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Resumo

OBJETIVO: avaliar o efeito da obesidade sobre a funcédo das células B pancredticas de pacientes portadoras de sindrome
dos ovérios policisticos (SOP). METODOS: estudo fransversal no qual foram avaliadas 82 pacientes portadoras de
SOP, selecionadas de forma consecutiva, no momento do diagnéstico de SOP. Pacientes com indice de massa corporal
[IMC) maior ou igual a 30 kg/m? foram consideradas SOP obesas (n=31). Valores de indice de massa corporal
menores que este limite foram consideradas SOP ndo-obesas, o que correspondeu a 51 mulheres. Foram utilizadas a
glicemia e a insulina de jejum para céleulo da fungdo das células B pancredticas (HOMA%B-Cell] e da resisténcia &
insulina (HOMAIR e QUICKI) enfre os grupos. Analisaram-se, também, varidveis secundérias como idade, idade da
menarca, niveis séricos hormonais (tesfosterona, prolactina, LH e FSH) e de colesterol tofal, triglicerideos, HDL colesterol
e [Dlcolesterol. RESULTADOS: @ idade da menarca das pacientes obesas com SOP (11,7+1,8 anos) foi menor que
as ndoobesas [12,7£1,9) (p<0,05). As SOP obesas tiveram [H inferior (7,9+5,0 mUI/ml) ao valor encontrado
nas ndoobesas (10,6£6,0 mUl/ml) [p<0,05). Ambos os grupos apresentaram a média de HDL colesterol inferior a
50 mg/dL. As pacientes obesas apresentaram insulina basal (32,5£25,2 mUl/ml) e glicemia de jejum (115,9£40,7 mg/dl)
mais elevadas que as ndo-obesas (8,8+6,6 mUl/mlL e 90,2+8,9 mg/dL, respectivamente] (p<0,01). No grupo SOP
obesas, a fregiéncia de resisténcia & insulina foi de 93 versus 25% no grupo SOP ndoobesas [p<0,01). Foi verificada
hiperfuncdo das células B do pancreas em 86% das obesas com SOP contra 41% das ndo-obesas porfadoras de SOP
[p<0,0001]. CONCLUSOES: as pacientes com SOP obesas apresentaram freqiéncia mais alta de resisténcia & insulina
e hiperfungdo de células B do péncreas quando comparadas com pacientes SOP ndo-obesas.

Abstract

PURPOSE: to evaluate the effect of obesity on B-cell function in patients with polycystic ovary syndrome (PCOS). METHODS:
this cross-section study evaluated 82 patients with PCOS selected consecutively, at the moment of the diagnosis. VWe compared
31 PCOS obese women (BMI =30 kg/m?) to 51 age-maiched PCOS nonobese patients (BMI <30 kg/m?). Using fasfing
glucose and insulin levels, homeostatic model assessment values for insulin resistance (HOMAR and QUICKI) and percent
Bcell function [HOMA9B-cell] were calculated. As secondary variables, the age at PCOS diagnosis, age of menarche,
hormonal levels (testosterone, prolactin, FSH and LH), total cholesterol, triglycerides, HDL cholesterol and LDL cholesterol were
also analyzed. RESULTS: menarche was significantly earlier in obese PCOS patients {11.7+1.8 years) than in nonobese
patients (12.67+1.86 years) (p<0.05). Obese patients presented lower LH levels (7.9£5 miU,/ml) than did nonobese patients
[10.626 mlU/ml) (p<0.05). Both groups presented mean HDL cholesterol levels below 50 mg,/dL. Obese patients presented
significantly higher baseline insulin levels (32.5£25.2 mlU/ml) and fasting blood glucose levels (115.9+40.7 mg/dL)
than did nonobese patients (8.8+6.6 mlU/ml and 90.2+8.9 mg/dL, respectively] (p<0.01). Of the obese PCOS patients,
93% presented insulin resistance versus 25% of nonobese PCOS patients (p<0.01). Eighty-six perecent of the obese women
had hyperfunction of Bcell versus 41% of nonobese with PCOS (p<0.0001). CONCLUSIONS: obese PCOS patients
presented higher prevalence of insulin resistance and hyperfunction of Bcell than did nonobese PCOS patients.
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Introducao

