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Resumo

OBJETIVO: Comparar as caracteristicas mefabolicas de mulheres jovens do sudeste brasileiro, obesas e néo
obesas com sindrome dos ovdrios policisticos (SOP). METODOS: Estudo fransversal que incluiv 218 mulheres de
idade reprodutiva com diagnéstico de SOP — QO mulheres ndo obesas (IMC entre 18,5 e 29,9 kg/m?) e 128
pacientes obesas [IMC 230 kg/m?), selecionadas no momento do diagnéstico. Foram comparadas as frequéncias
de resistencia insulinica (Rl), infoleréncia & glicose (IG), sindrome metabdlica (MetS) e diabetes mellitus fipo 2
(DM,) e os valores médios de colesteral total (CT), triglicérides (TG), lipoproteinas de alta (LDL) e baixa densidade
(HDL), enfre as pacienfes obesas e ndo obesas com SOP. Foram comparadas também as caracteristicas clinicas e
hormonais (horménio foliculo estimulante, luteinizante, prolactina, horménio tirecestimulante, testosterona total, sulfato
de dehidroepiandrostenediona e 17-hidroxiprogesferona) nos dois grupos. A andlise estatistica foi realizada com
o auxilio do software SAS 9.0. Para andlise das variaveis com distribuicdo normal, utilizou-se o teste t de Student
ndo pareado; na auséncia desta caracteristica, o fesfe utilizado foi Mann-Whitney bicaudal. Para as variaveis
qualitativas utilizou-se o teste Exato de Fisher. Em todas as andlises, foi considerado o nivel de significancia de 5%
(p<0,05). RESULTADOS: As frequéncias de Rl, IG e MetS foram significativamente mais elevadas em pacientes com
SOP obesas do que ndo obesas (66,7, 29,9 e 63% versus 24,7, 12,2 e 16.4%, respectivamente). As pacientes
obesas apresentaram maiores niveis de CT e TG (189,8+35.8 mg/dL e 145.4x71.1 mg/dl, respectivamente)
do que as ndo obesas [172,1+38.4 mg/dlL e 99,3+54 mg/dL, respectivamente). Ambos os grupos apresentaram
niveis médios de HDL abaixo de 50 mg/dl. CONCLUSOES: Mulheres obesas jovens com SOP apresentam maior
frequéncia de Rl, IG e SM do que as ndo obesas. Todavia, a ocorréncia dos distirbios metabdlicos é elevada também
na pacientes ndo obesas, sugerindo que a presenca da sindrome favoreca o desenvolvimento de comorbidades
metabdlicas, com potenciais repercussdes a médio e longo prazos.

Abstract

PURPOSE: To compare the metabolic characteristics of obese and non-obese young women with polycystic ovary
syndrome (POS) from the Brazilian Southeast. METHODS: This was a crosssectional study conducted on 218 women
of reproductive age with a diagnosis of POS — 90 non-obese women (BMI between 18.5 and 29.9 kg/m?, and
128 obese patients (BMI 230 kg/m?) selected at the time of diagnosis. The frequency of insulin resistance (IR), glucose
infolerance (Gl), metabolic syndrome (MetS) and type 2 diabetes mellitus (DM,] and mean values of tofal cholesterol
(TC), triglycerides (TG), high-density (HDL) and low-density lipoproteins (LDL), were compared between obese and non-
obese patients with POS. The two groups were also compared in terms of clinical and hormonal characteristics (follicle
stimulating hormone, prolactin, thyroid stimulating hormone, total testosterone, dihydroepiandrostenedione sulfate,
and 17-hydroxyprogesterone). Statistical analysis was performed using the SAS 9.0 software. Quantitative variables
were compared by the Student’s Hest (data with normal distribution) or by the Mann-Whitney fest (non-parametric
distribution). Qualitative variables were compared by the Fisher test. The level of significance was set at 5% (p<0.05)
in all analyses. RESULTS: The frequency of IR, Gl and MetS was significantly higher in obese than non-obese patients
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with POS (66.7, 29.9, and 63% versus 24.7, 12.2, and 16.4%, respectively). Obese patients had higher TC and TG levels (189.8+35.8 mg/dlL and
145.4=71.1 mg/dL, respectively) than non-obese patients (172.1+38.4 mg/dL and 99.3+54 mg/dlL, respectively). Both groups had mean HDL levels
below 50 mg/dL. CONCLUSIONS: Young obese women with POS have a higher frequency of IR, Gl and MS than non-obese. However, the occurrence
of mefabolic disorders is elevated also in the non-obese patients, suggesfing that the presence of the syndrome may favor the development of metabolic

comorbidities with potential medium- and long-term repercussions.

