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Resumo

OBJETIVO: Avaliar a confribuicdo do hiperandrogenismo para o desenvolvimento da sindrome metabdlica (SM) em
mulheres obesas com ou sem Sindrome dos Ovérios Policisticos (SOP). METODOS: Estudo transversal refrospectivo
no qual foram incluidas 60 mulheres obesas com fenétipo classico da SOP — Consenso de Rotterdam — e 70 obesas
sem SOP. A SM foi diagnosficada pelos critérios do NCEP-ATP Ill. A obesidade foi definida pelo fndice de massa
corpérea e o hirsutismo, pelo Indice de FerrimanGallwey (IFG). As dosagens realizadas foram: testosterona fofal,
sulfato de dehidroepiandrosterona (SDHEA), insulina e glicose, colesteral total, HDL e trigliceridios. A resisténcia
insulinica (RI] foi avalioda pelo HOMA-R e pelo indice de sensibilidade & insulina de Matsuda e De Fronzo.
A andlise esfatistica foi realizada com o teste t de Student, teste do %2 e andlise de regressdo logistica multivariada
(p<0,05). RESULTADOS: As obesas com SOP apresenfaram significativamente maiores valores de IFG (15,446, 1),
circunferéncia da cintura [105,6+11,4 cm), tesfosterona (135,817 1,4 ng/dL), SDHEA (200,8+109,2 pg/dl), HOMA-
IR (8,4+8,5) e menores valores de I1SI(2,0+1,8) quando comparadas as obesas ndo SOP (3,242, 1; 101,4+9,2 cm;
50,0+18,2 ng/dL; 155,0492,7 pg/dl; 5,1+4,7; 3,3+2,7, respectivamente) (p<0,05). A frequéncia de SM foi
significativamente maior nas obesas com SOP (75%) do que nas obesas ndo SOP (52,8%) (p=0,01). A andlise
multivariada ndo demonstrou contribuicdo das varidvies IFG, testoterona tofal e SDHEA para o desenvolvimento da
SM (p>0,05). CONCLUSAQ: Mulheres obesas com SOP apresentam maior frequéncia de SM quando comparadas
as obesas ndo SOP. O hiperandrogenismo nédo mostrou influéncia nesse grupo de mulheres estudadas.

Abstract

PURPOSE: To assess the contribution of hyperandrogenism to the development of metabolic syndrome (MetS) in
obese women with polycystic ovary syndrome (PCOS). METHODS: Retrospective cross-sectional study conducted on
60 obese women with classic PCOS phenotype — Rotterdam Consensus —and 70 non-PCOS obese women. MefS was
diagnosed by the NCEP-ATP Il criteria and obesity was defined by body mass index. The Ferriman-Gallwey score [mFG)
was used to evaluate hirsutism. The following measurements were performed: total testosterone, dehydroepiandrosterone
sulfate [DHEA-S), glucose and insulin, total cholesterol, HDL, and triglycerides. Insulin resistance was measured using
the HOMA-R and insulin sensitivity index of Matsuda and De Fronzo (ISI). Statistical analysis was performed using the
Studenf’s Hest, x? test and multivariate logisfic regression analysis (p<0.05). RESULTS: Obese women with PCOS
had significantly higher mFG (15.446.1), waist circunference [105.6+11.4 cm), DHEA-S (200.8+£109.2 pg/dl),
festosterone (135.8+71.4 ng/dl), and HOMA-R (8.448.5) values and lower ISI values (2.0+1.8) than non-obese
PCOS women (3.242.1; 101.449.2 cm; 155.0£92.7 pg/dL; 50.0£18.2 ng/dL; 5.1+4.7 and 3.342.7, respectively)
(p<0.05). The frequency of MetS was higher in PCOS obese (75%) than non-PCOS obese [52.8%) women (p=0.015).
Multivariate analysis did not reveal the contribution of the variables IFG, testosterone, and DHEAS to the development
of MetS [p>0.05). CONCLUSION: Obese women with PCOS have a higher frequency of metabolic syndrome than
non-PCOS obese women, and hyperandrogenism does not contribute o the development of metabolic syndrome in
this group of women.
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Introducao

