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RESUMO

Objetivo: Avaliar a sensibilidade insulínica e o perfil metabólico em por-
tadoras de SOP com peso normal e sobrepeso/obesas. Material e Méto-
dos: Foram avaliadas, retrospectivamente, 49 pacientes, entre 18 e 45
anos, divididas em 2 grupos, conforme o índice de massa corporal
(IMC): grupo 1 (18,5–24,9 kg/m2) e grupo 2 (25–40 kg/m2). Dados coleta-
dos: pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD); valores basais e
após TOTG da glicose, insulina, e da relação glicose/insulina; área sob a
curva para glicose e insulina; HOMA-IR, HOMA-β; perfil lipídico; testos-
terona total (T) e livre (TL). Resultados: Maiores médias de níveis pressóri-
cos, insulina, triglicerídeos, TL e índices de resistência insulínica, além de
menores níveis de HDL, foram encontrados no grupo 2. Não houve cor-
relação entre o IMC com nenhum dos dados, nem da TL e dos índices
de RI com o perfil lipídico. Conclusões: A obesidade está associada a
maior prevalência de RI e DM na SOP, independentemente da história
familiar de DM. A ausência de correlação entre os índices de RI e da TL
com o perfil lipídico sugerem que outros fatores, como os ácidos graxos
livres (AGL), possam estar envolvidos na patogênese da dislipidemia na
SOP. (Arq Bras Endocrinol Metab 2006;50/6:1026-1033)
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ABSTRACT

Insulin Resistance and Metabolic Profile in Lean and Overweight/Obese
Polycystic Ovary Syndrome Patients.
Objective: To evaluate insulin sensitivity and the metabolic features in
normal weight and overweight/obese patients with PCOS. Subjets and
Methods: Forty-nine (49) patients from 18 to 45 years were retrospective-
ly evaluated and divided into 2 groups, according to the body mass
index (BMI): group 1 (18.5–24.9 kg/m2) and group 2 (25–40 kg/m2).
Colected data: systolic and dyastolic blood pressure; fasting and after
OGTT glucose, insulin and glucose/insulin ratio; area under the curve for
glucose and insulin; HOMA-IR and HOMA-β; lipidic profile; free (FT) and
total testosterone (T) levels. Results: Greater averages of pressoric levels,
insulin resistance (IR) indices, triglycerides and the FT levels, in adition to
lower HDL levels, were found in group 2. Neither correlation between the
IMC with none of data nor of the FT and IR indices with the lipid profile
were found. Conclusions: Obesity is associated with insulin resistance and
diabetes mellitus in PCOS, independently on familiar history of DM. The
absence of correlation between the IR indices and the FT with the lipidic
profile suggests that other factors, such as the free fatty acids, can be
involved in the pathogenesis of dyslipidemia in PCOS. (Arq Bras
Endocrinol Metab 2006;50/6:1026-1033)

Keywords: Polycystic ovary syndrome; Insulin resistance; Obesity; Meta-
bolic syndrome

artigo original

Resistência Insulínica e Perfil Metabólico
em Pacientes com Síndrome dos Ovários
Policísticos de Peso Normal e
Sobrepeso/Obesidade

Valesca Mansur Kuba
Patricia M. Cavalieri
Ângela Casillo Christóforo
Raul Faria Junior
Rosângela Caetano
Cláudia Medina Coeli 
Amanda Athayde 

Instituto Estadual de Diabetes e
Endocrinologia (IEDE), Rio de
Janeiro, RJ.

Recebido em 12/12/05
Revisado em 24/03/06
Aceito em 16/06/06 
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ASÍNDROME DOS OVÁRIOS micropolicísticos (SOP) é
a endocrinopatia mais comum na idade fértil,

acometendo de 5 a 10% das mulheres, sendo caracte-
rizada por irregularidade menstrual, anovulação crôni-
ca e hiperandrogenismo clínico (hirsutismo, acne,
alopécia) e/ou laboratorial (1). Tais alterações poderi-
am resultar da responsividade hipofisária do LH maior
ao hormônio estimulador da secreção do LH e FSH
(GnRH), da hiperatividade do sistema enzimático P-
450c17, levando a um aumento da secreção de
andrógenos adrenais e ovarianos, ou ainda de uma
ação estimuladora da insulina sobre a esteroidogênese
ovariana e adrenal, através da sua ligação a receptores
específicos, ou da somatomedina C (IgF-I), presentes
nas células tecais (2).

