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RESUMO

SILVA, Maria Eduarda Guerreiro da. Risco metabédlico e consumo alimentar em mulheres
com e sem sindrome dos ovarios policisticos. 2024. 92f. Dissertacao (Mestrado em
Fisiopatologia Clinica e Experimental) - Faculdade de Ciéncias Médicas, Universidade do
Estado do Rio de Janeiro, Rio de Janeiro, 2024.

A sindrome dos ovarios policisticos (SOP) afeta principalmente mulheres adultas e tem
a resisténcia a insulina (RI) como caracteristica relevante, aumentando o risco metabdlico.
Atualmente, a avaliacao do consumo alimentar vai além dos macronutrientes, sendo importante
analisar a qualidade dos alimentos, como a NOVA, que classifica os alimentos conforme a
extensdo e proposito do processamento. O objetivo deste estudo foi avaliar a relagdo entre
marcadores metabolicos e o consumo alimentar em mulheres com e sem SOP. Trata-se de um
estudo transversal com 31 mulheres com SOP e 28 sem SOP. Avaliou-se parametros
metabolicos, medidas antropométricas e de composicao corporal. A sindrome metabdlica (SM)
foi avaliada conforme os critérios da International Diabetes Federation. O consumo alimentar
foi analisado por Questionario de Frequéncia Alimentar e classificado de acordo com a NOVA.
Para comparar as variaveis entre os grupos, foi aplicado o teste de Mann-Whitney. O coeficiente
de correlagdo de Spearman (p) foi utilizado para correlacionar os marcadores em mulheres com
e sem SOP. Acerca dos pardmetros metabdlicos, mulheres com SOP apresentaram maiores
valores de insulina (p=0,013), Homeostasis Model Assessment-estimated Insulin Resistance
(HOMA-IR) (p=0,014) e proteina C reativa (PCR) (p=0,007); massa corporal (p=0,005), Indice
de Massa Corporal (p=0,01), circunferéncias da cintura (p=0,011), quadril (p=0,005) e pescogo
(p=0,031), razdo cintura quadril (p=0,027), percentual de gordura (p=0,008), percentual de
tecido androide (p=0,008) e tecido adiposo visceral estimado (p=0,001) do que mulheres sem
SOP. A prevaléncia de SM foi 32,3% no grupo com SOP e 14,3% em mulheres sem SOP
(p=0,105). Nao houve diferenga entre o consumo alimentar de mulheres com e sem SOP. No
grupo sem SOP, a contribui¢@o energética de alimentos in natura ou minimamente processados
e preparagdes culindrias foi 64,3%, de alimentos processados 11,4% e alimentos
ultraprocessados (AUP) 20,7%; enquanto no grupo com SOP, foi 66,1%, 13,6% e 20,4%,
respectivamente.Alimentos in natura ou minimamente processado estiveram associados
negativamente ao percentual de gordura total (p= -0,465; p <0,05) e androide (p= -0,351; p
<0,05); alimentos processados correlacionaram-se positivamente aos niveis de HOMA-IR (p=
0,384; p <0,05); observou-se relacdo positiva entre alimentos ultraprocessados e o percentual
de gordura total (p= 0,414; p <0,05), os niveis de HOMA-IR (p= 0,363; p <0,05) e PCR (p=
0,361; p <0,05). Portanto, encontrou-se alta prevaléncia de marcadores de risco metabolico,
principalmente, em mulheres com SOP. O consumo alimentar ndo apresentou diferenca entre
os grupos, dessa forma o risco metabolico parece estar associado a propria condi¢do. No
entanto, mulheres com SOP apresentaram mais fatores do consumo alimentar relacionados ao
risco metabolico, destacando-se o maior consumo de AUP, vinculado a uma maior ingestao de
gordura saturada, € o menor consumo de alimentos in natura ou minimamente processados.

Palavras-chave: resisténcia a insulina; sindrome metabolica; alimentos ultraprocessados.



ABSTRACT

SILVA, Maria Eduarda Guerreiro da. Metabolic risk and dietary intake in women with
and without polycystic ovary syndrome. 2024. 92f. Dissertagao (Mestrado em
Fisiopatologia Clinica e Experimental) - Faculdade de Ciéncias Médicas, Universidade do
Estado do Rio de Janeiro, Rio de Janeiro, 2024.

Polycystic ovary syndrome (PCOS) mainly affects adult women and is characterized by
insulin resistance (IR), which increases metabolic risk.. Currently, dietary assessment goes
beyond macronutrients, and it is important to analyze dietary quality, such as the NOVA
classification, which categorizes foods according to the extent and purpose of their processing.
The aim of this study was to evaluate the relationship between metabolic markers and dietary
intake in women with and without PCOS. This is a cross-sectional study with 31 women with
PCOS and 28 without PCOS. Metabolic parameters, anthropometric measurements, and body
composition were assessed. Metabolic syndrome (MS) was assessed according to the criteria of
the International Diabetes Federation. Dietary intake was analyzed by a Food Frequency
Questionnaire and classified according to NOVA. The Mann-Whitney test was used to compare
variables between groups. Spearman's correlation coefficient (p) was used to correlate markers
in women with and without PCOS. Regarding metabolic parameters, women with PCOS had
higher values of insulin (p=0.013), Homeostasis Model Assessment-estimated Insulin
Resistance (HOMA-IR) (p=0.014) and C-reactive protein (CRP) (p=0.007); body mass
(p=0.005), Body Mass Index (p=0.01), waist (p=0.011), hip (p=0.005) and neck (p=0.031)
circumferences, waist-to-hip ratio (p=0.027), body fat tissue (p=0.008), android tissue
(p=0.008) and estimated visceral adipose tissue (p=0.001) than women without PCOS. The
prevalence of MS was 32.3% in the PCOS group and 14.3% in women without PCOS
(p=0.105). There was no difference in dietary intake between women with and without PCOS.
In the non-PCOS group, the energy contribution of unprocessed or minimally processed foods
and culinary preparation was 64.3%, from processed foods 11.4% and from ultra-processed
foods (UPF) 20.7%; while in the PCOS group, it was 66.1%, 13.6%, and 20.4%, respectively.
Unprocessed or minimally processed foods were negatively associated with total body fat (p =
-0.465; p <0.05) and android fat (p = -0.351; p <0.05); processed foods were positively
correlated with HOMA-IR (p = 0.384; p <0.05); a positive relationship was observed between
ultraprocessed foods and total body fat (p = 0.414; p <0.05), HOMA-IR levels (p = 0.363; p
<0.05) and CRP levels (p = 0.361; p <0.05). Therefore, a high prevalence of metabolic risk
markers was found, particularly in women with PCOS. Dietary intake did not differ between
the groups, suggesting that metabolic risk seems to be associated with the condition itself.
However, women with PCOS reported more food intake factors related to metabolic risk,
highlighting the higher consumption of UPF, related to higher intake of saturated fat, and the
lower consumption of unprocessed or minimally processed foods.

Keywords: insulin resistance; metabolic syndrome; ultraprocessed food.
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INTRODUCAO

A sindrome dos ovarios policisticos (SOP) ¢ uma das endocrinopatias mais comuns que
atinge mulheres, principalmente, em idade reprodutiva, tendo prevaléncia entre 6 a 11,9%
(Teede et al., 2023). Caracteriza-se frequentemente por hiperandrogenismo clinico (hirsutismo,
acne, seborreia e alopecia) e/ou bioquimico, disfuncdo menstrual e morfologia ovariana
policistica, sendo necessaria a presenca de pelo menos dois, dos trés critérios, para o diagnostico
(The Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS Consensus Workshop Group, 2004).

A etiologia da SOP ainda ndo é completamente conhecida. Acredita-se que existam
fatores genéticos que, em conjunto com fatores ambientais, causam desordens reprodutivas,
metabolicas e psicologicas (Teede; Deeks; Moran, 2010). Varios dados confirmam a hipotese
de que a resisténcia a insulina (RI) e a hiperinsulinemia compensatdria exergam um papel
patogénico na SOP (Barrea et al., 2019). A RI estimula ainda mais a producgdo ¢ atividade
androgénica, além de contribuir para o desenvolvimento de Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2),
obesidade, sindrome metabolica (SM) e doencas cardiovasculares (DCV) (Douglas ef al., 2006;
Teede; Decks; Moran, 2010).

A SM ¢ definida pela presenca de um conjunto de distirbios metabolicos, caracterizados
como os principais fatores associados as DCV. De acordo com o consenso da International
Diabetes Federation (IDF), o diagnostico da SM se da pela ocorréncia de obesidade central,
definida por uma circunferéncia da cintura (CC) de acordo com a sua etnia ou semelhante, além
de, no minimo, dois dos outros quatro critérios, sendo eles: aumento da glicemia de jejum (>
100 mg/dl) ou tratamento especifico; triglicerideos elevados (> 150 mg/dl) ou tratamento
especifico; reducao da High density lipoprotein (Lipoproteina de Alta Densidade - HDL) (< 50
mg/dl para mulheres) ou tratamento especifico; e pressdo arterial (PA) elevada (PA sistolica >
130 mmHg e/ou diastolica > 85 mmHg) ou tratamento especifico (Alberti; Zimmet; Shaw,
2006).

Dentre as op¢des de manejo, tanto para SOP, quanto para SM, as intervengdes
multidisciplinares no estilo de vida sdo de extrema importancia, principalmente para reduzir ou
evitar o excesso de peso e as complicagcdes metabodlicas, como a RI (Teede et al., 2023). O
consumo alimentar ¢ um dos principais fatores que impactam as condigdes clinicas, contudo,
poucos estudos avaliaram a relacdo entre o consumo real de mulheres com SOP e desfechos

metabolicos (Douglas et al., 2006; Barrea et al., 2019).
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Atualmente, além da avaliagdo dos alimentos com foco nos nutrientes, ¢ importante
avaliar a qualidade do padrao alimentar. A classificagdo NOVA agrupa alimentos conforme a
extensdo e o proposito do processo industrial utilizado, e os divide em quatro grupos: 1)
alimentos in natura ou minimamente processados; 2) ingredientes culinarios processados; 3)
alimentos processados; e 4) alimentos ultraprocessados (AUP) (Monteiro et al., 2016). Os AUP
sdo associados ao maior consumo de energia, de gorduras, principalmente saturada, e de agucar,
ao menor consumo de alimentos in natura ou minimamente processados, que contém fibras
alimentares e micronutrientes, além da presenga de substancias nao nutritivas, como os aditivos
alimentares e as presentes nas embalagens que os veiculam (Canhada et al., 2022). Frente a tais
caracteristicas, os AUP estdo relacionados a desfechos como aumento da massa corporal,
hipertensao arterial, dislipidemias, SM, DCV, entre outros (Monteiro et al., 2019).

