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Mulheres com síndrome dos ovários 
policísticos apresentam maior frequência de 
síndrome metabólica independentemente do 
índice de massa corpóreo
Women with polycystric ovary syndrome have a higher frequency of  
metabolic syndrome regardless of  body mass index

Anderson Sanches Melo1

Carolina Sales Vieira Macedo2

Lucas Gabriel Maltoni Romano3

Rui Alberto Ferriani2

Paula Andrea de Albuquerque Salles Navarro2

Resumo
OBJETIVO: Avaliar a prevalência de síndrome metabólica e dos seus critérios definidores em mulheres com síndrome 
dos ovários policísticos do Sudeste brasileiro, estratificadas de acordo com o índice de massa corpóreo e comparadas 
com controles ovulatórias. MÉTODOS: Estudo transversal, realizado com 332 mulheres em idade reprodutiva, que 
foram divididas em dois grupo: Controle, constituído por 186 mulheres com ciclos menstruais regulares, sintomas 
ovulatórios e sem diagnóstico de síndrome dos ovários policísticos ou outra anovulação crônica; e Síndrome dos ovários 
policísticos, composto por 146 mulheres com o diagnóstico de síndrome dos ovários policísticos – Consenso de Rotterdam 
ASRM/ESHRE. Cada um destes grupos foi estratificado de acordo com o índice de massa corpóreo (<25, 
≥25 e <30 e ≥30 kg/m2). Foram analisadas as frequências da síndrome metabólica e de seus critérios definidores, 
características clínicas e hormonais (hormônio folículo estimulante, testosterona total, sulfato de dehidroepiandrostenediona). 
RESULTADOS: A frequência da síndrome metabólica foi seis vezes maior no Grupo Síndrome dos ovários policísticos 
obesa em relação às mulheres controles de mesmo índice de massa corpóreo (Controle com 10,5 versus Síndrome 
dos ovários policísticos com 67,9%, p<0,01). Essa frequência foi duas vezes mais elevada entre as mulheres do 
Grupo Síndrome dos ovários policísticos com índice de massa corpóreo ≥25 e <30 kg/m2 (Controle com 13,2 versus 
Síndrome dos ovários policísticos com 22,7%, p<0,01) e três vezes maior em portadoras de síndrome dos ovários 
policísticos com índice de massa corpóreo <25 kg/m2 (Controle com 7,9 versus Síndrome dos ovários policísticos com 
2,5%, p<0,01), em relação às mulheres controles pareadas para o mesmo índice de massa corpóreo. Independente 
do índice de massa corpóreo, as mulheres com síndrome dos ovários policísticos apresentaram maior frequência dos 
critérios definidores da síndrome metabólica. CONCLUSÃO: Mulheres com síndrome dos ovários policísticos apresentam 
maior frequência de síndrome metabólica e de seus critérios definidores, independentemente do índice de massa 
corpóreo. A hiperinsulinemia e o hiperandrogenismo são características importantes na origem destas alterações em 
mulheres na terceira década de vida com síndrome dos ovários policísticos.

Abstract
PURPOSE: To assess the prevalence of metabolic syndrome and of its defining criteria in women with polycystic ovary 
syndrome from the Brazilian Southeast, who were stratified according to body mass index and compared to ovulatory 
controls. METHODS: This was a cross-sectional study conducted on 332 women of reproductive age, who were divided 
into two groups: Control, consisting of 186 women with regular menstrual cycles and ovulatory symptoms and without a 
diagnosis of polycystic ovary syndrome or other type of chronic anovulation, and the Polycystic ovary syndrome,Group, 
consisting of 146 women with a diagnosis of polycystic ovary syndrome (Rotterdam Consensus ASRM/ESHRE). Each 
group was stratified according to the body mass index, as follows: body mass index (<25, ≥25 and <30, and ≥30 kg/m2). 
The frequencies of metabolic syndrome and of its defining criteria and the clinical and hormonal characteristics (follicle 
stimulating hormone, total testosterone, dehydroepiandrostenedione sulfate) were analyzed. RESULTS: The frequency 
of metabolic syndrome was six times higher in the obese Polycystic ovary syndrome Group than among control women 
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Introdução

A síndrome dos ovários policísticos (SOP) é a principal 
causa de hiperandrogenismo e oligoanovulação. Sua prevalência 
apresenta variações regionais e, no Brasil, estima-se que este 
distúrbio acometa, aproximadamente, 13% das mulheres em 
idade reprodutiva1. É comum sua associação com distúrbios 
clínicos e metabólicos2.

