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PREVALENCIA DE DESORDENS METABOLICAS NA SINDROME DOS OVARIOS POLICISTICOS

RESUMO

Introducdo: A Sindrome dos Ovarios
Policisticos (SOP) é considerada a
endocrinopatia mais comum durante a vida
reprodutiva da mulher, com prevaléncia que
varia entre 5 a 10% das mulheres em idade
fértil. Na SOP, s8o comumente encontradas
complicagbes, como: obesidade central,
resisténcia a insulina, risco de hipertenséo
arterial sistémica, risco de dislipidemia,
intolerancia a glicose ou diabetes mellitus tipo
2, sindrome metabdlica e doencas
cardiovasculares. Objetivo: O objetivo desta
revisdo é avaliar a prevaléncia destas e de
outras desordens metabdlicas, em pacientes
com SOP, e a influéncia de cada uma delas na
vida destas mulheres. Revisdo de Bibliografia:
Foram revisados artigos publicados de marco
de 2010 a margo de 2012, selecionados pela
abordagem a temas referentes a desordens
metabolicas prevalentes na SOP. Resultados
e Discussdo: Foi confirmada a prevaléncia
destas desordens nas mulheres com SOP nos
estudos revisados e em outros estudos com a
mesma tematica. Além disso, estes estudos
alertam para a importadncia da adocdo de
estratégias preventivas e terapéuticas com
foco na reducdo de sobrepeso/obesidade e
modificacdes no estilo de vida, como adocéo
de dieta saudavel e pratica regular de
atividade fisica. Conclusdo: Mulheres jovens
com SOP apresentam maior prevaléncia de
IMC >30, gordura centralizada, |G, DM-2, RI,
maior frequéncia de SMET, PAS e PAD
elevadas, interligadas entre si, e néo
apresentam a SOP como um fator preditor de
homocisteinemia; essas desordens acometem
inclusive mulheres com SOP com peso
saudavel, sendo recomendada a prética
regular de atividades fisicas e a adogédo de
uma dieta saudavel.

Palavras-chave: Sindrome do  Ovario
Policistico, Obesidade, Resisténcia a Insulina,
Desordens Metabdlicas.
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ABSTRACT

Prevalence of Metabolic Disorders in
Polycystic Ovary Syndrome.

Introduction: The Polycystic Ovary Syndrome
(PCOS) is considered the most common
endocrinopathy during the women’s
reproductive life, with prevalence ranging
among 5 to 10% of women of childbearing
age. In PCOS, are commonly encountered
complications, such as: central obesity, insulin
resistance, systemic arterial hypertension risk,
dyslipidemia risk, glucose intolerance or type 2
diabetes mellitus, metabolic syndrome and
cardiovascular diseases. Objective: The aim of
this review is to assess the prevalence of this
and others metabolic disorders, in PCOS
patients, and the influence of each of these
women’s lives. Bibliography Revision: We
reviewed articles published from March 2010
to March 2012, selected by the approach
themes related to metabolic disorders
prevalent in PCOS. Results and Discussion:
We confirmed the prevalence of these
disorders in women with PCOS in the reviewed
studies and other studies on the same theme.
Furthermore, these studies warn of the
importance of adopting preventive and
therapeutic strategies focused on overweight /
obesity reducing and changes in lifestyle, such
as adopting healthy diet and regular physical
activity. Conclusion: Young women with PCOS
have a higher prevalence of BMI> 30, fat
centered, IG, DM-2, IR, higher frequency of
SMET, elevated SBP and DBP,
interconnected, and not have PCOS as a
predictor of homocysteine and these disorders
affect even women with PCOS with healthy
weight, being recommended the regular
practice of physical activity and adopting a
healthy diet.
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Obesity. Insulin  Resistance.  Metabolic
Disorders.
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INTRODUCAO

A Sindrome dos Ovérios Policisticos
(SOP) é considerada a endocrinopatia mais
comum durante a vida reprodutiva da mulher,
com prevaléncia que varia entre 5 a 10% das
mulheres em idade fértil (Whitaker, 2011).