Introducao

A sindrome dos ovidrios policisticos (SOP) é uma
desordem endécrina heterogénea e complexa com pre-
valéncia estimada entre 4 e 13% das mulheres em idade
reprodutiva'. Trata-se da principal causa de hiperandro-
genismo e oligo-anovula¢do, sendo comum sua associagdo
com disttrbios metabdlicos’.

As alteragdes clinicas e metabdlicas da SOP estdo
relacionadas principalmente ao hiperandrogenismo’ e
a resisténcia insulinica (RI)**. Como menos de 20%
das pacientes magras com SOP apresentam alteragGes
metabdlicas relacionadas 2 RI®7, é possivel que haja uma
superestimativa da rela¢do entre a RI e as repercussoes
metabdlicas desta sindrome neste grupo de mulheres.
Nestas situagdes, o hiperandrogenismo pode desempenhar
papel fundamental no desenvolvimento de comorbidades
metabdlicas®.

A RI e a obesidade centripeta s@o os principais
fatores determinantes da sindrome metabdlica (MetS),
um fator de risco importante para o desenvolvimento
da doenca cardiovascular aterosclerética e do diabetes
mellitus tipo 2 (DM,)’. Como a prevaléncia de RI e da
MetS estd aumentada em mulheres com SOP, é possivel
que estas pacientes apresentem maior risco para eventos
cardiovasculares'’ e metabélicos. Este risco pode ser ainda
maior na presenca da obesidade!.

A obesidade ocorre em 30 a 70% das pacientes com
SOP"?, podendo ser considerada como variante do pro-
cesso que predispoe a sindrome. Evidéncias sugerem que
alteracBes intrauterinas possam determinar uma cascata de
efeitos metabdlicos ao longo da vida da mulher (restri¢dao
de crescimento intrauterino, hiperinsulinemia, obesidade,
hiperandrogenismo e, finalmente, a SOP). Assim, a RI
pode estar associada ao desenvolvimento de comorbidades
metabdlicas’’ em mulheres obesas com SOP. Por outro lado,
pacientes magras podem apresentar variantes genéticas
relacionadas ao hiperandrogenismo, mas ndo associadas a
alguns critérios da MetS". Estas caracteristicas sugerem
que o risco metabdlico de mulheres com SOP possa ser
diferente de acordo com o indice de massa corpérea (IMC),
apesar da etiologia multifatorial destas alteraces''.

Como a SOP e seus distarbios metabdlicos apresen-
tam prevaléncia varidvel de acordo com a etnia e outras
especificidades da populacio estudada’, é fundamental
caracterizar a prevaléncia destes disttrbios e avaliar se

existem riscos especificos identificdveis para determinado
grupo populacional, o que poderd contribuir para a de-
fini¢do de medidas precoces de prevengdo e tratamento.
Assim, este estudo teve como objetivo geral comparar as
caracteristicas metabdlicas de mulheres jovens obesas e
ndo obesas do sudeste brasileiro com SOP.

Métodos

Pacientes

Foi realizado um estudo transversal avaliando 218
mulheres de idade reprodutiva com diagnéstico de SOP
realizado segundo os critérios do Consenso de Rotterdam
ASRM/ESHREPY. Estas pacientes foram divididas em dois
grupos de acordo com o IMC: (1) grupo ndo obesa, cons-
tituido por 90 mulheres com IMC entre 18,5 e 29,9 kg/
m?e, (2) grupo obesa, com 128 pacientes com IMC =30.
Como objetivos primdrios foram comparadas as frequén-
cias de resisténcia insulinica (RI), intolerdncia a glicose
(IG), sindrome metabdlica (SM) e diabetes mellitus tipo
2 (DM)) entre mulheres com SOP obesas e ndo obesas.
Também foram comparados os valores médios de coles-
terol total (CT), triglicérides (TG), lipoproteinas de alta
(LDL) e baixa densidade (HDL), entre os grupos. Foram
comparadas também as caracteristicas clinicas e hormonais
(horménio foliculo estimulante, luteinizante, prolactina,
horménio tireoestimulante, testosterona total, sulfato de
dehidroepiandrostenediona e 17-hidroxiprogesterona)
dos dois grupos.