A Sindrome dos Ovirios Policisticos (SOP) é uma
desordem endécrina, que afeta 5 a 8% das mulheres em
idade reprodutiva, sendo caracterizada pela anovulagao
cronica, hiperandrogenismo e ovérios policisticos a ul-
trassonografia'. Mulheres com SOP tém risco aumentado
para sindrome metabélica quando comparadas aquelas sem
SOP?#*. Os fenétipos hiperandrogénicos, considerados na
forma cldssica da SOP, apresentam maior risco de Resisténcia
Insulinica (RI)* e alteracdes metabélicas cardiovasculares’.
A sindrome metabélica (SM) é descrita como uma asso-
ciacdo de fatores de risco, em que a obesidade® predispde
os individuos afetados a maior morbidade e mortalidade
por Doenca Cardiovascular (DCV)"®. A obesidade estd
presente em mais da metade das mulheres com SOP, e
a frequéncia de SM nesse grupo de mulheres varia de
2,3 a 46,4%, dependendo da populacio estudada e do
indice de massa corpérea’'?. Na populagdo brasileira, a
prevaléncia de SM na SOP em diferentes regides do pafs
variou entre 28,4 e 38,49 ',

O tecido adiposo é metabolicamente ativo e contém
uma variedade de interagdo e tipos celulares independentes.
A obesidade na SOP € caracterizada predominantemente
por um aumento no tamanho da célula gordurosa (obe-
sidade hipertréfica) mais do que o aumento no ndmero
de adipécitos (obesidade hiperpldsica)'®. Essa hipertrofia
resulta em alteragdes tanto no depdsito como na capacidade
lipolitica dos adipécitos. E possivel que o prejuizo para
a fungdo lipolitica do tecido adiposo seja secunddrio ao
hiperandrogenismo nas mulheres com SOP, o que levaria
a maior RI. O hiperandrogenismo tem sido apontado
como mediador adicional no desenvolvimento da SM nas
pacientes com SOP, agravando a adiposidade central e,
consequentemente, perpetuando a RI'*!7.

Existem poucos estudos que associem o hipe-
randrogenismo a SM'®!" e, entre os estudos, existem
controvérsias quanto ao papel do hiperandrogenismo
para o desenvolvimento de SM em mulheres com SOP.
Alguns demonstraram que o hiperandrogenismo contribui
no desenvolvimento de anormalidades metabdlicas'®!?,
enquanto outros ndo encontraram essa associagao®’.
Portanto, nosso objetivo foi avaliar se o hiperandroge-
nismo contribui para o desenvolvimento de SM em um
grupo de mulheres obesas com SOP.

Métodos

Trata-se de um estudo transversal retrospectivo.
A pesquisa foi aprovada pelo Comité de Etica em Pesquisa
da Faculdade de Medicina de Botucatu da Universidade
Estadual Paulista “Jilio de Mesquita Filho” (UNESP).

O célculo amostral foi baseado na prevaléncia de SM
em mulheres com SOP no Brasil. Utilizando-se a mar-
gem de erro de 10%, o cdlculo amostral variou de 78 a
91 mulheres obesas com e sem SOP. Foram analisados os
prontudrios médicos de 130 mulheres, sendo 60 obesas
com diagndstico de SOP e 70 obesas sem SOP entre
20 e 40 anos de idade. As pacientes foram seguidas no
Ambulatério de Ginecologia Endécrina do Hospital das
Clinicas da Faculdade de Medicina de Botucatu, no periodo
de junho de 1997 a junho de 2008. Foram excluidas as
pacientes que estavam em uso de medicagoes que pudessem
interferir na andlise dos dados ou que apresentassem outras
endocrinopatias, como hiperprolactinemia, tireoidopatias,
hipogonadismo, Hiperplasia Adrenal Congénita (HAC) de
inicio tardio por deficiéncia da 21-hidroxilase, sindrome
de Cushing e tumores produtores de androgénios.