Com base no exposto, para além da avaliacdo dos sintomas caracteristicos da SOP,
relacionados ao hiperandrogenismo e irregularidade menstrual, ¢ essencial considerar o risco
cardiometabolico, que tende a ser maior nesse grupo (Cooney; Dokras, 2018). Dado o papel
significativo da alimenta¢do no tratamento da SOP e na redu¢do do risco metabolico, torna-se
fundamental caracterizar o consumo alimentar dessas mulheres para a elaboragao de diretrizes
apropriadas. Portanto, o objetivo deste trabalho foi investigar como o consumo de alimentos,
tanto em termos de nutrientes quanto de processamento, se relaciona com os parametros
laboratoriais, antropométricos e de composi¢do corporal de mulheres adultas com SOP,

comparando-os com mulheres sem SOP.
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1 REFERENCIAL TEORICO

1.1 Sindrome dos ovarios policisticos

A SOP ¢ uma endocrinopatia com manifestagdes metabdlicas e reprodutivas, que
acomete cerca de 6% a 11,9%, sendo estimada em até 18%, da populacdo feminina (The
Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS Consensus Workshop Group, 2004; March et al.,
2009; Teede; Deeks; Moran, 2010; Bozdag et al., 2016). Por ser uma sindrome, a etiologia e as
manifestagdes clinicas sdo heterogéneas. As principais caracteristicas apresentadas sdo o
hiperandrogenismo clinico e/ou bioquimico, a disfun¢@o ovulatoria e menstrual e a morfologia
ovariana policistica. Para o diagnostico, a mulher deve apresentar, no minimo, 2 das 3
caracteristicas citadas (The Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS Consensus Workshop
Group, 2004).

Os primeiros casos de SOP foram descritos na literatura por Stein e Leventhal (1935),
em que foram observadas, em sete pacientes, alteragdo do tamanho e caracteristicas dos ovarios,
amenorreia e tendéncia para caracteristicas masculinas, como pelos e pele aspera. Foi proposto
que tais alteragdes advinham de alguma disfun¢ao no estimulo hormonal da glandula pituitaria,
e ndo de uma condicao inflamatoria (Stein; Leventhal, 1935; The Rotterdam ESHRE/ASRM-
Sponsored PCOS Consensus Workshop Group, 2004).

1.1.1 Etiologia e fisiopatologia da Sindrome dos Ovarios Policisticos

A etiologia da SOP ¢ complexa, tendo uma importante contribui¢do de fatores genéticos,
ambientais e metabdlicos, que se combinam e culminam no desenvolvimento da sindrome
(Teede; Deeks; Moran, 2010; Ajmal; Khan; Shaikh, 2019). Acerca do fator genético, estima-se
que haja 241 variagdes genéticas relacionadas a SOP. Entre os fatores ambientais, o estilo de
vida, principalmente no que tange a alimentacdo e o nivel de atividade fisica, pode influenciar
no desenvolvimento das manifestacdes (Joseph et al., 2015; Azziz., Carmina, Chen, 2016;

Ajmal; Khan; Shaikh, 2019).
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A SOP ¢ uma doenga de carater poligénico, ou seja, multiplos genes sdo afetados por
polimorfismos e outras altera¢des nucleotidicas, que causam erro na transcri¢ao de diferentes
genes, ¢ se traduzem em disfungdes (Diamanti-Kandarakis; Kandarakis; Legro, 2006;
Mykhalchenko et al., 2017; Ajmal; Khan; Shaikh, 2019). Acredita-se numa heranca
autossdmica dominante, pois ja foi observado que, entre parentes de primeiro grau, a
prevaléncia de tracos relacionados a SOP ¢ entre 51-67%. A literatura aponta que, dentre os
loci mapeados, sdo observadas possiveis alteracdes em genes relacionados a funcao reprodutiva
e ao metabolismo, podendo ser maior a incidéncia de doengas relacionadas (Mykhalchenko et
al.,2017).

Com relagdo as alteragdes genéticas associadas a sintese, secrecdo e fungdo de
hormonios no estroma ovariano (tecido que sustenta o ovario e provém o desenvolvimento das
células) e no recrutamento e crescimento folicular, foram descritos fatores intra e extra
foliculares (Teede, Deeks, Moran, 2010). Tais alteragdes estdo relacionadas ao hormonio
liberador de gonadotrofina (GnRH), aos receptores de hormonio luteinizante (LH) e hormonio
foliculo estimulante (FSH), a 17a-hidroxilase (enzima que atua na conversao de pregnenolona
em androgénio) e a codificagcdo de aromatase (enzima que atua na conversao de androgénio em
estrogénio, dentre outros (Diamanti-Kandarakis; Papavassiliou, 2006; Mykhalchenko et al.,
2017; Ajmal, Khan; Shaikh, 2019).

Acerca das alteragdes referentes ao metabolismo, ja foram analisadas associacdes com
genes relacionados a resisténcia a insulina (RI), a obesidade, ao Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2),
a via de sintese do colesterol e outros (Mykhalchenko et al., 2017). Entre essas citadas, a RI
tem papel relevante, estando presente em 50% a 80% das mulheres com SOP, por contribuir
tanto para caracteristicas metabdlicas quanto reprodutivas (Teede; Deeks; Moran, 2010).

A presenca da RI deve-se tanto as alteragdes genéticas no receptor de insulina, quanto
ao maior acimulo de gordura e presenca de obesidade observados em mulheres com SOP
(Azziz; Carmina; Chen, 2016). A hiperinsulinemia causada pela RI tende a intensificar todos
os distarbios ja presentes na SOP, por diferentes vias (Teede; Deeks; Moran, 2010). E
observada uma acdo gonadotrofica, ou seja, sobre os ovarios, em que a insulina acentua a
superestimulagdo de LH nas células da teca, induzindo ainda mais a produgdo de androgénios
(Azziz; Carmina; Chen, 2016). Também ha uma importante contribui¢do para o aumento do
nivel sérico de testosterona livre, uma vez que age reduzindo a produgao hepatica da globulina
ligadora de hormonios sexuais (SHBG) (Teede; Deeks; Moran, 2010). Ainda, a insulina
aumenta a a¢cdo de LH nas células da granulosa, precocemente, interrompendo o crescimento

dos foliculos (Diamanti-Kandarakis; Papavassiliou, 2006).
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Frente a esse cenario de desarranjos genéticos, mulheres com SOP tendem a apresentar
hiperandrogenismo (excesso de androgénios, como a testosterona), uma das anormalidades
centrais da sindrome. O mecanismo mais aceito para o hiperandrogenismo ¢ a alteragao no
pulso de GnRH, que aumenta a secrecdo de LH, super estimulando a esteroidogénese nas
células da teca, em que também ha maior sensibilidade do receptor de LH. Ademais, ha o
aumento da sintese de androgénios devido ao aumento da enzima 17a-hidroxilase. Devido a
irregularidade na codificacdo da aromatase, o excesso de androgénios secretados nao ¢
convertido, suficientemente, em estrogénios, nas células da granulosa, aumentando os niveis de
androgénios, principalmente testosterona (Diamanti-Kandarakis; Papavassiliou, 2006; Teede;
Deeks; Moran, 2010; Azziz; Carmina; Chen, 2016; Mykhalchenko et al., 2017; Ajmal; Khan;
Shaikh, 2019).

Dentre os resultados do aumento de androgénios, esta a maturacao folicular prejudicada,
caracterizada pelo inicio prematuro do crescimento do foliculo primordial (primeira fase do
ciclo de maturagdo) e aumento do nimero de foliculos antrais (metade do ciclo de maturagao).
Além disso, com o aumento da razdo LH/FSH e a resisténcia folicular ao FSH, a selecao do
foliculo dominante (Gltima fase do ciclo de ovulagdo, pré-ovulacdo) se torna prejudicada. A
associacdo de todos esses fatores ocasiona em actimulo de foliculos imaturos, causando a
morfologia ovariana policistica, e, assim, reducao ou cessa¢ao da ovulacdo e, por conseguinte,
da menstrua¢do (Diamanti-Kandarakis; Papavassiliou, 2006; Teede; Deeks; Moran, 2010;
Azziz; Carmina; Chen, 2016; Mykhalchenko et al., 2017; Ajmal; Khan; Shaikh, 2019). Um

esquema com as alteragdes citadas ¢ apresentado, abaixo, na Figura 1.
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Figura 1 - Fisiopatologia das manifestacdes da SOP

. HIPOTALAMO
+ Fatores genéticos
+ Baixos niveis de 0’ Pulso de GnRH alterado l
progesterona HIPOFISE
 mmm—— ] + secrecdo de LH
FicADO PANCREAS

« Fatores genéticos (RI)

P . .
« Fatores ambientais
——— 4+ SHBG hiperandrogenismo . :
_.. P 9 (obesidade e dieta)
+ testosterona livre
\cmcumci\o

Hiperinsulinemia

OVARIOS

+ resisténcia ao FSH @ @ + esteroidogénese
p ]

|
N oligo/anovulagio CELULAS DA CELULAS
GRANULOSA DA TECA

distirbios menstruais
morfologia ovariana policistica

Legenda: globulina de ligagdo de hormonios sexuais (SHBG); hormoénio liberador de gonadotrofina (GnRH);
hormonio luteinizante (LH); resisténcia a insulina (RI); hormdnio foliculo estimulante (FSH).
Fonte: Guerreiro; Ribeiro, 2024.

Diante do exposto, entende-se que a interagdo entre as alteragdes genéticas e as
influéncias ambientais citadas perpetuam os mecanismos que desenvolvem e mantém a SOP
(Azziz; Carmina; Chen, 2016). Com base nas caracteristicas, consequentes das alteragoes,

diferentes manifestagdes podem ocorrer.

1.1.2 Manifestacoes da Sindrome dos Ovarios Policisticos

A SOP, como uma condi¢do multifatorial e heterogénea, pode se manifestar de
diferentes formas, em cada mulher, e em suas respectivas fases da vida. As manifestacdes mais
comuns sdo, principalmente, devido ao hiperandrogenismo (Carvalho et al., 2018), apesar de
algumas mulheres ndo evidenciarem tal caracteristica (The Rotterdam ESHRE/ASRM-
Sponsored PCOS Consensus Workshop Group, 2004).