As alterações clínicas e metabólicas da SOP estão relacio-
nadas principalmente ao hiperandrogenismo3 e à resistência 
insulínica (RI)4,5. A prevalência de RI entre mulheres não-
obesas apresenta variações regionais entre 06 a 64%7 e, por 
isto, este distúrbio nem sempre está associado às alterações 
metabólicas da SOP em pacientes não-obesas8. Nestas situações, 
o hiperandrogenismo pode desempenhar papel fundamental 
no desenvolvimento de comorbidades metabólicas9.

A RI e a obesidade centrípeta são os principais fatores 
determinantes da síndrome metabólica (SMET), que é um 
fator de risco importante no desenvolvimento da doença car-
diovascular aterosclerótica e do diabetes melito tipo 2 (DM2)10. 
Como a prevalência de RI e da SMET está aumentada em 
mulheres com SOP, é possível que estas pacientes apresentem 
maior risco para eventos cardiovasculares11. Esse risco pode 
ser ainda maior na presença da obesidade12.

A obesidade ocorre em 30 a 70% das pacientes com 
SOP13 e pode ser considerada uma variante do processo que 
predispõe à síndrome. Nestes casos, tanto a RI quanto o hi-
perandrogenismo apresentam relação com o desenvolvimento 
de comorbidades metabólicas1,5. Por outro lado, pacientes 
magras podem apresentar variantes genéticas relacionadas 
ao hiperandrogenismo, mas que não são associadas a alguns 
critérios da SMET14. Essas características sugerem que o 
risco metabólico de mulheres com SOP possa ser diferente, 
de acordo com o índice de massa corpóreo (IMC), e possa 
apresentar etiopatogenia multifatorial1,15. 

Como a SOP e seus distúrbios metabólicos apresentam 
prevalência variável de acordo com a etnia e outras especificida-
des da população estudada (tais como o IMC)3, é fundamental 
caracterizar a prevalência regional destes distúrbios e avaliar 
se existem riscos específicos identificáveis para determinado 
grupo populacional. Pelo fato de a SOP ser um distúrbio 
complexo e heterogêneo1, a estratificação destas pacientes, 
de acordo com o IMC, poderá minimizar vieses na avaliação 
das características metabólicas associadas à SOP. Assim, este 
estudo teve como objetivo avaliar a prevalência da SMET e de 

seus critérios definidores em mulheres com SOP do Sudeste 
brasileiro, estratificadas de acordo com o IMC e comparadas 
com controles ovulatórias. 

Métodos

Trata-se de um estudo transversal, realizado com 332 
mulheres em idade reprodutiva, que foram divididas em dois 
grupos: Controle, constituído por 186 sujeitos com ciclos 
menstruais regulares (intervalo de 24 a 32 dias ±3 dias e du-
ração de 3 a 7 dias), sintomas ovulatórios e sem o diagnóstico 
de SOP ou outra anovulação crônica; SOP, composto por 146 
mulheres com o diagnóstico de SOP estabelecido pelos critérios 
do Consenso de Rotterdam ASRM/ESHRE16. Cada um destes 
grupos foi estratificado de acordo com o IMC (<25 kg/m2 

(magra); ≥25 e <30 kg/m2 (sobrepeso) e ≥30 kg/m2 (obesa)), 
totalizando seis subgrupos conforme a Figura 1.

As pacientes com SOP foram selecionadas do Ambulatório 
de Endocrinologia Ginecológica do Hospital das Clínicas da 
Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto da Universidade 
de São Paulo (HC-FMRP-USP), de 2004 a 2008. A inclusão 
destas mulheres foi realizada imediatamente após o diagnós-
tico da SOP, de forma consecutiva. O Grupo Controle foi 
selecionado de modo consecutivo da unidade básica de saúde, 
previamente à prescrição de anticoncepção. 