A obesidade foi diagnosticada pelo Indice de Massa
Corpérea (IMC), calculado dividindo-se o peso em quilo-
gramas (kg) pela estatura em metro quadrado (m?). Foram
consideradas obesas as mulheres com IMC=30 kg/m”.
O diagnéstico de SOP foi realizado de acordo com os critérios
estabelecidos pelo Consenso de Rotterdam?. A anovulagio
foi caracterizada por oligomenorreia (intervalos menstruais
superiores a 35 dias e inferiores a 90 dias) e/ou amenorreia
(intervalo menstrual 290 dias). O hiperadrogenismo clinico
foi considerado pela presenca de hirsutismo avaliado pelo
indice de Ferriman e Gallwey (IFG) modificado (IFG=8)*
e de hiperandrogenismo bioquimico quando o valor da
testosterona total, dosada em pelo menos duas ocasides,
foi superior a 80 ng/dL. A morfologia ovariana foi avaliada
pela ultrassonografia utilizando-se o aparelho Toshiba Power
Vision, com transdutor de 6,0 mHz para a via transvaginal,
e de 3,5 mHz para a via abdominal. O diagnéstico de SOP
foi confirmado pela presenca de pelo menos um ovirio
com volume igual ou superior 10 cm? ao ultrassom e/ou
presenga de 12 ou mais foliculos em cada ovédrio medindo
entre 2 e 9 mm de didmetro?'.

A SM foi definida de acordo com os critérios do
Third Report of National Cholesterol Education Program
Adult Treatment Panel I11* modificado pelo Consenso de
Rotterdam?'. Foram consideradas portadoras de SM as
mulheres que preenchiam pelo menos 3 das seguintes
condigdes: circunferéncia da cintura >88 cm; pressido ar-
terial 2130/85 mmHg; glicemia de jejum 2100 mg/dL
e/ou teste de tolerdncia a glicose de 75 g oral (TTGO)
2140 mg/dL e <200 mg/dL aos 120 minutos; triglice-
rideos 2150 mg/dL e HDL <50 mg/dL. Considerou-se
para a medida da cintura a menor circunferéncia entre
o rebordo costal e a crista ilfaca. A pressdo arterial foi
aferida no braco esquerdo, apés repouso de pelo menos
dez minutos em temperatura ambiente, utilizando-se
esfigmomandmetro de coluna de mercrio e estetoscopio.
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Todas as dosagens bioquimicas foram realizadas
no laboratério do Hospital das Clinicas da Faculdade
de Medicina de Botucatu e as amostras, colhidas apds
jejum de 12 horas. O colesterol total, HDL (high-density
cholesterol) e triglicerideos foram dosados pelo método de
quimica seca, no equipamento Vitrus, modelo 950, da
marca Johnson e Johnson®. Foram considerados como
valores de referéncia: triglicerideos <150 mg/dL; coles-
terol total <200 mg/dL e HDL-C >50 mg/dL. O valor
do LDL-colesterol foi obtido pela f6rmula de Friedewald
[LDL-colesterol =colesterol total-HDL-C—(trigliceridios/5)]}
para valores de trigliceridios <400 mg/dL*. A dosagem
da glicose foi realizada pelo teste enzimdtico calorimé-
trico da glicose-oxidase no equipamento Vitros®, modelo
950. Foi considerado valor normal a glicose de jejum
<100 ng/dL*. O teste de tolerdncia oral a glicose (TTOG)
foi feito entre 8 e 9 horas da manhi, com a paciente em
jejum de 12 horas, apds ingestdo de 75 g via oral de glicose
anidra por um tempo maximo de 5 minutos. Valores de
glicose no TTOG inferiores a 140 mg/dL foram conside-
rados normais. Para a avaliacido da sensibilidade a insulina,
foi utilizado o método de HOMA-IR (Homeostasis Model
Assessment-Insulin Resistance)” e o 1S (Insulin Sensitivity
Index)” . Foram considerados para diagnéstico da resisténcia
insulinica os valores de HOMA-IR >2,71%¢ ISI menor
do que 4,75%°. As dosagens de hormonio luteinizante
(LH), testosterona total, sulfato de dihidrotestosterona
(SDHEA) e insulina foram realizadas pelo método da qui-
mioluminescéncia, no aparelho Immulite 2000 Automated
Chemiluminescence, Imunoassay System (Siemens®, Califérnia,
USA). O valor de testosterona total foi considerado normal
quando menor do que 80 ng/dL.