O hiperandrogenismo clinico, ou seja, a manifesta¢do do excesso de androgénios, pode
causar hirsutismo, acne e alopecia, desde a pré puberdade (The Rotterdam ESHRE/ASRM-

Sponsored PCOS Consensus Workshop Group, 2004). Entre essas caracteristicas, o hirsutismo
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¢ o marcador clinico mais especifico e confidvel do hiperandrogenismo, uma vez que acne e
alopecia podem ter outras causas e ndo tém relacdo direta com o excesso de androgénios na
corrente sanguinea (Escobar-Morreale, 2018).

O hirsutismo afeta cerca de 70% das mulheres com SOP e ¢ caracterizado pela presenca
de pelos terminais em areas androgénio dependentes (Azziz et al., 2016; Azziz et al 2009). Isso
ocorre por um aumento na expressao da enzima Sa-redutase, no foliculo piloso, que converte
testosterona em dihidrotestosterona (DHT), um androgénio com agdo mais potente. A escala
modificada de Ferriman-Gallwey ¢ a ferramenta mais utilizada para quantifica-lo, e inclui nove
areas do corpo (ldbio superior, queixo/face, térax, costas, abdomen, bracos e coxas), com
pontuagdo variando de 0 a 4 de acordo com o comprimento e caracteristicas (>5mm, geralmente
pigmentado e medulado) desses pelos. Quando a pontuacdo ¢ maior que quatro a seis pontos,
indica a existéncia de hirsutismo (Ferriman; Gallwy, 1961; Yildiz, 1961; Azziz et al., 2006;
Sirmans; Pate, 2013).

A acne esta presente em cerca de 15% a 30% das mulheres com SOP (Sirmans; Pate,
2013). E caracterizada por uma inflamagio das glandulas pilossebaceas, que ocorre por
aumento da produc¢ao de sebo e colonizacao de Propionibacterium acne (Frank et al., 2018). A
DHT pode agir sobre as glandulas pilossebaceas, causando aumento da producdo de sebo, e
levando ao aumento da acne (Sirmans; Pate, 2013; Sekhon et al., 2020).

A alopecia androgénica ¢ descrita como um afinamento do cabelo nas areas sagital e
frontoparietal do couro cabeludo, por efeito dos androgénios. Para avalia-la, usa-se a escala de
Ludwig. A alopecia ja foi relatada por cerca de 67% das mulheres com SOP, no entanto, ha
muitas outras causas, sem ser o hiperandrogenismo, por isso a presenca isolada de alopecia ndo
¢ tao fidedigna para definicdo do hiperandrogenismo clinico (Azziz et al., 2006; Teede et al.,
2023).

Mulheres com SOP tendem a apresentar oligomenorreia (intervalo maior do que 35 dias
entre os ciclos menstruais, ou menos de oito ciclos ao ano) ou amenorreia secundaria (auséncia
de ciclos menstruais por trés a seis meses), mas cerca de 20 a 30% da populagdo experimenta a
eumenorreia (ciclos menstruais regulares, com intervalo entre 21 a 35 dias) (Azziz et al., 2006;
The Practice Committee of the American Society for Reproductive Medicine, 2008; Sirmans;
Pate, 2013; Shorakae et al., 2018). No entanto, as alteragcdes no ciclo menstrual nao sdo
consequéncias exclusivas da SOP, sendo assim, ¢ necessaria a exclusao de outras causas.
Entretanto, comumente, a presenca de disfuncdo ovulatéria e menstrual e presenca de

hiperandrogenismo, sdo causadas pela sindrome, devido a disfungdo ovulatoria (The Practice



20

Committee of the American Society for Reproductive Medicine, 2008). Como consequéncia,
pode haver infertilidade, hiperplasia endometrial e cancer endometrial (Shorakae et al., 2018).

O aspecto policistico dos ovarios, encontrado em cerca de 75% das mulheres com SOP,
ocorre devido ao acimulo de foliculos imaturos. Devido as alteracdes hormonais, o crescimento
folicular ¢ interrompido e, por isso, o foliculo dominante ndo se desenvolve e a ovulagdo nao
ocorre. Dessa forma, apesar do termo policistico, na realidade, ndo ocorre um actimulo de cistos,

mas sim de foliculos ndo desenvolvidos completamente (Azziz et al,, 2006; Sirmans; Pate,

2013; Teede et al., 2023).

1.1.3 Sindrome do ovario policistico: critérios diagndstico

O diagnostico da SOP, que por exclusdo de outras causas de hiperandrogenismo, ¢é
realizado por meio da avaliagdo clinica, dosagem hormonal e exame de imagem. Na avaliacdao
clinica, avalia-se a presenga de hiperandrogenismo clinico e disfun¢do ovulatéria e menstrual.
Para confirmag¢do do hiperandrogenismo, realiza-se a dosagem de marcadores hormonais,
apesar de em alguns casos ndao haver aumento de androgénios na circulagdo. Ainda, ha a
avaliacdo da morfologia ovariana, por meio do exame de imagem, para identificar a presenga
de foliculos imaturos (Febrasgo, 2018; Teede et al., 2023).

A defini¢do dos critérios diagnosticos foi desenvolvida ao longo dos anos, por meio de
consensos de sociedades médicas. O primeiro consenso foi desenvolvido em uma conferéncia
de especialistas do National Institutes of Health (NIH), em 1990, que definiu que a SOP pela
presenca de hiperandrogenismo clinico e/ou bioquimico e disfungdo menstrual, com a exclusao
de outros disturbios relacionados (Azziz et al., 2009). O segundo ocorreu em 2003, em
Rotterdam, pela European Society for Human Reproduction € Embryology and the American
Society for Reproductive Medicine, em que foi incluido um terceiro critério: a presenca da
morfologia ovariana policistica; além da possibilidade de presenca de apenas dois, de quaisquer
um dos trés critérios para o diagnostico de SOP (The Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored
PCOS Consensus Workshop Group, 2004). Em 2006, a Androgen Excess Society refor¢ou que
a presenca de hiperandrogenismo clinico e/ou bioquimico ¢ um critério central, podendo ser
acompanhado da presenca de disfun¢do menstrual e/ou morfologia ovariana policistica, para o

diagnostico (Azziz et al., 2006). No entanto, o consenso de Rotterdam segue sendo o mais
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utilizado atualmente (The Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS Consensus Workshop
Group, 2004; Teede et al., 2023).

A investigagao do hiperandrogenismo clinico se realiza por meio da observagao de sinais
como hirsutismo, acne e alopecia androgénica, com base nas caracteristicas e ferramentas ja
citadas. O diagndstico do hiperandrogenismo bioquimico pode ser feito por meio da avaliagao
da testosterona total e/ou testosterona livre calculada, que ¢ derivada da testosterona total e da
SHBG. Ainda, mulheres com SOP podem apresentar niveis elevados de androstenediona e
sulfato de dehidroepiandrosterona (DHEA-S). A utilizacao do teste direto de testosterona livre
ndo ¢ recomendada devido & sua baixa sensibilidade, acurdcia e precisdo. Além disso, €
importante ressaltar que o uso de contraceptivos hormonais pode elevar os niveis de SHBG,
interferindo nos resultados do exame, sendo necessario interromper o uso da medicagao por um
periodo minimo de trés meses antes da coleta da amostra (Teede ef al., 2023).

A disfun¢do menstrual ¢ investigada por meio da analise da historia clinica,
particularmente de oligomenorreia ou amenorreia em mulheres adultas. Como abordado
anteriormente, a disfun¢do menstrual ocorre devido a disfuncdo ovulatoria, logo, a investiga¢ao
da presenca de oligo/amenorreia é um resultado clinico secundario a disfungdo ovulatéria. E
importante destacar que tais critérios devem ser aplicados somente apos trés anos da menarca
(primeira menstruacdo), uma vez que durante esse periodo é comum ocorrer irregularidades
menstruais, ¢ ainda ndo ha um consenso estabelecido para sua defini¢ao segura (Teede et al.,
2023).

A identificagdo da morfologia ovariana policistica € realizada por meio da
ultrassonografia pélvica transvaginal, quando for clinicamente apropriado e aceitavel pela
paciente. Entretanto, ¢ desaconselhével utilizar esse critério durante os primeiros oito anos apds
a menarca, devido a alta incidéncia de multiplos foliculos ovarianos nesse periodo. Conforme
definido pelo critério de Rotterdam, a morfologia ovariana policistica ¢ considerada positiva se
houver a presenca de 12 ou mais foliculos com didmetro de 2-9 mm, ou um volume ovariano
igual ou superior a 10 cm®. No entanto, devido ao avango da tecnologia de ultrassom e outros
fatores, atualmente considera-se a presenga de mais de 20 foliculos com diametro de 2-9 mm
e/ou um volume ovariano igual ou superior a 10 cm?, sem a deteccdo de corpo luteo, cistos ou
foliculos dominantes (Febrasgo, 2018; Teede et al., 2023).

Além da avalia¢ao dos critérios mencionados, deve-se excluir outras possiveis causas
subjacentes de disfuncdo ovulatéria e menstrual e hiperandrogenismo. Dentre as condi¢des a
serem investigadas estdo disfungdes tireoidianas, hiperplasia adrenal congénita ndo classica,

hiperprolactinemia, sindrome de Cushing e tumores produtores de androgénios, tanto de origem
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adrenal quanto ovariana. Essa abordagem diagndstica abrangente ¢ essencial para garantir uma
avaliagdo completa e precisa do quadro clinico da paciente (Figura 2) (Teede; Deeks; Moran,

2010; Febrasgo, 2018).

Figura 2 - Fluxograma com as etapas, € 0s respectivos exames, para o diagndstico da SOP
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Legenda: hormoénio estimulador da tircoide (TSH); hiperplasia adrenal congénita (HAC); 17-alfa-
hidroxiprogesterona (170HP); prolactina (PRL); sulfato de dehidroepiandrosterona (DHEA-S);
hormonio foliculo estimulante (FSH).

Fonte: GUERREIRO; RIBEIRO, 2024.

