmam a SOP como 
uma condição na qual a inflamação crônica subclínica 
está presente, traduzida por níveis elevados da PCRus. 
Nas últimas décadas tem aumentado a compreensão de 
que a aterosclerose é uma doença inflamatória e que 
ocorre em resposta à disfunção endotelial. Evidências 
laboratoriais e experimentais indicam que a aterosclerose, 
além de ser uma doença de acúmulo lipídico, também 
representa um processo inflamatório crônico17. Nossos 
achados sugerem que mulheres com SOP apresentam 
um meio metabólico adverso que possivelmente as co-
loca em risco mais elevado para ocorrência de doenças 
cardiovasculares.� 

Observamos diferença significante nos níveis médios 
da PCRus entre os grupos. A avaliação de vários estudos 
populacionais mostrou que os níveis da PCRus para o 
percentil 50 são em torno de 1,5 mg/L18. Portanto, a 
média da PCRus do nosso grupo controle (1,5 mg/L) 
foi semelhante à da população geral, tornando os valores 
deste grupo adequados para fins de comparação. A mé-
dia da PCRus no grupo da SOP foi de 2,6 mg/L. Este 
resultado é compatível com os de outros autores que, 
avaliando portadoras da SOP com idade semelhante às 
pacientes do nosso estudo, encontraram níveis médios 
da PCRus iguais a 2,5 mg/L20. 

As concentrações plasmáticas da PCR tendem a 
aumentar com a idade de forma discreta, possivelmente 
refletindo um aumento na incidência de doenças sub-
clínicas19. Os nossos grupos não foram pareados pela 
idade, havendo diferença média de sete anos a mais para 
o grupo controle. Entretanto, os níveis da PCRus se 
mostraram claramente mais elevados no grupo da SOP 
e, se o grupo controle tivesse a mesma faixa etária das 
portadoras da SOP, possivelmente essa diferença teria 
sido mais evidente.

Há controvérsias na literatura sobre o fato dos elevados 
níveis da PCRus observados nas portadoras da SOP decorrem 
da presença da SOP em si ou de características prevalen-
tes nas mesmas, como obesidade e resistência insulínica. 
Enquanto alguns estudos também demonstraram níveis 
da PCRus elevados nas portadoras da SOP em relação a 

mulheres controles saudáveis10,12, 21-23, outros referem que 
esta associação é desfeita ao controlar o efeito do IMC 
na determinação dos níveis da PCRus11,24. Entretanto, 
apesar de a hiperinsulinemia, resistência insulínica e 
níveis elevados da PCRus serem freqüentemente asso-
ciados à obesidade, particularmente obesidade visceral 
ou central, é sabido que nem todos os obesos têm níveis 
da PCRus elevados. Ao contrário, as concentrações 
da PCRus em obesos insulino-sensíveis parecem ser 
uniformemente baixas, e elevadas concentrações da 
PCRus parecem estar relacionadas a indivíduos obesos 
que são insulino-resistentes e hiperinsulinêmicos25. Em 
nosso estudo, as pacientes dos grupos de SOP e con-
trole não foram pareadas quanto ao IMC no momento 
da inclusão na pesquisa, fazendo com que tivéssemos 
observado maior prevalência da obesidade (IMC supe-
rior a 27 kg/m2) nas portadoras da SOP em relação ao 
grupo controle (58,3 versus 11,8%). Por meio de uma 
análise univariada, observamos correlação positiva entre 
o IMC e os níveis da PCRus, embora não tenha sido 
estatisticamente significante.

No nosso estudo a resistência insulínica 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 população em geral, o 
qual foi recentemente definido pelo Estudo Brasileiro 
da Síndrome Metabólica16. Utilizando este critério, 
foi observado então que a prevalência da resistência 
insulínica na nossa população de portadoras da SOP foi 
aproximadamente 49%. Esta prevalência está de acordo 
com outros autores, que estimam ser entre 50-60% a 
prevalência da resistência insulínica nas portadoras da 
SOP26. Quando realizada a análise univariada, observamos 
que o HOMA-IR não se correlacionou com os níveis da 
PCRus de forma significante no nosso estudo, talvez 
pelo fato de o HOMA-IR ser um método indireto de 
avaliação da resistência insulínica.

