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Resumo

OBJETIVO: Caracterizar e comparar varidveis clinicas, antropométricas e bioquimicometabdlicas de pacientes com
sindrome dos ovarios policisticos (SOP), estratificadas segundo o indice de massa corpérea (IMC). METODOS: Estudo
fransversal com /8 mulheres enfre 18 e 45 anos com diagnéstico de SOP, pelos Critérios de Rotterdam. As pacientes foram
estratificadas segundo o IMC. As variaveis analisadas foram: idade, estado civil, sedentarismo, irregularidade menstrual,
presséo arterial (PA), medidas anfropométricas, perfil lipidico, glicemia em jejum e dosagens hormonais. Para comparar
as varidveis analisadas entre os diferentes IMC, usouse a Andlise de Variancia e o Teste de KruskalFWallis. O nivel de
significaincia para todos os testes foi de 5%. RESULTADOS: As pacientes apresentaram média de idade de 26,3 anos,
sendo /9,5% classificadas como sedentdrias e 68% com hiperandrogenismo. A circunferéncia da cintura, a Razdo
cintura/quadril, a Razdo cintura/esfatura e a porcentagem de gordura corporal foram maiores no grupo de obesas.
A presenca de marcadores de risco cardiovascular (RCV — glicemia de jejum, PA sistélica e diastélica e LDl-colesteral) foi
diretamente proporcional ao IMC, enquanto que os niveis de HDL-colesferol e SHBG foram inversamente proporcionais
ao IMC. CONCLUSAQ: A presenca de marcadores de RCV aumentou proporcionalmente ao IMC, evidenciando que
o perfil metabdlico das mulheres obesas com SOP é mais desfavoravel do que n néo obesas.

Abstract

PURPOSE: To characterize and compare clinical, anthropometric and biochemicalmetabolic variables in patients with
polycystic ovary syndrome (PCOS), strafified according to body mass index [BMI]. METHODS: A cross-sectional study
conducted on 78 women aged 18 to 45 years with a clinical diagnosis of PCOS by the Rotterdam criteria. Patients
were sfratified according to BMI. The variables analyzed were: age, marital sfatus, physical inactivity, menstrual
irregularity, blood pressure (BP), anthropometric measurements, lipid profile, fasting glucose, and hormone measurements.
To compare the variables between the different BMI values we used analysis of variance and the KruskaWallis test.
The level of significance was set at 5% for all fests. RESULTS: The patients had a mean age of 26.3 years, 79.5% of
them were sedentary and 68% had hyperandrogenism. Waist circumference, waist/hip ratio, waist/height rafio and
percentage of body fat were higher in the obese group. The markers of cardiovascular risk (CVR — fasting glucose,
sysiolic and diastolic BP and LDL-cholesterol) were directly proportional to BMI, whereas HDL-cholesterol and SHBG
were inversely related fo BMI. CONCLUSION: The presence of markers of CVR factors increased proportionally to BM,
indicating that the metabolic profile of obese women with PCOS is more unfavorable than that of non-obese patients.
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Introducao

A sindrome dos ovidrios policisticos (SOP) é uma
desordem enddcrino-metabdlica frequente, que acomete
entre 4 e 13% das mulheres em idade reprodutiva, segundo
estimativas'. A associa¢do entre disttrbios clinicos e me-
tabélicos é caracteristica dessa sindrome?, que foi descrita
pela primeira vez em 1935 por Stein e Leventhal, como
uma associa¢do entre amenorreia, hirsutismo e obesidade
com ovdrios de aspecto policisticos, através de critérios
estritamente anatdmicos. Atualmente, o diagnéstico da
SOP pode ser obtido através dos critérios de Rotterdam?,
que a define na presenca de dois dos trés seguintes crité-
rios: oligo e/ou anovulagdo; hiperandrogenismo clinico ou
laboratorial; ovdrios com aspectos policisticos a ultrassom
(12 ou mais foliculos medindo entre 2—9 mm de didme-
tro ou volume ovariano aumentado >10 cm?). Devem-se
ainda excluir outras causa de irregularidade menstrual e
hiperandrogenismo, tais como: hiperprolactinemia, hi-
potireoidismo, hipertireoidismo, sindrome de Cushing,
formas ndo cldssicas das hiperplasias adrenais congénitas
e neoplasias secretoras de andrégenos’.