A resistência insulínica (RI) acomete cerca de
50% das portadoras de SOP, aumentando significativa-
mente o risco de doenças cardiovasculares (DCV), dia-
betes tipo 2 (DM2) e dislipidemia, a qual é caracteri-
zada por aumento da lipoproteína de baixa densidade
(LDL-colesterol), hipertrigliceridemia e redução da
lipoproteína de alta densidade (HDL-colesterol) (3,4).
Embora a obesidade seja muito comum nas portadoras
de SOP, a RI nessas pacientes independe do peso e
índice de massa corporal (IMC). Em aproximada-
mente 50% dos casos estudados (4), ela decorre de um
defeito intrínseco da sinalização do receptor insulínico,
resultante do aumento da fosforilação à serina (4). A
concomitância da obesidade agravaria a RI e a sín-
drome metabólica (SM), ao se somarem outros
defeitos na sinalização do receptor insulínico (5).

O clamp euglicêmico e hiperinsulinêmico é con-
siderado o teste padrão-ouro para o diagnóstico da RI.
No entanto, é extremamente laborioso e caro, sendo
inexequível da prática, na maioria dos serviços (6). Por
isso, tem-se aferido a sensibilidade insulínica através de
métodos mais simples, como o teste oral de tolerância
à glicose com a dosagem de insulina (TOTG), o cálcu-
lo da relação glicose/insulina (G/I), a insulinemia de
jejum ou basal (IB) e pós-prandial, além do homeostat-
ic model assessment (HOMA) (4,7-9).

Em nosso estudo avaliamos vários índices de RI
na SOP, tanto em pacientes de peso normal como em
sobrepeso/obesas, e os correlacionamos com o IMC,
perfil metabólico e hormonal das mesmas.

MÉTODOS

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética Médica
em Pesquisas (CEP) do Instituto Estadual de Diabetes
e Endocrinoligia (IEDE). Os seus dados foram utiliza-

dos para a realização da monografia como pré-requisi-
to para a obtenção do título de pós-graduação em
Endocrinologia, pela Dra Patricia Mugayar Cavalieri,
pela PUC-RJ, sob a orientação da autora.

O estudo proposto é transversal e retrospectivo,
realizado através do levantamento de dados de pron-
tuários de pacientes matriculadas no Ambulatório de
Endocrinologia Feminina do IEDE, entre janeiro de
2001 e maio de 2005. Selecionamos 49 prontuários de
pacientes em idade fértil, entre 18 e 45 anos, com dia-
gnóstico de SOP baseado nos critérios diagnósticos do
National Institute of Child Health and Human Devel-
opment, que estabelece três critérios mínimos para o
diagnóstico de SOP: presença de irregularidade mens-
trual, associada ao hiperandrogenismo clínico e/ou
laboratorial, excluindo-se outras causas de hiperandro-
genismo (hiperprolactinemia, síndrome de Cushing,
hiperplasia adrenal congênita, tumores ovarianos e
adrenais virilizantes) (1). O perfil androgênico foi ava-
liado pelo grau de hirsutismo (índice de Ferriman-Gall-
wey > 8) (10), acne, alopécia androgênica e hipertrofia
muscular, redução do tom da voz e clitoromegalia (1).
Nenhuma delas utilizou medicações que pudessem
interferir com as dosagens hormonais, o metabolismo
da glicose, e/ou com o perfil lipídico, por pelo menos
três meses antes das coletas de sangue, para os testes
laboratoriais abaixo referidos. As dosagens hormonais e
a ultrassonografia transvaginal preferencialmente (ou
pélvica, quando necessária) foram realizadas entre o 3º
e o 8º dias do ciclo menstrual.