De acordo com os critérios de Rotterdam, a SOP pode ser categorizada em diferentes
fenotipos. O fendtipo A, conhecido como classico, se caracteriza pela presenga de
hiperandrogenismo, disfuncdo ovulatdria e menstrual e ovarios policisticos. No fenotipo B, nao
ha a presenca da morfologia ovariana policistica. Ja no fenotipo C, denominado ovulatoério, ndo
sao observadas disfuncdes ovulatorias e menstruais. Por fim, o fendtipo D, ou nao
hiperandrogénico, € caracterizado pela auséncia de sinais clinicos e/ou bioquimicos de
hiperandrogenismo. Essa classificacdo fenotipica proporciona uma abordagem diferenciada e

uma compreensao mais abrangente da variabilidade clinica da SOP (Azziz et al., 2016).
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1.2 Sindrome dos ovarios policisticos: desfechos em saude

Hé diversas condigdes, decorrentes da SOP, que afetam a satide das mulheres em
diferentes areas e fases da vida. Dessa forma, pode-se dividir os desfechos em satide em:
desfechos relacionados ao sistema reprodutivo (subfertilidade, infertilidade, complicagdes
obstétricas e cancer de endométrio), desfechos psicologicos (baixa qualidade de vida, baixa
autoestima, depressdo e ansiedade) e desfechos metabolicos [RI, DM2, obesidade,
dislipidemias, hipertensdo arterial sistémica (HAS), sindrome metabolica (SM), doenga
hepatica gordurosa associada a disfuncdo metabolica e DCV] (Teede; Deeks; Moran, 2010).
Quando recém-nascidas, mulheres com SOP podem apresentar baixo peso ao nascer; na
puberdade, pode manifestar pubarca precoce; na fase adulta, as disfungdes reprodutivas sao
mais prevalentes; enquanto as desordens metabolicas aparecem a médio e longo prazo da vida
adulta (Costa; Viana; Oliveira, 2007).

Dentre as consequéncias das alteracdes hormonais encontradas em mulheres com SOP,
esta a subfertilidade, caracterizada pelo aumento no tempo para conceber, e a infertilidade,
definida pela incapacidade de conceber apds 12 meses de tentativa. Ha relatos, em literatura,
que apontam uma prevaléncia de 65% de infertilidade em mulheres com SOP.

Além da dificuldade para engravidar, mulheres com SOP apresentam maior risco de
complicacdes obstétricas, como pré-eclampsia, diabetes mellitus gestacional e parto prematuro,
aborto espontdneo, € neonatais, como bebés grandes para idade gestacional, hipoglicemia
neonatal e baixo apgar ao nascer (Azziz et al., 2016, Cooney; Dokras, 2018, Gilbert et al.,
2018)

A anovulagdo cronica propicia um quadro de alta exposi¢do ao estrogénio, sem oposi¢ao
da progesterona, estimulando a proliferacdo endometrial. Esse cendrio causa maior risco de
hiperplasias e/ou carcinomas, principalmente no endométrio (Teede; Deeks; Moran, 2010;
Azziz et al., 2016; Rizzuti, 2022). Estudos apontam um risco de 2,8 ou mais para cancer de
endométrio em mulheres com SOP, quando comparada a controles, sobretudo na pos
menopausa (Gilbert ef al., 2018; Helvaci; Yildiz, 2020).

Dados apontam que mulheres com SOP tendem a sofrer mais com transtornos de humor,
sintomas de ansiedade e depressao, alteracao na percepcao da imagem corporal, aumento na
insatisfacdo corporal e transtornos alimentares. Isso ocorre, possivelmente, devido aos aspectos

fisicos relacionados ao hiperandrogenismo e a obesidade, e ao risco de infertilidade, que podem
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causar impactos negativos na qualidade de vida das mulheres afetadas (Cooney; Dokras, 2018;
Helvaci; Yildiz, 2020; Teede, et al., 2023).

Como mencionado, a fisiopatologia da SOP ¢ marcada por alteragdes genéticas que
contribuem para o desenvolvimento da RI. A RI causa hiperinsulinemia compensatoria, que
pode aumentar o risco em trés vezes para o desenvolvimento de intolerancia a glicose e DM2
(Teede; Deeks; Moram, 2010; Diamanti-Kandarakis; Dunaif, 2012; Gilbert, et al., 2018;
Cooney; Dokras, 2018; Helvaci; Yildiz, 2020)

Além da caracteristica genética, mulheres com SOP tendem a ter excesso de peso,
marcado principalmente por adiposidade central, que agrava o quadro de RI (Gilbert, et al.,
2018). E estimado que 61% destas mulheres tém sobrepeso ou obesidade, sendo um risco
estimado de cerca de 2 a 2,8 vezes em relagdo a controles, principalmente para as caucasianas
(Cooney; Dokras, 2018; Helvaci; Yildiz, 2020; Osibogun; Ogunmoroti; Michos, 2020).

Ademais, € visto que o aumento da adiposidade, em particular o acimulo de gordura
visceral, exacerba as alteragdes reprodutivas, como a infertilidade e o aborto espontianeo
(Teede; Deeks; Moram, 2010), metabdlicas, como hiperglicemia, dislipidemia e inflamagao de
baixo grau (Duleba; Dokras, 2012), e psicologicas associadas a SOP (Lim, ef al., 2012).

A elevagdo dos niveis de insulina e o excesso de gordura tém efeito no metabolismo de
lipidios, de forma negativa, sendo as dislipidemias uma condi¢do comumente associada a SOP.
Costuma-se observar o aumento de triglicerideos, de LDL, e/ou a redugdo da HDL (Teede;
Deeks; Moran, 2010; Cooney; Dokras, 2018; Helvaci; Yildiz, 2020).

Devido as condi¢des associadas, como a RI e a obesidade, tém surgido algumas
evidéncias acerca do maior risco de HAS em mulheres com SOP, mas ainda ha controvérsia
entre os resultados de diferentes estudos (Cooney; Dokras, 2018; Helvaci; Yildiz, 2020).

A maior prevaléncia de disfuncdo glicémica, acimulo de gordura e dislipidemias,
tornam a SOP um fator de risco para o desenvolvimento de SM, em até trés vezes mais do que

mulheres sem SOP (Lim, et al., 2018; Cooney; Dokras, 2018; Teede, ef al., 2023).

1.2.1 Sindrome metabdlica

A SM ¢ uma condi¢@o em que ha coexisténcia de distirbios metabdlicos, ja conhecidos
como os principais fatores associados as DCV. Esse cendrio aponta para um quadro pro-

trombodtico e pro-inflamatério com aumento de estresse oxidativo e disfuncdo endotelial.
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Atualmente, tornou-se uma ferramenta facilmente aplicavel na pratica clinica para identificar o
risco de desenvolvimento de DM 2 e DCV (Grundy, ef al., 2005; Teede; Deeks; Moram, 2010;
Azziz, et al., 2016).

A SM comegou a ser descrita em 1920, mas foi introduzida, de fato, na ciéncia em 1988,
com uma apresentacdo sobre o papel da RI nas doencas humanas, na American Diabetes
Association, cunhada primeiramente como “Sindrome X”. O estudo evidenciou uma associacao
entre resisténcia a RI e condi¢gdes como intolerancia a glicose, hipertrigliceridemia, baixo HDL
e HAS, fatores que contribuem para o aumento do risco de DCV. Posteriormente, foram
incorporados outros elementos, como a adiposidade central (Alberti; Zimmet; Shaw, 2006;
Nolan; Prentki, 2019.)

Diferentes sociedades desenvolveram e aprimoraram os componentes principais para o
diagnéstico da SM, mas quatro eram comuns: obesidade, principalmente central, RI,
dislipidemia e HAS. Destes, dois se destacam como possiveis principais causadores: a
obesidade central e a RI. Além desses, sabe-se que a genética, o sedentarismo, o
envelhecimento, o excesso de consumo calorico, as desregulacdes hormonais e os estados
inflamatérios também sao fatores contribuintes (Alberti; Zimmet; Shaw, 2006).

No presente momento, entre os consensos mais utilizados para definir e classificar a SM
estd o da International Diabetes Federation (IDF). Neste, para uma pessoa ser diagnosticada
com SM, ela deve apresentar obesidade central, definida por uma circunferéncia da cintura (CC)
de acordo com a sua etnia ou semelhante, além de mais dois dos outros quatro critérios, sendo
eles: aumento da glicemia de jejum (> 100 mg/dl) ou tratamento especifico; triglicerideos
elevados (> 150 mg/dl) ou tratamento especifico; reducdo da HDL (< 50 mg/dl para mulheres)
ou tratamento especifico; e pressdo arterial (PA) elevada (PA sistolica > 130 mmHg e/ou
diastolica > 85 mmHg) ou tratamento especifico (Alberti; Zimmet; Shaw, 2006).

Nao hd um ponto de corte especifico para definir obesidade central em paises da
América do Sul, dessa forma, no Brasil, utiliza-se pontos de corte de outros continentes
(Alberti; Zimmet; Shaw, 2006). De acordo com Moura ef al. (2015), a proporcao geral de
ancestralidade, no Brasil, foi descrita como 0,62 europeia, 0,21 africana e 0,17 amerindia,
podendo diferir de acordo com a regido, devido as taxas de cor da pele autorreferidas. Uma vez
que, nas regides Sul, Sudeste e Centro-Oeste, hd maior propor¢ao de pessoas brancas (Moura
et al., 2015), pode-se adotar, nessas regides, o ponto de corte, de CC, para definir a obesidade
central conforme o utilizado para a populacdo europeia, que para mulheres ¢ > 80 cm (Alberti;

Zimmet; Shaw, 2006).
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O aumento do tecido adiposo visceral, observado pela presenca de obesidade central, ¢
conhecido atualmente por suas fungdes, que vao além do armazenamento de gordura. Hoje,
sabe-se que ele produz diversas moléculas, entre citocinas, hormdnios e outras moléculas, que
podem ser capazes de propiciar um estado de inflamagdo de baixo grau, prejudicar a agdo
periférica da insulina e suprimir moléculas que promovem a resposta insulinémica, entre outros
(Alberti; Zimmet; Shaw, 2006; Rudnicka et al., 2021).

A RI é um componente essencial para a SM, mas sua avaliacdo laboratorial ndo esta
bem definida, assim, o marcador substituto estabelecido ¢ a glicemia de jejum, uma vez que ¢
a etapa subsequente a RI e hiperinsulinemia compensatoria (Alberti; Zimmet; Shaw, 2006).