Além das caracteristicas inerentes a propria sindro-
me, é comum a ocorréncia de resisténcia insulinica (RI),
dislipidemia, diabetes mellitus (DM), hipertensdo arterial
sistémica (HAS), disfun¢io endotelial, obesidade central e
alteracdes em marcadores pré-inflamatérios cronicos. Dessa
forma, mulheres com SOP apresentam maior tendéncia
para o desenvolvimento precoce de entidades clinicas des-
favoraveis, como a sindrome metabélica (SM)*.

Acredita-se que condig¢Bes intrauterinas como a
restri¢do de crescimento, hiperinsulinemia, obesidade,
hiperandrogenismo e, finalmente, a SOP possam deter-
minar a cascata de efeitos metabdlicos ao longo da vida da
mulher’. A RI pode estar associada ao desenvolvimento
de comorbidades metabélicas®® em mulheres obesas com
SOP’, especialmente do tipo central?, podendo ser consi-
derada como variante do processo que predispde a SOP.
Ja mulheres magras podem apresentar variantes genéticas
relacionadas ao hiperandrogenismo, mas n@o associadas a
alguns critérios da SM’. Essas caracteristicas sugerem que o
risco metabdlico de mulheres com SOP possa ser diferente
de acordo com o indice de massa corporal (IMC), apesar
da etiologia multifatorial dessas altera¢des'*’.

Jd se demonstrou relagdo entre RI e SOP e correlagao
positiva da RI com o aumento do IMC®®. A RI e a obesi-
dade central sdo fatores categéricos para o desenvolvimento
de SM, que por sua vez é um fator de risco para doenga
cardiovascular (RDCV) aterosclerética e DM tipo 2°.

Os disttrbios metabdlicos da SOP e a prépria sindro-
me apresentam varia¢oes em suas prevaléncias de acordo

com as especificidades da populagdo estudada'®. Dessa
forma, caracterizar as varidveis clinicas, antropométricas,
hormonais e metabdlicas da popula¢do local é essencial
para a identificacdo de fatores de risco especificos e para
o delineamento de medidas precoces de prevencdo e
tratamento. Sendo assim, o objetivo do presente estudo
foi caracterizar e comparar varidveis clinicas, antropomé-
tricas e bioquimico-metabdlicas de pacientes com SOP
atendidas em um hospital universitdrio e estratificadas
segundo o IMC.

Métodos

Estudo transversal que incluiu mulheres com idade
entre 18 e 45 anos de idade diagnosticadas clinicamente
com SOP, atendidas no Ambulatério de Ginecologia
do Hospital Universitdrio (HU) da Universidade Federal do
Maranhio (UFMA).

O diagnéstico da SOP foi realizado seguindo crité-
rios de inclusdo e exclusio de Rotterdam® com avaliacao
clinica, laboratorial e de imagem.

Todas as participantes assinaram o Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido e receberam uma c6-
pia dele. A pesquisa teve aprovacio do Comité de Etica
em Pesquisa do HU UFMA (Parecer Consubstanciado
n° 3422009).

Variaveis clinicas e endécrino-metabdlicas

A presenca de oligomenorreia foi considerada quando
o intervalo intermenstrual foi =35 dias; amenorreia foi
definida como a auséncia de fluxo menstrual por pelo me-
nos trés ciclos consecutivos; ciclo regular foi considerado
quando hd ciclos com intervalos de 24-32 dias +3 dias
e dura¢do de 3 a 7 dias''. O hiperandrogenismo clini-
co foi avaliado pelo grau de hirsutismo com indice de
Ferriman-Gallwey >8'%, presenc¢a de acne e/ou alopecia
androgénica'. No exame clinico também foi avaliada
a presenca de acantose nigricans em pregas do pescogo,
axila, cotovelo e raiz da coxa. O excesso de androgénios
séricos foi representado por niveis de testosterona total
=100 ng/dL ou sulfato de DHEAS >300 pg/dL)".