As mulheres com SOP foram selecionadas do ambu-
latério de endocrinologia ginecolégica do Hospital das
Clinicas da Faculdade de Medicina de Ribeirdo Preto da
Universidade de Sao Paulo (HC-FMRP-USP) durante o
periodo de 2004 a 2008. A inclusdo destas mulheres foi
realizada imediatamente apds o diagnédstico da SOP.

Como critérios de exclusdo foram considerados a ges-
tagdo/amamentag¢do; uso atual ou nos Gltimos trés meses
de medica¢des antiandrogénicas ou anti-inflamatdrias; uso
atual ou nos dltimos trés meses de anticoncepcional oral,
vaginal ou transdérmico; uso de método contraceptivo
hormonal injetdvel, implante ou dispositivo intraute-
rino no periodo de seis meses antes do diagndstico de
SOP; tabagismo (consumo de qualquer quantidade de
cigarro ou outros produtos que contenham nicotina);
endocrinopatias associadas a anovulac¢do e hiperandro-
genismo (hiperprolactinemia, hiperplasia congénita da
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suprarrenal formas cldssica e ndo-cldssica, tireoidopatias,
tumores produtores de androgénio e sindrome/doenca de
Cushing); presenca de doengas autoimunes; dislipidemia
familiar; doenga cardiovascular estabelecida e puerpério
menor ou igual a 12 semanas. Todas as participantes
deste estudo assinaram termo de consentimento livre e
esclarecido e o estudo foi aprovado pelo Comité de Etica
do HC-FMRP-USP.

Considerando-se os critérios diagnésticos de SOP de
acordo com o Consenso de Rotterdam, no total de pacien-
tes avaliadas, observou-se que a anovulagdo ocorreu em
93,1% das pacientes, sendo o critério mais frequente no
diagnéstico de SOP. Oitenta e oito por cento das pacientes
apresentaram critérios ecograficos de ovério policistico e
55,6%), hiperandrogenismo clinico. O hiperandrogenismo
laboratorial foi a varidvel com menor frequéncia, estando
presente em 39,7% do total das pacientes.

Em relagdo a avaliago clinica, observou-se que a idade
média das pacientes obesas no momento do diagnéstico foi
significativamente maior do que a das ndo obesas (27,8+5,1
anos e 23,3%4,55 anos, respectivamente; p<0,001). No
se observou diferenca significativa no volume ovariano
médio entre os grupos, cujos valores foram maiores do
que o limite superior da normalidade do volume ovariano
de mulheres na menacme (9 cm?) (Tabela 1).

Protocolos de avaliacdo clinica e laboratorial

Os dados clinicos e laboratoriais foram obtidos dos
registros de inclusdo no ambulatério de endocrinologia
ginecolégica do HC-FMRP-USP, imediatamente apds o
diagnéstico da anovulagdo cronica. A avaliagdo laborato-
rial e ultrassonogrifica foram realizadas entre o terceiro
e o quinto dia do ciclo menstrual, apds periodo de jejum
de 12 horas. Na presen¢a de amenorréia, os exames fo-
ram realizados em programacdo aleatéria (desde que a
ultrassonografia ndo mostrasse imagem de corpo lateo
ou foliculo 210 mm).

Em relacdo a anamnese e ao exame fisico, foram
consideradas as seguintes varidveis: idade no momento

Tabela 1. Caracterizacdio clinica das pacientes obesas e ndo obesas com sindrome dos
ovdrios policisticos (SOP)

Varidvel SOP obesas =128 SOP niio obesas n=90  Valor p
Idade (anos) 27,8+5,1 23,3+4,6 <0,001
Peso (kg) 97,9+16,9 61,4<10,4 <0,001
Estatura (m) 1,6<0,1 1,640,1 NS
IMC (m/kg?) 38,2+6,0 23936 <0,001
Cintura (cm) 109,1=16,1 81,8<10,6 <0,001
VOM - 0D (em?) 13,4=5,4 13,059 NS
VOM - OE (cm?®) 12,6=6,3 12,7+5,9 NS