A RI ¢ caracterizada pela capacidade reduzida da insulina realizar suas agdes
metabolicas (Sanchez-Garrido; Tena-Sempere, 2020). Como consequéncia das agdes
perturbadas, esta: o descontrole glicémico, por meio da ineficaz acdo dos receptores de glicose,
e da ineficiéncia em suprimir a produgdo hepatica de glicose; fraca inibi¢ao de vias bioquimicas
relacionadas ao metabolismo de lipideos, como a lipolise de triglicerideos do tecido adiposo;
entre outras acdes no figado e no musculo (Caserta ef al., 2014). Dessa forma a RI atinge
diversos tecidos, e ¢ considerada a fonte das outras anormalidades presentes na SM (Caserta et
al., 2014; Sanchez-Garrido; Tena-Sempere, 2020).

O clamp hiperinsulinémico-euglicémico ¢ o método padrao ouro para avaliar a RI, no
entanto, seu uso na clinica e em pesquisas epidemioldgicas ¢é restrito, devido ao alto custo
(Jeanes; Reeves, 2017). Entretanto, o numero de estudos tem aumentado acerca da avaliagao
do Homeostasis model assessment of insulin resistance (Modelo de homeostase da resisténcia
a insulina - HOMA-IR), que consiste num calculo a partir dos niveis plasmaticos de glicemia e
insulina de jejum (Diniz et al., 2020). O ponto de corte ainda ndo estd bem definido, mas estudos
sugerem valores entre 2 a 2,5 como sensiveis para o diagnostico de SM (Fahed et al., 2022;
Diniz et al., 2020). No Brasil, um estudo definiu como 2,35 o valor com a maxima sensibilidade
e especificidade para determinar a SM em individuos adultos com e sem obesidade (Diniz et
al., 2020). A avaliacao da RI pode se tornar importante, com os novos métodos, uma vez que
essa esta presente na maioria dos pacientes com SM, e pode preceder o desenvolvimento de
outros componentes, que sao fortemente associados a mesma (Alberti; Zimmet; Shaw, 2000).

A hipertrigliceridemia, definida pelo aumento dos niveis séricos de triglicerideos, ¢ um
marcador importante da SM, pois correlaciona-se com o acumulo de gordura, principalmente
na regido central. Tal condi¢do também esta relacionada a RI, devido ao estimulo da sintese
excessiva de Very Low Density Lipoprotein (Lipoproteinas de muito baixa densidade - VLDL)

(Osibogun; Ogunmoroti; Michos, 2020). Costuma ser observada em conjunto com baixas
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concentragdes de HDL, e LDL elevado, caracterizando a dislipidemia aterogénica (Alberti;
Zimmet; Shaw, 2006).

A HDL ¢ uma lipoproteina responsavel pelo transporte reverso do colesterol, ou seja,
da periferia para o figado, devido a essa acdo, ela tem um papel antiaterogé€nico, e niveis
reduzidos estao associados a doenga cardiaca coronariana (Kim; Choi, 2013).

A ocorréncia de HAS também ¢ associada, principalmente, a obesidade central. Como
citado, o tecido adiposo visceral produz moléculas, como o angiotensinogénio, molécula com
papel essencial na ativacdo do Sistema Renina Angiotensina Aldosterona, que culmina na
retengdo de sédio, elevando a PA (Alberti; Zimmet; Shaw, 2006; Caserta et al., 2014). Ainda,
a RI também contribui para o aumento da PA, por causar hiperatividade simpatica, disfungao
epitelial e redugdo de 6xido nitrico (Caserta et al., 2014).

Além dos componentes principais da SM, ¢ recomendada a avaliagdo de outros
marcadores relacionados & SM, em pesquisas cientificas, para avaliar o risco de DCV, entre
eles: a distribuicdo de gordura corporal, por meio do método de absortometria de raio-X de
dupla energia (DXA), para avaliar padrdoes anormais; a insulina de jejum e 0 HOMA-IR, para
avaliar a RI; e o estado pré-inflamatério, por meio da analise de Proteina C-reativa de alta
sensibilidade (PCR) (Alberti; Zimmet; Shaw, 2006).

Niveis plasmaticos elevados de PCR, que podem apontar para um grau de inflamacao
vascular de baixo grau, sio comumente encontrados em pessoas com SM, e estdo associados
ao aumento da adiposidade e da RI (Alberti; Zimmet; Shaw, 2006; Ridker ef al., 2024).

Além dos marcadores citados, na Gltima década tem crescido o nimero de estudos que
avaliam e correlacionam outros marcadores metabodlicos. Entre estes, a Lipoproteina (a) [Lp(a)]
tem ganhado destaque, por sua caracteristica aterogénica, influenciada principalmente pela
genética, e podendo ser analisada antes do desenvolvimento de outras alteragcdes metabolicas.
A Lp(a) ¢é semelhante a LDL e, além da carga aterogénica, também tem agdo pro-trombotica e
pro-inflamatoria, caracteristicas que podem ser relacionadas a sua possivel fun¢do em processos
de cicatrizacdo e regeneracao de tecidos. Estudos apontam para uma forte correlagio com
mecanismos importantes na formacao da placa de ateroma, sendo um forte marcador para o
risco de DCV (Danesh, 2009; Jang ef al., 2020; Pastawska; Tomasik, 2023).

A hemoglobina glicada também tem se revelado um diferencial na avalia¢do do risco
metabolico. A formagdo ocorre por meio de reagdes lentas entre moléculas de glicose, presentes
na corrente sanguinea, e cadeias de hemoglobina, proteina presente nos glébulos vermelhos;
logo, os niveis sanguineos de hemoglobina glicada dependem dos niveis de glicose.

Inicialmente, esse marcador era utilizado para o acompanhamento do controle glicémico
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cronico em pessoas com diabetes, no entanto, hoje ja ¢ utilizado no rastreio. Para tal,
estabeleceu-se o ponto de corte de 5,7%, para pré-diabetes, e 6,5%, para diabetes. Dados
apontam para uma relagao entre niveis elevados de hemoglobina glicada e aumento do risco de
SM e condicdes cardiovasculares (Rezaee et al., 2016).

A circunferéncia do pescoco (CP), uma medida antropométrica simples e pratica, tem
sido apontada como um marcador de acimulo ectdpico de tecido adiposo subcutineo, que
representa risco cardiometabolico. Dessa forma, ¢ relevante para o risco cardiovascular e esta
associado ao estresse oxidativo, a disfungdo endotelial e a produgdo de moléculas inflamatoérias

(Silva et al., 2020).

1.2.2 Sindrome dos Ovarios Policisticos € a relacdo com a Sindrome Metabdlica

Como mencionado, a SOP esta relacionada a diversas alteragdes metabodlicas, como o
sobrepeso e a obesidade, a R, dislipidemias e HAS. Além das alteracdes genéticas e hormonais
que podem propiciar tais alteragdes, ha evidéncias de que algumas caracteristicas também
podem ser influenciadas pela etnia e estilo de vida e cultural. Por exemplo, a obesidade parece
ser mais prevalente em mulheres dos Estados Unidos da América (EUA), enquanto
descompensagdes glicidicas sdo encontradas mais na India e nos EUA; entretanto, em alguns
paises Asiaticos e Mediterraneos, ndo sdo tao prevalentes (Spritzer ef al., 2021). Dessa forma,
sabe-se que as alteragdes metabolicas sdo prevalentes em mulheres com SOP, mas o padrao
pode variar de acordo com fatores étnicos e culturais.

A alteragcdo metabolica mais comum na SOP ¢ a RI (Helvaci; Yildiz, 2020), que foi
observada, pela primeira vez, em 1980, em um estudo que observou resposta a insulina
aumentada, de mulheres com SOP e obesidade, no teste de tolerancia a glicose (Burghen;
Givens; Kitabchi, 1980 apud Jeanes; Reeves, 2017). Atualmente, observa-se que cerca de 65-
70% das mulheres com SOP apresentam RI, independente do excesso de peso, mas pode ser
agravada pela presenga do mesmo (Sanchez-Garrido; Tena-Sempere, 2020).

A elevada prevaléncia de RI em mulheres com SOP, que também foi demonstrada
como um dos fatores iniciais da SM, estabelece uma conexao central entre essas duas condigoes.
Assim, a literatura sugere que mulheres com SOP apresentam uma chance aproximadamente
de 2 a 2,5 vezes mais de desenvolver SM em comparacao com grupos de controle, podendo ser

influenciada pelo indice de Massa Corporal (IMC) ¢ idade (Behboudi- Gandevani et al., 2017;
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Hallajzadeh et al., 2018). No entanto, a prevaléncia de SM pode variar dependendo da defini¢ao
utilizada; por exemplo, segundo a IDF, essa prevaléncia ¢ de aproximadamente 30,8%. Ja para
os componentes da SM, segundo Hallajzadeh et al., (2018), o mais prevalente foi o baixo nivel
de HDL (61,78%), seguido por: CC elevada (52,23%), triglicerideo elevado (33,09%), HAS
(26,69%) e glicose de jejum elevada (13,44%).

No Brasil, Spritzer ef al. (2021) analisaram estudos transversais e de caso-controle
sobre o perfil metabolico de mulheres com SOP e encontraram uma prevaléncia de 24,6 a42,9%
para SM. Ainda, foi visto que a CC, a glicemia, o triglicerideo, a pressao arterial, o LDL e
HOMA-IR elevados, e HDL reduzidos, em relagdo aos grupos de controle.

Uma das causas para as alteragdes metabolicas ¢ o hiperandrogenismo. Ha relatos que
mulheres anovulatorias, que costumam ter maior hiperandrogenismo, apresentam pior perfil
metabolico (Jeanes; Reeves, 2017). Os niveis excessivos de androgénios atuam em diversos
tecidos, como o tecido adiposo, hepatico, muscular e pancreatico (Sanchez-Garrido; Tena-
Sempere, 2020).

No tecido adiposo, a exposi¢do excessiva aos androgénios pode aumentar a
suscetibilidade dos adipocitos a hipertrofia, além de estimular a diferenciacao de pré-adipocitos
a adipocitos (Jeanes; Reeves, 2017; Rudnicka et al., 2021). Essa condigdo também pode
modificar o padrao de armazenamento e distribui¢do da gordura, que, em mulheres, geralmente
se concentra no tecido adiposo subcutaneo dos membros inferiores, mas, sob a influéncia
dosandrogénios, pode se acumular de forma mais pronunciada na regido abdominal (Sanchez-
Garrido; Tena-Sempere, 2020). Essa alteracdo no padrdo de distribuicdo de gordura ¢
considerada um fator de risco para disfuncdes metabdlicas, como a RI, uma vez que aumenta a
adiposidade visceral, perturbando a produgdo de adipocinas que regulam a sensibilidade a
insulina. Além disso, a RI também contribui para o acimulo de gordura visceral, criando um
"ciclo vicioso" (Behboudi- Gandevani et al., 2017; Jeanes; Reeves, 2017; Sanchez-Garrido;
Tena-Sempere, 2020).