A sindrome dos ovérios policisticos (SOP) é a endo-
crinopatia mais comum no menacme, com prevaléncia
de até 10% entre as mulheres em idade reprodutiva'?.
E caracterizada por hiperandrogenismo clinico e/ou
laboratorial e anovulac¢do cronica, excluindo-se outras
causas de hiperandrogenismo’. Nos tltimos anos,
ampliou-se o conhecimento sobre outros disttrbios
metabdlicos associados a2 SOP, como a presenga de
hiperinsulinemia, resisténcia a insulina (RI), diabete
mellitus (DM) tipo 2 de inicio precoce, dislipidemia e
aumento de risco para doenca cardiovascular®®.

Aproximadamente metade das mulheres com SOP
apresenta sobrepeso ou obesidade’. Acredita-se que a
obesidade tenha um papel crucial no desenvolvimento
e/ou manuteng¢do da SOP e exerca grande influéncia
nas alteragdes clinicas e metabdlicas associadas a SOP,
visto que uma pequena reducio do peso (5%) é capaz
de melhorar o hiperandrogenismo e o padrao de ano-
vulagdo presentes nas portadoras desta sindrome®.

Mais recentemente, a descoberta de alta prevaléncia
de RI em portadoras de SOP, independentemente do
peso, fez com que a RI passasse a ocupar uma posi¢ao
de destaque na fisiopatologia da sindrome’. A RI chega
a ser detectada em 50 a 90% das portadoras de SOP,
com maior prevaléncia entre as pacientes com SOP e
obesas, uma vez que a obesidade, por si s6, é capaz de
causar RI'"!". Foi proposto que, por virios mecanismos,
a hiperinsulinemia leva ao aumento da produgdo de
androgénios no ovario e na supra-renal, contribuindo
para a anovulagio''.

Além de RI, tem sido descrita em mulheres com
SOP uma disfuncdo das células B pancredticas®'>!3,
caracterizada, em alguns estudos, por aumento da se-
cre¢do de insulina'®"?
da secrecdo dessa tiltima!. Uma vez que a disfuncio das
células B pancredricas pode preceder a RI ou mesmo ser
uma forma compensatéria de manter a glicemia normal

, enquanto em outros, por reducdo

a despeito da RI”, é importante avaliar se hd diferenca
na funcio das células B pancredticas de pacientes com
SOP obesas e ndo-obesas, visto que a obesidade amplifica
as caracteristicas metabdlicas adversas encontradas nas
portadoras desta sindrome®'!.

Desta forma, este estudo tem como objetivo principal
comparar a funcdo das células B pancredticas de pacientes

portadoras de SOP obesas e ndo-obesas.

Métodos

Foi conduzido um estudo transversal, no qual se
compararam pacientes SOP obesas com nao-obesas.

Descricao da amostra

Foram selecionadas todas as pacientes com diag-
néstico de SOP realizado no periodo de janeiro de 2001
a dezembro de 2003, no Ambulatério de Ginecologia
Endécrina do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina de Ribeirdo Preto da Universidade de Sdo Paulo
(FMRP/USP). A pesquisa foi aprovada pelo Comité de
Etica em Pesquisa do referido hospital.

Para diagnéstico de SOP, foram empregados os
critérios do National Institute of Child Health and
Human Development Consensus Conference’, que eram
os vigentes na época (oligomenorréia ou amenorréia
e hiperandrogenismo clinico e/ou laboratorial, sem
outra causa aparente). O hiperandrogenismo clinico
foi considerado presente quando o escore de Ferriman
e Gallwey" foi maior ou igual a 8. Laboratorialmente,
considerou-se hiperandrogénica a paciente com niveis
séricos de testosterona maiores que 100 ng/dL ou sulfato
de deidroepiandrosterona maior que 300 pg/dL. Todas as
pacientes eram eutiredideas e normoprolactinémicas.