Varidveis quantitativas com valores expressos em média = desvio padréo;
IMC: indice de massa corpérea; VOM: volume ovariano médio; OD: ovdrio
direito; OE: ovdrio esquerdo; Valor p<0,05 considerado estatisticamente
significativo; NS: ndo significativo.

da avaliacdo; ciclo menstrual — oligomenorréia (ciclos
com intervalos >35 dias), amenorréia (auséncia do fluxo
menstrual por pelo menos 3 ciclos consecutivos), regular
(intervalos de 24 — 32 dias+3 dias e dura¢do de 3 — 7 dias)
—; sinais de hiperandrogenismo clinico — acne, alopecia
e hirsutismo (definido por indice de Ferriman modifi-
cado 28)'°—; peso (P); altura (A); IMC — definido como
P(Kg)/A(m?) —; medida da circunferéncia abdominal,
pressdo arterial sist6lica (PAS) e diastélica (PAD).

Ap6s a avalia¢do clinica, foram coletados 20 mL de
sangue total em tubo sem anticoagulante. No mdximo
duas horas apés a coleta das amostras, o material foi cen-
trifugado a 2500 rpm em temperatura ambiente (média
de 22°C, com variacio entre 18 e 24°C) por 10 minutos
para separacio do soro. A seguir, o soro foi transferido para
tubos conicos de material plastico (BD-Becton Dickinson,
Plymouth, Reino Unido) para manter o pH e submetido
a0 processamento.

O hormbdnio foliculo estimulante (FSH), o hormonio
luteinizante (LH) e a insulina foram avaliados por qui-
miluminescéncia com o aparelho DPC Immulite® 2000
(Diagnostic Products Corporation, Los Angeles, CA, EUA);
a testosterona total, a 17OH-progesterona (17-OH P) e
o sulfato de dehidroepiandrostenediona (DHEAS) foram
analisados por radioimunoensaio usando o cintilador Tri
Carb 2100 TR (Packard® Instrument Company, Illinois,
EUA). A glicemia foi analisada pelo método de oxidagdo
usando-se o kit Konelab 60i e aparelho Wiener Lab®
(Rosario, Argentina) em dois momentos: jejum e apds
duas horas da administracdo de 75 g de glicose (teste de
tolerdncia oral a glicose 75).

Em rela¢do ao perfil lipidico, o CT, HDL e TG foram
dosados pelo método enzimadtico através do aparelho BT
3000 plus (Wiener lab®, Rosario, Argentina); a concen-
tragdo sérica de LDL foi calculada a partir da férmula de
Friedewald: LDL=CT-(HDL+TG/5), uma vez que nio
havia dosagem de TG superior a 400mg/dL nas amostras
das pacientes incluidas'’.

A ultrassonografia pélvica transvaginal considerou
a avalia¢do do volume ovariano e do niimero/tamanho
dos foliculos presentes nestes 6rgdos; para o cdlculo do
volume ovariano foi utilizada a férmula do elipséide
prolato (profundidade x largura x comprimento x 0,5)"%.
A comparagdo entre os grupos foi realizada através da
média do volume dos ovirios direito e esquerdo de cada
paciente; também foi considerada a morfologia ovariana
(presencga de 12 ou mais foliculos em pelo menos um
dos ovérios)*’.

Com base nas caracteristicas clinicas (irregularidade
menstrual e hiperandrogenismo), laboratoriais (testosterona
total e/ou DHEAS elevados) e ultrassonogréficas (volume
e/ou morfologia ovariana) foi realizado o diagndstico
de SOP baseado no Consenso de Rotterdam ESHRE/
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ASRMP", sendo o hiperandrogenismo clinico definido pela
presenca do hirsutismo, da alopécia androgénica e/ou da
acne; o excesso de androgénios séricos foi representado
por niveis de testosterona total =100 ng/dL ou DHEAS
>300 ng/dL.