Ademais, o excesso de androgénios também contribui para a reducao da sensibilidade a
insulina no musculo, sobretudo por meio da alteragcdo da via de sinalizagdo intracelular, o que
resulta em um aumento da RI (Sanchez-Garrido; Tena-Sempere, 2020).

Além da influéncia no tecido adiposo, a RI, em conjunto com o hiperandrogenismo e
fatores genéticos e ambientais, pode agir nos niveis de LDL, tornando a dislipidemia um
disturbio comum em mulheres com SOP (Wild et al., 2010). A LDL apresenta variagdes em

tamanho e densidade, com sua capacidade aterogénica aumentando a medida que sua densidade
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e tamanho diminuem. Essa e as outras disfun¢des metabolicas citadas estdo associadas a um
risco aumentado de DCV (Kim; Choi, 2013).

Devido ao risco aumentado de DCV em mulheres com SOP, ¢ recomendado que elas
sejam classificadas em “risco” e “alto risco”. Mulheres em risco apresentam, pelo menos, um
dos seguintes fatores: obesidade, principalmente abdominal; intolerdncia a glicose;
dislipidemia, com aumento do LDL-C e/ou ndo-HDL-C; HAS; doenga vascular subclinica;
tabagismo; e historico familiar de DCV prematura. Enquanto sdo consideradas mulheres em
alto risco aquelas com SM, DM2 ou doenga vascular ou renal evidente (Wild et al., 2010).

A prevengdo e o controle de DCV s3o multifatoriais, no entanto, fatores do estilo de
vida, como atividade fisica e consumo alimentar, t€ém mostrado grande influéncia. Dentre os

marcadores com maior influéncia, estdo o consumo de gordura total, composicdo de 4cidos

graxos, colesterol e fibras alimentares (Castro et al., 2004).

1.3 Sindrome dos ovarios policisticos e consumo alimentar

As intervengdes no estilo de vida (exercicio, dieta e estratégias comportamentais) sao
recomendadas para todas as mulheres com SOP, sendo a base do tratamento, principalmente
para melhorar a satide metabdlica, prevenir/tratar o excesso de peso e alteragdes no perfil
lipidico (Teede et al., 2023). Isso porque, habitos inadequados podem agravar os distlrbios
metabolicos, reprodutivos e psicologicos observados nesse grupo. Entre as principais
consequéncias de uma alimentacdo ndo saudavel, estd a obesidade e a RI (Moran et al., 2013;
Sanchez-Garrido; Tena-Sempere, 2020).

A relagdo entre RI e consequéncias metabdlicas e reprodutivas em mulheres com SOP
ja& foram apresentadas. No entanto, ¢ necessario explicar, brevemente, as causas da RI,
possivelmente, relacionadas ao consumo alimentar. A insulina tem agdo celular por meio da
ligagdo aos seus receptores nas membranas celulares, logo, qualquer alteragdo nesta ligagao
pode propiciar a RI. Entre os fatores nutricionais relacionados, estdo: o excesso caldrico,
promovendo a obesidade e todas as alteragdes concomitantes, como aumento da inflamagao,
lipotoxicidade por acumulo ectopico e formacdo de metabdlitos lipidicos; o excesso de 4cidos
graxos saturados; e o excesso de carboidratos refinados (Li ef al., 2022).

Consequentemente, pesquisas tentam encontrar o melhor padrao alimentar, que reduza

os fatores citados para, assim, reduzir a RI. No entanto, até o momento nao ha evidéncia de que
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um tipo especifico de composi¢do dietética promova melhores desfechos antropométricos,
metabolicos, hormonais, reprodutivos e outros. Assim, o melhor padrio alimentar
recomendavel ¢ aquele que promova saiude e seja sustentavel, considerando as preferéncias e
objetivos individuais (Teede ef al., 2023).

Dessa forma, para desenvolver intervengdes orientadas para mudanga do estilo de vida
e, assim, de desfechos em saude, ¢ fundamental compreender os comportamentos alimentares
desse grupo, com base nas preferéncias e habitos culturais. Foi visto que mulheres com SOP
que tém adesdo a um padrao alimentar saudavel apresentam bons resultados metabolicos,
reprodutivos e psicologicos, que vao além da perda de peso (Kazemi et al., 2022).

Uma metanalise, que incluiu 54 estudos, avaliou estudos entre mulheres com e sem
SOP, em idade reprodutiva, para comparar seus comportamentos alimentares e de atividade
fisica, e encontrou que mulheres com SOP tendem a ter uma menor qualidade de dieta (Kazemi
et al., 2022). Ainda, assim como outros estudos primarios, ndo encontrou diferengas entre o
consumo de energia, carboidratos, gordura, proteina, fibras e alcool (Cunha et al., 2019; Wang
etal.,2021; Kazemi et al., 2022).

No entanto, ha dados opostos, em que sdo observados, em mulheres com SOP, maior
ingestao de energia, carboidratos e vitaminas, em relagdo ao grupo sem SOP; além de ingestao
menor de fibras alimentares, gordura insaturada e micronutrientes (Hurayb et al., 2024).

Dados que relacionam o consumo alimentar com niveis de HOMA-IR encontraram que
quanto menor o consumo de fibras alimentares, maior o nivel do HOMA-IR, em mulheres com
SOP (Cunha et al., 2019). Ainda, um padrdo alimentar com consumo de alimentos ricos em
gordura e agucar, € baixo em graos integrais e hortalicas, foi associado ao maior IMC, CC,
tecido adiposo visceral e glicemia de jejum (Shahdadian et al., 2019).

A avalia¢do da qualidade da dieta ¢ importante, principalmente quando relacionada a
desfechos metabolicos, uma vez que os padrdes alimentares influenciam mais do que nutrientes
1solados (Steele ef al., 2019). No Brasil, desde a publicagdo do Guia Alimentar para a Populagao
Brasileira em 2014, as recomendacdes e, consequentemente, as andlises da qualidade da
alimenta¢do passaram a se basear na extensao e no propdsito do processamento dos alimentos.
Essa mudanga de paradigma, que antes focava em nutrientes e grupos alimentares, agora se
concentra no processamento, refletindo as transformacdes nos padroes alimentares da

populagdo (Brasil, 2014).
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1.3.1 Classificacio NOVA

A classificacdo NOVA surgiu como uma abordagem disruptiva de classificar alimentos,
reconhecendo a importancia da extensdo e do proposito do processamento, com base em todos
os métodos fisicos, biologicos e quimicos usados durante o processo de fabricacao de alimentos,
incluindo a utilizagdo de aditivos alimentares (Monteiro et al., 2019). Anteriormente, as
classificagdes e, consequentemente, recomendagdes eram baseadas no perfil nutricional ou no
grupo alimentar de cada alimento. No entanto, ao desconsiderar o processamento, alimentos
com diferentes impactos na satide eram abordados de maneira semelhante. Ademais, o consumo
alimentar ndo ¢ de nutrientes isolados, logo, apesar da importincia dos efeitos dos nutrientes na
saude, ¢ preciso ponderar a interagdo entre os nutrientes e outras substancias da matriz
alimentar, além do processamento dos alimentos (Monteiro et al., 2010; Louzada et al., 2017).

A industrializagdo dos alimentos, ou seja, a mecaniza¢ao da producao de alimentos,
permitiu, desde o século XIX, a adaptacao e o aumento da populagdo. No entanto, mais recente,
por volta dos anos 80, o processamento de alimentos se revolucionou, permitindo o aumento da
produgdo de produtos palataveis a partir de ingredientes e aditivos baratos (Monteiro et al.,
2013). Com isso, o processamento industrial de alimentos se tornou peca fundamental do
sistema alimentar global, que determina os padrdes alimentares da populacao (Louzada et al.,
2017).

A primeira versao da classifica¢do separava os alimentos em trés grupos: 1) alimentos
nao processados ou minimamente processados, aqueles em que 0s processos visavam tornar os
alimentos acessiveis, seguros e palataveis; 2) ingredientes culinérios processados, definidos por
substancias extraidas de alimentos do grupo um, para produzir ingredientes; e 3) produtos
alimentares ultraprocessados, os quais ndo sdo necessarios nenhum, ou pouco, preparo,
resultados do processamento de varios alimentos dos grupos anteriores. Um ponto importante
¢ que o processamento dos ultraprocessados visam a durabilidade, acessibilidade, conveniéncia
e atracao (Monteiro et al., 2010).

Posteriormente, houve a separag¢do do ultimo grupo em dois, sendo a nova classificagao:
1) alimentos in natura ou minimamente processados, sendo eles as partes comestiveis de plantas
e animais, que sejam consumidos apds sua separacdo da natureza ou passem por processos
minimos, sem a adicdo de outras substancias; 2) ingredientes culinarios processados, que
permaneceu, com os principais alimentos sendo o acucar, o sal, os oleos e as gorduras; 3)

alimentos processados, os quais sdo caracterizados por alimentos do grupo um adicionados de
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ingrediente do grupo dois; e 4) alimentos ultraprocessados (AUP), caracterizados como
formulagdes de ingredientes, em sua maior parte de uso exclusivo da industria, que envolvem
uma série de etapas de processos industriais e presenca de substancias, como os aditivos
alimentares (corantes, estabilizantes, texturizantes, entre outros) (Louzada et al, 2023;
Monteiro et al., 2016; Monteiro et al., 2017; Monteiro et al., 2019).

Dessa forma, entende-se que o propdsito do processamento no primeiro grupo € permitir
0 armazenamento e tornar a preparacao facilitada, enquanto a aplicacdo no grupo dois € para
preparo e cozimento dos outros grupos; ja nos alimentos do grupo trés, o processo aumenta a
durabilidade e palatabilidade do grupo um, por meio da adi¢ao de ingredientes do grupo dois;
no entanto, os processos do grupo quatro os torna hiper palataveis, com propriedades sensoriais
atraentes para ver, saborear, cheirar e/ou tocar. Assim, os AUP sdo opg¢des altamente lucrativas,
convenientes, hiper palataveis e com grande apelo da industria e do marketing, resultando em
vantagem sobre os alimentos dos outros grupos da NOVA (Monteiro et al., 2019).