As pacientes foram divididas em dois grupos
conforme o IMC: entre 18,5 e 24,9 kg/m2 (grupo 1)
e com IMC entre 25 e 40 kg/m2 (grupo 2). O grupo
1 foi constituído de 20 pacientes, com média de idade
de 27,78 ± 8,05 anos (X ± SD) e o grupo 2, de 29
pacientes com média de 32,72 ± 10,9 anos.

Os dados clínicos avaliados foram idade, pressão
arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD) e IMC.

Os dados hormonais foram: testosterona total
(T) e livre (TL). Os parâmetros metabólicos avaliados
foram dosagem de glicose em jejum ou basal (GB),
dosagem de insulina de jejum (IB), dosagem de gli-
cose aos 60 e 120 minutos após a ingestão de 75 g de
glicose anidra (TOTG), relação glicose/insulina de
jejum (G/I basal), relação glicose/insulina após 120
minutos (G/I 120’), HOMA-IR, HOMA-β e área sob
a curva (AUC) para a glicose e a insulina. O perfil
lipídico incluiu a dosagem do colesterol total (CT),
HDL-c e triglicerídeos (TG). O LDL-colesterol
(LDL-c) foi calculado pela fórmula de Friedwald (11).

Para a avaliação da intolerância glicídica usamos
os critérios da American Diabetes Association (12);
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foram também calculados o HOMA-IR e HOMA-β
(13). Para o diagnóstico da hipertensão e dislipidemia
utilizamos os critérios do NCEP, ATP III (14).

Os métodos de dosagem descritos nesse traba-
lho foram, para a glicose, o enzimático (kit COBAS
INTEGRA Glucose HK Liquid, Roche®); para a
insulina, quimioluminescência de fase sólida (kit
IMMULITE/IMMULITE 1000, da DPC®); para
testosterona total, quimioluminescência (kit ACS:
180, Bayer®); para testosterona livre, radioimuensaio
(kit Coat-a-Count Free Testosterone, da DPC®); e,
para colesterol total, HDL, triglicerídeos, o enzimáti-
co colorimétrico (kit COBAS INTEGRA, Roche®).

Os valores normais de referência para os hormônios
foram: TT: 14,0–76,0 ng/dl; TL: 0,3–3,2 pg/ml.

Análise estatística
As médias de idade, IMC, PAS, PAD, níveis de testos-
terona total e livre entre os dois grupos foram medidas
através do teste paramétrico t de Student.

As medianas dos valores da glicemia de jejum e
após 2 h, insulinemia após 2 h e do HOMA-β foram
comparadas pelo teste não paramétrico Mann-Whitney.

Para a correlação dos parâmetros clínicos e la-
boratoriais entre os grupos foi utilizada a correlação de
Pearson. Avaliamos as seguintes correlações: IMC com
PAS, PAD, glicemia basal, CT, TG, HDL; índices de
RI (HOMA-IR, IB, G/I basal, G/I 120’) com CT,
LDL, HDL e TG; Testosterona livre com HOMA-IR,
HOMA-β, CT, TG, HDL.

Os cálculos foram realizados através do progra-
ma GraphPad InStat.

RESULTADOS

A análise estatística não evidenciou diferença significativa
em relação à idade dos grupos, sendo a média ± desvio-
padrão (X ± SD) do grupo 1, de 27,78 ± 8,05 anos, e a
do grupo 2, 32,72 ± 10,90 anos (p= 0,10). Na tabela 1
constam os valores das médias, desvio-padrão (X ± SD) e
do coeficiente de significância (p) dos dados clínicos,
metabólicos e hormonais dos grupos 1 e 2.