Seu diagnostico é firmado na presenca
de dois dos trés fatores seguintes: anovulacéo
cronica; sinais clinicos e/ou bioquimicos de
hiperandrogenismo e presenca de padrdo
ultrassonografico ovariano policistico 12 ou
mais foliculos em cada ovario, medindo entre
2 e 9 mm de didmetro e/ou volume ovariano
(Rotterdam, 2004).

Além disso, sdo também comumente
encontrados nessas pacientes complicacdes,
como: obesidade central, resisténcia a insulina
(RI) e niveis elevados de horménio luteinizante
(LH). Também tem sido destacada sua
associagdo com aumento do risco de
hipertenséo arterial sistémica (HAS), risco de
dislipidemia, intolerancia a glicose ou diabetes
mellitus tipo 2 (DM2), sindrome metabdlica
(SMET) e doencas cardiovasculares (Shroff,
2007; Yilmaz, 2005; Legro, e colaboradores
1999).

A obesidade é uma caracteristica
comum na SOP (Vrbikova e Hainer, 2009),
mas a obesidade central tem merecido
atencdo especial entre os fatores de risco da
SOP, uma vez que a distribuicdo visceral de
gordura esta relacionada com a RI (Lord,
2006; Puder, 2005) e com o0 risco
cardiovascular (Cascella, 2008).

A associacao entre a obesidade e a RI
esta associada a disfungdo endotelial, que
apresenta como um dos mecanismos
fisiopatogénicos a elevacéo dos acidos graxos
livres e dos triglicerideos, predispondo estas
mulheres a um aumento de risco
cardiovascular (Chapman e Sposito, 2008).

De acordo com o Inter-Heart-Study
(Yusuf, 2004) a gordura central foi o fator de
risco cardiovascular que mais respondeu pelos
casos de infarto agudo do miocéardio (IAM) nas
mulheres sul-americanas (risco atribuivel a
populacao = 63%).

Um estudo feito por Kirchengast e
Huber, 2001, mostra que todas as mulheres
higidas apresentaram distribuicdo ginecoide
de gordura e, em 30% das mulheres com
SOP, distribui¢cdo androide.

A Resisténcia a insulina (RI) possui
mecanismos complexos, com contribuicdes

genética e ambiental. As anormalidades no
metabolismo de insulina identificadas na SOP
sdo especificas e inclui redugcdo na secrecao,
excrecdo hepatica e na sinalizagdo dos
receptores de insulina. A Rl pode ser definido
como um estado metabdlico, no qual o
mecanismo de homeostase da glicose normal
falha em funcionar de forma adequada (Traub,
2011).

A relacao entre SOP e RI foi descrita
pela primeira vez por Burghen, Givens e
Kitabchi (1980) e estudos posteriores mostram
que a Rl é uma caracteristica da SOP com
frequéncia estimada de 50 a 90 % (Traub,
2011; Carmina e Lobo, 2004; Martins, 2007).

Diante dessa frequéncia, ndo ¢é
surpreendente saber que a Rl venha se
mostrando como uma das provaveis causas
do hiperandrogenismo, pois a hiperinsulinemia
secundaria a RI pode causar uma maior
secrecao de androgénios pelas células da teca
ovariana, acantosis nigricans, aumento da
reatividade  vascular e endotelial e
metabolismo lipidico hepético e periférico
anormais, com elevacdo nos acidos graxos
livres (Baillargeon, luorno e Nestler, 2003;
Kaushal, 2004; Dunaif, 1997; Jayagopal e
colaboradores, 2003).

Ainda, segundo Ehrmann (2005) cerca
de metade das mulheres com SOP
apresentam niveis de SHBG (globulina
ligadora de hormoénios sexuais) reduzidos, o
gue leva ao aumento dos niveis de esterbides
livres (testosterona e estradiol) biologicamente
ativos. A testosterona livre elevada passaria a
inibir a producdo de SHBG fechando um ciclo
vicioso que contribui para o}
hiperandrogenismo.