Dados apontam que o consumo de AUP tém substituido o consumo de alimentos in
natura ou minimamente processados basicos de diferentes paises, como Brasil e Canada,
transformando os padrdes e culturas alimentares. Tal fato possibilita o surgimento de condi¢des
prejudiciais a saude, porque os AUP contém, em geral, mais energia, gorduras, aguicares e sal,
em relacdo aos alimentos ndo processados, ¢ menor teor de fibras alimentares, proteinas e
micronutrientes (Monteiro et al., 2013; Monteiro et al., 2019).

Tais caracteristicas tornam os AUP um fator de risco para disfun¢des no organismo,
como reducdo da saciedade, aumento da massa corporal e alteragdo da microbiota intestinal,
podendo causar HAS, dislipidemias, SM, DCV, entre outras. Assim, a principal recomendagao
em torno do consumo de AUP ¢ evitd-los (Brasil, 2014; Monteiro et al., 2019).

No Brasil, um estudo realizou uma andlise de dados da Pesquisa Nacional de
Or¢amentos Familiares de 2008-2009, para estimar o consumo de AUP e relacionar com a
qualidade da dieta. Os dados mostraram que o maior consumo de AUP esteve relacionado ao
maior consumo de agucares livres, gorduras totais, saturadas e trans, € o menor contetido de
vitamina D, vitamina E, niacina, vitamina B6, vitamina B12, ferro, zinco, fésforo, magnésio,
cobre, selénio e potdssio. Portanto, conclui-se que a qualidade nutricional da dieta ¢ reduzida
com o aumento do consumo de AUP (Louzada et al., 2017).

Um dos métodos de avaliagao do consumo, de acordo com a classificagdo NOVA, é a
estimativa do percentual de contribui¢do energética de cada grupo, do valor energético total
(VET) consumido. Em paises de renda alta, como os EUA, o percentual de contribuicdo de

AUP, pode chegar a 50%, ou mais, do VET, enquanto em paises de renda média ou baixa, esse
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valor foi de cerca de 16% a 30% (Lane et al., 2024). No Brasil, a contribuicdo de AUP foi
estimada em cerca de 21,5% (Louzada et al., 2015). O consumo crescente de AUP pode ser
atribuido a fatores comportamentais, ambientais ¢ de influéncia comercial sobre as escolhas
alimentares. O aumento do consumo ¢ as caracteristicas dos AUP torna o cenario preocupante,
devido as consequéncias fisioldgicas nos individuos, e o deslocamento do consumo de
alimentos in natura ou minimamente processados, que tém efeitos protetores a saude,
substituidos pelos AUP (Lane et al., 2024).

Entre os desfechos metabdlicos relacionados ao consumo de AUP, estudos apontam
maior risco de desenvolver obesidade abdominal e SM, principalmente a longo prazo (Steele et
al., 2019; Canhada et al., 2022; Lane et al., 2024). Entre os mecanismos, como ja citado, as
associagdes sdo sobre o maior consumo de energia, gorduras e aclcar, 0 menor consumo de
alimentos in natura ou minimamente processados, além da ingestdo de substincias ndo

nutritivas, como os aditivos alimentares e as presentes nas embalagens que os veiculam

(Canhada et al., 2022).
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2 OBJETIVOS

2.1 Objetivo geral

Avaliar a relagdo entre marcadores metabodlicos e o consumo alimentar em mulheres

com e sem sindrome dos ovarios policisticos

2.2 Objetivos especificos

a) Comparar os parametros laboratoriais, as medidas antropométricas e de composicao
corporal, a presenca de Sindrome Metabdlica e seus componentes € 0 consumo
alimentar, considerando a presenca de sindrome dos ovarios policisticos;

b) Identificar marcadores de qualidade da alimentagdo associados a fatores de risco

metabolicos, considerando a presenca de sindrome dos ovarios policisticos.
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3. METODOS

3.1 Desenho do estudo

Trata-se de um estudo observacional e transversal, com mulheres recrutadas no
ambulatorio de Gonadas do Hospital Universitario Pedro Ernesto (HUPE) da UERJ e por meio
de chamada publica em midias digitais. O recrutamento ocorreu entre fevereiro de 2023 e margo
de 2024, e a participacdo foi voluntaria. Neste estudo, as mulheres foram divididas em dois
grupos: com SOP e sem SOP.

Os critérios de inclusdo foram: ser do sexo feminino e ter idade entre 18 e 40 anos. Os
critérios de exclusdo foram: estar gravida, amamentando nos ultimos 6 meses e/ou na pré-
menopausa, alteragdes hormonais que apontassem hiperplasia adrenal congénita, tumores
secretores de androgénios, sindrome de Cushing, hiperprolactinemia, hipotireoidismo nao
tratado [Hormonio Tireoestimulante (TSH) >10 uUI/mL] e/ou distirbios adrenais; tabagismo,
caracterizado pelo uso didrio de tabaco; e presenca de marcapassos e desfibriladores
implantados.

A amostragem foi ndo probabilistica, desenhada a partir de um levantamento do numero
de pacientes atendidos no ambulatorio de Gonadas do ambulatorio de endocrinologia do HUPE
em 2022 (n=376). Primeiro, identificou-se o sexo e, entre as mulheres que atendiam a faixa
etaria estabelecida e outros critérios, aquelas que tinham o diagndstico de SOP (n=33). Assim,
estipulou-se avaliar entre 25 e 35 mulheres com SOP, e 25 a 35 mulheres sem SOP, no periodo
de um ano.

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica do Hospital Universitario Pedro Ernesto
da Universidade do Estado do Rio de Janeiro, sob o CAAE n°: 60519722.5.0000.5259 (Anexo
A). Para participar da pesquisa, as participantes assinaram o Termo de Consentimento Livre e

Esclarecido (Anexos B e C).
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3.2 Dados sociodemograficos e historia clinica

Neste estudo, as varidveis sociodemograficas utilizadas foram: idade, raga/cor da pele,
escolaridade e renda. A idade da participante foi obtida por meio do célculo de diferenga entre
a data de nascimento ¢ a data da entrevista. Para a varidvel raga/cor da pele, foi considerada a
informacao autorreferida, classificada em: branca, parda ou preta. O nivel de escolaridade
autorreferido foi classificado como: fundamental incompleto, fundamental completo, ensino
médio incompleto, ensino médio completo, ensino superior incompleto e ensino superior
completo. Para a varidvel renda, a participante foi questionada acerca da renda familiar em
salario minimo, com as opg¢des: menor que um salario minimo; dois a cinco salarios minimos;
seis a dez salarios minimos ou maior que dez salarios minimos.

Para a historia clinica, cada participante foi questionada sobre o diagnostico prévio de
doengas (diabetes mellitus, HAS e dislipidemias) e hébitos de tabagismo.

As participantes foram classificadas como fumantes ativas ou nao fumantes. Foram
consideradas fumantes ativas, aquelas que fumavam pelo menos um cigarro diariamente, e

foram excluidas do estudo.

3.3 Parametros laboratoriais

Para a avaliagdo metabdlica e hormonal, foi requerida a realizacao de coleta de amostras
sanguineas, entre o terceiro e quinto dia da fase folicular, ou apds um sangramento de privagao
por uso de hormdnios, ou em dia aleatdrio no caso de amenorreia, conforme recomendado pelo
Consenso de Rotterdam (2004). A coleta foi realizada no Laboratorio Capsula da Policlinica
Piquet Carneiro entre 08:00 e 12:00h, ap6s jejum noturno de 10 a 12 horas. Recomendagdes
prévias foram informadas, a fim de evitar alteragdes nos marcadores, como: ndo ingerir bebidas
alcoolicas durante os trés dias anteriores ao exame; nao realizar exercicios fisicos no dia anterior
e no dia do exame; e nao realizar sauna no dia anterior € no dia do exame.

Para avaliar a SOP e excluir outras desordens, foram analisados: testosterona total,
androstenediona, LH sérico, FSH sérico, DHEA-S, prolactina, 17-alfa-hidroxi progesterona e
horménio tireoestimulante (TSH). O perfil metabdlico foi avaliado a partir das seguintes

dosagens: glicemia de jejum, insulina de jejum, hemoglobina glicada, perfil lipidico (colesterol
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total (CT), LDL-C, HDL-C e triglicerideos), Lp(a) e PCR. Os métodos analiticos e valores de
referéncia considerados, para cada marcador, estdo disponiveis no Quadro 1.

As amostras de sangue foram coletadas em tubo com soro gel, armazenadas por até 7
dias, em temperatura de 2° a 8°C, e centrifugadas por 10 minutos a 3.500 rpm, exceto para a
analise de hemoglobina glicada, em que nao foi realizada centrifugagao.

A partir dos valores de glicemia e insulina de jejum, foi realizado o calculo do HOMA-

IR, por meio da formula (Matthews et al., 1985):

[glicemia de jejum (mg/dL) x 0,0555] X [Insulina em jejum (uU/mL)/22,5]

O ponto de corte para definir a RI foi de 2,35, definido por Diniz ef al. (2020), como

sendo o ponto mais sensivel para estabelecer a SM em individuos adultos brasileiros.
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Quadro 1 - M¢étodos analiticos e valores de referéncia dos marcadores laboratoriais avaliados

Marcador Método de analise Valor de referéncia

Marcadores hormonais

Testosterona total 0,084 a 0,481 ng/ml

Androstenediona 0,303 a 3,32 ng/ml
Quimiluminescéncia competitivo 20 a24 148 a 407 ng/dl

DHEA-S 25 a 34 98,8 a 340 pg/dl

35a44 60,9 a337 pg/dl

170HP 0,1 a 0,8 ng/ml

LH 2,42 12,6 mUl/ml

FSH 3,5a 12,5 mUl/ml

Prolactina Quimiluminescéncia ndo-competitivo 3,10 223,03 ng/ml

TSH 0,270 a 4,20 pUl/ml

Insulina 2,6 224,9 nUl/ml

Marcadores metabolicos

Glicemia Enzimético (Hexoquinase); Roche/Hitachi. Até 100 mg/dl

Hemoglobina glicada Cromatografia Liquida de Alta Performance 4,0 26,0 %

Colesterol total <190 mg/dl

HDL-C Colorimétrico Enzimatico - Roche/Hitachi. > 50 mg/dl

Triglicerideos <150 mg/dl

LDL-C Célculo pela féormula de Friedwald <130 mg/dl

Lipoproteina A Inferior a 30 mg/dl
Imunoturbidimetria

Proteina C reativa Risco baixo: < 1 mg/L

Legenda: sulfato de dehidroepiandrosterona (DHEA-S); 17-alfa-hidroxiprogesterona (170HP); hormoénio
luteinizante (LH); hormonio foliculo estimulante (FSH); globulina de ligagdo de hormonios sexuais
(SHBG);horménio estimulador da tireoide (TSH); High density lipoprotein (HDL); Low density
lipoprotein (LDL).

