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Resumo
OBJETIVO: avaliar a prevalência da síndrome metabólica nas portadoras da síndrome dos ovários policísticos (SOP). 
MÉTODOS: foram avaliadas 46 mulheres com SOP, segundo os critérios de Rotterdam (2003), e 44 mulheres saudáveis, 
com ciclos menstruais regulares, ausência de hiperandrogenismo clínico ou laboratorial e de microcistos ovarianos 
ao ultra-som pélvico (grupo controle). Para o diagnóstico da síndrome metabólica foram considerados os critérios do 
National Cholesterol Education Program (NCEP, 2002) e da International Diabetes Federation (IDF, 2005). RESULTADOS: 
a prevalência da síndrome metabólica foi de 30,4% nas portadoras da SOP e de 6,8% no grupo controle, segundo 
critérios do NCEP, e de 32,6 e 9,1% nas pacientes com SOP e controles, respectivamente, segundo os critérios da IDF. 
A diferença entre estas proporções foi estatisticamente signifi cante (p=0,004), independente do critério utilizado, do IMC 
e da idade. Ao analisarmos cada componente individual da síndrome metabólica, observamos que a anormalidade 
metabólica mais freqüente nas portadoras da SOP foi o HDL colesterol abaixo de 50 mg/dL, ocorrendo em 52,2% dos 
casos. As prevalências da glicemia de jejum superior a 110 mg/dL (4,3%), circunferência abdominal >88 cm (47,8%), 
e pressão arterial >130/85 mmHg (28,2%) foram signifi cativamente maior nas portadoras da SOP. CONCLUSÕES: a 
síndrome metabólica é signifi cativamente mais freqüente nas pacientes com SOP que na população geral, independente 
da idade e do IMC, o que pode signifi car um maior risco cardiovascular nestas pacientes. 

Abstract
PURPOSE: to evaluate the prevalence of metabolic syndrome in women with polycystic ovary syndrome (PCOS). METHODS: 
forty six women with PCOS, in accord with Rotterdam criteria (2003), and 44 women with regular menses, without 
any clinical or laboratorial hyperandrogenism features, and no ultrasonographic ovarian microcysts (control group) were 
evaluated. For metabolic syndrome, the National Cholesterol Education Program (NCEP, 2002) and the International 
Diabetes Federation (IDF, 2005) guidelines were considered. RESULTS: the prevalence of metabolic syndrome were 30.4% 
(NCEP) and 32.6% (IDF) for the women with PCOS, nearly 4-fold higher than that reported for the control group (p<0.004), 
which were 6.8% (NCEP) and 9.1% (IDF). Women with PCOS had persistently higher prevalence rates of the metabolic 
syndrome, regardless of matched age and body mass index. The most prevalent factor of the metabolic syndrome among 
the PCOS subjects was low serum HDL cholesterol which was below 50 mg/dl (52.2%). Waist circumference above 88 cm 
(47.8%), blood pressure above 130/85 mmHg and fasting glycemia above 110 mg/dl (4.3%) were signifi cantly more 
frequent among women with PCOS than among control women. CONCLUSIONS: the metabolic syndrome is signifi cantly 
more frequent in women with PCOS, placing them at higher risk for cardiovascular disease.
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A síndrome dos ovários policísticos (SOP) é uma 
doença complexa e heterogênea que afeta, aproxima-
damente, 5-10% das mulheres em idade reprodutiva, 
sendo a desordem endócrina mais comum em america-
nas pré-menopáusicas1. Caracteriza-se pela presença de 
anovulação, infertilidade e hiperandrogenismo e está, 
freqüentemente, associada à obesidade, dislipidemia, 
hipertensão e diabetes tipo II2. 

Estudos genéticos sugerem que a SOP é uma de-
sordem complexa e multigênica. Variantes genômicas 
em genes relacionados à biossíntese, regulação e ação 
dos andrógenos, dos receptores androgênicos, à ação e 
à secreção da insulina, à secreção e à ação das gonado-
trofi nas e à síntese e metabolismo do ácido retinóico, 
assim como genótipos pró-infl amatórios (variantes 
dos genes do TNF-α, IL-6) podem estar envolvidos 
na predisposição genética da SOP2,3. 