Como critérios de exclusão foram considerados a ges-
tação/amamentação; uso atual ou nos últimos três meses de 
medicações antiandrogênicas; uso atual ou nos últimos três 
meses de anticoncepcional oral, vaginal ou transdérmico; 
uso de método contraceptivo hormonal injetável, implante 
ou dispositivo intrauterino no período de seis meses antes do 
diagnóstico da SOP; tabagismo; endocrinopatias associadas à 

with the same body mass index (Control with 10.5 versus Polycystic ovary syndrome with 67.9%, p<0.01); twice higher in the Polycystic ovary syndrome 
Group with body mass index ≥25 and <30 kg/m2 (Control with 13.2 versus Polycystic ovary syndrome with 22.7%, p<0.01), and three times higher in the 
Polycystic ovary syndrome Group with body mass index <25 kg/m2 (Control with 7.9 versus Polycystic ovary syndrome with 2.5%, p<0.01), compared to 
control women paired for the same body mass index. Regardless of the body mass index, women with polycystic ovary syndrome had a higher frequency 
of all the criteria defining metabolic syndrome. CONCLUSION: Women with polycystic ovary syndrome have higher frequency of metabolic syndrome 
and of its defining criteria regardless of the body mass index. Hyperinsulinemia and hyperandrogenism are important characteristics of the origin of these 
alterations, especially in obese women with polycystic ovary syndrome. 

Figura 1. Fluxograma do estudo.
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SOP: síndrome dos ovários policísticos; IMC: índice de massa corpóreo (kg/m2).
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anovulação e hiperandrogenismo (hiperprolactinemia, hiper-
plasia congênita da suprarrenal formas clássica e não-clássica, 
tireoidopatias, tumores produtores de androgênio e síndro-
me/doença de Cushing); presença de doenças autoimunes; 
dislipidemia familiar; doença cardiovascular estabelecida e 
puerpério menor ou igual a 12 semanas. Todas as participan-
tes deste estudo assinaram o termo de consentimento livre 
e esclarecido, e o estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética 
do HC-FMRP-USP. 

Protocolos de avaliação clínica e laboratorial
Os dados clínicos e laboratoriais das mulheres com SOP 

foram obtidos dos registros de inclusão no Ambulatório 
de Endocrinologia Ginecológica do HC-FMRP-USP, 
imediatamente após o diagnóstico da anovulação crônica. 
As informações sobre o Grupo Controle foram obtidas 
por meio de questionário aplicado no atendimento nas 
unidades básicas de saúde, previamente à prescrição de 
contraceptivos. As avaliações laboratorial e ultrassono-
gráfica foram realizadas entre o terceiro e o quinto dia 
do ciclo menstrual, após período de jejum de 12 horas. 
Na presença de amenorreia, os exames foram realizados 
em programação aleatória – desde que a ultrassonografia 
(USG) não mostrasse imagem de corpo lúteo ou folículo 
≥10 mm. 

Em relação à anamnese e ao exame físico, foram 
consideradas as seguintes variáveis: idade no momento 
da avaliação; sinais de hiperandrogenismo clínico (acne, 
alopecia e hirsutismo – definido por índice de Ferriman 
modificado ≥8)17; peso (P); altura (A); IMC – definido como 
P (Kg)/A (m²); pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica 
(PAD) e medida da circunferência abdominal. 

Após a avaliação clínica, foram coletados 20 mL de 
sangue total em tubo sem anticoagulante. No máximo 
duas horas após a coleta das amostras, o material foi 
centrifugado a 2.500 rpm (1.600 g) em temperatura 
ambiente (média de 22º C, com variação entre 18 e 24º C) 
por dez minutos para separação do soro. A seguir, o soro 
foi transferido para tubos cônicos de material plástico 
(BD – Becton Dickinson, Plymouth, United Kingdom) para 
manter o pH e submetido ao processamento. 

O hormônio folículo estimulante (FSH) e a insuli-
na foram avaliados por quimiluminescência, por meio 
do aparelho DPC Immulite® 2000 (Diagnostic Products 
Corporation, Los Angeles, CA, USA®); a testosterona total e 
o sulfato de dehidroepiandrostenediona (DHEAS) foram 
analisados por radioimunoensaio usando o cintilador Tri 
Carb 2100 TR (Packard® Instrument Company, Illinois, 
USA). A glicemia de jejum foi analisada pelo método 
de oxidação, usando-se o kit Konelab 60i e o aparelho 
Wiener Lab® (Rosario, Argentina). 