A MetS foi definida pelo National Cholesterol Education
Program (NCEP)’. A avaliacdo da resisténcia insulinica
(RI) foi realizada por dois métodos: (1) homeostasis model
assessment — insulin vesistance (HOMA-IR), isto é, HOMA-
IR ={(glicemia de jejum em mg/dL X 0,05551) X insu-
lina de jejum em WU/mLY/22,5%; (2) quantitative insulin
sensitivity check index (QUICKI) calculado pela seguinte
férmula: QUICKI=1/[log (insulina jejum)+log (glicemia
jejum)}. A RI foi definida pela alteracio de pelo menos um
dos seguintes parimetros: QUICKI <0,34?! ou HOMA-
IR>2,71%* A IG foi definida pela presenca de niveis de
glicemia 2 h apés a ingestdo de 75 g de glicose dentro
da seguinte variagdo: 2140 e <200mg/dL.

Andlise estatistica

A verificagdo da distribui¢do normal das amostras foi
realizada com o teste de Kolmogorov-Smirnov. Para as
varidveis com distribui¢do normal, utilizou-se o teste # de
Student nao pareado para comparagdo. Na auséncia desta
caracteristica, o teste utilizado foi Mann-Whitney bicaudal.
Para as varidveis qualitativas utilizou-se o teste exato de
Fisher. Os dados quantitativos foram representados por
média e desvio padrdo (dp), as varidveis qualitativas foram
demonstradas por frequéncia e o nivel de significincia
adotado foi de 5%. A andlise estatistica foi realizada com
o auxilio do software SAS 9.0 (SAS Institute Inc., North
Carolina University, NC, EUA).

Resultados

Em rela¢do ao perfil hormonal, os niveis de DHEAS
e de 17-OH P foram significativamente mais elevados nas
mulheres ndo obesas (147,9+76,1 ng/dL e 109,7+77,3ng/
dL, respectivamente) do que nas obesas (120,9+76,8 ng/
dL e 73,9%54,4 ng/dL, respectivamente). Da mesma
forma, os niveis de LH foram maiores nas nao obesas do
que nas obesas (9,4+6,6 mUI/mL e 5,5+3,2 mUI/mL,
respectivamente; p<0,001) (Tabela 2).

Entre os pardimetros do lipidograma, comparando-se
as pacientes com SOP obesas e nido obesas, observaram-se
niveis séricos de CT (189,8+35,8 mg/dL e 172,1+38,4
mg/dL, respectivamente; p<0,01) e de TG (145,4+71,1
mg/dL e 99,354 mg/dL, respectivamente; p<0,01) sig-
nificativamente mais elevados nas obesas. Os niveis séricos
médios de HDL foram inferiores a 50 mg/dL em ambos os
grupos avaliados, sem diferenca significativa entre ambos
(45,2+23 mg/dL e 49,2+11,7 mg/dL, respectivamente
em obesas e ndo obesas) (Tabela 2).

Tabela 2. Caracterizaciio hormonal e hioquimica das pacientes obesas e niio obesas com
sindrome dos ovdrios policisticos (SOP)

SOP obesas n=128 SOP niio obesas n=90

Varidvel Média dp Média dp Valor p
FSH (mUI/mL) 52«19 54+19 NS
LH (mU1/mL) 5,5+3,2 9,4x6,6 <0,001
Prolactina (ng/mL) 10,9+6,7 12,7+8,8 NS
TSH (Ul/ml) 2,111 1,910 NS
Testosterona (ng/dL) 75,5+34,6 84,9+30,7 NS
DHEAS (ug/dL) 120,9+76,8 147,9+76,1 0,02
17-OH P (ng/dL) 73,9544 109,7+77,3 <0,001
Colesterol total (mg/ dl) 189,8+35,8 172,1x38,4 <0,01
LDL colesterol (mg/ dL) 115,2+32,6 103,4+37,5 NS
HDL colesterol (mg/ dl) 45,2+23,0 49,2+11,7 NS
Triglicérides (mg/ dL) 145,4+71,1 99,3+54,0 <0,01

Varidveis quantitativas com valores expressos em média = desvio padrdo
(dp). FSH: horménio foliculo estimulante; LH: horménio luteinizante; TSH:
horménio tireoestimulante; DHEAS: dehidroepiandrosterona sulfato; 17-OH
P: 17-hidroxiprogesterona; LDL: lipoproteina de baixa densidade; HDL:
lipoproteina de alta densidade; valores p<0,05 considerado estatisticamente
significativo; NS: n&o significativo.

