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Objetivo: avaliar a influência da resistência à insulina (RI) e da obesidade no estado inflamatório de 

mulheres com síndrome dos ovários policísticos (SOP). Métodos: Foram avaliadas 50 mulheres com SOP 

em idade reprodutiva com relação aos seguintes parâmetros: teste de tolerância à glicose oral (TTGO), a 

dosagem do perfil lipídico, os indicadores antropométricos de obesidade central, circunferência da cintura 

(CC), a relação cintura- altura (RCE), o índice de conicidade (índice C) o produto de acumulação lipídica 

(LAP) e a proteína c reativa ultrassensível (hsCRP). O diagnóstico de resistência à insulina foi obtido 

utilizando-se insulinemia, HOMA-IR, QUICKI, relação glicemia/insulina. Para análise dos resultados, 

aplicou-se a estatística descritiva e a correlação de Pearson. A significância estatística foi estabelecida em 

5% (p<0,05). Resultados: As pacientes apresentaram média de idade de 26(±6) e de índice de massa 

corpórea de 34,5(±5,7). Foram detectados valores aumentados dos indicadores de obesidade central e de RI 

nas mulheres avaliadas. A hsCRP apresentou correlações estatisticamente significativas com todos os 

indicadores de obesidade central e RI exceto a glicemia de jejum e a CC (p<0,01). Conclusão: Os resultados 

deste estudo contribuem para estabelecer a associação entre a RI e o estado inflamatório na SOP, bem como 

a influência da obesidade nas alterações metabólicas características da síndrome. 

Palavras chave: síndrome dos ovários policísticos; resistência à insulina; inflamação e obesidade. 

 

 

 

Introdução: A síndrome dos ovários 

policísticos (SOP) é considerada a 

endocrinopatia mais comum na fase 

reprodutiva da mulher, com prevalência que 

varia entre 5 a 10%. (1). Estima-se que, no 

mundo todo, 105 milhões de mulheres entre 

15 e 49 anos de idade (sendo 4 milhões 

americanas) apresentem a SOP, a qual é 

responsável por 72 a 82% das causas de 

hiperandrogenismo (2). 

A SOP engloba um amplo espectro de 

sinais e sintomas de disfunção ovariana. Em 

2003, o consenso de Rotterdam propôs que a 

SOP pode ser diagnosticada após a exclusão 

de outras causas de irregularidade menstrual e 
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hiperandrogenismo (hiperprolactinemia, 

formas não-clássicas das hiperplasias adrenais 

congênitas, síndrome de Cushing, neoplasias 

secretoras de andrógenos, hipotireoidismo) e 

a presença de pelo menos dois dos seguintes 

critérios: oligo e/ou anovulação (cujas 

manifestações clínicas são a oligomenorréia 

ou amenorréia, o sangramento uterino 

disfuncional e a infertilidade), níveis elevados 

de andrógenos circulantes 

(hiperandrogenemia) e/ou manifestações 

clínicas do excesso androgênico 

(hiperandrogenismo, caracterizado por 

hirsutismo, acne e alopécia) e morfologia 

policística dos ovários (presença de 12 ou 

mais folículos, medindo 2 a 9 mm de 

diâmetro e/ou volume ovariano acima de 10 

cm3) à ultra-sonografia (US) (3). 

Estudos têm mostrado que a SOP é 

uma condição heterogênea e crônica e pode 

ser dividida em três grandes segmentos: 

manifestações reprodutivas, características 

metabólicas e sequelas psicológicas (4). 

Devido à alta incidência da SOP, diversos 

autores tem tido esta síndrome como objetivo 

de estudo, uma vez que esta associada a 

diversas complicações como, por exemplo, 

doenças cardiovasculares, que tem grande 

associação com a resistência a insulina e a 

obesidade (5). Mulheres com SOP apresentam 

um risco aumentado de desenvolver 

intolerância à glicose, diabetes mellitus tipo 2 

(DM2) e hipertensão, sendo observadas ainda 

diversas anormalidades lipídicas como baixas 

concentrações da HDL e altas concentrações 

de triglicérides (6) Isso destaca a importância 

em melhor compreender a disfunção 

metabólica associada à SOP, objetivando uma 

melhor prevenção das complicações em longo 

prazo, através de um melhor diagnóstico e 

intervenção (7). 