A resistência à insulina e a hiperinsulinemia com-
pensatória parecem desempenhar um papel importante 
na etiopatogenia da SOP4. Em nível central, a insulina 
parece estar envolvida na secreção anormal do LH e, 
em nível periférico, promove a secreção ovariana de 
andrógenos, por meio do aumento da expressão do 
gene CγP17 e da atividade do citocromo P450c17, 
tendo ação sinérgica com o LH, tanto diretamente 
como pelo estímulo da secreção do fator de crescimen-
to símile à insulina 1 (IGF-1). A insulina diminui a 
síntese hepática de IGFBP-1 e da globulina ligadora 
dos hormônios sexuais (SHBG), aumentando os níveis 
de andrógenos livres2. Recentemente, foi proposta a 
existência, na SOP, de uma hipersensibilidade das 
células da teca à ação da insulina, defeito este intrín-
seco e não secundário ao estímulo crônico pelo LH e 
que pode ocorrer na ausência de resistência à insulina 
global ou hiperinsulinemia5. 

Parece manifestar-se de diferentes formas nas 
diversas fases da vida da mulher: na vida intra-útero, 
traduzida pelo baixo peso ao nascer, na peripuberdade, 
pela pubarca precoce, nas mulheres adultas, pelas 
desordens reprodutivas, acne, hirsutismo e, a médio 
e longo prazo, pelas desordens metabólicas e maior 
risco para o desenvolvimento da doença cardiovascular 
e de câncer2,6.

Além das anormalidades reprodutivas da anovu-
lação crônica e do hiperandrogenismo, um percentual 
signifi cativo das portadoras da SOP tem múltiplos 
fatores de risco cardiovascular associados à resistência 
insulínica, como a intolerância à glicose e diabetes 
tipo 27-9. Há também várias evidências que sugerem um 
elevado risco para doença cardiovascular nas pacientes 
portadoras da SOP4,10-12. A resistência à insulina parece 
determinar um estado de ativação endotelial, caracte-

rizado por infl amação subclínica que justifi caria um 
maior risco cardiovascular4,12.

Muitas mulheres portadoras da SOP manifestam um 
fenótipo comum à síndrome metabólica, compartilhando 
características como obesidade, tolerância diminuída 
à glicose, hipertensão, doença macrovascular e dislipi-
demia13. A síndrome metabólica tem sido considerada 
uma das mais importantes situações de risco para a 
doença cardiovascular, dobrando a taxa de mortalida-
de por coronariopatias14. Embora as mulheres obesas, 
principalmente aquelas com distribuição abdominal 
de gordura, tenham um risco evidente de desenvolver 
a síndrome metabólica, estudos têm mostrado que o 
risco aumenta signifi cativamente em mulheres com 
sobrepeso ou mesmo com índice de massa corporal 
(IMC) dentro dos limites de normalidade, desde que a 
SOP esteja presente  15.

Embora a fi siopatologia da síndrome metabólica 
não esteja claramente defi nida, evidências recentes têm 
se somado, no sentido de reforçar o papel da resistência 
insulínica como base da síndrome metabólica, assim como 
é descrito na fi siopatologia da SOP16. Demonstra-se, nas 
portadoras da síndrome metabólica, um aumento das 
citocinas pró-infl amatórias, tais como o fator de necrose 
tumoral alfa e a interleucina-6, produzidas pelo tecido 
adiposo em quantidades substanciais15, que parecem 
comprometer a ação da insulina na captação celular da 
glicose e induzir a reação infl amatória endotelial15. 

A proteína C-reativa, um sensível marcador infl ama-
tório de fase aguda, mostra uma correlação positiva com 
a resistência à insulina, hiperinsulinemia compensatória 
e algumas manifestações da síndrome metabólica, e uma 
associação independente com o risco de doenças coro-
narianas17. Assim, a resistência à insulina, associada à 
gordura visceral, parece resultar em disfunção endotelial, 
dano vascular, estresse oxidativo em nível endotelial e 
posterior formação da placa de ateroma18. 