A coleta sanguinea ocorreu em jejum de 12 ho-
ras, no periodo matutino, por técnico em laboratério
treinado. Apds a extragdo de 20 mL de sangue de veia
periférica de membro superior, foram avaliados pro-
lactina, hormonio tireoestimulante (TSH), hormoénio
luteinizante (LH), horménio foliculo estimulante (FSH),
testosterona total, globulina ligadora de horménios
(SHBG), 17-OH Progesterona (17-OH-P), sulfato de
dehidroepiandrostenediona (DHEAS), hemograma, lipi-
dograma e glicemia de jejum. As dosagens laboratoriais




foram realizadas em laboratério certificado pela ISO
9001:2000 sob o nimero SQ-7131, pelo Programa
Nacional de Controle de Qualidade e pela Sociedade
Brasileira de Andlises Clinicas.

O FSH, LH, TSH, testosterona total e a prolactina
foram avaliados por eletroquimioluminescéncia, com o
aparelho COBAS 6000-ROCHE. A 17-OH P* foi dosada
por radioimunoensaio; DHEAS e SHBG foram analisa-
dos por eletroquimioluminescéncia em automagio Roche
Modular-cobas e 601.

Os valores de referéncia adotados para os exames
laboratoriais foram: colesterol total <200 mg/dL;
HDL >50 mg/dL; LDL <130 mg/dL; triglicerideos
<150 mg/dL e glicemia <100 mg/dL".

A medida da pressdo arterial (PA) foi realizada
segundo recomendacdes da VI Diretrizes Brasileiras de
Hipertensio". As aferi¢des ocorreram com estetoscépio
e esfigmomandmetro de mercirio no brago esquerdo da
paciente em repouso. A paciente ndo poderia estar com
a bexiga cheia, ter praticado exercicios fisicos ou ter in-
gerido bebidas alcodlicas, café, alimentos até 30 minutos
antes da verificacio. Foram considerados normais niveis
tensionais de até 130/85 mmHg'>'¢.

As medidas antropométricas (massa corporal e
estatura) foram coletadas por profissionais previamente
treinados. Para tal avaliag@o, utilizou-se balanga antro-
pométrica mecinica, com medidor de altura em centi-
metros acoplado, com capacidade mdxima de 180 Kg e
sensibilidade de 100 g. Em seguida, com o célculo do
IMC, razdo do peso (kg) pela altura (metro) ao quadrado,
foi classificado'” em: magreza (<18,5 kg/m?); eutréfico
(18,5 a 24,9 kg/m?); sobrepeso (25 a 29,9 kg/m?); obe-
sidade (>30 kg/m?).

Na mesma ocasido aferiram-se as circunferéncias: da
cintura (CC), quadril (CQ) e braco (CB). O referencial
anatdmico para medida da CC foi o ponto médio en-
tre a Gltima costela e a crista ilfaca; para a CQ conside-
rou-se o local de maior perimetro entre a cintura e a coxa,
permanecendo a mulher em pé com avental; e a CB foi
medida no ponto médio entre o acrdmio e o olécrano do
brago ndo dominante. Projetando-se esse ponto na regido
anterior, encontrou-se o local da prega cutdnea do biceps
(PCB), e na regido posterior encontrou-se a prega cutanea
do triceps (PCT). A prega cutinea subescapular (PCSE)
foi verificada levantando a pele abaixo da extremidade
inferior da escdpula e a prega cutinea suprailfaca (PCSI)
foi medida imediatamente acima da crista ilfaca, na po-
si¢do diagonal. Todas as pregas foram desprendidas do
musculo, aplicando o adipémetro em dngulo de 90° graus
em relac¢do a prega, permanecendo 2 a 3 segundos para

visualiza¢do da medida. Com o somatério dessas pregas
obteve-se o percentual de gordura corporal (%GC)"®.

Para a obtengido dessas medidas, foram utilizados a
fita métrica ineldstica em centimetros (Sanny®) e o adi-
pémetro graduado em milimetros (Lange®) nos pontos
anatdmicos de referéncia. A medida da CC foi classificada
em obesidade central com valores 288 cm'® ou por Razdo
CQ=0,84%. A % GC foi classificada em risco para doengas
e desordens associadas com a obesidade quando >32".