Apesar de não estar incluída nos 

critérios de diagnóstico da síndrome, a RI e a 

hiperinsulinemia compensatória a este quadro 

está presente em mais de 70% das pacientes 

com SOP (8). Vários estudos confirmam a 

hipótese de que a RI e a hiperinsulinemia 

desenvolvem um papel de destaque na 

patogenia da SOP e parece ser um importante 

marcador de doença metabólica, com risco 

cardiovascular (9). 

A avaliação da obesidade, 

principalmente a obesidade abdominal é 

fundamental para o monitoramento da SOP 

por estar presente em aproximadamente 80% 

dessas pacientes (10). Além disso, a 

obesidade está relacionada diretamente a RI e 

associadas elevam o risco em desenvolver 

diabetes mellitus, doença cardiovascular e / 

ou dislipidemia (11). 

Assim, o uso de ―ferramentas‖ clínicas 

para o diagnóstico da obesidade central com 

pontos de corte específicos para a SOP é 
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indispensável (12). Neste contexto a 

circunferência da cintura (CC) e a relação 

cintura- estatura (RCE) merecem destaque, e 

mais recentemente também são utilizados o 

índice de conicidade (índice C) (13) o qual 

representa uma estimativa antropométrica do 

acúmulo relativo de gordura abdominal, e o 

índice LAP (lipid accumulation product) (14), 

que determina a acumulação de lipídios em 

adultos e tendo como base a relação entre uma 

medida antropométrica, a circunferência da 

cintura, e um parâmetro bioquímico, os níveis 

de triglicerídeos de jejum (15). 

Devido ao importante papel que a RI 

exerce na patogênese da SOP, a avaliação da 

sensibilidade à insulina associada ao 

diagnóstico da síndrome é fundamental (16). 

Atualmente existem alguns métodos de 

avaliação da RI, o clamp euglicêmico 

hiperinsulinêmico, considerado o padrão-ouro 

para o diagnóstico da RI, entretanto sua 

aplicação na prática clínica é inviável, por se 

tratar de um método invasivo, complexo, 

demorado e dispendioso (17). E os métodos 

indiretos que utilizam a glicemia e/ou 

insulinemia de jejum, tais como: o HOMA-IR 

(homeostasis model assessment for insulin 

resistance), o QUICKI (quantitative insulin 

sensitivity check index), a insulinemia de 

jejum (IJ) e a relação glicemia/insulinemia de 

jejum (G/I), têm sido amplamente utilizados 

para diagnóstico da RI na SOP, devido a sua 

facilidade de execução e o baixo custo (18). 

Outra característica marcante nas 

mulheres com SOP é a inflamação crônica de 

baixo grau que tem emergido como um dos 

principais contribuintes para a patogênese da 

SOP (19). O desenvolvimento do conceito de 

que a SOP é uma condição inflamatória é 

novo, interessante para a compreensão dessa 

condição, e tem implicações em termos de 

patogenia e complicações da doença (20).  

O conceito de inflamação em relação 

às condições metabólicas como obesidade e 

resistência insulínica foi estabelecido quando 

se demonstrou que os adipócitos expressavam 

uma citocina pró-inflamatória, o fator de 

necrose tumoral α (TNF-α), que a expressão 

deste nos adipócitos de animais obesos estava 

aumentada, e também que a neutralização do 

TNF- α levava à diminuição da resistência 

insulínica nesses animais (21). Estabeleceu-

se, assim, a primeira conexão entre aumento 

da expressão e da concentração plasmática de 

citocina pró-inflamatória e resistência 

insulínica. Uma série de trabalhos posteriores 

na área de obesidade tem confirmado que a 

obesidade é um estado de inflamação crônica, 

pois há aumento da proteína c reativa (PCR), 

interleucina 6 (IL-6) e do inibidor do ativador 

do plasminogênio 1 (PAI-1) (22). Estudo 

recente do nosso grupo de pesquisa também 

demonstrou que a SOP é uma condição 
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inflamatória caracterizada por concentrações 

elevadas de PCR (22). 