Na avaliação da insulino-resistência e hiperinsu-
linemia, a distribuição da gordura corporal também 
tem sido cada vez mais valorizada. Estudo demonstrou 
que a obesidade androgênica ou visceral, que pode ser 
avaliada indiretamente pela mensuração da circunfe-
rência abdominal, se correlaciona positivamente com os 
níveis da PCRus27. Em nosso estudo, também pudemos 
observar que, embora o IMC não tenha se correlacio-
nado de forma significante com os níveis da PCRus, a 
circunferência abdominal influenciou significantemente 
os níveis deste marcador inflamatório.

Os dados da literatura sobre o efeito dos androgê-
nios na ação da insulina e do metabolismo da glicose 
são ainda controversos. Níveis elevados de testosterona 
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estão associados ao aumento da resistência à insulina28. 
Outros autores mostraram que o hiperandrogenismo 
é um efeito direto da insulina sobre as células da teca, 
ou indireto sobre a secreção do LH hipofisário29. Em 
nosso estudo, observamos correlação positiva, estatisti-
camente significante, da testosterona com os níveis da 
PCRus, sugerindo que o hiperandrogenismo ovariano 
poderia estar relacionado à inflamação crônica endote-
lial subclínica. No entanto, na análise multivariada, a 
influência da testosterona deixou de ter significância, 
sugerindo que o hiperandrogenismo desempenha um 
papel intermediário, interagindo com outras variáveis, 
como a insulina, o IMC e a circunferência abdominal, 
na determinação dos níveis da PCRus30.

Complementando esta análise univariada preliminar, 
foi realizada uma análise multivariada a fim de avaliar 
a influência das diversas variáveis na determinação da 
relação dos níveis da PCRus e a presença da SOP. Foi 
observado, na análise multivariada, que a medida da 
circunferência abdominal maior que 88 cm, a idade 
e a presença da síndrome metabólica foram os fatores 
capazes de interferir na relação entre a SOP e a PCRus. 
Portanto, a partir de uma análise minuciosa, observa-

mos que a SOP, por si só, é um fator determinante nos 
níveis da PCRus.

Uma importante limitação do nosso estudo é que 
avaliamos os níveis de PCRus apenas uma única vez, 
diferentemente do orientado pela AHA e pelo CDC, 
que preconizam a média de duas dosagens18. A repetição 
só foi realizada nas pacientes cuja PCRus era superior 
a 10 mg/dL. Desta forma, nós não podemos eliminar 
a possibilidade de que algumas elevações observadas 
pudessem refletir tão somente uma resposta inicial 
de fase aguda clinicamente silenciosa. Contudo, acre-
ditamos que este potencial viés de classificação possa 
somente superestimar verdadeiros efeitos e não levar 
a falso-positivo.

Por fim, considerações devem ser feitas a respeito da 
aplicabilidade prática dos nossos achados. Entendemos 
que os nossos achados contribuem para a compreensão 
da SOP como uma doença de manifestações metabólicas 
precoces. O dano endotelial parece se apresentar de 
forma subclínica, mesmo em idade jovem. Portanto, 
um melhor entendimento destes aspectos acrescenta e 
reforça o embasamento científico que tem norteado a 
abordagem diagnóstica e terapêutica da mulher com 
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Na edição anterior, o último parágrafo do artigo original “Correlação entre os níveis de proteína C reativa ultra-
sensível e as características clínicas e laboratoriais em mulheres com síndrome do ovário policístico” (página 241) saiu 
incompleto . O correto seria:

“Por fim, considerações devem ser feitas a respeito da aplicabilidade prática dos nossos achados. Entendemos que 
os nossos achados contribuem para a compreensão da SOP como uma doença de manifestações metabólicas precoces. O 
dano endotelial parece se apresentar de forma subclínica, mesmo em idade jovem. Portanto, um melhor entendimento destes 
aspectos acrescenta e reforça o embasamento científico que tem norteado a abordagem diagnóstica e terapêutica da mulher 
com SOP, vislumbrando uma redução dos riscos à saúde a curto, médio e longo prazo.”

Errata:



O arquivo disponível sofreu correções conforme ERRATA publicada no Volume 29 Número 6 da revista.