Em relação ao perfil lipídico, o colesterol total (CT), 
a lipoproteína de alta densidade (HDL) e os triglicérides 

(TG) foram dosados pelo método enzimático, pelo apa-
relho BT 3000 plus (Wiener lab®, Rosario, Argentina); a 
concentração sérica de lipoproteína de baixa densidade 
(LDL) foi calculada a partir da fórmula de Friedewald: 
LDL-colesterol=CT–(HDL+TG/5), uma vez que não havia 
dosagem de TG superior a 400 mg/dL nas amostras das 
pacientes incluídas18.

A USG pélvica considerou a avaliação do volume 
ovariano e do número/tamanho dos folículos presen-
tes nestes órgãos; para o cálculo do volume ovariano, 
utilizou-se a fórmula do elipsoide prolato (profundi-
dade versus largura versus comprimento  versus 0,5)19. 
A comparação entre os grupos foi realizada pela média 
do volume dos ovários direito e esquerdo de cada pa-
ciente, também foi considerada a morfologia ovariana 
(presença de 12 ou mais folículos em pelo menos um 
dos ovários)20.

Com base nas características clínicas (irregularidade 
menstrual e hiperandrogenismo), laboratoriais (testosterona 
total e/ou DHEAS elevados) e ultrassonográficas (volume 
e/ou morfologia ovariana), realizou-se o diagnóstico de 
SOP pelo Consenso de Rotterdam ESHRE/ASRM16, sendo 
o hiperandrogenismo clínico definido pela presença do 
hirsutismo, da alopecia androgênica e/ou da acne; o ex-
cesso de androgênios séricos foi representado por níveis 
de testosterona total ≥100 ng/dL ou sulfato de DHEAS 
>300 μg/dL. 

A SMET foi definida pelo Consenso do National 
Cholesterol Education Program (NCEP) modificado, que é 
estabelecido pela presença de, no míninmo, três dos seguintes 
critérios: CA≥88 cm, TG≥150 mg/dL, HDL<50 mg/dL, 
PAS≥130/85 mmHg e glicemia de jejum ≥100 mg/dL)10. 
Para a detecção da IR, utilizou-se o índice de homeostasis 
model assessment – insulin resistance (HOMA-IR), isto é, 
HOMA-IR=[(glicemia de jejum em mg/dL x 0,05551) 
x insulina de jejum em μU/mL]/22,521. O diagnóstico de 
IR foi definido pela presença de HOMA-IR >2,71 nmol 
x μU/L22.

Análise estatística
A verificação da distribuição normal das amostras 

foi realizada pelo teste de Kolmogorov-Smirnov; para 
as variáveis com distribuição normal, utilizou-se o 
teste ANOVA para comparação; na ausência desta ca-
racterística, o teste utilizado foi o de Kruskall Wallis. 
Para as variáveis qualitativas, utilizou-se o teste do χ2 

ou teste exato de Fisher. Os dados quantitativos foram 
representados por média e desvio padrão (DP), as vari-
áveis qualitativas foram demonstradas por frequência 
e o nível de significância adotado foi de 5%. A análise 
estatística foi realizada com o auxílio dos softwares 
SAS 9.0 (SAS Institute Inc., North Carolina University, 
NC, USA). 
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Resultados

Variáveis clínicas
A média da idade das mulheres do Grupo SOP com 

IMC<25 kg/m2 (p<0,01) e entre 25 a 30 kg/m2 (p<0,01) 
foi menor do que a média das mulheres do Grupo Controle, 
independente do IMC deste último grupo; a PAS e a 
PAD foram mais elevadas nas mulheres obesas com SOP 
em relação a todos os grupos, exceto em comparação às 
pacientes do Controle com IMC≥30 kg/m2. As mulheres 
obesas controles e com SOP apresentaram circunferência 
abdominal (CA) maior do que a das pacientes dos outros 
grupos (p<0,01), exceto em relação à comparação entre o 
Grupo Controle com IMC entre 25 e 30 kg/m2 e ≥30 kg/m2 
(Tabela 1). A frequência do hiperandrogenismo clínico foi 
maior nas mulheres do Grupo SOP (80,9, 71 e 63,7%, 
respectivamente para as mulheres obesas, com sobrepeso e 
magras) do que nas pacientes controles (14,6, 15,8 e 5,3%, 
respectivamente para as mulheres obesas, com sobrepeso 
e magras), independente do IMC (p<0,01).