A ocorréncia da hipertensdo arterial
sisttmica (HAS) em mulheres com SOP,
segundo Martins (2009) estd também
relacionada a RI, pois a presséo arterial (PA) é
elevada através da contribuicdo de
mecanismos da RI, como modificagcbes na
musculatura lisa vascular, alterando o
transporte ibnico, com aumento de ions célcio
no citoplasma e aumento da reatividade
vascular as substancias vasoconstritoras.

Além disso, Silvia, Flexa, Zanella
(2009), e Costa e colaboradores, (2010)
afirmam que a RI também ocasiona hipertrofia
no musculo liso vascular, com diminuicdo da
complacéncia e interferéncia no mecanismo de
vasodilatagdo dependente do endotélio,
retencdo de sddio e ativacdo do sistema

Revista Brasileira de Obesidade, Nutricao e Emagrecimento, Sao Paulo v.7, n.41, p.105-114, Set/Out. 2013. ISSN 1981-9919



107

Revista Brasileira de Obesidade, Nutricao e Emagrecimento

ISSN 1981-9919 versio eletrénica

Periddico do Instituto Brasileiro de Pesquisa e Ensino em Fisiologia do Exercicio

www.ibpefex.

com.br-www.

rbone.com.br

nervoso simpatico, alteragBes que podem
preceder a HAS.

Mulheres com SOP apresentam risco
elevado para intolerdncia a glicose (IG) e
diabetes mellitus do tipo 2 (DM2) (Legro e
colaboradores, 1999; Dabadghao e
colaboradores, 2007; e Moran e
colaboradores, 2010).

A obesidade e o aumento da idade
séo fatores classicos para o desenvolvimento
do DM-2, decorrente da exacerbacdo da RI,
que predispde ao aparecimento das
anormalidades do metabolismo da glicose
(Everhart, Knowler e Bennett, 1985).

A Rl e a obesidade centripeta sao
também os principais fatores determinantes da
Sindrome Metabdlica (SMET), que é um fator
de risco importante no desenvolvimento da
doencga cardiovascular aterosclerética e do
DM2 (Grundy e colaboradores, 2005).

De acordo com Elting e colaboradores,
(2001) e Moran e colaboradores, (2010),
mulheres com SOP podem antecipar para a
quarta década de vida o desenvolvimento de
HAS e DM-2.

O objetivo desta revisdo é avaliar a
prevaléncia destas e de outras desordens
metabdlicas, como a dislipidemia, a acantosis
nigricans  0s  niveis  sanguineos  de

SOP, e ainfluéncia de cada uma delas na vida
destas mulheres.

MATERIAIS E METODOS

Foi realizada revisdo de literatura
cientifica por meio das bases de dados
SciELO e Medline, selecionando-se estudos
gue abordassem a temética da Sindrome dos
Ovérios Policisticos e que tratassem de
desordens metabdlicas comumente
encontradas nessas pacientes.

A busca dos artigos foi realizada
utilizando a palavra chave: "polycystyc ovary
syndrome”, que foi cruzada com os seguintes
descritores: “obesity”, “insulin resistance”,
“‘metabolic disorders”, “physical activity” e
“cardiovascular risk” .

Foram revisados artigos publicados de
marco de 2010 a margo de 2012. A selecdo
incluiu como critério abordagem a temas
referentes a desordens metabolicas
prevalentes nesta Sindrome.

RESULTADOS

O Quadro 1 sintetiza os seis (6) estudos
envolvendo desordens metabdlicas presentes
em mulheres com SOP. Particularidades

homocisteina e o]
(luteinizante/hormonio)

hormonio LH
em mulheres com

desses estudos serdo discutidas a seguir.

Quadro 1 - Prevaléncia de desordens metabdlicas em mulheres com SOP.