Atualmente, os critérios utilizados para o diag-
nóstico da síndrome metabólica representam um tema 
bastante polêmico. Um dos primeiros critérios diag-
nósticos a serem sugeridos pela Organização Mundial 
da Saúde (OMS) reforçava a intolerância à glicose ou 
diabete tipo II, conseqüentes à resistência a insulina, 
como componentes essenciais para o diagnóstico, 
acompanhadas de pelo menos dois dos seguintes cri-
térios: hipertensão arterial, dislipidemia, obesidade 
ou microalbuminúria19. O Grupo Europeu de Estudos 
sobre Resistência à Insulina modifi cou os critérios 
da OMS, excluindo os portadores de diabetes, sendo 
necessárias, por outro lado, a comprovação da hipe-
rinsulinemia e a medida da circunferência abdominal, 
como avaliação da obesidade20. Mais recentemente, o 



12 Rev Bras Ginecol Obstet. 2007; 29(1):10-17

Costa LOBF, Viana AOR, Oliveira M

Third Report of the National Cholesterol Education 
Program (NCEP)21 sugere que a síndrome metabólica 
seja defi nida pela presença de pelo menos três das 
seguintes anormalidades: circunferência abdominal 
maior que 88 cm, glicose de jejum em níveis iguais 
ou superiores a 110 mg/dL, triglicerídeos em níveis 
iguais ou superiores a 150 mg/dL, HDL colesterol 
em níveis iguais ou inferiores a 50 mg/dL e pressão 
arterial de no mínimo 130/85 mmHg. O uso dos 
critérios diagnósticos do NCEP vem sendo fortemen-
te questionado, em função da imprecisão de alguns 
critérios de defi nição da síndrome metabólica e pela 
falta de aplicabilidade dos critérios, em diferentes 
grupos étnicos, especialmente em relação às medidas 
da circunferência abdominal22. A recente defi nição 
da síndrome metabólica pela International Diabetes 
Federation (IDF) considera a obesidade central, ava-
liada pela circunferência abdominal, um componente 
essencial para o diagnóstico da síndrome metabólica, 
devido às fortes evidências de associação com a do-
ença cardiovascular e com os outros componentes da 
síndrome metabólica23. De acordo com a IDF, o diag-
nóstico pode ser defi nido, na mulher, pela presença 
de circunferência abdominal maior que 80 cm e, pelo 
menos, mais dois dos seguintes critérios: triglicerídeos 
em níveis iguais ou superiores a 150 mg/dL, HDL 
colesterol em níveis iguais ou inferiores a 50 mg/dL, 
pressão arterial acima de 130/85 mmHg e glicemia 
em níveis iguais ou superiores a 100 mg/dl. Apesar 
de valores específi cos para os diferentes grupos étnicos 
terem sido incorporados, os critérios diagnósticos da 
IDF ainda não são unanimemente aceitos. Pela prati-
cidade e simplicidade, a defi nição do NCEP é, ainda, 
amplamente aceita e recomendada pela I Diretriz 
Brasileira de Diagnóstico e Tratamento da Síndrome 
Metabólica – I-DBSM24. 

Atualmente, existem poucos estudos que avaliam 
a prevalência da síndrome metabólica em portadoras 
da SOP, sendo a maioria deles realizados na população 
de mulheres norte-americanas, na qual a obesidade é 
signifi cativamente mais prevalente que nas européias 
ou sul-americanas25. Além dos poucos estudos, o conhe-
cimento da prevalência da síndrome metabólica pode 
ser útil na identifi cação de um subgrupo de pacientes 
portadoras da SOP, cujo risco de evento cardiovascular 
parece ser mais elevado, o que justifi caria uma aborda-
gem mais direcionada à proteção endotelial. 

Assim, o objetivo do presente trabalho é avaliar, 
em nosso meio, a prevalência e a freqüência de cada 
um dos componentes da síndrome metabólica em pa-
cientes portadoras da SOP, de acordo com os critérios 
do NCEP e da IDF. 