O critério de inclusdo foi o diagnéstico de SOP.
Foram critérios de exclusdo: diagnéstico de DM tipo
1 ou 2 e a presenga de outras endocrinopatias que cur-
sam com hiperandrogenismo clinico e/ou laboratorial
(hiperprolactinemia, hiperplasia congénita da supra-
renal formas cldssica e ndo-cldssica, tireoidopatias,
tumores produtores de androgénio e sindrome/doenca
de Cushing).

As pacientes foram divididas em dois grupos de
acordo com o indice de massa corporal (IMC). Pacientes
com IMC maior ou igual a 30 kg/m? foram consideradas
SOP obesas (n=34). Valores de IMC menores que este
limite foram considerados para defini¢io de SOP nio-
obesas, o que correspondeu a 51 mulheres.

Das pacientes SOP obesas, 8,8% (3/34) apresentaram
duas glicemias maiores ou iguais a 126 mg/dL, sendo
dessa forma excluidas por apresentarem DM tipo 2. No
grupo das portadoras de SOP n@o-obesas nio foi diag-
nosticada nenhuma paciente portadora de DM. Dessa
forma, a amostra foi composta por 82 pacientes, sendo
31 pacientes SOP obesas e 51 SOP ndo-obesas.

Variaveis analisadas e métodos empregados

Foram avaliadas as seguintes varidveis para caracte-
riza¢do da amostra: idade, idade da menarca, presenca de
infertilidade (incapacidade para concep¢io sem métodos
de contracepg¢do ap6s um ano de tentativa, com relacdes
sexuais freqiientes), presenca de hirsutismo (escore de
Ferriman e Gallwey'” maior ou igual a 8) e volume
ovariano médio avaliado pela ultra-sonografia.

Os niveis séricos de hormonio luteinizante (LH),
horménio foliculo-estimulante (FSH), prolactina (PRL),




testosterona, insulina de jejum, glicemia de jejum e
perfil lipidico foram avaliados no momento do diag-
néstico da doenga. O perfil lipidico compreendeu a
dosagem sanguinea de colesterol total (CT), colesterol
da lipoproteina de alta densidade (HDL colesterol),
colesterol da lipoproteina de baixa densidade (LDL
colesterol) e triglicerideos (TG).

Para a detec¢ao da RI, utilizaram-se os indices de
QUICKI (quantitative insulin sensitivity check index)
e de HOMA-IR (homeostasis model assessment —
insulin resistance). O indice de QUICKI foi calculado
pelas f6rmulas de QUICKI = 1/{log (insulina jejum)
+ log (glicemia jejum)} e de HOMA-IR = {(glicemia
de jejum em mg/dLx0,05551) x insulina de jejum
em pU/mL}/22,5. Diagnosticou-se como portadora
de RI a paciente com QUICKI <0,34'" ou HOMA
>3,9 mol x pU/L>".

Nenhuma paciente estava em uso de medicamentos
que potencialmente alteravam os niveis séricos hormonais,
o lipidograma e a insulina no momento da coleta.

Para avaliacdo da funcdo da célula [ foi usada a
formula matemdtica de HOMA — porcentagem de
funcio da célula B (HOMA-%B-Cell) = {20 x insulina
de jejum em pU/mL}/{(glicemia em mg/dL x 0,05551)
—3,5}. Uma mulher sauddvel no menacme tem 100%
de funcdo da célula B pancredtica. E considerado padrio
hipersecretor quando HOMA-%[3-cell >00%1°.

Para dosagens séricas de FSH, LH e PRL foi utilizada
a quimioluminescéncia, em aparelho Immulite® DPC
— Med Lab (Diagnostic Products Corporation — DPC,
Los Angeles, CA, USA). A testosterona foi dosada por
radioimunoensaio empregando o cintilador Tri Carb
2100 TR — Packard®.