Variáveis laboratoriais
Os níveis plasmáticos de HDL foram menores no 

Grupo SOP de obesas em relação às mulheres do Grupo 

SOP com IMC<25 kg/m2 e às pacientes controles não-obesas 
(IMC<30 kg/m2), com p<0,01. Os níveis séricos de TG 
foram maiores no Grupo SOP de obesas em relação às 
mulheres do Grupo SOP com IMC<25 kg/m2 e às pacien-
tes controles não-obesas (IMC<30 kg/m2), com p<0,01. 
As pacientes com SOP e IMC≥30 kg/m2 apresentaram 
concentração sérica de insulina (p<0,01) e HOMA 
(p<0,01) mais elevados do que as mulheres dos outros 
grupos, exceto quando comparadas às pacientes obesas 
sem SOP (Tabela 2).

Frequência da SMET
A frequência da SMET foi cerca de seis vezes maior no 

Grupo SOP de obesas em relação às controles obesas (SOP 
obesa com 67,9% versus Controle obesa com 10,5%, p<0,01). 
Esta frequência foi cerca de duas vezes maior, tanto entre 
as mulheres do Grupo SOP com IMC≥25 e <30 kg/m2 
(SOP sobrepeso: 22,7% versus Controle sobrepeso: 13,2%, 
p<0,01), como entre as do Grupo SOP com IMC<25 kg/m2 

(SOP magra: 16% versus Controle magra: 7,9%, p<0,01) em 
relação às mulheres controles pareadas para o mesmo IMC 
(Figura 2). Independente do IMC, as mulheres com SOP 
apresentaram maior frequência dos critérios definidores da 
SMET em relação ao Grupo Controle (Tabela 3).

Tabela 1. Variáveis clínicas das mulheres com síndrome dos ovários policísticos e controles

IMC: índice de massa corpóreo (kg/m2); n: número de mulheres analisadas; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; CA: circunferência abdominal. 
Variáveis representadas em média±desvio padrão. Mesmos sobrescritos na mesma linha indicam p<0,05.

Variáveis
Síndrome dos ovários policísticos Controle

IMC<25
n=50

IMC≥25 e <30
n=31

IMC≥30
n=105

IMC<25
n=89

IMC≥25 e <30
n=38

IMC≥30
n=19

Idade (anos) 23,6±5,5a,e,f,g 25,2±4,7b,c,d 27,4±5,4a 28,9±0,5d,g 29,0±0,5c,f 29,2±0,4b,e

PAS (mmHg) 114,4±12,8b 115,8±12,2a 128,3±14,3a,b,c,d 109,2±9,1d 113,2±11,2c 119,0±3,7

PAD (mmHg) 71,8±10,5b 72,5±7,9a 82,4±10,2a,b,c,d 69,4±7,0d,e 73,7±8,2c 78,5±9,1e

CA (cm) 80,5±15,9b,f,g 89,9±8,8a,e 110,3±12,0a,b,c,d 77,8±7,1d,e,h,i 91,3±8,5c,g,i 104,6±9,4f,h

Tabela 2. Variáveis laboratoriais e ultrassonográficas das mulheres com síndrome dos ovários policísticos e controles

Variáveis
Síndrome dos ovários policísticos Controle

IMC<25
n=50

IMC≥25 e <30
n=31

IMC≥30 
n=105

IMC<25
n=89

IMC≥25 e <30
n=38

IMC≥30 
n=19

FSH (µU/mL)      5,4±1,8c, d         5,4±1,8         5,3±2,0a,b       7,1±3,5b,d         6,8±2,0a,c       6,2±2,8

TT (ng/dL)    90,2±36,7d,e,f       85,8±34,2b,c       75,9±34,7a     54,7±17,9a,c,f        63,6±25,1e     56,7±17,7b,d

DHEAS (µg/mL)  142,0±74,6      169,6±79,8a,b     122,7±81,9a   116,1±56,6b      123,3±71,2   110,6±48,8

CT (mg/dL)  163,8±32,5a,b      193,1±38,3     189,6±38,3a   175,2±30,4      192,4±37,1b   181,6±28,7

LDL (mg/dL)    97,6±35,1a,b      122,7±38,3     116,3±33,8a   104,3±25,0      119,0±34,7b   110,9±21,4

HDL (mg/dL)    50,1±12,2a        46,5±11,9d       41,9±8,2a,b,c     56,6±11,1c,d,e        53,9±8,9b     47,3±9,0e