Métodos 
O estudo tipo corte transversal, de caráter analítico, 

foi desenvolvido no Ambulatório de Endocrinologia 
Tocoginecológica do Centro Integrado de Saúde 
Amaury de Medeiros (CISAM) da Universidade de 
Pernambuco (UPE), no período de março de 2005 
a janeiro de 2006. Após esclarecimento e consenti-
mento, foram selecionadas 46 pacientes, entre 15 
e 38 anos, portadoras da SOP, segundo os critérios 
do último Consenso Internacional – Consenso de 
Rotterdam26, que defi ne a SOP pela presença de pelo 
menos dois dos seguintes critérios diagnósticos: 1 
Irregularidade menstrual, defi nida como oligome-
norréia (menos de seis ciclos menstruais por ano) ou 
amenorréia (ausência de ciclo menstrual por três ou 
mais meses); 2 Evidência clínica e/ou bioquímica de 
hiperandrogenismo, como hirsutismo, acne, recesso 
temporal ou pele oleosa ou testosterona total elevada 
(acima do limite superior de normalidade do método 
– superior a 0,82 ng/mL); 3 Ultra-sonografi a pélvica 
evidenciando 12 ou mais folículos em cada ovário 
medindo 2-9 mm de diâmetro e/ou volume ovariano 
superior a 10 cm3. Outras causas de hiperandroge-
nismo – hiperprolactinemia, hiperplasia congênita 
da supra-renal, disfunção tireoidiana, síndrome de 
Cushing e neoplasias secretantes de androgênios 
– eram excluídas.

O grupo controle foi constituído de mulheres, 
entre 15 e 38 anos, com ciclos menstruais regulares, 
ausência de sinais de hiperandrogenismo clínico 
ou laboratorial e de microcistos ovarianos à ultra-
sonografia pélvica, que procuravam o serviço para 
realizar o exame de citologia oncótica (prevenção 
do câncer do colo uterino) no CISAM e que aceita-
ram participar voluntariamente do estudo, após os 
devidos esclarecimentos.   

Foram excluídas as pacientes grávidas, portadoras 
de diabetes mellitus, usuárias de medicação anticoncep-
cional ou hormonal nos últimos três meses anteriores 
à inclusão no estudo, em uso de corticoesteróide e 
estatinas nos últimos três meses ou em uso de medi-
cação que altere a resistência insulínica (glitazonas e 
metformina) nos últimos três meses.

De acordo com a rotina do nosso serviço, todas 
as pacientes do estudo foram submetidas a um exa-
me físico geral, para a avaliação da distribuição e 
quantidade de pêlos, presença de acantose nigricans 
e acne, cálculo do IMC e aferição da pressão arte-
rial, a um exame ginecológico detalhado, a exames 
laboratoriais para dosagens hormonais e bioquími-
cas e à ultra-sonografi a pélvica. Para a avaliação da 
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distribuição e quantidade dos pêlos foi utilizado o 
escore de Ferriman-Gallwey modifi cado, sendo con-
sideradas hirsutas as mulheres com escore superior a 
sete. Para o cálculo do IMC foi utilizada a fórmula 
IMC = peso (kg)/altura (m)2. As pressões arteriais 
diastólica e sistólica foram aferidas após pelo menos 
60 minutos de repouso.