A distribuig¢do dos resultados referentes as varidveis
quantitativas foi normal e, para a analise estatistica, foi
utilizado o programa SAS for Windows, versio 9.2. (Institute
Inc. North Carolina University, NC, USA). Foram calculadas
médias e desvio-padrdo para as varidveis quantitativas, e
a comparacio entre elas, considerando as pacientes SOP
obesas e obesas ndo SOP, foi feita utilizando-se o teste ¢ de
Student. As prevaléncias dos fatores metabdlicos de risco
cardiovascular e SM foram apresentados em frequéncia e
porcentagem, tendo sido comparados por meio do teste
de diferenga de proporgdes (). Foi utilizado o teste de
Pearson para andlise de correlagdo entre hiperandrogenismo
e os fatores de risco metabdlico e cardiovascular. Os dados
analisados relacionados ao hiperandrogenismo foram IFG,
testosterona total, HOMA-IR, SDHEA e insulinemia de
jejum e os fatores de risco metabdlico e cardiovascular
analisados foram pressdo arterial sist6lica e diastdlica,
cintura, glicose de jejum, glicose aos 120 minutos, HDL,
LDL e trigliceridios. O nivel de significAncia considerado
foi de p<0,05.

Rev Bras Ginecol Obstet. 2013; 35(12):562-8

Resultados

As caracteristicas clinicas, bioquimicas e ultras-
sonograficas das mulheres obesas com e sem SOP sido
demonstradas na Tabela 1. Todas as mulheres obesas
com SOP apresentavam o fenétipo cldssico de Rotterdam
que inclufa a presenga de anovulagdo cronica associada
ao hiperandrogenismo clinico IFG28) e bioquimico
(testosterona total 280 ng/dL) dosada em pelo menos
2 ocasides. As mulheres obesas ndio SOP apresentavam
IFG <8, niveis de testosterona total <80 ng/dL e ovdrios
morfologicamente normais ao ultrassom. No grupo das
obesas ndo SOP, 64,3% (45/70) eram anovuladoras e
35,7% (25/70) apresentavam ciclos menstruais regu-
lares. Os grupos de obesas com SOP e sem SOP foram
semelhantes quanto a idade, IMC e menarca (p>0,05).

Tabela 1. Caracteristicas clinicas, bioquimicas e ultrassonogrdficas das mulheres obesas
com sindrome dos ovdrios policisticos e obesas sem a sindrome

Varidveis Obesa SOP Obesa nio SOP Velor p*
(n=60) (n=70)
Idade (anos) 28,9+5,3 27 4452 0,1
Menarca (anos) 12,1+1,9 12,4+1,8 0,3
Anovulaciio (%)** 100 (60/60) 64,3 (45/70) <0,001
Paridade 0,6+0,9 0,6+0,9 0,8
Peso (kg) 95,3£16,0 90,6+13,8 0,07
Estatura (m) 1,6+0,0 1,6£0,1 0,2
IMC (kg/m?) 37,4455 36,0+4,3 0,1
CC (cm) 105,6+11,4 101,449,2 0,02
IFG 15,4+6,1 3,242,1 <0,0001
PA sistélica (mmHg) 126,3+16,5 120,2+20,0 0,06
PA diastélica (mmHg) 81,0+11,0 78,3+10,0 0,1
Volume do OF (cm?) 11,9410,1 5,5+2,1 <0,001
Volume do OD (cm?) 14,4494 6,3+2,3 <0,001
Testosterona total (ng/dL) 135,8+71,4 50,0+18,2 <0,0001
SDHEA (pg/dL) 200,8+109,2 155,0492,7 0,01
LH (mUI/mL) 6,243,2 6,945,1 03
Glicose de jejum (mg/dL) 97,8+18,2 96,2417,9° 0,6
Glicose 120 minutos (mg/dL) 136,8+50,0 121,0+41,1 0,05
Insulina de jejum (pUl/mL) 33,6+31,4 20,6417 5 0,005
HOMA-IR 8,4+8,5 5144, 0,008
] 2,0+1,8 3,3+2,7 0,003
Colesterol total (mg/dL) 191,3+38,6 185,9+33,6 0,4
Trigliceridios (mg/dL) 156,7+82,2 140,2485,5 0,2
HDL-C (mg/dL) 40,4+11,8 42,7497 02
LDL-C (mg/dL) 119,2435,7 117,6+26,1 0,7

*MédiatDP e teste f de Student (p<0,05); * *cdlculo em porcentagem e feste
do %? (p<0,05).