Mediante a importante associação 

entre RI, obesidade central e na SOP o 

objetivo deste estudo foi investigar a 

correlação entre os indicadores 

antropométricos de obesidade central, os 

métodos de avaliação clínica para RI e a 

inflamação na SOP. Esta avaliação é 

fundamental para uma melhor caracterização 

das anormalidades metabólicas presentes na 

síndrome. 

MATERIAIS E MÉTODOS 

A população em estudo foi composta 

por 50 mulheres, apresentando média etária 

de 26,68 ± 5,88 anos, recrutadas na 

Maternidade Escola Januário Cicco da 

Universidade Federal do Rio Grande do 

Norte, Natal-RN. O estudo foi aprovado pelo 

comitê de ética em pesquisa da instituição e 

todas as participantes assinaram o termo de 

consentimento livre e esclarecido (TCLE). 

As pacientes foram diagnosticadas 

com SOP de acordo com os critérios definidos 

pelo consenso de Rotterdam, em 2003 foram 

incluídas no estudo (3). Os critérios de 

exclusão adotados foram: hiperprolactinemia, 

falência ovariana prematura, hipotireoidismo 

primário, gravidez, diabetes e o uso crônico 

de alguns medicamentos, dentre eles 

contraceptivos orais, agentes sensibilizadores 

da insulina, antilipêmicos e qualquer outro 

agente hormonal nos últimos três meses. 

As pacientes foram submetidas ao 

exame clínico constando de medida da massa 

corporal, estatura e CC. A CC foi mensurada 

no ponto médio entre a última costela e a 

crista ilíaca. A RCA foi calculada dividindo-

se a CC pela altura também em centímetros. 

O índice LAP foi determinado pela equação 

descrita por Kahn: (circunferência da cintura 

[cm] – 58) x (triglicerídeos [mmol/L]) (14) 

com o objetivo de rastrear os riscos de RI, 

doenças cardiovasculares e DM2. Para 

avaliação do índice C foi utilizada a fórmula 

proposta por Valdez (21). Os pontos de corte 

utilizados para as variáveis antropométricas 

foram os propostos por Pitanga e Lessa, sendo 

estes valores ≥ 87,5 cm, ≥ 1,18 e ≥ 0,53, 

respectivamente para CC, índice C e RCE 

(13). Para o indice LAP foi ultilizado o ponto 

de corte estabelecido por Costa e cols. 

especifico para a SOP (15). 

Após jejum prévio de 12 horas, foram 

coletas amostras de sangue periférico, para 

determinação das concentrações séricas de 

glicose de jejum, colesterol total, HDL-

colesterol, LDL-colesterol, triglicerídeos e 

hemoglobina glicada (HbA). O teste oral de 

tolerância a glicose (TOTG) também foi 

realizado, as pacientes consumiram 75g de 

glicose anidra, em até cinco minutos, e uma 

nova coleta de sangue foi realizada no 
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intervalo de 2h. Todos as dosagens foram 

realizadas por ensaios enzimático-

colorimétricos, com exceção da HbA que foi 

realizada pelo método Trivelli que determina 

a porcentagem total de hemoglobina glicada, 

por isso apresenta um maior intervalo de 

referencia. A intolerância à glicose é 

caracterizada pela glicemia plasmática aos 

120 minutos ≥ 140 e < 200 mg/dL,  glicemia 

de jejum ≥ 100 mg/dL (23). e  HbA abaixo de 

8 % de acordo com o método utilizado para 

sua determinação. Todas as dosagens 

bioquímicas foram realizadas com kits 

comerciais (Labtest Diagnóstica-SA®) no 

equipamento Bioplus 2000 (Bioplus®, 

Barueri/SP). Os níveis séricos de insulina e 

proteína c reativa ultrassensível (hsCRP) 

foram determinados pelo método de 

quimiluminescência, no aparelho Immulite 

1000® (Diagnostic Products Corporation – 

Los Angeles CA, EUA). 