A glicose plasmdtica foi avaliada pelo método
hexoquinase, utilizando-se o aparelho Cobas Miras. A
insulina sérica foi dosada em duplicata, utilizando-se
o método de radioimunoensaio da DPC (Diagnostic
Products Corporation), com a técnica s6lida. As medidas
foram feitas em analisador automdtico ANSR. A dose
minima detectdvel para insulina foi de 1,0 pUI/mL. Os
coeficientes de variacdo intraensaio foram 4,2 e 3,9%
e interensaio foram 9,7 e 8,6%, respectivamente para
glicose e insulina.

O CT, TG e HDL colesterol foram dosados por
métodos enzimiaticos com kits Roche® (Roche Diagnos-
tics, Basel, Switzerland) — Unimat 5. O LDL colesterol
foi calculado a partir da f6rmula de Friedewald: LDL
colesterol = CT — (HDL colesterol + TG/S), uma vez
que ndo havia, nas amostras, dosagem de TG superior
a 400 mg/dL.

As andlises estatisticas foram realizadas com o
auxilio do software GraphPad Prism 3.0® (Graphpad

Software, San Diego, CA, USA). A comparagio entre
os grupos (portadoras de SOP obesas e ndo-obesas) das
varidveis paramétricas com distribui¢do normal foi
realizada com teste 7 de Student n@o pareado bicaudal
(idade, idade da menarca, peso, altura, volume ovariano
médio, glicemia, HOMA-%[3-cell, niveis séricos de
LH, FSH, testorona, PRL, insulina, CT, HDL co-
lesterol, LDL colesterol e TG). Para o IMC, que ndo
apresentou distribui¢do normal, utilizou-se teste de
Mann-Whitney bicaudal. A normalidade das varidveis
foi realizada pelo teste de Kolmogorov-Smirnov. Os
dados qualitativos foram comparados com o teste
exato de Fisher (porcentagens de pacientes inférteis,
de pacientes hirsutas, de pacientes com hiperfungdo
das células [ pancredticas e de pacientes com resis-
téncia a insulina). Consideraram-se significativas as
diferencas em que p<0,05.

Resultados

As pacientes SOP obesas e ndo-obesas foram
compardveis quanto a idade (Tabela 1). As SOP
obesas tiveram idade da menarca menor (11,7+1,8
anos) que as ndo-obesas (12,7+1,9 anos) (p=0,02).
Aproximadamente metade das pacientes de cada
grupo era hirsuta (44,1% das obesas versus 53,8%
das n@o-obesas), sem diferenca entre os grupos. Mais
de 70% das pacientes com SOP obesas e ndo-obesas
apresentavam infertilidade, dado semelhante entre os
grupos. Nenhuma diferenca estatistica foi encontrada
quanto ao volume ovariano médio (10,2+5,7 cm?
nas obesas versus 12,7+7,8 cm® nas ndo-obesas), porém
os valores ultrapassaram o limite superior da nor-
malidade (9,0 cm®) em ambos os grupos (Tabela 1),
demonstrando aumento ovariano nas portadoras de
SOP, independentemente do peso.

Tabela 1 - Caracteristicas linicas das pacientes com sindrome dos ovdrios policisticos (SOP).
Obesas (n=31)

Néo-obesas (n=51)

Idade (anos) 28,3+6,3 24,9+6

Peso (kg) 95,1+19,0* 60,9+8,3
Altura (m) 1,6+0,1 1,6+0,1

IMC (kg/m?) 37,2+6,5* 24,3+3,2
Menarca (anos) 11,7+1,8* 12,719
Infertilidade (%) 85,3 73,1
Hirsutismo (%) 441 53,8

Volume ovariano médio (cm?) 10,245,7 12,7418
Valores expressos em médiaxdesvio padrdo; IMC=indice de massa

corporal.

*p<0,05 comparado com as pacientes SOP ndo-obesas, pelo teste t de
Student.