Autor Objetivo Método Amostra Resultado
. Analisar o risco - 283 pacientes (18 a # 1 CC;
ccoolztb%rgdc?r'ése cardiovascular de (i iclin;jéf:i;ﬁr;tion 24 anos) com SOP, | 1glicose de jejum; | HDL-C; 1
’ mulheres nédo obesas p com sobrepeso e LAP;
2010 product)

com SOP.

magras.

**1 CT; 1LDL-C; 1TG;

Comparar os niveis
sanguineos de

Cerqueira, J. M. homocisteina

Ultrassonografia pélvica,
dosagens de

# 1 niveis de homocisteina;
tIMC; acantosis nigricans;
1 PAS e PAD;

C.e comparados a homocisteina, PCR, 56 mulheres com 1CC: 1 LH:FSH: N
colaboradores, ~ A glicose, insulina, FSH, LH, | SOP e 54 Controles ’ i N .
2010 parametros c_Imlcos, TSH. TAL, prolactina e testostero_na_, 1 QT, 1 !_DL-C,
hormonais e testosterona 1Triglicerideos;
metabolicos. ’ 1 HOMA.
. PA sistélica e diastolica,
Azeved:, M. F Avaliar os niveis parametros 113 mulheres com # 1PA sistolica;
colaboradores ress6ricos em na SOP antropomeétricos, SOP e 242 1 IMC; 1 CC; 1 TG; 1Glicemia
2011 ’ P concentracéo sérica de Controles. de jejum; |HDL-C; 1 NP
glicose, CT, HDL-C e TG.
Melo, A. S.; e Avaliar a prevaléncia de 332 mulheres em TPAS E PAD; 1C.A; JHDL-

colaboradores, SMET, na SOP, de
2012 acordo com o IMC.

Coleta de sangue total em
tubo sem anticoagulante

idade reprodutiva:
186 Controles e 146
com SOP.

C; 1 TG; 1 CSI; tHOMA;
# 1 SMET; |HDL-C;
#hiperandrogenismo;

Pontes, AG.; e Avaliar TTGO no
colaboradores, diagnostico de IG e
2012 DM2, na SOP.

TTGO (Teste de
Tolerancia a Glicose Oral)

247 mulheres com
SOP

*1 1G;
**11G e 1 DM-2;
**x 23 casos de IG e 1 de DM2;
1R
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0, Ala: 0,
Pontes, AG. e : A Insulinemia, HOMA-IR, #17,8% gmefnqrrela,. 44,7%
Analisar a prevaléncia 189 mulheres com acantosis nigricans; 65%
colaboradores, QUICKI, ISl e ) ) ;
de Rl na SOP . o . SOP hiperandrogenismo;
2012 glicemia/insulina.

56,4% RI (maior em obesas)

SOP: Sindrome dos Ovarios Policisticos; *SOP magras; **SOP com sobrepeso; ***SOP obesas; #SOP
independente do IMC; CC: Circunferéncia da Cintura; CL: Colesterol Total; TG: Triglicerideos; SMET: Sindrome
Metabdlica; IMC: indice de Massa Corporal; PAS: Presséo Arterial Sistolica; PAD: Pressdo Arterial Diastdlica;
CA: Circunferéncia Abdominal; CSI: Concentragdo Sérica de Insulina; HDL-C: high-density cholesterol; LDL-C:
low-density cholestero; HOMA: homeostasis model assessment-insulin resistance; IG: Intolerdncia a Glicose;
DM-2 Diabetes Mellitus tipo 2; TTGO: Teste de Tolerancia a Glicose Oral; RI: Resisténcia a Insulina; NP: Niveis
pressoricos; PCR: proteina C reativa; FSH: hormdnio foliculo-estimulante; LH: Hormonio Luteizante; TSH:
Hormonio Tiredide Estimulante; T4L: Tiroxina Livre; QUICKI: quantitative-insulin-sensivity check index; ISl:indice

de Sensibilidade a Insulina.