SOP: sindrome dos ovérios policisticos; IMC: indice de massa corpérea;
CC: circunferéncia da cintura; IFG: Indice de Feriman-Gallwey; PA: pressdo arterial;
OE: ovario esquerdo; OD: ovério direito; SDHEA: sulfato de dihidroepiandrosterona;
HOMA-IR: homeostasis model assessment insulin resistance?’; 1SI: sensitivity insulin
index of Matsuda and DeFronzo?; HDLC: high density lipoprotein cholesterol;
LDL-C: low density lipoprotein cholesterol.




Contribui¢ao do hiperandrogenismo para o desenvolvimento de sindrome metabdlica em mulheres obesas com sindrome dos ovarios policisticos

As mulheres obesas com SOP apresentaram significativa-
mente maiores valores de IFG (p<0,0001), testosterona
total (p<0,0001), DHEAS (p=0,0159), medida da circun-
feréncia da cintura, insulina de jejum, HOMA-IR e ISI
do que as obesas sem SOP (p<0,05). Nio houve diferenga
entre o perfil lipidico, glicose de jejum e aos 120 minutos
e pressio arterial entre os grupos (p>0,05) (Tabela 1).
Na Tabela 2, observa-se que a frequéncia de SM foi
significativamente mais elevada entre as mulheres obesas
com SOP (75,0%) do que nas obesas sem SOP (52,8%)
(p=0,015), apesar de os pardmetros isolados de risco
cardiovascular ndo se mostrarem diferentes entre os gru-
pos. Nas mulheres obesas sem SOP, nio houve diferenca
na presenca de SM entre as anovuladoras e aquelas que
apresentavam ciclos regulares (p=0,06). Na comparagdo
entre os pardmetros clinicos e bioquimicos das mulheres
com e sem SOP que apresentaram SM, a diminui¢do do
HDL-C foi o dnico pardmetro que apresentou diferenca

Tabela 2. Prevaléncia dos fatores metabélicos de risco cardiovascular e da sindrome metabélica
entre mulheres obesas com sindrome dos ovdrios policisticos e obesas sem a sindrome

Obesa SOP Obesa nio SOP
Varidveis (n=60) (n=70) Valor p*
n % n %
CC(>88 em 60 100,0 65 94,2 0,1
PA>130/85 mmHg 32 53,3 30 44,1 0,3
Glicemia jejum>110 mg/dL 17 30,3 15 245 0,6
Trigliceridios>150 mg/dL 28 46,6 19 29,7 0,07
HDL-C<50 mg/dL 51 85,0 47 7,2 0,1
Sindrome metabélica 45 75,0 37 52,8 0,01

*Teste do %? (p<0,05).

SOP: sindrome dos ovérios policisticos; CC: circunferéncia da cinfura; PA: presséo
arterial; HDL-C: high density lipoprotein cholesterol.

significativa nas obesas com SOP quando comparadas com
as obesas sem SOP (p=0,01) (dado ndo demonstrado).

Para testar a hipdtese de que o hiperandrogenismo
e/ou a RI podem influenciar os fatores de risco pra SM
nas pacientes obesas com e sem SOP, foram analisadas
as possiveis correla¢tes entre IFG, testosterona total,
SDHEA, HOMA-IR e insulina com a circunferéncia da
cintura, pressdo arterial sistélica e diastélica, glicose de
jejum e aos 120 minutos, HDL, LDL e triglicerideos nos
dois grupos de mulheres obesas com e sem SOP (Tabela 3).
O IFG correlacionou-se com a pressdo arterial sistélica e
glicose aos 120 minutos no grupo das obesas com SOP.
O HOMA-IR apresentou relagdo positiva com a circun-
feréncia da cintura, glicose de jejum e aos 120 minutos
em ambos os grupos de mulheres obesas, com e sem
SOP. No entanto, no grupo das obesas sem SOP, houve
correlagdo entre insulina de jejum e circunferéncia da
cintura, glicose de jejum e aos 120 minutos. A testoste-
rona total e o SDHEA ndo mostraram correlac¢do entre os
fatores metabdlicos em ambos os grupos, mas no grupo
das obesas sem SOP houve correlagdo negativa entre
testosterona total e circunferéncia da cintura, SDHEA e
trigliceridios (Tabela 3).