**p<0,05 comparado com as pacientes SOP ndo-obesas pelo teste de
Mann-Whitney.
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Quanto ao perfil hormonal, as SOP obesas tiveram
niveis séricos de LH inferiores (7,9+5 mUI/mL) ao valor
encontrado entre as nao-obesas (10,6+6,0 mUI/mL)
(p=0,04). Porém, ndo houve diferenca entre os grupos
em rela¢do ao FSH, PRL e testosterona (Tabela 2).

Com relagdo ao perfil lipidico, ndo houve diferenca
entre os grupos. Os niveis séricos de CT (obesas 188,3+

Tabela 2 - Caracteristicas hormonais das pacientes com sindrome dos ovérios
policisticos (SOP).

Obesas (n=31) Nio-obesas (n=51)

FSH (mUl/mL) 4417 4,621
LH (mUl/mL) 7,9+5* 10,6+6,0
PRL (ng/mlL) 9,7+4,37 11,5+8,9
Testosterona (ng/dL) 74,8+19,2 83,1430

Valores expressos em médiaxdesvio padrdo; FSH=horménio foliculo-estimulante;
LH=horménio luteinizante; PRL=prolactina.

*p<0,05 comparado com as pacientes SOP ndo-obesas pelo teste t de
Student.

Tabela 3 - Comparagdo de varidveis bioquimicas entre pacientes com sindrome dos
ovdrios policisticos (SOP) obesas e néio-obesas.

Obesas (n=31) Nao-obesas (n=51)

Glicemia (mg/dL) 115,9 £40,7* 90,2+8,9
Insulina (pUl/mL) 32,5+125,2* 88+6,6
HOMA-%3-cell 270% + 149%* 91,5% = 58,2%
Colesterol total (mg/dL) 188,3+41,0 190,3 + 49,3
HDL colesterol (mg/dL) 423+11,2 45,4 £121
LDL colesterol (mg/dL) 114,7 + 34,8 113,2+ 38,6
Triglicerideos (mg/dL) 123,3 £41)1 99,7 +40,4

Valores expressos em médiazdesvio padrdo; HDL=lipoproteina de alta densidade;
LDL=lipoproteina de baixa densidade; HOMA-%-cell=porcentagem de fungdo
da célula B pancredtica pelo modelo de HOMA.

*p<0,05 comparado com as pacientes SOP ndo-obesas pelo teste t de
Student.
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Figura 1 - Freqiiéncia de resisténcia & insulina e disfuncdo das células B
pancredticas em pacientes com sindrome dos ovérios policisticos (SOP):
comparacdo enfre obesas e ndo-obesas.
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41 mg/dL versus ndo-obesas 190,3+49,3 mg/dL), TG
(obesas 123,3+41,1 mg/dL versus ndo-obesas 99,75 +
40,45 mg/dL), LDL colesterol (obesas 114,7+34,8 mg/
dL versus ndo-obesas 113,2+38,6 mg/dL) e de HDL-
C (obesas 42,3+11,2 mg/dL versus ndo-obesas 45,4+
12,1 mg/dL) ndo apresentaram diferencas relacionadas
a presenca da obesidade (Tabela 3).

As pacientes obesas apresentaram niveis séricos
de insulina basal (32,5+25,2 pUI/mL) e glicemia
de jejum (115,9+40,7 mg/dL) significativamente
mais elevados que as ndo-obesas (8,8+6,6 pUI/mL e
90,2+8,9 mg/dL (Tabela 3). Em rela¢do a RI, no gru-
po das SOP obesas, 93% apresentaram RI (indice de
QUICKI £0,34) versus 25% no grupo SOP ndo-obesas
(p<0,01) conforme Figura 1. O indice de HOMA-IR
mostrou a mesma freqiiéncia de RI entre os grupos
do que o indice de QUICKI.