DISCUSSAO
Risco Cardiovascular

Segundo Costa e colaboradores
(2010), seu trabalho foi o primeiro com foco
investigativo na  avaliagdo do  risco
cardiovascular de mulheres brasileiras néo
obesas com SOP, pelo indice LAP.

Esse indice é uma “ferramenta clinica”
simples que combina uma medida
antropométrica (circunferéncia da cintura) e
outra bioguimica (concentragéo de
triglicerideos), aplicadas a seguinte equagéo:
(CC [cm] — 58) x (triglicerideos [mmol/L])
(Kahn, 2005).

O presente estudo de costa e
colaboradores, (2010) apresenta valores
superiores do indice LAP em mulheres com
SOP, mesmo no subgrupo das magras. Ele
chama atencdo para o fato de que, mesmo
pareadas pelo IMC, as mulheres com SOP
analisadas apresentam CC superior em
relacdo ao subgrupo Controle e sugere,
concordando com Wild e colaboradores,
(2010), que, a avaliagdo, prevencdo e/ou
tratamento da salde cardiovascular também
devem fazer parte desse contexto terapéutico,
por a gordura centralizada ser fator de risco
cardiovascular (Yusuf, 2004).

Em outro estudo, Costa e
colaboradores, (2010), verificam em mulheres
jovens com SOP, alta prevaléncia de fatores
de risco cardiovascular, principalmente
relacionados ao perfil lipidico, com altas taxas
de CT, LDL-C, TG e baixas taxas de HDL-C. E
possivel que este fato, também encontrado
neste estudo, aconteca pela triade comum na
SOP: excesso de gordura RI e
hiperandrogenismo, gue potencializa
alteracdes referentes ao perfil lipidico

(Diamantisi-Kandarakis e
2005).

colaboradores,

Costa e colaboradores, (2010),
sugerem modificacbes no estilo de vida,
incluindo pratica regular de exercicio fisico e
dieta saudéavel, para pacientes com SOP e
aponta para a relevancia de mais estudos com
a incluséo e analise especifica do subgrupo de
mulheres magras com SOP, diante da
caréncia de trabalhos nessa linha de
investigacao.

Sindrome Metabdlica (SMET)

A pesquisa de Melo e colaboradores,
(2012), verifica que, independente do IMC, as
mulheres com SOP apresentam maior
frequéncia de SMET em relagdo ao grupo
Controle, sendo 4 vezes mais frequente em
mulheres obesas com SOP, demonstrado que
a obesidade pode estar associada a piora do
perfil metabdlico em pacientes com SOP.

Em outro estudo, Romano e
colaboradores, (2011), evidencia em seus
resultados a prevaléncia de distirbios
metabdlicos (RI, IG e SMET) nas mulheres
jovens com SOP, apresentando resultados
significativamente maiores nas pacientes
obesas com SOP, demonstrando que a
obesidade esta associada a piora do perfil
metabdlico dessas mulheres, reafirmando os
resultados do estudo de Melo e colaboradores,
(2012).

Independentemente do IMC, foi
verificado que o grupo SOP apresenta PAS e
PAD mais elevadas em relagdo ao grupo
controle, consideradas varidveis qualitativas
definidoras de SMET. Este estudo considerou
o diagnéstico da SMET os critérios propostos
pelo NCEP, modificados pela American Heart
Association (Grundy e colaboradores, 2005).
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Entre os critérios definidores da
SMET, a CA, a hiperinsulinemia e HOMA
foram mais freqiientes nas mulheres obesas
com SOP. Ja nas mulheres magras com SOP,
os critérios definidores de SMET foram os
niveis séricos reduzidos de HDL-C e a
presenca de hiperandrogenismo (Melo e
colaboradores, 2012).

Estas mulheres que apresentam
SMET na SOP podem apresentam maior risco
para eventos cardiovasculares (Groot e
colaboradores, 2011).

Ainda, de acordo com Wu e
colaboradores, (2009), este risco pode ser
maior na presenca de obesidade.