As pacientes com SOP foram submetidas a ultra-
sonografi a pélvica e amostras de sangue foram colhidas 
de veia periférica de membro superior, observado 
jejum de 12 horas, em período matutino para dosa-
gens hormonais e bioquímicas, durante o período de 
oligo/amenorréia, sem induzir artifi cialmente o fl uxo 
menstrual. No caso de a menstruação ocorrer esponta-
neamente, antes da coleta do sangue ou da realização 
da ultra-sonografi a pélvica, estas pacientes com SOP, 
assim como as do grupo controle, foram orientadas 
a comparecer para submeterem-se aos exames após o 
término da menstruação, na fase folicular, entre os 
dias cinco e sete do ciclo menstrual. Em cada amos-
tra de sangue foram dosados os seguintes exames nas 
portadoras de SOP e controles: glicemia basal (70-
100 mg/dL, Automação Cobas Mira Plus – Roche), 
colesterol total (200-240 mg/dL, Automação Cobas 
Mira Plus – Roche), HDL colesterol (superior a 45 
mg/dL, Automação Cobas Mira Plus – Roche), trigli-
cérides (até 150 mg/dL, Automação Cobas Mira Plus 
– Roche), LDL-colesterol  (até 130 mg/dL, obtido pela 
fórmula de Friedewald), TSH – hormônio estimulador 
da tiróide ultra-sensível (0,4-5,0 mUI/mL, E-ICMA 
ensaio multisítio – anticorpo monoclonal), prolactina 
(2,5-14,6 ng/mL, E-ICMA ensaio multisítio – anticor-
po monoclonal), testosterona total (até 0,82 ng/mL, 
E-ICMA ensaio multisítio – anticorpo monoclonal), 
LH – hormônio luteinizante (5-20 mUI/mL, E-
ICMA ensaio multisítio – anticorpo monoclonal) e 
17-OHP – 17-hidroxiprogesterona (até 300 ng/mL, 
– radioimunoensaio). Os exames ultra-sonográfi cos 
pélvico/endovaginal foram realizados utilizando-se 
um aparelho Shimadsu 2200, sempre que possível 
pelo mesmo examinador. 

A síndrome metabólica foi defi nida segundo os 
critérios do NCEP21, ou seja, pela presença de pelo 
menos três das seguintes anormalidades: circunferên-
cia abdominal maior que 88 cm, glicose de jejum em 
níveis iguais ou superiores a 110 mg/dL, triglicerídeos 
em níveis iguais ou superiores a 150 mg/dL, HDL 
colesterol em níveis iguais ou inferiores a 50 mg/dL 
e pressão arterial de no mínimo 130/85 mmHg; e da 
IDF, segundo a qual o diagnóstico pode ser defi nido, 
na mulher, pela presença de circunferência abdominal 
maior que 80 cm e, pelo menos, mais dois dos seguin-

tes critérios: triglicerídeos em níveis iguais ou supe-
riores a 150 mg/dL, HDL colesterol em níveis iguais 
ou inferiores a 50 mg/dL, pressão arterial acima de 
130/85 mmHg e glicemia em níveis iguais ou supe-
riores a 100 mg/dL23.  

O cálculo do tamanho amostral foi feito para es-
tudo de corte transversal no STATCALC versão seis, 
do Epi-Info 3.3 para Windows, tendo como base uma 
prevalência de síndrome metabólica de 36,80% para 
os casos e 9,60% para os controles, seguindo dados 
de Ehrmann et al.13. Foi utilizado um erro α de 5% 
com uma força estatística de 80%, sendo a proporção 
de casos e controles de 1:1. Segundo estes critérios, o 
tamanho amostral para a realização deste estudo foi de 
44 participantes em cada grupo.

Os dados foram digitados e armazenados em banco 
de dados do Excel. A análise estatística foi realizada no 
Epi-Info, versão 3.3. Para a comparação de variáveis 
contínuas, foi utilizada a análise de variância para o 
ajuste das diferenças do IMC e idade entre os grupos 
controle e com SOP. Para a avaliação de associação de 
variáveis, foi utilizado o teste do χ2. Considerou-se 
diferença estatisticamente signifi cante se p<0,05. 

Todas as pacientes assinaram o termo de consenti-
mento, após os devidos esclarecimentos, e o projeto foi 
aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa do CISAM.

Resultados
A Tabela 1 mostra que as pacientes com SOP 

eram signifi cativamente mais jovens que as controles 
e apresentavam IMC, circunferência abdominal, escore 
de Ferriman-Gallwey, pressão arterial diastólica e a 
freqüência de acne e acantose nigricans signifi cativa-
mente superiores às pacientes controles. Em relação às 
dosagens laboratoriais, os níveis de LH, testosterona, 
colesterol total e LDL-colesterol eram signifi cativamente 
superiores nas pacientes com SOP. 