Discussao

Os resultados deste estudo mostram que a SM é mais
frequente entre as mulheres obesas com SOP do que nas
obesas sem SOP. Na literatura, estd bem documentado o
papel relevante da obesidade na SM e resisténcia insulini-
ca?’. Ao estudarmos dois grupos de mulheres obesas, com
e sem SOP, encontramos que as mulheres obesas com SOP
tiveram mais hiperinsulinemia, resisténcia insulinica e
sindrome metabdlica do que as mulheres obesas sem SOP.

Tabela 3. Correlagio entre indice de Ferriman-Gallway, testosterona total, Homeostasis Model Assessment-lnsulin Resistance, sulfato de dehidroepiandrosterona e insulinemia de jejum
com fatores metabdlico e de risco cardiovascular: circunferéncia da cintura, pressio arterial, glicemia de jejum, glicemia aos 120 minutos, HDL-C, LDL-C e frigliceridios entre mulheres

obesas com sindrome dos ovdrios policisficos e sem a sindrome

Varidveis Obesas com SOP Obesas sem SOP

IFG T HOMA-IR SDHEA Ins_0 IFG L HOMA-IR SDHEA Ins_0
C 0,04 0,1 0,2* 0,02 02 0,05 0,2 0,2 0,1 02"
PAS 0,3* 0,2 0,3* 0,1 0,3* 0,1 0,1 0,2 0,2 0,2
PAD 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 -0,001 0,07 0,2 0,1 0,2
Glicose jejum 02 0,01 0,3* 0,1 0,2 0,06 0,1 0,5 -0,08 0,2
Glicose 120 minutos 0,3* 0,09 0,2* 0,1 0,1 0,003 0,02 0,4* 0,1 0,3*
HDL-C 0,1 0,06 0,01 0,1 0,02 0,07 -0,03 -0,03 0,1 0,0
LDL-C 0,1 0,2 0,1 0,03 0,2 0,1 -0,08 0,19 0,08 01
16 0,002 0,1 0,03 0,07 -0,08 -0,02 0,04 0,2 0,2 0,1

Teste de Pearson (p<0,05).

SOP: sindrome dos ovarios policisticos; IFG: indice de Ferriman-Gallway; TT: festosterona total; HOMA-R: Homeostasis Model Assessmentinsulin Resistance; SDHEA: sulfato
de dehidroepiandrosterona; Ins_O: insulinemia de jejum; CC: circunferéncia da cintura; PAS: pressGo arterial sistélica; PAD: presséo arterial diastélica; HDL-C: high density
lipoprotein cholesterol; LDI-C: low density lipoprotein cholesterol; TG: trigliceridios; *significancia (p<0,05).

Rev Bras Ginecol Obstet. 2013; 35(12):562-8
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Estudos tém demonstrado que os adipdécitos das
mulheres com SOP sdo hipertrofiados e manifestam
anormalidades na lipdlise e na agdo da insulina, e muitas
dessas anormalidades foram atribuidas ao hiperandroge-
nismo prevalente na SOP, embora defeitos intrinsecos na
proliferacio e diferencia¢do do adipdcito ndo possam ser
excluidas®. O excesso de androgénios leva ao aumento
da gordura visceral, diminui a sensibilidade a insulina,
reduz a lipélise, reduz o HDL e aumenta o LDL*-°,
O aumento da circunferéncia da cintura e a diminui¢do do
HDL observados em nossas pacientes foram caracteristicas
marcantes para a defini¢do da SM tanto nas obesas com
SOP como obesas ndo SOP, resultado encontrado também
em outros estudos>*'. E interessante ndo termos observado
diferenga significativa nos niveis de HDL entre obesas
com e sem SOP. Porém, ao compararmos as mulheres
obesas que apresentaram SM, as obesas com SOP tiveram
niveis significativamente mais baixos de HDL quando
comparadas as obesas sem SOP. Baixos valores de HDL
em mulheres com SOP tém sido relatados na literatura.
Embora haja pouco conhecimento ainda sobre a composicio
das particulas de HDL, sabemos que a obesidade piora
os pardmetros de HDL, o que leva as mulheres obesas a
terem um perfil mais aterogénico.