A diferença entre as médias da PA sistólica e
diastólica dos grupos 1 e 2 foi extremamente significa-
tiva (p< 0,0002 e p< 0,0001). Todas as pacientes do

GRUPO 1 GRUPO 2 p
Idade 27,78 32,72 ± 10,9 0,10
IMC 22,2 ± 2,7 30,7 ± 2,8 0,0001
PAS 108,5 ± 9,3 124,48 ± 18 0,0002
PAD 68 ± 6,96 80,5 ± 11,37 0,0001
Glicose basal 83,5* 88* 0,24
Glicose 120’ 90* 101* 0,107
Insulina jejum 8,9 ± 4,9 16,2 ± 10,1 0,0017
Insulina 120’ 51,2* 79,6* 0,02
Relação G/I basal 13 ± 8,2 6,7 ± 2,78 0,003
Relação G/I 120’ 2,5 ± 1,38 1,6 ± 0,94 0,04
HOMA-IR 1,9 ± 1 3,6 ± 2,58 0,003
HOMA-β 144,2* 265* 0,018
AUC glicose 1623 ± 1364 4277 ± 2995 0,003
AUC insulina 4650 ± 3641 9118 ± 8047 0,045
Colesterol total 182 ± 28,8 187,7 ± 29,9 0,52
Triglicerídeos 90,3 ± 33,3 140,5 ± 115,6 0,044
LDL 105,8 ± 32,8 115 ± 31 0,34
HDL 57,9 ± 12 45,8 ± 13,8 0,03

Testosterona total 51,71 ± 20,267 57,62 ± 47,41 0,64

Testosterona livre 1,464 ± 1,134 2,288 ± 1,055 0,05

* valores em mediana

IMC: índice de massa corpórea em kg/m2; PAS: pressão arterial sistólica em mmHg; PAD: pressão 
arterial diastólica em mmHg; AUC: área sob a curva; p: coeficiente de significância; glicose, HDL, LDL e
Triglicerídeos em mg/dl; insulina em µU/ml; testosterona total em ng/ml; testosterona livre em pg/ml.

Tabela 1. Valores das médias, desvio-padrão e medianas dos parâmetros metabólicos e hormonais dos
grupos 1 e 2.



grupo 1 eram normotensas, enquanto 14/29 (48%)
das pacientes do grupo 2 apresentaram PA ≥ 130/85
mmHg.

No 1º grupo, o padrão ecográfico micropolicís-
tico dos ovários foi encontrado em 83% das pacientes
(15/18) e no 2º grupo, em 80% (20/25).

No grupo 1, a T foi realizada em 10 pacientes
e, no grupo 2, em 19. Apenas 1/10 do grupo 1 apre-
sentou aumento da T acima do valor de referência, e
no grupo 2, apenas 3/19 pacientes.

No 1º grupo, a TL foi realizada em 14 pa-
cientes, e no 2º grupo, em 17 pacientes; no 1º grupo,
1/14 apresentou aumento da TL, enquanto no 2º
grupo, 4/17 pacientes. A análise estatística entre as
médias da testosterona livre, ao contrário da testos-
terona total, foi considerada estatisticamente significa-
tiva entre os grupos (p< 0,05).

Em relação aos parâmetros metabólicos, não
houve diferença estatisticamente significativa das
medianas das glicemias basais e após 120 minutos da
ingestão de glicose anidra entre os grupos 1 e 2; entre-
tanto houve diferença entre as médias das insulinemias
de jejum e das insulinemias após 120 minutos (p<
0,0017 e p< 0,02, respectivamente). Conseqüente-
mente, o grupo 2 apresentou menor relação G/I basal
(6,7 ± 2,7 no grupo 2 vs. 13 ± 8,2 no grupo 1, p<
0,003) e após 120 minutos (1,64 ± 0,94 no grupo 2
vs. 2,5 ± 1,38 no grupo 1, p< 0,04). A diferença entre
as médias dos valores do HOMA-IR e dos valores do
HOMA-β foram significantes (p< 0,003 e p< 0,018,
respectivamente).