Por dltimo, 86% (27/31) das pacientes obesas
com SOP possuem padrdo hipersecretor de insulina
(HOMA-%-cell >100%) versus 41% (21/51) das
ndo-obesas (p<0,0001) conforme Figura 1, configu-
rando aumento da fungdo das células [ pancreiticas
preferencialmente entre as portadoras de SOP obesas.
A média de porcentagem da funcio das células [ pan-
creaticas em SOP obesas foi 270+149% (média+desvio
padrio) versus 91,5+58,2% (média=desvio padrio)
entre as ndo-obesas (p=0,001) (Tabela 3). Entre as
ndo-obesas, 16% das pacientes (8/51) jd apresentavam
padrao hipersecretor de insulina, mesmo na auséncia de
RI, o que ndo ocorreu com as portadoras SOP obesas,
uma vez que todas as estas com hiperfung¢do das células
[ pancredticas também apresentavam RI.

Discussao

Neste estudo, o achado mais importante foi o fato
de a obesidade promover um padrio hipersecretor das
células B pancredticas. Das pacientes com SOP obesas,
86% apresentavam hiperfuncio das células 3 pancredticas
versus 25% das portadoras de SOP ndo-obesas.

A SOP por si s6 é capaz de alterar o padrdo de
secrecdo da insulina, independente do peso, conforme
demonstrado previamente'’. A maioria dos estudos, que
utilizaram o mesmo método de avalia¢do da fungido das
células B pancredticas (HOMA-%[3-cell), relatam um
aumento da secre¢do de insulina em pacientes com SOP
comparadas com controles sauddveis'>'*!". Uma hip6tese
para explicar a hiperfung¢io das células B do pancreas,
em pacientes com SOP, é que esta seria uma forma
compensatoria de manter a glicemia normal, devido a
RI, freqiientemente observada nestas pacientes. Com a
sobrecarga cronica destas células, estas apresentam risco




de evoluir para exaustdo de sua fungio, e as pacientes de
desenvolver intolerdncia a glicose ou DM tipo 2.

Outra possibilidade seria uma alteragio genética nas
células [ pancredticas das pacientes com SOP, responsével
pela hipersecrecdo de insulina nessas pacientes”'®. Confir-
mando essa tltima hipétese, em nosso estudo observamos
que 16% das pacientes ndo-obesas com SOP apresentavam
hiperfuncio das células 3, porém sem evidéncias de R1,
o0 que ndo foi verificado entre as obesas com SOP.

Neste estudo, a obesidade associou-se a uma maior
secre¢do pancredtica de insulina. Este resultado foi con-
soante com os achados de outros estudos anteriores, que
mostraram maior freqiiéncia de padrido hipersecretor de
insulina entre as portadoras de SOP obesas comparadas
aquelas sem obesidade'*!”. Outros autores demonstraram
correlagio positiva entre a funcdo das células B pancredticas
e obesidade'. Existem estudos que relataram redugio da
secrecdo de insulina entre obesas com SOP e aumento da
secre¢do de insulina em pacientes magras com SOP".

Estas diferengas, encontradas entre os diversos es-
tudos, das comparacdes entre a funcio das células 3 de
pacientes com SOP obesas e magras podem se dever a
uma porcentagem maior de pacientes com intolerdncia a
glicose ou DM entre as obesas selecionadas nestes estudos,
que demonstraram diminui¢do da secre¢do de insulina em
obesas, uma vez que essas morbidades estao associadas a
deterioracdo da funcdo das células B do pancreas’. Em
nosso estudo, excluimos as pacientes com SOP com DM
da avaliacdo de fungio das células 3 e de RI. A prevaléncia
de DM tipo 2 antes da quarta década de vida, em nossa
amostra de SOP obesas, foi de 8,8%, resultado compardvel
a prevaléncia de 10% reportada em outro estudo’.

O método que usamos para avaliagio da fungio das
células B pancredticas é o modelo de HOMA, que usa
glicemia e insulina plasmdticas de jejum para calculo
matemdtico da porcentagem de funcio das células B do
pancreas®. As estimativas da funcdo das células 3 pancre-
dticas pelo modelo de HOMA apresentam boa correlagio
com o padrao-ouro (clamp glicémico) para a avaliacdo da
secrecdo de insulina pelas células B, com a vantagem de
esse método de ser mais barato, exequivel e rdpido’".