A prevalência da síndrome metabólica foi de 30,4% 
nas pacientes com SOP e 6,8% nas pacientes controles, 
segundo os critérios do NCEP, e de 32,6 e 9,1% nas 
pacientes com SOP e controles, respectivamente, segundo 
os critérios da IDF (Tabela 2). A diferença entre estas 
proporções foi estatisticamente signifi cante.

A Tabela 3 mostra a prevalência da síndrome meta-
bólica, segundo os critérios do NCEP, nas pacientes com 
SOP e controles, estratifi cadas por idade. Observa-se que 
a prevalência da síndrome foi quase duas vezes maior 
na faixa dos 30 aos 38 anos nas pacientes com SOP, 
comparadas aos controles. Não foi observado nenhum 
caso da síndrome metabólica em pacientes controles 
com idade menor ou igual a 19 anos e entre 20 e 29 
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anos e, nas pacientes com SOP, a prevalência foi de 2,2 
e 17,4% nestas faixas etárias, respectivamente. 

Os grupos controle e as portadoras da SOP foram 
estratifi cados por idade e IMC. A prevalência da síndrome 
metabólica foi maior nas pacientes com SOP quando com-
parada aos controles, independente da faixa etária. Também 
mostrou uma tendência a ser progressivamente maior, de 
acordo com o aumento do IMC, tanto na faixa etária dos 
20 aos 29, como dos 30 aos 38 anos (Tabela 4).

A freqüência das anormalidades da síndrome me-
tabólica, segundo NCEP, é mostrada na Tabela 5. O 
componente mais freqüente em ambos os grupos foi o 
HDL colesterol em níveis inferiores a 50 mg/dL, porém 
sem diferença estatisticamente signifi cante. A distribui-
ção de gordura corporal tipo abdominal (cintura >88 
cm), pressão arterial superior a 130/85 mmHg e níveis 
de glicemia superiores a 110 mg/dL apareceram em 
cerca de 48, 28 e 4,3%, respectivamente, nas pacientes 
com SOP, freqüências estas signifi cativamente maiores, 
quando comparadas às do grupo controle. 

Tabela 1 - Valores médios e desvio padrão dos parâmetros clínicos, hormonais e bioquímicos 
nas pacientes com SOP e controles.

Parâmetros clínicos e 
laboratoriais

SOP
(n=46)

Controle
(n=44) p

Idade (anos) 24,1±5,6 30,9±6,5 <0,001

IMC (kg/m2) 28,8±6,7 25,9±5,5 0,020

Circunferência abdominal (cm) 88,6±14,6 81,9±11,5 0,010

Escore de Ferriman-Gallwey 6,8±4,3 2,5±1,7 <0,001

Acne (%) 50,0 11,4 0,003

Acantose nigricans  (%) 41,3 6,8 <0,001

Pressão arterial sistólica (mmHg) 119±16,6 114,0±9,9 0,10

Pressão arterial diastólica (mmHg) 79,7±10,6 74,0±8,9 0,008

Testosterona (ng/dL) 0,5±0,3 0,2±0,2 < 0,001

LH (mUI/mL) 12,7±8,6 5,8±4,2 <0,001

Glicemia de jejum (mg/dL) 87,3±10,2 86±7,6 0,500

Colesterol total (mg/dL) 170,7±32,0 151,4±37,0 0,009

LDL (mg/dL) 101,0±33,0 79,3±29,8 0,001

HDL (mg/dL) 49,6±12,5 53,6±11,1 0,113

Triglicerídeos (mg/dL) 97,1±51,5 92,3±62,3 0,680

TSH (UI/mL) 1,8±0,7 2,0±1,6 0,690

Prolactina (ng/mL) 18,6±8,5 21,1±8,7 0,180

17 Hidroxiprogesterona (ng/mL) 1,6±0,8 1,54±0,8 0,73

Tabela 2 - Prevalência da síndrome metabólica nas mulheres com síndrome dos ovários 
policísticos (SOP) e controles, segundo os critérios de NCEP e IDF.

Grupos

Classifi cação

NCEP
n (%)

IDF
n (%)

SOP (n=46) 14 (30,4)* 15 (32,6)**

Controles (n=44) 3 (6,8)* 4 (9,1)**

*p<0,05. **p<0,05. NCEP=Natinal Cholesterol Education Program; IDF=International 
Diabetes Federation.