TG (mg/dL)    92,3±48,7a      113,5±53,5d     150,0±73,2a,b,c     71,6±30,3c,d,e,f       97,1±29,1b,f   115,8±60,7e

VOM (cm3)    12,3±3,7g,h,i        12,0±4,3d,e,f       12,4±4,2a,b,c       8,2±8,0c,f,i         7,1±2,8b,e,h       8,9±9,7a,d,g

GJ (mg/dL)    91,9±32,8        87,5±9,7       95,5±24,8ª,b     82,7±9,1b        84,4±8,8a      85,5±8,5

IJ (μU/mL)    11,1±16,9b        12,8±15,7a,e       25,3±36,1a,b,c,d       5,6±4,2d,e,f,g          8,8±4,4c,g      11,1±6,7f

HOMA      2,7±5,1b          2,8±3,6a,e         6,9±14,0a,b,c,d       1,2±0,9d,e,f,g          1,9±1,0c,g        2,3±1,3f

IMC: índice de massa corpóreo (kg/m2); n: número de mulheres analisadas; FSH: hormônio folículo estimulante; TT: testosterona total; DHEAS: sulfato de dehidroepiandrostenediona; 
CT: colesterol total; LDL: lipoproteína de baixa densidade; HDL: lipoproteína de alta densidade; TG: triglicérides; VOM: volume ovariano médio; GJ: glicemia de jejum; IJ: insulina 
de jejum; HOMA: homeostasis model assessment insulin resistance. Variáveis representadas em média±desvio padrão. Mesmos sobrescritos na mesma linha indicam p<0,05.
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Figura 2. Frequência da síndrome metabólica em mulheres com sín-
drome dos ovários policísticos (SOP) e Controles, estratificadas de 
acordo com o índice de massa corpóreo (IMC; kg/m2).

*p<0,05 entre os grupos.

Discussão

Independente do IMC, as mulheres com SOP do 
presente estudo apresentaram maior frequência de SMET 
em relação às ovulatórias sem esta síndrome. Entretanto, 
esta frequência foi quatro vezes maior em mulheres obe-
sas com SOP quando comparadas às mulheres magras 
com este distúrbio, demonstrando que a obesidade pode 
estar associada à piora do perfil metabólico em mulheres 
com SOP do Sudeste brasileiro. Apesar de outros autores 
terem avaliado a frequência da SMET em outras regiões 
geográficas do Brasil23,24, o presente estudo é o primeiro 
a analisar mulheres com SOP na região Sudeste brasileira 
pareadas a um Grupo Controle expressivo (n=186), em 
relação a outros estudos.

A frequência da SMET foi, respectivamente, 16 
e 67,9% entre as mulheres magras e obesas com SOP 
deste estudo. Esta frequência foi menor entre pacientes 
do Nordeste brasileiro (3,2 e 52,3%)23 e do extremo Sul do 
Brasil (31,3% para mulheres obesas)24, justificando a 
possível influência da etnia, do ambiente e de hábitos 
alimentares sobre a prevalência das alterações metabólicas 
relacionadas à SOP. 

Apesar da maior frequência de SMET entre mulheres 
obesas com SOP, as portadoras de SOP com IMC<25 kg/m2 
também apresentaram-na aumentada para SMET em relação 

às mulheres sem este distúrbio pareadas para o mesmo 
IMC, sugerindo que o desenvolvimento das manifestações 
metabólicas associadas à SOP apresentam etiologia não 
necessariamente relacionada à obesidade11,25. Outros 
autores também demonstraram que a SOP, indepen-
dente do IMC, está associada à maior risco para SMET 
e outras comorbidades clínicas e metabólicas11,26, o que 
sugere que, apesar das diferenças étnicas e ambientais, 
existem fatores comuns na origem dos distúrbios rela-
cionados à SOP.

Entre os critérios definidores da SMET, a CA foi a 
característica mais frequente nas mulheres obesas com 
SOP do presente estudo. Estas mulheres também apre-
sentaram hiperinsulinemia e HOMA mais elevados em 
relação aos outros grupos. Apesar da ausência de avalia-
ção de um Grupo Controle, este achado igualmente foi 
demonstrado em mulheres obesas com SOP nos EUA27. 
Esse resultado também foi demonstrado em mulheres 
do extremo Sul brasileiro, apesar da amostra reduzida do 
Grupo Controle24. 