No presente estudo, observou-se elevada frequéncia
de SM entre as mulheres obesas com SOP (75,0%) assim
como dos fatores metabdlicos isolados. Nossa maior fre-
quéncia de SM difere de outros estudos®'*'**? e pode ser
explicada pelo fato de que nossa casufstica era composta
somente de mulheres obesas. A anovula¢do presente em
todas as mulheres obesas com SOP e em 64,3% das obe-
sas sem SOP sugere que a obesidade por si sé interfere
no padrdo menstrual®**. Embora a anovula¢io tenha
apresentado diferenca significativa entre as obesas com
e sem SOP, ndo verificamos diferenca entre as mulheres
obesas com ciclos regulares e irregulares em relagdo a
frequéncia de SM. Esse dado é compativel com estudo
prévio®®, que atribui ao excesso de androgénios, e ndo a
oligomenorreia, um risco independente para aumentar
a SM em mulheres.

Os trabalhos que associam hiperandrogenismo a SM
sdo escassos em mulheres adultas com SOP?3?, sendo a
maioria realizada em adolescentes'®'?%>. Nossos resultados
estdo em concordincia com estudos que associaram os
fenétipos hiperandrogénicos em mulheres com SOP a pre-
senca de maior RI e SM***%. No entanto, ndo conseguimos
demonstrar em nosso grupo de mulheres obesas com SOP
a influéncia do hiperandrogenismo no desenvolvimento
da SM, mesmo sendo significativamente mais frequente
nesse grupo do que nas obesas sem SOP. Outros estudos

também ndo conseguiram encontrar relagdo entre perfil
metabdlico desfavordvel e hiperandrogenismo, e nem a
relagdo do hiperandrogenismo como fator adicional para
o desenvolvimento da SM?*2%:3¢,

Todas as mulheres obesas com SOP do presente
estudo apresentavam hiperandrogenismo clinico IFG
superiores a 8) e bioquimico, enquanto nenhuma das
obesas ndo SOP apresentaram hiperandrogenismo clinico
e/ou bioquimico. O hirsutismo é um importante achado
para o diagnéstico do hiperandrogenismo, até mesmo na
auséncia de elevacGes séricas de androgénios, considerando-
se que as dosagens de androgénios devem ser vistas como
adjuvantes e ndo como substitutas da avalia¢io clinica de
outros pardmetros de hiperandrogenismo, como o hir-
sutismo®”?%. A severidade das desordens metabdlicas de
risco cardiovascular nas mulheres com hirsutismo tem se
correlacionado com a severidade da hiperandrogenemia®®.
Foi interessante observar que na andlise de correla¢do o
IFG e ndo a testosterona total mostrou correla¢do positiva
com a pressdo arterial sistdlica e a glicose aos 120 minutos
no grupo das obesas com SOP.

As limita¢oes do estudo incluem o desenho retros-
pectivo, a auséncia de dosagem de globulina ligadora de
hormonios sexuais, conhecida como SHBG, e o ensaio
utilizado para testosterona total. A falta da dosagem do
SHBG, no entanto, parece ndo ter interferido em nossos
resultados, uma vez que todas as pacientes eram obesas
e apresentavam RI, sendo fato conhecido que os niveis
de SHBG diminuem com o aumento do IMC e com a
RI¥®. E interessante observar que, apesar de as mulheres
obesas ndo SOP apresentarem hiperandrogenismo relativo
devido a diminui¢do do SHBG, essa situagdo ndo parece
ter influenciado na presenca de SM nesse grupo, que foi
significativamente menor do que no grupo das obesas com
SOP. Por outro lado, a avalia¢do da hiperandrogenemia tem
sido muito discutida devido a grande variabilidade dos
métodos utilizados e a falta de padronizagdo dos valores
de referéncia nas populagdes estudadas. Para minimizar
esse fato, a dosagem da testosterona total foi realizada em
duas ocasides diferentes.

Os resultados do presente estudo demonstraram que
mulheres obesas com SOP apresentaram maior frequéncia
de sindrome metabdlica do que obesas nio SOP, possi-
velmente relacionado a hiperinsulinemia e a resisténcia
insulinica e ndo ao hiperandrogenismo. Sao necessarios
estudos prospectivos, randomizados e bem estrutura-
dos que avaliem as consequéncias da hiperandrogenemia
nas mulheres e que possam evidenciar se a diminui¢do
dos niveis de androgénios circulantes tem algum impacto,
diminuindo o risco cardiovascular.
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