O diagnóstico da RI, foi realizado 

através dos seguintes métodos indiretos: 

insulinemia de jejum, G/I, índice de HOMA-

IR e QUICKI. Considerou-se RI quando a 

insulina de jejum era superior a 12 µIU/mL, e 

a G/I apresentou valores inferiores a 6,4 

µIU/mL (24). O índice de HOMA-IR foi 

calculado aplicando-se a seguinte equação: 

(glicemia de jejum em mg/dLx0,05551) x 

insulina de jejum em μU/mL]/22,5. A RI foi 

considerada quando os valores de HOMA-IR 

foram maiores ou igual que 2,71, de acordo 

com a distribuição de valores para a 

população brasileira  (24, 25). O índice de 

QUICKI foi determinado pela fórmula: 

QUICKI=1/ (log insulina(µIU/mL)+log 

glicemia (mg/dL). Considerou-se RI aqueles 

valores inferiores a 0,33 (26).  

Análise estatística 

A distribuição de dados foi avaliada 

pelo teste de Kolmogorov-Smirnov e 

estatística descritiva foi realizada para 

observação das medidas de tendência central e 

de dispersão como média, desvio padrão, 

mediana e percentis 25 e 75. As correlações 

entre os parâmetros avaliados foram 

analisadas utilizando o teste de correlação de 

Pearson.  O pacote estatístico SPSS ® versão 

17.0 para Windows (SPSS, Inc., Chicago IL) 

foi utilizado para esses fins. Em todos os 

casos, a significância estatística foi 

estabelecida em 5% (p < 0,05). 

RESULTADOS 

As características clínicas e bioquímicas 

das pacientes estudadas podem ser 

visualizadas na Tabela 1. O grupo SOP 

apresentou valores superiores para os 

indicadores antropométricos de obesidade 

central: IMC (34,5 ± 5,7) kg/m2, índice LAP 

(52 ± 39) cm.mmol/L, índice C (1,20 ± 0,07), 

circunferência da cintura (92 ± 12) m e 

relação cintura/altura (0,58 ± 0,7).  Também 
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foi observado um aumento nos seguintes 

indicadores de resistência insulínica: insulina 

de jejum (15,8 ± 7,7) mμI/mL, razão entre 

glicemia de jejum/insulina de jejum (12,3 ± 

8,4) e QUICK 0,36(±0,04).  As pacientes 

apresentaram ainda menores valores de HDL-

colesterol (38 ± 11) mg/dL e aumento nos 

triglicerídeos (178 ± 47) mg/dL, 

caracterizando um perfil lipídico de risco 

cardiovascular. Os demais parâmetros 

resultados 

significativos.

 

No tocante da correlação entre a 

inflamação e os parâmetros de avaliação da 

intolerância à glicose e resistência insulínica 

observamos que todos os parâmetros de 

resistência à insulina e a glicemia aos 120mim 

apresentaram correlações positivas e 

estatisticamente significativas com a proteína 

c reativa ultrassensível, que foi o parâmetro 

escolhido para avaliação da inflamação neste 

grupo de pacientes (tabela 

2)

 

Todos os indicadores antropométricos 

de obesidade central apresentaram correlações 

positivas e estatisticamente significativas com 

a proteína c reativa ultrassensível, com 

exceção da circunferência da cintura (tabela 

3).
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DISCUSSÃO 

Os indicadores de obesidade 

abdominal também são importantes 

marcadores na predição da inflamação na 

SOP (27,28,29). Em nosso estudo, foi 

possível comprovar esses dados por meio da 

significativa associação apresentada entre os 

indicadores de obesidade abdominal e a 

hsCRP, podendo ter como consequência 

aumento do risco de DCV (30,31). 

Alterações no metabolismo da glicose 

são características da obesidade e apresentam-

se ainda mais acentuadas na SOP (32,33,34). 