O risco cardiovascular (RCV) foi avaliado pela CC,
sendo considerado o ponto de corte maior ou igual a
88 cm como risco muito elevado'®. Outros marcadores
de RCV avaliados foram a Razdo cintura estatura (CEst),
Razao CQ com os respectivos pontos de corte maiores ou
iguais a 0,53 e a 0,84%

Analise Estatistica

Para avaliag@o entre varidveis continuas distribui-
das, segundo o IMC, foi aplicado o teste de Andlise
de Variancia (ANOVA), e a seguir realizou-se o teste
post hoc de Bonferroni, para identificar quais dos grupos
diferem entre as varidveis paramétricas. Os resultados
desses testes expressos nas tabelas foram identificados com
letras sobrescritas em cada coluna; aquele resultado com
letras similares em colunas diferentes expressam diferenga
estatisticamente significativa. Nas varidveis que ndo apre-
sentaram distribuicdo normal, foi aplicado teste equivalen-
te, Kruskal Wallis. Para essa andlise utilizou-se o pacote
estatistico Stata versio 9° e o BioEstat 5.0°. O nivel de
significAncia adotado foi p<0,05.

Resultados

Em relagdo a caracterizagdo sociodemogrifica e com-
portamental das pacientes, verificou-se prevaléncia da
faixa etdria entre 18 e 26 anos (50%), com idade média
de 26,3 anos (DP+5,5). A maioria das pacientes eram
solteiras (65,4%), de cor parda (61,5%), com Ensino
Médio completo (52,6%), estudantes (30,8%), naturais
de Sdo Luis (85,2%), com renda familiar média entre um
a quatro saldrios minimos (68%), sedentdrias (79,5%) e
ndo tabagistas (93,6%).

Considerando os critérios diagnésticos de SOP de
acordo com o Consenso de Rotterdam?, o critério mais
frequente foi a irregularidade menstrual, relatada por
88,5% das pacientes (60,3% com oligomenorreia e
28,2% com amenorreia). Em relagdo ao critério eco-
grafico, observou-se o aumento do volume dos ovérios
direito e esquerdo (maior ou igual a 10 cm3) em 84,6%
e 76,9%, respectivamente, e ntimero de foliculos maior
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ou igual a 12 no ovdrio direito em 69,2% das pacientes
e no esquerdo em 75,6% dos casos. O hiperandrogenis-
mo clinico acometeu 68% das pacientes, das quais 59%
apresentaram hirsutismo, 28,2% acne e 9% alopecia.
A presenca de acantose nigricans foi encontrada em
47,4% das mulheres com SOP (Tabela 1).

A Tabela 2 apresenta as varidveis clinicas, antropométri-
cas e bioquimico-metabdlicas das pacientes com SOP divididas
segundo 0 IMC, sendo que das 78 pacientes avaliadas, 5 (6,4%)
apresentaram magteza, 30 estavam com IMC de eutréfico
(38,5%), 16 (20,5%) apresentavam sobrepeso e 27 (34,6%),
obesidade. Ndo se observou diferenga significativa entre a
média da idade das pacientes dos diferentes IMCs avaliados.

Tabela 1. Caracteristicas de hiperandrogenismo e irregularidade menstrual de mulheres
com sindrome dos ovdrios policisticos (n=78)

Variaveis n (%)
Ecografia
Volume ovdrio direito =10 cm® 66 (84,6)
Volume ovdrio esquerdo =10 cm® 60 (76,9)
N° de foliculos direito =12 54 (69,2)
N° de foliculos esquerdos =12 59 (75,6)
Hiperandrogenismo clinico 53 (68,0)
Alopecia 70,0
Acne 22 (28,2)
Hirsutismo 46 (59,0)
Irregularidade menstrual 69 (88,5
Oligomenorreia 47 (60,3)
Amenorreia 22 (28,2)
Presenca de acantose nigricans 37 (47,4)