No grupo 1 havia 1/20 pacientes diabéticas e
1/20 pacientes com intolerância glicídica (gráfico 1),
ambas com idade inferior a 30 anos. No grupo 2 havia
1/29 pacientes diabéticas e 6/29 pacientes intole-
rantes. Entre as intolerantes, 29% (2/6) tinham menos
de 30 anos e, 66,6%, mais de 30 anos.

Não houve correlação dos seguintes parâme-
tros, nos grupos: IMC com PAS, PAD, perfil lipídico,
glicemias basais e após 120’; índices de RI (insulinemia
basal, HOMA-IR, G/I basal e 120’) com o perfil
lipídico; níveis de TL com perfil lipídico, HOMA-IR e
HOMA-β.

DISCUSSÃO

A SOP é uma endocrinopatia complexa e heterogênea,
freqüentemente associada a RI, que ocorre em mais de
50% das portadoras, a despeito do peso normal
(4,5,15,16). O nosso estudo evidenciou um aumento
marcante de todos os índices que avaliam a sensibili-

dade insulínica, no grupo de sobrepeso/obesas com
SOP, em comparação com as de peso normal, o que
pode estar relacionado à síndrome metabólica. Tais
resultados corroboram os de Morales e cols. (5), que
avaliaram 8 pacientes de peso normal com SOP, 8 obe-
sas com SOP, pareando-as com o mesmo número de
pacientes de peso normal e obesas com função ovu-
latória normal. Eles concluíram que as pacientes de
peso normal e SOP apresentaram uma RI leve, e que a
obesidade agravava a RI e a hiperinsulinemia. Dunaif e
cols. (4), estudando a sensibilidade insulínica em por-
tadoras de SOP, tanto de peso normal quanto em obe-
sas, concluíram que a RI, própria da síndrome, decor-
ria de um defeito intrínseco do receptor insulínico,
caracterizado pelo aumento de sua fosforilação à seri-
na. O agravamento da RI pela obesidade é perfeita-
mente explicável pelo fato de o tecido adiposo atual-
mente ser reconhecido como um órgão endócrino,
capaz de secretar várias substâncias que interferem
com o metabolismo dos carboidratos e lipídios (17)
como a resistina (que antagoniza a ação da insulina), a
interleucina-6 (IL-6) e o fator de necrose tumoral α
(TNF-α). A IL-6 é uma citocina que aumenta a ativi-
dade da lipase lipoprotéica e, conseqüentemente, a sín-
tese hepática de TG e ácidos graxos livres (AGL),
ambos agravando a RI (18). Já o TNF-α, outra citoci-
na, inibe a fosforilação do receptor insulínico (19),
reduzindo a sensibilidade insulínica no tecido adiposo,
fígado e músculos.

A manutenção da PA depende do volume
intravascular e do tônus vasomotor. Em relação aos
dados clínicos, observamos o aumento marcante da
pressão arterial com o ganho ponderal: enquanto todas
as portadoras de SOP com peso normal eram nor-
motensas, no grupo 2, 48% apresentaram hipertensão
arterial sistólica e 34%, hipertensão arterial diastólica.
No nosso estudo, o IMC não se correlacionou com a
PA, com o perfil lipídico, ou com os índices de RI,
mostrando não ser um bom parâmetro para avaliação
da RI e síndrome metabólica, devendo ser substituído
pela medida da cintura, mais sensível para detecção da
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Gráfico 1. Distribuição das pacientes com glicemias nor-
mais, intolerância glicídica e diabetes nos grupos 1 e 2
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obesidade central e hiperinsulinemia (20). A hiperten-
são arterial sistêmica poderia ser causada pela hiperin-
sulinemia (comum na obesidade central), a qual levaria
ao aumento da reabsorção de água e sódio pelos túbu-
los renais, além de estimular a atividade simpática e a
síntese de endotelina-1 (21).