Intolerancia a Glicose e Diabetes Mellitus
tipo 2

Pontes e colaboradores, 2012, utilizou
em seu estudo o Teste de Tolerancia a
Glicose (TTGO), que é feito por via oral,
através da diluicdo de 75g de glicose anidra
em 300mL de agua, sem restricdo calérica,
entre 8 e 9 horas da manhd apds jejum
noturno de 12 horas. Amostras de sangue sao
colhidas imediatamente, antes e apé6s 120
minutos da ingestdo. Os distdrbios de
metabolismo da glicose foram classificados de
acordo com os critérios do World Health
Organization (WHO) e com as recomendacdes
da American Diabetes Association (ADA).

Foi observado por Pontes e
colaboradores, (2012), que as mulheres
obesas com SOP apresentaram maior
frequéncia de |G e DM-2. Contudo, 1 caso de
de IG foi detectado em uma paciente com
peso saudavel e 1 caso de IG e 1 de DM-2
foram detectados em uma paciente com
sobrepeso.

Segundo Legro e colaboradores,
(2005), a IG é considerada um importante
preditor de DM-2, o que nos mostra a
importéncia de realizar o TTGO em mulheres
com SOP, uma vez que pacientes de SOP e
IG podem apresentar glicemia de jejum
normal, (Legro e colaboradores, 1999; ADA,
2010) tornando a glicemia de jejum
subdiagnéstica insensivel na SOP e o TTGO
um método superior (Pontes e colaboradores,
2012).

Um dado importante neste artigo de
Pontes e colaboradores, (2012) é o de que a
historia familiar de DM é elevada no grupo de
mulheres jovens com SOP, o que demonstra a

relevancia deste fator no desenvolvimento da
DM. Outro dado importante é que a IG e a
DM-2 aumentam com a idade e o IMC,
conforme descritos anteriormente em outras
populacdes com SOP (Legro e colaboradores,
1999; Dabadghao e colaboradores, 2007;
Romano e colaboradores, 2011; Gambineri e
colaboradores, 2004 e Luque-Ramirez,
Alpafies e Escobar-Morreale, 2010.)

Niveis pressoéricos de PAD e PAS

Os resultados do estudo feito por
Azevedo e colaboradores, (2011), mostram
que a prevaléncia de niveis pressoéricos
(presséo limitrofe e HAS), em mulheres jovens
com SOP da regido Nordeste do Brasil, é
significativamente superior a prevaléncia
observada na populacdo geral com a mesma
faixa etéria.

Verificou-se também que o estado de
sobrepeso/obesidade e o aumento dos TG
foram fatores associados significativamente
com o aumento dos niveis presséricos nas
pacientes com SOP.

Fernandes e colaboradores, 2009,
mostram em seu estudo que as pacientes
obesas com SOP apresentam uma elevacdo
de PAS e PAD, quando comparadas as néao
obesas e, corroborando com achados prévios
Luque-Ramirez e colaboradores, (2007); Bots
e colaboradores, (1999) e Boutouyrue e
colaboradores, (1999), reafirmam a evidéncia
de que ha associacao de elevacao da pressao
arterial com a obesidade.

Este fato merece atencdo, haja vista
que a elevagdo das cargas pressoricas
representa um fator de risco independente,
linear e continuo para a DCV (VI Diretrizes
Brasileira de Hipertenséo, 2010).

Azevedo e colaboradores, (2011),
alertam para a importdncia da adocdo de
estratégias preventivas e terapéuticas com
foco na reducdo de sobrepeso/obesidade e
dislipidemia, visando um controle mais
adequado da PA nas pacientes de SOP.
Sugerem ainda modificacdes no estilo de vida,
como adocdo de dieta saudavel e prética
regular de atividade fisica.

Homocisteinemia
A homocisteina tem sido associada a

um risco maior de eventos aterotrombéticos,
de acordo com Bydlowski, Magnanelli e
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Chamone, (1998); Lentz e Haynes, (2004);
Neves, Macedo e Lopes, (2004) e Yarali e
colaboradores, (2001).