Tanto mulheres com SOP magras quanto obesas
apresentam evidéncias de redugdo a sensibilidade da
insulina, sendo esta mais marcante quando a obesidade
estd presente®'’. A prevaléncia de RI entre as obesas,
no presente estudo, foi de 93%, contra 25% entre as
ndo-obesas com SOP, avaliada pelo indice de QUICKI e
HOMA-IR, o que nfo foi surpresa, uma vez que o indice
de QUICKI é a transformacdo logaritmica do HOMA-IR™.
A alta prevaléncia de RI em pacientes obesas com SOP
(93%), em nosso estudo, foi comparivel a prevaléncia de
RI encontrada por outros autores em pacientes italianas

obesas com SOP (95,3%), usando o mesmo método para
diagnéstico de resisténcia a insulina'’.

A natureza da presenca da hiperinsulinemia e de
RI em pacientes com SOP ainda ndo estd completa-
mente esclarecida. Foi descrito um defeito p6s-ligagdo
ao receptor de insulina na transdugdo de sinais que se
manifesta como altera¢do da fosforilagao do receptor de
insulina e do substrato do receptor de insulina tipo 1.
Essa anormalidade permanece mesmo em células de
cultura, o que é consistente com uma altera¢do intrin-
seca da SOP, provavelmente genética?.

Juntamente com o risco aumentado de DM, a pre-
valéncia de dislipidemia estd aumentada nas mulheres
com SOP, especialmente niveis mais elevados de TG e
inferiores de HDL colesterol'”-*2. A obesidade €, freqiien-
temente, associada a um perfil lipidico mais aterogénico
em pacientes com SOP’. No presente estudo, ndo se
evidenciou altera¢do no perfil lipidico entre os grupos,
resultado semelhante aos achados de outros autores®. No
entanto, independente do peso, as pacientes com SOP,
deste estudo, apresentaram niveis séricos de HDL coles-
terol inferiores a 50 mg/dL, um dos fatores presentes na
sindrome plurimetabélica*, comumente descrita entre as
portadoras de SOP*. J4 o CT, o LDL colesterol e TG de
ambos os grupos mostraram valores normais na casuistica
estudada, contrariando os resultados de outro estudo que
relatou 0 aumento dos niveis de LDL colesterol e CT, como
as alteraces lipidicas predominantes em portadoras de
SOP, independentemente da presenga de obesidade”. Essa
diferenca de achados de anormalidades lipidicas entre os
estudos pode se dever a diferengas étnicas, genéticas e ao
estilo de vida das pacientes recrutadas®.

Em conclusdo, a RI, a hiperfun¢do das células
B pancredticas e a hiperinsulinemia estdo presentes em
alta freqiiéncia nas portadoras de SOP obesas e ndo-obe-
sas, porém, a sua magnitude é maior nas pacientes com
SOP obesas, como mostraram os resultados do presente
estudo. Como existem pacientes ndo-obesas, nas quais a
hiperfuncio das células B pancredticas estd presente mesmo
na auséncia de RI, é importante a avaliagdo das células 3
em portadoras de SOP, pois outros fatores devem estar
implicados no mecanismo da hiperinsulinemia.

O reconhecimento desses achados na nossa popu-
la¢do envolve buscar modalidades terapéuticas para a
SOP que visam reduzir a hiperinsulinemia e prevenir
a faléncia das células 3, especialmente entre as obesas,
que apresentam amplificagdo das alteragdes do metabo-
lismo glicidico encontradas na SOP. Além dos agentes
sensibilizadores de insulina, medidas que tenham
como objetivo a perda de peso sdao fundamentais para
melhorar a sintomatologia e restaurar a fun¢do ovariana
e metabdlica nas pacientes obesas com SOP.
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