Em relação às pacientes com IMC<25 kg/m2 

do Grupo SOP, o critério definidor de SMET mais 
frequente foi o nível sérico de HDL<50 mg/dL. Este 
grupo apresentou hiperandrogenismo laboratorial (mas 
não hiperinsulinemia), demonstrando que a etiopato-
genia das comorbidades metabólicas da SOP pode ser 
diferente de acordo com o IMC destas mulheres (obe-
sidade – hiperinsulinemia + hiperandrogenismo versus 
IMC<25 kg/m2 – hiperandrogenismo)28,29. A redução 
do nível plasmático de HDL também foi uma carac-
terística marcante na definição de SMET em mulheres 
obesas (83,9%), o que sugere etiologia multifatorial das 
comorbidades metabólicas relacionadas à SOP. Estes 
achados também foram observados nas mulheres do 
Nordeste brasileiro23. 

Mulheres com SOP podem antecipar para a quarta 
década de vida o desenvolvimento de hipertensão arterial 
sistêmica (HAS) e DM

2
30,31. Quando foram analisados os 

níveis pressóricos e glicêmicos como variáveis qualitativas 
definidoras da SMET, o Grupo SOP apresentou maior 
frequência destas características em relação ao Grupo 
Controle, independente do IMC. 

IMC: índice de massa corpóreo (kg/m2); n: número de mulheres; PA: pressão arterial sistêmica; CA: circunferência abdominal; GJ: glicemia de jejum; HDL: lipoproteína de 
alta densidade; TG: triglicérides. *p<0,05 entre os grupos.

Tabela 3. Variáveis qualitativas definidoras da síndrome metabólica das mulheres com síndrome dos ovários policísticos e controles

Variáveis
Síndrome dos ovários policísticos Controle

IMC<25 
n (%)

IMC≥25 e <30
n (%)

IMC≥30
n (%)

IMC<25
n (%)

IMC≥25 e <30
n (%)

IMC≥30
n (%)

PA≥130/85 mmHg*  12 (24,0)   5 (17,2)   62 (59,0)   1 (1,1)    5 (13,2)   7 (36,8)

CA≥88 cm*   9 (18,0) 17 (54,2) 104 (98,8) 7 (7,9) 26 (68,4) 19 (100)

GJ≥100 mg/dL*  5 (10,0) 2 (7,1)  26 (24,5) 2 (2,2) 2 (5,3) 1 (5,3)

HDL<50 mg/dL* 27 (54,0) 21 (69,6)  88 (83,9) 25 (28,1) 10 (26,3) 14 (73,7)

TG≥150 mg/dL*  5 (10,0)  4 (13,0)  43 (40,9) 3 (3,4) 2 (5,3)   2 (10,5)



9Rev Bras Ginecol Obstet. 2012; 34(1):4-10

Mulheres com síndrome dos ovários policísticos apresentam maior frequência de síndrome metabólica independentemente do índice de massa corpóreo

Embora dentro da variação normal, a PAS e PAD foram 
mais elevadas entre as mulheres com SOP do extremo Sul 
do Brasil em relação ao Grupo Controle. Entretanto, a 
amostra do Grupo Controle era muito pequena (n=25) e 
os autores não analisaram esta informação como variável 
qualitativa24, característica que dificulta a comparação 
com os resultados do presente estudo.

Como a SOP é um distúrbio heterogêneo e comple-
xo1, o estudo de suas complicações clínicas e metabólicas 
demonstra divergências regionais. No Brasil, este pro-
blema é ainda maior em decorrência da heterogeneidade 
étnica32, característica que justifica os diferentes achados 
em um mesmo país23,24. Esses resultados conflitantes 
também podem ser consequência da definição da SMET: 
enquanto o presente estudo considerou para o diagnós-
tico os critérios propostos pelo NCEP, modificados pela 

American Heart Association (glicemia ≥100 mg/dL)10, outros 
autores consideraram a definição do NCEP (glicemia 
≥110 mg/dL)33.

Em conclusão, mulheres jovens com SOP apresentam 
maior frequência de SMET e dos seus critérios definidores 
quando comparadas às ovulatórias sem este distúrbio, 
independentemente do IMC. A hiperinsulinemia e o 
hiperandrogenismo são características importantes na 
origem destas alterações em mulheres na terceira década 
de vida com SOP.
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