Um dos critérios diagnósticos da SOP é o
hiperandrogenismo clínico e/ou laboratorial, mas em
nosso estudo apenas 10% das pacientes de peso normal
(1/10) e 21% do grupo sobrepeso/obesas (4/19)
apresentaram níveis de testosterona total acima do
valor máximo de referência. Vários autores demons-
traram que boa parte das portadoras de SOP não apre-
sentam anormalidades nos níveis de andrógenos circu-
lantes (22,23).

As limitações em se definir o hiperandrogenismo
através da determinação dos andrógenos circulantes
resultam, em parte, da variabilidade e inacurácia dos
métodos laboratoriais disponíveis (24,25). Tais limi-
tações decorrem de vários fatores: da grande variação
dos níveis da testosterona total, mesmo na população
normal; da influência da SHBG; da falta de sua
padronização conforme faixa etária e IMC; e de não
estarem incluídos na sua determinação outros
andrógenos que podem estar aumentados na SOP (22).

Alguns consideram a dosagem da TL um mar-
cador um pouco mais sensível para o hiperandrogenis-
mo, embora seus níveis também variem consideravel-
mente (22). Os melhores métodos de ensaio são os de
diálise de equilíbrio e a precipitação da testosterona
com sulfato de amônio, que são muito laboriosos.
Assim, outros índices que reflitam melhor a testos-
terona bioutilizável vêm sendo testados (26). Ao con-
trário da dosagem da T, houve diferença significativa
da TL entre os 2 grupos: das pacientes do primeiro
grupo, 7% apresentaram aumento da TL, enquanto no
segundo grupo, 23,5%. Esse fato pode ser explicado à
luz da redução da síntese hepática da SHBG, resul-
tante da hiperinsulinemia marcante no grupo 2
(27,28). Contudo, a TL não se correlacionou com os
índices de RI (HOMA-IR), nem com a secreção
insulínica (HOMA-β). Os dados da literatura são con-
troversos: alguns (29) não encontraram correlação
entre a RI (avaliada pelo HOMA-IR) e a TL, mas sim
da secreção insulínica (aferida pelo HOMA-β) com a
TL, reforçando o papel da hiperinsulinemia na
patogênse do hiperandrogenismo na SOP (30-32).
Outros (33) encontraram relação tanto dos índices de
RI quanto da secreção insulínica com a TL.

Um fato relevante é que 5% (1/20) das
pacientes de peso normal eram intolerantes e 5% dia-
béticas (1/20), embora nenhuma dessas tivesse

história familiar de diabetes (DM), contrastando com
outras sete desse grupo, com história familiar positiva
e glicemias normais. No grupo 2, por outro lado,
20,6% delas eram intolerantes (6/29), e 3,4% diabéti-
cas (1/29): entre as intolerantes 66,6% (4/6) tinham
história familiar de DM negativa e só 33,3% (2/6),
história familiar positiva. Embora a maioria dos estu-
dos valorize a história de DM2 em familiar de primeiro
grau como um fator de risco importante (7,34), a
SOP, por si só, aumenta o risco de intolerância glicídi-
ca e DM, independentemente do IMC, idade e
história familiar (35), devido à alteração funcional do
receptor insulínico e da captação da glicose pelos
transportadores de membrana, especialmente o
GLUT-4. A obesidade — particularmente a central —
pode agravar esse quadro, aumentando a probabili-
dade de um indivíduo com SOP apresentar disfunção
da célula β (36). Portanto, a coexistência da SOP com
a obesidade exerceria um efeito sinérgico e deletério
sobre a tolerância glicídica (37).