A CC apresentou maior valor para o IMC classificado como
obesidade (101,1%9,1 cm). A Razdo CEst demonstrou maio-
res valores nos grupos sobrepeso e obeso (0,6 em ambos), e
diferiu significativamente dos grupos magreza e eutrofia. Jda
Razdo CQ no grupo obeso (0,9+0,05) diferiu estatisticamente
dos demais grupos. A %GC apresentou maiores médias no
grupo obeso (39,5+2,3%). A PA sistdlica e a diastdlica tam-
bém apresentaram maiores valores com o IMC de obesidade.
Quanto aos triglicerideos, o LDL e o VLDL apresentaram
maior concentra¢do no grupo obeso quando comparado ao
IMC normal. O HDL apresentou aumento para os grupos
magreza (58,6x15,4 mg/dL) e eutréfico (52,4+18,2 mg/dL)
e menor valor no grupo obeso (40,0x11,5 mg/dL). A glicemia
estava mais elevada no grupo obesidade 89 (72—259 mg/dL),
com menor valor para o grupo magreza 83 (76-92 mg/dL).
Quanto a andlise hormonal, maiores concentragdes
de prolactina foram observadas no grupo magreza
(22,3%=1,4 ng/dL), a testosterona total apresentou-
se mais elevada no grupo obeso (50,6239 ng/dL),
o LH mostrou maiores taxas no grupo magreza 8,0
(4,6-98,5 pUI/mL), o FSH apresentou maiores valores
no grupo eutrofia 5 (1,2-65,3 pUI/mL), a razdo LH/FSH
foi maior no grupo magreza 2,1 (0,5-11,5). O TSH mos-
trou-se mais elevado no grupo obeso (2,1+1,1 pUl/mL), o
DHEAS aumentou diretamente proporcional ao IMC, com
maior valor no grupo obeso (233,9+108,1 pg/dL), o SHBG
apresentou aumento inversamente proporcional ao IMC,
com maior valor no grupo magreza 49 (0,0-49,9 ng/dL)
e menor no grupo sobrepeso 19 (6,6-47,1 ng/dL). Jd a
17-OH P mostrou maiores valores no grupo eutrofia,

141 (1-640 ng/dL) (Tabela 3).

Tabela 2. Andlise de Varidincia e post hoc de Bonferroni entre varidveis antropométricas, clinicas e o Indice de Massa Corporal em mulheres com sindrome dos ovarios policisticos

indice de massa corporal (kg/m?)

Varidveis Magreza Eutréfico Sobrepeso Obeso
<185 18,5-24,9 25-29,9 >30

5 (6,4%) 30 (38,5%) 16 (20,5%) 27 (34,6%)
Média de idade (anos) 24,8+6,1 26,4+6,2 26,9+6,4 26,1+4,2
CC (cm) 64,8410 73,4+7 40 84,07 4ok 101,129, 1%
Raziio CEst* 0,4 (0,4-0,42)° 0,5 (0,4-0,6) 0,6 (0,4-0,7)% 0,6 (0,5-0,7)%
Raziio CQ 0,8+0,06° 0,8+0,04 0,8=0,06¢ 0,9=0,05¢%
% GC 23,3+3° 29,6+3® 33,812, 6% 39,5230
Pressiio sistélica (mmHg) 110+15,8 111,3+11,3 111,2+10,9° 123,3+12,7
Pressiio diastélica (mmHg) 68+8,4° 72,178 69,4+9,3 79 9o
Colesterol total (mg/dL)* 160 (151-190) 178 (118-271) 186(140-244) 85(131-332)
Triglicerideos (mg/dL)* 75 (54-203) 87 (50-235)° 90,5 (52-435) 119 (50-435)°
LDL (mg/dL)* 85 (81-100) 104,1 (66-187)° 106,6 (64-165) 120 (45-231)
HDL(mg/dL)* 58,6<15,4 52,4£18,2° 49,1154 40115
VLDL(mg/dL)* 15 (10-40) 17 (10-47)° 18 (10-87) 23 (10-70)y°
Glicemia (mg/dL)* 83 (76-92) 82 (74-120)° 84 (75-104)¢ 89 (72-259)*

CC: circunferéncia da cintura; CEst: cintura e esfatura; CQ: cintura e quadril; %GC: percentual de gordura corporal; LDL: lipoproteina de baixa densidade; HDL: lipoproteina
de alia densidade; VLDL: lipoproteina de muito baixa densidade; EST: estatura; # Krukal Wallis [variéveis paramétricas); Letras sobrescritas iguais na mesma linha e em colunas

diferentes expressam diferenga esatistica significante (p<5).