Grupos

Faixa etária (anos)

Total≤19 20-29 30-38

n (%) n (%) n (%)

SOP (n=46) 1 (2,2) 8 (17,4) 5 (10,8) 14

Controles (n=44) 0 0 3 (6,8) 3

Tabela 3 - Prevalência da síndrome metabólica nas mulheres com síndrome dos ovários 
policísticos (SOP) e controles, de acordo com a faixa etária.

Tabela 4 - Prevalência da síndrome metabólica em mulheres (n/%) com a síndrome de 
ovários policísticos (SOP) (n=46) e controles (n=44), estratifi cadas pela faixa etária e 
índice de massa corporal (IMC).

Faixa etária

IMC

Total na faixa etária<25 25-30 >30

n (%) n (%) n (%)

20-29 anos

SOP (n=37) 0 2 (5,4) 7 (18,9) 9 (16,1)

Controles (n=19) 0 0 0 0

30-38 anos

SOP (n=9) 0 1 (11,1) 4 (44,5) 5 (14,7)

Controles (n=25) 0 2 (8,0) 1 (4,0) 3 (8,8)

Tabela 5 - Freqüência dos componentes da síndrome metabólica, nas mulheres com síndrome dos ovários policísticos (SOP) e grupo controle.

Componente da síndrome metabólica
SOP Controle

p
n (%) n (%)

Glicemia de jejum >110 mg/dL 02 4,3 0 0 0,02

HDL colesterol  <50 mg/dL 24 52,2 18 40,9 0,28

Triglicerídeos >150 mg/dL 04 8,7 05 11,4 0,67

Pressão arterial >130/85 mmHg 13 28,3 03 6,8 0,007

Circunferência abdominal >88 cm 22 47,8 13 29,5 0,07

Discussão
A resistência à insulina e a hiperinsulinemia compensa-

tória desempenham um papel importante na etiopatogenia 
da SOP4,27 e da síndrome metabólica4, que apresentam 
características clínicas e laboratoriais comuns.

O objetivo do presente trabalho foi reforçar prévios 
relatos da literatura que mostraram uma prevalência 
mais elevada da síndrome metabólica em pacientes 
com SOP, comparadas à população geral. Os critérios 
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do NCEP e da IDF foram utilizados, neste estudo, para 
a avaliação da prevalência da síndrome metabólica, já 
que sua defi nição ainda é bastante discutida na lite-
ratura. Estudos recentes examinam a associação entre 
outros marcadores de risco e a doença cardiovascular, 
como a avaliação da gordura visceral por tomografi a, 
dosagens da apoproteína B, marcadores infl amatórios, 
tais como a proteína C-reativa, fator de necrose tumoral 
e interleucina-6, marcadores de risco trombogênico, 
como o inibidor do ativador do plasminogênio tipo I 
e fi brinogênio, e marcadores da disfunção endotelial4; 
após resultados conclusivos, poderão ser incorporados 
aos critérios diagnósticos da síndrome metabólica. 

Pudemos observar, em nosso estudo, que a pre-
valência da síndrome metabólica foi mais de quatro 
vezes superior nas portadoras da SOP comparadas às do 
grupo controle, tanto pelos critérios do NCEP como da 
IDF. Apridonidze et al.28 mostraram uma prevalência 
da síndrome duas vezes maior nas portadoras da SOP, 
segundo os critérios do NCEP, comparadas a mulheres, 
estratifi cadas por idade, que participaram de um grande 
estudo populacional americano, o Third National Health 
and Nutrition Examination Survey (NHANES III)29. 
Outros estudos demonstraram prevalências da síndrome 
metabólica, em portadoras de SOP, que variaram de 33,4 
a 47% também segundo os critérios do NCEP13,30,31. 
Em um recente estudo caso-controle, foi encontrada 
uma prevalência da síndrome metabólica de 11% em 
mulheres jovens com SOP. Entretanto, cerca de 86% 
delas apresentavam dislipidemia e espessamento da 
íntima-média da carótida comum16, mostrando que a 
lesão endotelial pode estar presente desde os primeiros 
anos da adolescência. Estes e outros autores reforçam 
a necessidade de rastrear precocemente a síndrome 
metabólica, desde a adolescência, em portadoras da 
SOP14,30. Outros autores, entretanto, não encontra-
ram uma prevalência superior nas portadoras da SOP, 
comparada à da população geral, a despeito do fato de 
as pacientes com SOP terem apresentado a média do 
IMC, da circunferência abdominal, das pressões sistólica 
e diastólica e dos níveis de HDL colesterol superiores 
aos do grupo controle25.  