Outro dado relevante e divergente da literatura
foi a idade de aparecimento da intolerância glicídica e
DM2: no grupo de peso normal, tanto a intolerante
quanto a diabética tinham menos de 30 anos, ao passo
que no grupo sobrepeso/obesas, 29% (2/6) das into-
lerantes tinham menos de 30 anos e 66,6%, acima
dessa idade. Alguns preconizam realizar o TOTG em
todas as portadoras de SOP, sejam magras ou obesas,
apenas acima de 30 anos (38). Porém, considerando o
risco de 2 a 2,5 vezes maior de intolerância e DM
nessa população, especialmente na presença de
oligomenorréia (22,39), reafirmamos a importância de
se rastrear tais pacientes com o TOTG, inclusive as
menores de 30 anos. Assim, sugerimos que outros
estudos com uma amostra maior sejam realizados para
investigar o impacto da história familiar de DM2, bem
como da idade, etnia, padrão menstrual e obesidade
central sobre a prevalência de DM2 nessa população.
A importância disso reside no fato de que, ao se dia-
gnosticar a intolerância glicídica precocemente, tais
pacientes possam prevenir a evolução para DM,
mudando o seu estilo de vida tão logo o diagnóstico
seja realizado (38,40).

A maioria dos estudos relata um aumento da
prevalência de dislipidemia em portadoras de SOP
(3,38,41,42), caracterizada por hipercolesterolemia,
aumento dos níveis de TG e redução dos níveis do
HDL. Não observamos aumento do CT e LDL, em-
bora as últimas possam ser mais aterogênicas. No
entanto, as alterações dos níveis de TG e HDL, mais
freqüentes no grupo 2, são concordantes com a maio-
ria dos estudos. A elevação dos AGL, decorrentes da



hiperinsulinemia, favorece o maior influxo hepático de
AGL e produção acelerada de VLDL e TG, bem como a
hidrólise das partículas de LDL repletas de TG pela lipase
hepática, com consequente formação de moléculas de
LDL pequenas e densas. As moléculas de HDL, também
repletas de TG (HDL3), são rapidamente degradadas e
excretadas pelos rins, comprometendo a sua função car-
dioprotetora (43). Para reverter esse quadro e prevenir a
DCV, que é 4 a 11 vezes mais freqënte na SOP, enfati-
zamos a importância do emagrecimento através de dietas
hipocalórias, tratamento farmacológico ou cirúrgico (na
obesidade mórbida, quando devidamente indicada), além
da prática regular de exercícios físicos, visando respectiva-
mente a redução dos níveis do TG e aumento do HDL.
Os agentes sensibilizadores da insulina, como a met-
formina e as tiazolidinedionas, também têm sido empre-
gados com sucesso, reduzindo os níveis de LDL, PAI-I
(fator inibidor da ativação do plasminogênio), fibri-
nogênio, glicemia e da proteína C reativa, além de
aumentar os níveis de HDL e melhorar a disfunção
endotelial (44,45).

Gostaríamos, também, de ressaltar uma pecu-
liaridade: os índices de RI não se correlacionaram
com o perfil lipídico, embora vários autores afirmem
que a RI e a hiperinsulinemia tenham um papel
importante na patogênese das dislipidemias na SOP
(7,46). Acreditamos que outros fatores, além da RI,
como os ácidos graxos livres (AGL), sejam impor-
tantes na patogênese da dislipidemia (43,47). Como
os AGL não participam das fórmulas matemáticas
que aferem esses índices de RI, é de se esperar que os
mesmos não se correlacionem com a dislipidemia, na
SOP (48).

Observamos, também, que não houve corre-
lação entre os níveis da TL com o perfil lipídico. Em-
bora alguns advoguem tal correlação (7,46), acredi-
tamos que, similarmente à variabilidade da T, os
níveis TL também flutuem e não sejam tão sensíveis
para o diagnóstico de hiperandrogenismo na mulher
hirsuta (24). Ressaltamos, no entanto, que a falta de
correlações significantes entre as variáveis avaliadas
poderia ser, ao menos em alguns casos, explicada em
função do menor poder devido ao tamanho da
amostra nos grupos. Por exemplo, considerando um
erro alfa de 0,05, o tamanho de amostra no menor
grupo (n= 21) teria um poder de 0,80 ou mais para
a detecção de correlações significativas apenas para
valores de R iguais ou maiores que 0,54. Assim,
aguardamos que futuramente outros estudos com
uma amostragem maior elucidem vários aspectos
controversos na SOP.
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