Rev Bras Ginecol Obstet. 2013; 35(9):413-20
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Tabela 3. Andlise de Variincia e post hoc de Bonferroni entre varidveis hormonais e o Indice de Massa Corporal em mulheres com sindrome dos ovarios policisticos

indice de massa corporal (kg/m?)

Varidveis Magreza Eutréfico Sobrepeso Obeso
<18,5 18,5-24,9 25-29,9 >30

5 (6,4%) 30 (38,5%) 16 (20,5%) 27 (34,6%)
Presenca hiperandrogenismo 4(7,6) 21 (39,6) 10 (18,9) 18 (34,0)
Presenca de acantose nigricans 2(6,4) 5(13,5)® 11 (29,7)k 19 (51,3)c<
Prolactina (ng/dL) 22,314 14,8+6,5 16,7+7,1 14178
Testosterona total (ng/dL) 29,8+8,2 41,4254 39,8+20 50,6+23,9
LH (pUl/mL)* 8,0 (4,6-98,5) 9,5(1-54,7) 11,2 3-73) 8,9 (0,5-73)
FSH (pUl/mL)* 4(3,7-12,7) 5(1,2-65,3) 3,6 (1,5-6,5) 5,2(0,7-13,7)
LH/FSH# 2,1 (0,5-11,5) 2,1(0,03-4,59) 2,3(1,2-6,8) 1,9 (0,3-5,3)
TSH (pUl/mL) 2,2+0,9 2,0+1,1 2,2+0,8 2,111
DHEAS (pg/dL) 126,7+45,5 156,8+92,3 174,384,6 233,9+108,1
SHBG (ng/dL)* 49 (0,0-49,9)= 28 (8,2-18,1) 19 (6,6-47,1) 25,6 (6=115)
17-OH P(ng/dL)* 43 (0,6-87) 141 (1-640) 114 (0,7-516) 116 (1,0-244)

LH (horménio luteinizante] FSH (horménio foliculo esftimulante); TSH (horménio tirecestimulante); DHEAS (dehidroepiandrosterona sulfato); SHBG (globulina ligadora de
horménios sexuais); 17-OH P (17-hidroxiprogesterona). *Krukal Wallis {variéveis paramétricas); Letras sobrescritas iguais na mesma linha e em colunas diferentes expressam

diferenca estatistica significante (p<5%).

Discussao

O presente estudo evidenciou uma maior frequéncia
de mulheres jovens na populagdo estudada com SOP,
achado semelhante a outros estudos®''. A SOP é uma
endocrinopatia complexa e heterogénea, frequentemente
associada a RI. O sedentarismo combinado a RI gera um
perfil de risco cardiovascular ainda mais desfavordvel;
assim, o sedentarismo declarado por 79,5% das mulheres
no presente estudo pode tornd-las mais suscetiveis ao de-
senvolvimento de um estado pré-inflamatério cronico®.

A frequéncia de surgimento das manifestacdes de hi-
perandrogenismo clinico na SOP é varidvel. O hirsutismo
é um dos critérios clinicos mais utilizados para o diagnés-
tico do excesso de andrégenos, sendo observado em 50 a
80% das pacientes que apresentam hiperandrogenismo?'.
No presente estudo, a frequéncia de hirsutismo (59%)
observada pelas pacientes com SOP avaliadas apresentou-se
dentro da média observada em outros estudos?***. Quanto a
acantose nigricans, sua presenca estd associada a resisténcia
insulinica, marcador muito presente nas mulheres com SOP
e desencadeador na fisiopatologia das doengas cardiovas-
culares’. Apesar de o estudo ndo ter investigado niveis de
insulina, a presenca de acantose nigricans € a constatagao da
resisténcia a insulina por meio da clinica. Logo, constitui-se
um achado de relevancia pela sua grande incidéncia, dificil
tratamento e comprometimento psicossocial®.