Nas pacientes com SOP, a síndrome metabólica 
é diagnosticada usualmente antes do fi nal da terceira 
década de vida (23% das pacientes com menos de 
19 anos, 45% daquelas entre 20 e 29 anos e 53% 
daquelas entre 30 e 39 anos, versus 0, 6 e 15% das 
mulheres controles, respectivamente), com prevalência 
que se aproxima da observada em mulheres sem SOP 
entre 50 e 60 anos de idade13,28. Em nosso estudo, o 
grupo controle não foi pareado por idade, o que, sem 
dúvida, representa uma limitação metodológica, já 

que estudos mostram uma tendência ao aumento da 
prevalência da síndrome metabólica com o avançar 
da idade28. Quando estratifi camos as pacientes por 
idade observamos que, tanto nas pacientes com SOP 
como nas controles, a síndrome metabólica foi mais 
prevalente em mulheres mais velhas, acima de 25 anos 
(apenas uma paciente do grupo com SOP tinha 21 
anos). Porém, em todas as faixas etárias, a prevalência 
da síndrome metabólica foi maior nas portadoras da 
SOP, quando comparadas às controles. Além disso, a 
média de idade das mulheres com SOP (24,1 anos) foi 
signifi cativamente menor que nas pacientes controles 
(30,9 anos). Estes resultados atenuam a limitação 
metodológica do não pareamento do grupo controle 
por idade, já que nas pacientes com SOP, mesmo mais 
jovens que as controles, a prevalência da síndrome 
metabólica foi maior neste grupo. Se tivéssemos ob-
servado o contrário, ou seja, uma prevalência superior 
no grupo controle, certamente a idade atuaria como 
um fator de confusão, comprometendo a análise dos 
resultados. Notando que as pacientes com SOP eram 
signifi cativamente mais jovens que as controles, 
podemos considerar nossos resultados preocupantes. 
Tendo em vista o fato de que a síndrome metabólica 
parece estar associada à resistência insulínica e con-
seqüentemente à doença cardiovascular e diabetes, 
este achado em mulheres jovens com SOP sugere que 
as mesmas apresentam um meio metabólico adverso 
que as expõe a maior risco para a ocorrência de tais 
eventos. Neste sentido, a Associação Americana de 
Endocrinologistas Clínicos (AACE) considera a pre-
sença da SOP como um dos critérios para a defi nição 
da síndrome metabólica32.

Um achado interessante no nosso estudo, observado 
também por Ehrmann et al.13, é que todas as portadoras 
da SOP que apresentavam também o diagnóstico da 
síndrome metabólica tinham IMC maior ou igual a 
25 kg/m2. Esta observação sugere uma relação entre 
síndrome metabólica, resistência insulínica e obesidade. 
A obesidade, considerada como importante determinante 
da hiperinsulinemia, parece ter um efeito independen-
te, segundo alguns autores, no risco de desenvolver a 
síndrome metabólica13. Cerca de 50% por cento das 
mulheres com SOP são obesas e a maioria apresenta 
distribuição de gordura tipo visceral ou abdominal 
que, por sua vez, está associada a um estado de resis-
tência à insulina, hiperinsulinemia compensatória e 
hiperandrogenismo33. Assim, a insulina, por meio de 
seus próprios receptores e dos receptores da IGF-1, tem 
ação sinérgica ao LH no estímulo da esteroidogênese 
nas células da teca, aumentando signifi cativamente 
a produção ovariana de androgênios, em mulheres 
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