Tabela 3. Comparacio da frequéncia de resisténcia insulinica, intoleréincia a glicose,
sindrome metabdlica e de diabetes mellitus entres pacientes obesas e niio obesas com
sindrome dos ovdrios policisticos (SOP)

Variavel SOP obesas SOP niio obesas Velor'p
n=128 (%) n=90 (%)

Resisténcia insulinica 85 664 22 24,4 <0,01

Intolerdncia a glicose 39 30,5 11 12,2 0,03

Sindrome metabélica 81 63,3 15 16,7 <0,01

Diabetes mellitus 17 13,3 4 44 NS

Resisténcia insulinica como quantitative insulin sensitivity check index (QUICKI)
<0,34; intolerancia & glicose — glicemia coletada apés 2 h da ingestdo de
75 g de glicose entre 140 e 199 mg/dL; sindrome metabélica definida pelos
critérios diagnésticos do NCEP-ATP [Il modificado?; valor p<0,05 considerado
estatisticamente significativo; NS: ndo significativo.

As frequéncias de RI (ndo obesas: 24,7% vs obe-
sas: 66,7%, p<0,01), IG (n@o obesas: 12,2% vs obesas:
29,9%, p=0,03) e MetS (ndo obesas: 16,4% vs obesas:
63%, p<0,01) foram significativamente maiores entre as
pacientes obesas do que ndo obesas (Tabela 3).

Discussao

Evidenciou-se uma elevada prevaléncia de disttrbios
metabdlicos (RI, IG e SM) nas mulheres jovens com SOP
na amostra estudada. Estes achados sao concordantes com
os de outros estudos que evidenciaram ser a presenca de
SOP associada ao elevado risco para o desenvolvimento de
comorbidades metabélicas®*?%. A prevaléncia destas trés
alteracdes metabdlicas (RI, IG e SM) foi significativamente
maior nas mulheres com SOP obesas do que nas no obesas,
demonstrando que a obesidade estd associada a piora do
perfil metabdlico destas mulheres, como evidenciado em
estudos de outras populacdes analisadas®?*. A frequéncia
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de SM foi quatro vezes maior em mulheres com SOP obesas
do que nas ndo obesas (63,3 e 16,7%, respectivamente).
Observou-se também que as prevaléncias de IG e de RI
foram trés vezes maiores em mulheres com SOP obesas
do que ndo obesas.

Considerando-se o total de pacientes avaliadas, cerca de
45% apresentaram SM no momento em que foi realizado
o diagnéstico de SOP. Esta frequéncia é similar aquela
demonstrada nos Estados Unidos (43 a 46%)*2° e maior
em relacdo a prevaléncia encontrada na Itdlia (8 a 16%)%
e na China (2,3 a 12,2%)", justificando a possivel influ-
éncia da etnia, ambiente e de hdbitos alimentares sobre a
prevaléncia das comorbidades metabdlicas relacionadas a
SOP. Convém ressaltar que estas prevaléncias populacio-
nais n@o consideraram a estratifica¢do das mulheres com
SOP pelo IMC, o que, como sugerido pelos nossos dados,
estd fortemente relacionado a modificagdes significativas
na ocorréncia de SM nestas mulheres (16,7 e 63%, res-
pectivamente, em ndo obesas e obesas). Outros aspectos
cruciais passiveis de influenciar varia¢des importantes na
prevaléncia de SM em mulheres com SOP, sdo os critérios
diagnosticos utilizados. No presente estudo, utilizamos os
critérios diagnésticos do US National Cholesterol Education
Programme Adult Treatment Panel I11 (NCEP/ATPIII) com
a modifica¢do do valor de corte da glicemia de jejum de
110 mg/dL para 100 mg/dL’. Salientamos que, no total
de mulheres avaliadas, 10,4% apresentaram glicemia de
jejum superior a 110mg/dL e 22,2% apresentam glice-
mia de jejum maior que 100mg/dL, evidenciando que a
modificagdo de um tnico critério diagndstico pode, isola-
damente, influenciar de maneira substancial a prevaléncia
deste distirbio metabdlico.

As alteracdes clinicas e metabdlicas da SOP estdo
relacionadas principalmente ao hiperandrogenismo®?® e
a RI com hiperinsulinemia compensatéria®’. Em nossa
casuistica, o risco metabélico aumentado para SM em
mulheres obesas esteve associado a RI e maiores niveis
séricos de triglicérides. Jd as pacientes ndo obesas apresen-
taram maiores niveis séricos de androgénios (hiperandro-
genismo laboratorial) e de LH. Estes resultados também
foram confirmados por outros autores®”*’, justificando a
possivel etiopatogenia multifatorial das comorbidades
metabdlicas da SOP'.