O aumento da CC e IMC foram observados nesta pesquisa.
E importante considerar tal achado, pois alguns estudos?>>*
apontam para maior concentra¢gdo de gordura na regido
abdominal de mulheres com SOP obesas, evento também
identificado nessas pacientes. A obesidade centripeta e a RI
sdo fatores determinantes da SM, sendo fator de risco para o

desenvolvimento da doenca cardiovascular aterosclerdtica e
diabetes mellitus tipo 2%. Acredita-se ainda que a presenca
de obesidade, em especial a centripeta, promove um aumento
da secre¢do do fator de necrose tumoral, fator inibidor de
ativacdo de fibrinogénio, interleucina 6, leptina e resistina, as
quais s3o adipocitoquinas envolvidas na disfun¢do endotelial
observadas nessa patologia®.

A Razdo CEst tem se destacado por apresentar gran-
de associagdo com RCV, superando, inclusive, outros
marcadores antropométricos como CC e Razio CQ?.
Diferente do IMC, que é incapaz de distinguir a caracte-
ristica de deposicao de gordura dos individuos, a Razdo
CEst, CC e a Razdo CQ e o %GC sdo marcadores que
parecem contribuir favoravelmente para a identificagdo de
RCV em mulheres com SOP, possibilitando as eutréficas
e/ou magras (segundo IMC) serem analisadas quanto a
composi¢do corporal com mais propriedade para RCV e
associar a clinica dessa sindrome para melhor conduta®?.

Outro fator importante da avaliagdo antropométrica
para identificagio de RCV se refere a Razdo CQ nido levar
em consideracdo a proporcionalidade em relacdo a estatura,
podendo permanecer inalterada, caso haja aumento, ou
decréscimo, na CC e quadril, de forma proporcional. Nesse
sentido, a utiliza¢do da Razdo CEst como parimetro antro-
pométrico para avaliagdo diagnéstica de obesidade central
parece ser uma alternativa mais adequada, principalmente
por apresentar uma relacao de proporcionalidade com a
estatura. Tal fato representa uma vantagem em favor do
uso da Razdo CEst, notadamente na populagdo adulta,
jd que a estatura ndo é modificdvel nesses individuos.
Portanto, qualquer variagio que venha a ocorrer nesse
indice deve ser creditada exclusivamente a deposigdo
abdominal de gordura®.
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As pacientes obesas com SOP apresentam niveis
mais elevados de PA sistdlica e diastdlica, sugerindo que
a hipertensdo arterial sustentada seja uma sequela tardia
dos efeitos estimulatérios da hiperinsulinemia sobre o
sistema nervoso simpdtico e o masculo liso vascular’’.
Além disso, mulheres com SOP podem antecipar para a
quarta década de vida o desenvolvimento de hipertensdo
arterial sistémica (HAS) e DM tipo 2°2. Dado que remete
a influéncia da obesidade e da condi¢do endécrino-meta-
bélica, a qual essas pacientes estdo submetidas.

Acredita-se que o HDL proteja o endotélio, por efeito
direto na ativagdo da enzima 6xido nitrico sintetase, respon-
sdvel pela sintese de 6xido nitrico, um vasodilatador arterial®.
Baixos niveis séricos do HDL tém sido reconhecidos como
um fator de risco cardiovascular, independente dos niveis de
LDL*. Este estudo evidenciou niveis séricos de colesterol total,
LDL e TG mais elevados e HDL mais baixo nas pacientes com
IMC acima de 30 kg/m2, congruente com outros estudos®’.

Tanto pacientes magras como obesas com SOP apre-
sentam glicemia em jejum mais elevada do que mulheres
normo-ovulatérias da mesma faixa etdria®®. Neste estudo,
apesar das médias dos niveis glicémicos nas diferentes
faixas de IMC, com exce¢do do grupo obeso, ndo terem
ultrapassado 100 mg/dL, os niveis glicémicos foram con-
siderados preocupantes. Isso se deve ao fato de a amostra
ser composta por mulheres jovens portadoras de uma
sindrome cuja RI tem um papel importante na fisiopato-
logia®, ocasionando danos metabélicos em longo prazo.