Vérios trabalhos j& conseguiram
demonstrar uma associacdo entre elevados
niveis de homocisteina e a presenca de SOP,
como Bydlowski, Magnanelli e Chamone,
(1998); Cetinarslan, Canturk e Turemen,
(2005) e Badawy e colaboradores, (2007).

Este estudo de Cerqueira e
colaboradores, (2010) evidencia um leve,
porém significativo aumento da média dos
niveis de homocisteina no grupo da SOP em
relacdo ao grupo controle.

Alguns fatores como a idade
(Fonseca, Guba, e Fink, 1999), a Rl e a
hiperinsulinemia resultante (Lentz e Haynes,
2004; Neves, Macedo e Lopes, 2004) e o IMC
(Mohlig e colaboradores, 2004; Kaya, Cengiz e
Satiroglu, 2009) alteram os niveis plasmaticos
de homocisteina.

Contudo, o estudo realizado por
Cerqueira e colaboradores, 2010, mostrou que
a SOP por si s6 ndo foi um fator preditor de
homocisteinemia, Apesar de as concentracdes
plasméticas de homocisteina nas pacientes
com SOP terem sido mais elevadas do que
nas pacientes controles, observou-se que 0s
niveis de homocisteina nao se correlacionam
com nenhuma variavel estudada.

Segundo Cerqueira e colaboradores,
(2010), nenhuma das variaveis pode justificar
isoladamente a elevacdo da homocisteina,
portanto permanece sem esclarecimento o
mecanismo desta elevacao.

Resisténcia a Insulina

Os resultados do estudo de Pontes e
colaboradores, (2012) mostram uma
prevaléncia de Rl em 42 a 56,4% das
mulheres com SOP e ainda observa que a
frequéncia de RI aumenta progressivamente
com o IMC.

Hayashida e colaboradores, (2004),
observaram em 62 pacientes com SOP com
média de idade de 25 anos, um aumento
significativo na Rl com o aumento do IMC.

Dunaif, (1997) relata um defeito
intrinseco do receptor insulinico, caracterizado
pelo aumento da fosforilagdo da serina, ao
estudar a sensibilidade e a Rl em portadoras
da SOP.

O agravamento da RI pela obesidade
é explicavel pelo fato de o tecido adiposo ser

um Orgdo endocrino capaz de secretar
diversas substéncias que interferem no
metabolismo dos carboidratos e lipidios, A
coexisténcia da SOP com a obesidade exerce
um efeito sinérgico e deletério sobre o
metabolismo da glicose.

Pontes e colaboradores, (2012),
advertem que mulheres com SOP obesas
devem ser orientadas quanto a perda de peso
com reeducacdo alimentar e exercicio fisico
regular, enquanto que aquelas com peso
normal seguem de forma precoce essas
orientacdes quanto aos habitos de vida
saudaveis.

CONCLUSAO

Em conclusdo, mulheres jovens com
SOP apresentam maior prevaléncia de IMC >
30, CC, gordura centralizada, 1G, DM-2, R,
maior frequéncia de SMET, PAS e PAD
elevadas e ndo apresentam a SOP como um
fator preditor de homocisteinemia.

Conclui-se também que todas essas

desordens acometem as pacientes de SOP
em sua totalidade, incluindo as de peso
saudavel, ainda que em uma baixa
porcentagem.
Se considerarmos que, de acordo com o0s
estudos revisados, CC e gordura centralizada
sdo fatores de risco cardiovascular, PAS e
PAD elevadas sao varidaveis qualitativas
definidoras de SMET, IG é um importante
preditor de DM-2, sobrepeso e obesidade e
TG aumentados séo fatores associados com o
aumento dos niveis presséricos e que a
prevaléncia de Rl aumenta com o aumento do
IMC, veremos que todas essas desordens
metabdlicas estdo interligadas.

Por isso, o0s autores orientam a
prevencao/tratamento com a pratica regular de
atividades fisicas e a adocao de uma dieta
saudavel.
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