Embora mulheres com SOP possam antecipar para
quarta década de vida o desenvolvimento de hipertensdo
arterial sistémica, dislipidemia, MetS e DM *'?, a fre-
quéncia de DM, foi semelhante entre os grupos do presente
estudo. Entretanto, é possivel que mulheres obesas com
SOP apresentem maior risco para o desenvolvimento de
DM,, uma vez que este grupo apresentou maior prevaléncia
de RI e IG. Ressaltamos que a auséncia de diferenga na
frequéncia de DM, entre os grupos estudados possa ser
decorrente tanto do fato da casufstica estudada ser pequena

considerando-se esta varidvel, como pelo fato de termos
avaliamos mulheres na terceira década, fase da vida precoce
para detec¢do do DM, em pacientes com SOP"6.

Independente do IMC, a frequéncia de intolerdncia
a glicose foi elevada entre as mulheres com SOP (12,2 a
29,9%). Entretanto, esta frequéncia foi maior em pacientes
obesas (duas vezes e meia maior em relagdo as mulheres
magras/sobrepeso). De modo semelhante, outros autores
também demonstraram que mulheres obesas com SOP
na Espanha apresentavam frequéncia de intolerincia a
glicose duas vezes maior do que as mulheres magras®.
Apesar disto, esta frequéncia (7 a 14%)® foi menor do
que a frequéncia apresentada no presente estudo, suge-
rindo a importancia de aspectos étnicos e regionais sobre
a prevaléncia das altera¢des no metabolismo da glicose
em mulheres com SOP.

A dislipidemia é um distirbio comum em mulheres
com SOP, mas o foco nestas pacientes tem sido as alteragdes
relacionadas aos componentes da SM (TG e HDL)*. De
acordo com os resultados do presente estudo, mulheres
obesas com SOP apresentaram niveis séricos mais altos
de TG do que as ndo obesas, caracteristica que associada a
reducio dos niveis de HDL (observada nas pacientes com
SOP, independentemente do IMC) demonstra um padrdo
de dislipidemia associado a RI e a SM, o que poderia
caracterizar um maior risco para o desenvolvimento de
aterosclerose’. Rocha et al.** também demonstraram que
mulheres obesas com SOP apresentam niveis aumentados
de TG em relagdo a pacientes magras. Além disto, estes
autores observaram maior redugdo do HDL sérico entre
as mulheres obesas*®, diferentemente ao demonstrado
em nossa casuistica. Entretanto, o critério utilizado para
defini¢do de SOP foi diferente do empregado no presente
estudo, caracteristica que associada a variedade dos hdbitos
alimentares, poderia justificar os diferentes resultados.

A utilizagio do HOMA-IR e do Quick para o diag-
néstico da RI pode representar uma limitagdo deste estudo
porque o método padrdo ouro para este rastreamento
€ o teste do clamp euglicémico”. Entretanto, o custo
financeiro elevado e o tempo prolongado para realizagdo
do clamp limitam o seu uso de rotina na pratica clinica,
principalmente em servigos ptblicos. Assim, o HOMA-IR
pode ser uma alternativa vidvel para avaliagio da RI’*?7,
inclusive em mulheres com SOP?!. Utilizando-se estes
indices, observou-se uma frequéncia maior de RI em
mulheres com SOP obesas, concordante com dados de
vérios outros estudos®3°.

Em conclusdo, mulheres jovens e obesas com SOP
apresentam maior prevaléncia de RI, IG e SM do que as
ndo obesas, apontando um maior risco para o desenvolvi-
mento de comorbidades metabdlicas relacionado a obesi-
dade. Todavia, a prevaléncia dos distdrbios metabélicos é
elevada também na pacientes ndo obesas, sugerindo que




a presenca da sindrome favoreca o desenvolvimento de
comorbidades metabdlicas independentemente do IMC.
Além do hiperandrogenismo, a RI parece apresentar
substancial importincia no desenvolvimento da SM e dos
distarbios do metabolismo da glicose, principalmente em

Referéncias

mulheres obesas com SOP. Estudos de seguimento devem
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