Niveis elevados de prolactina estdo presentes em até
35% dos casos de SOP, provavelmente por causa da estimula-
cdo dos lactéerofos pela exposicao cronica aos estrogénios®*.
Como as mulheres investigadas ainda ndo estavam expostas
a farmacoterapia, sugere-se que a secre¢io aumentada de
prolactina pode ser transitoriamente elevada pelo estresse®’.

Observamos valores mais baixos de SHGB no gru-
po de SOP obesas, sugerindo a associa¢do da obesidade
com diminui¢do dos niveis desse horménio. Além disso,
observou-se que mulheres obesas com SOP tinham um
perfil endécrino mais desfavordvel quando apresentavam
obesidade centripeta, semelhante aos achados de outros
estudos®*?**. A obesidade centripeta é muito comum em
SOP e parece ser um fator de risco adicional para disfun¢io
reprodutiva nessas mulheres, além de agravar seu estado
clinico, hormonal e metabélico®.

Para alguns pesquisadores, a distribui¢do de gordura
visceral pode ser considerada um fator de risco, uma vez
que estd relacionada com RI e dislipidemia®?; além disso,
a obesidade do tipo androide tem rela¢cio com aumento
do risco cardiovascular®’.

A auséncia de identifica¢do dos niveis de insulina
constituiu-se uma limitacdo neste estudo, pois consiste em
um importante pardmetro bioquimico para diagndstico
da resisténcia insulinica, o que reforcaria mais a clinica da
acantose nigricans.

As alteragdes bioquimicas na SOP ndo sdo uniformes,
e sua variagdo estd relacionada aos diferentes fendtipos que
a SOP pode apresentar™’. No presente trabalho, os valo-
res de SDHEA foram diferentes ao encontrado no trabalho
de Romano et al., no qual o SDHEA apresentou maiores
valores no grupo ndo obesas’. Jd os resultados do LH e
do 17-OH P confirmam os do trabalho supracitado, o
qual apresentou valores elevados nas mulheres ndo obe-
sas’. Niveis séricos de androgénios (hiperandrogenismo
laboratorial) e de LH foram confirmados por outros'*4!,
justificando a possivel etiopatogenia multifatorial das
comorbidades metabdlicas da SOP'. Os resultados para
SHBG concordaram com o que tem sido observado na
literatura: diminuida em individuos obesos, sendo reflexo
da menor produgio hepdtica, que também pode facilitar
o aumento do c/earance androgénico™.

O perfil metabdlico e a composi¢do corporal, avaliada
por medidas antropométricas, sdo variados nas popula-
¢do com SOP da avaliada. As mulheres obesas com SOP
apresentaram niveis de PA sistélica e diastélica, glicemia
de jejum, LDL e triglicérides significativamente maiores
que os das ndo obesas (IMC normal e sobrepeso). Por outro
lado, observaram-se niveis de HDL e SHBG significati-
vamente menores nas obesas, quando comparadas as ndo
obesas. Analisados conjuntamente, os presentes achados
evidenciam que o perfil metabdlico das mulheres obesas
com SOP é mais desfavordvel que o das ndo obesas, corro-
borando achados de outros estudos®>?*. Ressalta-se, ainda,
que o nivel glicémico para o grupo jovem de mulheres se
revelou aumentado nas faixas normais e limitrofes de IMC.

Como o aumento do percentual de gordura e os
fatores de risco para doengas cronicas ndo transmissiveis
aumentam com o envelhecimento, torna-se preocupante
o fato de mulheres jovens com SOP apresentarem tais
alteracdes no perfil metabdlico. Assim, outros estudos
sd0 necessdrios para ressaltar a evolu¢o da clinica de SOP
nas mulheres em idade tenra, uma vez que a sindrome
tende a apresentar uma natureza dindmica. Nesse interim,
é necessdrio um tratamento eficaz para populagdes com
SOP o mais precocemente possivel, a im de evitar exa-
cerbacdes dos sinais e sintomas relacionados a sindrome
e suas consequéncias a médio e longo prazo, em especial
no que tange as doencas cardiovasculares.
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