Pesquisas sugerem que a glicemia de jejum, 

isoladamente, não é um parâmetro confiável 

para o diagnóstico da IG na SOP, pois a 

maioria das mulheres com SOP e intolerantes 

à glicose, apresentam glicemia de jejum 

normal (35,36). Esta afirmação corrobora os 

nossos achados, pois todas as pacientes 

avaliadas apresentaram esta condição com 

média 76 (±11), dentro dos valores de 

normalidade, bem como a glicemia pós- 

TOTG 111(±31) e a HbA 6,4(±1,4). A 

insulina apresentou valores elevados 

15,8(±7,7) e obteve um alto desvio padrão, 

caracterizando hiperinsulinemia em alguns 

casos. Este padrão também é demostrado por 

diversos estudos, nos quais as pacientes 

obesas com SOP possuem uma tolerância 

normal à glicose, no entanto, são mais 

resistentes a insulina quando comparadas a 

mulheres obesas sem a síndrome. (31) 

A inflamação foi estabelecida nas 

mulheres avaliadas através de um aumento 

significativo nos níveis de hsCRP, 

confirmando o estado inflamatório 

característico desta síndrome (tabela 1) (41, 

42) . A hsCRP é uma proteína de fase aguda 

sintetizada pelo fígado em resposta a IL -6 e 

TNF - α, que desempenha um papel direto na 

promoção componentes inflamatórios que 

podem contribuir para o desenvolvimento e 

progressão da aterosclerose, com ações 

inibitórias sobre a angiogênese, uma 

característica que faz com que seja um 

parâmetro importante para avaliar o risco 

cardiovascular da SOP (35). 

Os níveis de glicose no sangue de 

pacientes com SOP causar um aumento na 

produção de espécies reativas de oxigénio 

pelas células mononucleares, podendo atuar 

como um importante fator para a modulação 

da liberação de TNF - α, desempenhando um 

papel importante para o desenvolvimento da 

RI e do hiperandrogenismo através ativação 

do NF-kB (fator nuclear kappa B) e o 

consequente aumento na transcrição do  gene 

TNF - α, caracterizando a SOP como um 

estado pró-inflamatório (36). 

A hiperinsulinemia pode ocorrer em 

resposta ao aumento dos níveis de glicose no 
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sangue e também pode ser causada por uma 

redução da depuração de insulina que está 

presente em indivíduos com RI (34). Portanto, 

na SOP, hiperinsulinemia de jejum é o 

resultado de uma combinação de um aumento 

da secreção de insulina basal e diminuição da 

depuração hepática de insulina (3, 34, 36). 

Nossos resultados mostraram que os 

parâmetros de avaliação da resistência 

insulínica, QUICK, G/I e a insulina de jejum 

foram significativamente mais elevados nas 

mulheres com SOP. Não há consenso na 

literatura sobre a influência da obesidade 

sobre essas alterações metabólicas, já que as 

pacientes com SOP magras também podem 

apresentar RI (22). O excesso de gordura 

corporal tem um efeito negativo sobre a 

sensibilidade à insulina por estimular a 

produção endógena de glicose basal e, 

conseqüentemente, gerando uma 

hiperinsulinemia compensatória (9,34). No 

entanto, alguns autores afirmam que a RI e a 

hiperinsulinemia podem ocorrer na SOP 

independente da obesidade associada 

(8,20,34). 

Em 2011, o HU. W, et al observaram 

níveis elevados de PCR associados com 

HOMA-IR em pacientes com SOP quando 

comparadas com controles saudáveis (37), 

resultados semelhantes também foram 

relatados por ROLDAM et al., 2012 (36). 

Nossos resultados corroboram com os 

achados destes autores, pois também 

encontramos correlações positivas e 

estatisticamente significativas entre a hsCRP 

e todos parâmetros de avaliação da RI, com 

exceção apenas da glicemia de jejum. 

Os resultados deste estudo contribuem 

para estabelecer a associação entre a RI e o 

estado inflamatório na SOP, bem como a 

influência da obesidade nas alterações 

metabólicas características da síndrome. No 

entanto, são necessários mais estudos 

comparando pacientes com e sem SOP 

associada ou não à obesidade, a fim de 

compreender o mecanismo preciso que 

envolve as inúmeras características que 

fundamentam esta doença complexa. 
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