O ponto de corte considerado para prolactina e 17-alfa-hidroxi progesterona foi 42

ng/ml e 2-3 ng/ml, respectivamente, baseado no fato que pessoas com hiperandrogenismo
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podem ter niveis ligeiramente acima do usual, de acordo com evidéncias no Consenso de

Rotterdam (2004).

3.4 Investigacdo da Sindrome dos Ovarios Policisticos

A presenca de SOP foi autorrelatada pelas participantes, de acordo com ano, sinais e
sintomas para diagndstico. As participantes também foram questionadas acerca da historia
clinica pregressa de disturbios da tireoide, Sindrome de Cushing, hiperprolactinemia e
disturbios adrenais; o historico menstrual foi abordado, sobre a regularidade do ciclo menstrual
e o uso de contraceptivos hormonais orais. Ainda, foram avaliados niveis hormonais, para
exclusdo de outras causas de hiperandrogenismo e/ou disfuncdo ovulatoria e menstrual, por
meio de coleta de sangue, de: testosterona total, androstenediona, FSH, LH, DHEA-S, 17-
hidroxi progesterona e prolactina.

Como visto, de acordo com os critérios de Rotterdam (2004), para o diagndstico da SOP,
deve-se haver a presenca de dois dos trés critérios: hiperandrogenismo clinico e/ou bioquimico;
disfunc¢do ovulatdria e menstrual; e presenga da morfologia ovariana policistica. No entanto,
atualmente, uma vez identificada a presenca de hiperandrogenismo clinico e, se necessario,
bioquimico e disfuncdo ovulatéria e menstrual, excluindo outras causas, a SOP pode ser
diagnosticada sem a necessidade da avaliacdo da morfologia ovariana policistica positiva
(Teede et al., 2023). Dessa forma, considerou-se esses dois critérios para confirmar a presenca
de SOP autorrelatada.

O hiperandrogenismo foi avaliado com base nos niveis de testosterona e
androstenediona circulantes, uma vez que costumam ser a perturbagao bioquimica mais comum
em mulheres com SOP (Sanchez-Garrido; Tena-Sempere, 2020). Para a exclusdo de outras
causas de hiperandrogenismo e disfungdo ovulatoria e menstrual, utilizou-se os critérios
definidos na Figura 2 (pagina 23).

A historia menstrual foi analisada para identificar possiveis disfun¢des menstruais e
ovulatorias. Para isso, as participantes foram solicitadas a categorizar seus ciclos menstruais
de acordo com a duracdo do intervalo entre os ciclos menstruais, de acordo com as seguintes
opgodes: ciclo com intervalo < 21 dias; ciclo com intervalo entre 21 e 35 dias; e ciclo com

intervalo > 35 dias.
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O uso de contraceptivos hormonais orais foi questionado, acerca do tipo, dose e tempo
de uso. Tal informagdo ¢ relevante, uma vez que esses medicamentos sdo comumente
indicados como terapia de primeira linha para mulheres com SOP, por seus efeitos na
regulagdo do ciclo menstrual, melhora da dismenorreia, reducdo do risco de cancer
endometrial e ovariano e reducdo dos sinais clinicos de hiperandrogenismo (acne e

hirsutismo).

3.5 Medidas antropométricas e composicio corporal

A avaliacao antropométrica foi realizada no Laboratorio Interdisciplinar de Avaliagao
Nutricional (LIAN) do Instituto de Nutricdo da UERJ, por nutricionista treinada. Foi aferida a
massa corporal (kg), por meio da balanga digital da marca WELMY com precisdo de 0,1 kg e
maximo de 300 kg, e estatura (m), por estadidmetro da marca SECA, de precisdo de 0 a 220
cm. O IMC foi calculado e analisado de acordo com a Organizacdo Mundial de Saude (OMS)
(Who, 1998).

As circunferéncias corporais foram avaliadas por trena corporal antropométrica
ineléstica, com precisdo de 0 a 200 cm. Para aferir a CC, a trena foi posicionada na menor
curvatura localizada entre a porcdo inferior da Gltima costela e a crista iliaca, enquanto para a
afericdo da circunferéncia do quadril, na area de maior protuberancia glutea. O ponto de corte
adotado para CC foi 80 cm (Who, 2000). A circunferéncia do quadril foi utilizada para calcular
a Razao Cintura-Quadril (RCQ), em que o ponto de corte adotado foi 0,85, uma vez que valores
maiores que esses apontam para maior risco cardiometabdlico (Who, 2000). Para a CP, as
participantes foram posicionadas, respeitando o plano de Frankfurt, a trena foi posicionada
abaixo da cartilagem da tireoide, de forma perpendicular ao longo do eixo do pescogo; o ponto
de corte adotado foi 34 cm (Almeida-Pititto ef al., 2018).

A avaliagdo da composi¢do corporal, igualmente, foi realizada no LIAN, por meio do
DXA (Lunar DPX Bone Densitometer, GE Medical Systems, Madison, WI). Para realizar a
avaliagcdo, as participantes estavam com roupas leves e sem materiais metéalicos; foram
posicionadas, de forma supina, no centro do campo de varredura, com membros superiores
posicionados ao longo do corpo e os tornozelos ligados por uma faixa flexivel (Bazzocchi et

al., 2016). A partir do DXA, obteve-se dados de percentual de massa magra (MM), percentual
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de massa gorda (MG), percentual de tecido androide e ginoide, ¢ volume de tecido adiposo

visceral estimado.

3.6 Sindrome Metabdlica

A SM e seus componentes foram caracterizados para avaliar o risco metabolico. Foi
definida de acordo com os parametros da IDF (Alberti; Zimmet; Shaw, 2006), que considera a
presenca de obesidade central, caracterizada pela medida do perimetro da cintura (>80 cm) e
mais dois dos critérios estabelecidos, sendo eles: 1) glicemia de jejum elevada (>100 mg/dl);
2) triglicerideos plasmatico elevado (>150 mg/dl); 3) lipoproteina de alta densidade (HDL)
diminuida (<50 mg/dl); e 4) HAS (PAS >130 e/ou PAD >85 mmHg), ou tratamento especifico
para quaisquer dos critérios.

Os métodos para avaliar os niveis de glicemia, triglicerideos e HDL, bem como para
aferir a CC, ja foram descritos nos topicos anteriores. Para aferir a pressdo arterial, utilizou-se
um esfigmomandmetro automatico de brago (OMRON HEM-7122). Cada participante teve
duas medidas aferidas, apos repouso de, no minimo, 5 minutos; as medidas foram realizadas no
brago esquerdo, com a participante sentada, com pernas descruzadas, pés apoiados no chao,
brago apoiado na mesa e na altura do coragdo com a palma da mao para cima (Malachias et al.,

2016).

3.7 Consumo Alimentar

A avaliagdo do consumo alimentar foi realizada através de um Questionario de
Frequéncia Alimentar (QFA) adaptado (Anexo D), baseado no Estudo Longitudinal de Satde
do Adulto (ELSA) - BRASIL. O QFA foi escolhido por ser um método pratico, rapido,
eficiente, além de ser mais informativo acerca do consumo habitual da populacdao, um ponto
essencial para estudos que associam o consumo alimentar a doengas cronicas (Slater et al.,
2003).

O QFA continha 113 itens, com quantidades pré-definidas e apresentadas por meio de

medida caseira ou por unidade, divididos nos grupos: paes, cereais e tubérculos; frutas;
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hortalicas, leguminosas, oleaginosas ¢ sementes; ovos, carnes, leites e derivados; massas e
outras preparacdes; doces, e bebidas. A frequéncia de consumo, avaliada dos ultimos doze
meses, contidas no QFA, foi apresentada em oito opg¢des: mais de 3 vezes ao dia; 2 a 3 vezes
ao dia; 1 vez ao dia; 5 a 6 vezes por semana; 2 a 4 vezes por semana; 1 vez por semana; 1 a 3
vezes por més, ou nunca/quase nunca.

O consumo foi relatado, por cada participante, em medidas caseiras por por¢do. Logo,
primeiro, os alimentos foram transformados em gramas/mililitros, e as preparagdes
desmembradas com base no Manual de Medidas Caseiras e Receitas para Calculos Dietéticos
(Bombem et al.,2012) e na Tabela para Avaliagdo de Consumo Alimentar em Medidas Caseiras
(Pinheiro et al., 2008), conforme a quantidade da por¢ao de cada item. Apods, as porgdes foram
transcritas em calorias, macronutrientes e fibras, a partir da Tabela Brasileira de Composi¢ao
dos Alimentos (TACO) (Unicamp/Nepa, 2011) e dados de rotulos nutricionais. Em seguida, a
frequéncia relatada foi convertida em frequéncia didria, conforme o Quadro 2. Entdo, cada
item teve seu valor energético e de nutrientes estimado, a partir do calculo: quantidade de

porc¢des consumidas x frequéncia de ingestdo X composi¢cdo nutri¢do por porcao.



Quadro 2 - Calculo estimado da conversdo da frequéncia relatada no QFA para frequéncia

44

diaria
Frequéncia relatada Calculo Frequéncia estimada

mais de 3 vezes ao dia 03x01 3,0
2 a 3 vezes ao dia 02x01 2,0
1 vez ao dia 01x01 1,0
5 a 6 vezes por semana 5,5/07 0,79
2 a4 vezes por semana 03/07 0,43
1 vez por semana 01/07 0,14
1 a 3 vezes por més 02/30 0,07
nunca/quase nunca 01x0 0

Os resultados da ingestdo de carboidratos, proteinas, lipidios, fibras e s6dio foram

comparados com as recomendacgdes da Dietary Reference Intakes (Iom, 2005).

Cada item do QFA foi classificado de acordo com a extensdo e o propodsito do

processamento dos alimentos, conforme a classificagdo NOVA (Monteiro et al., 2016). No

entanto, ao invés de quatro grupos, devido a andlise ser do consumo alimentar, e parte dos

alimentos ndo serem consumidos de forma isolada, o grupo de ingredientes culinérios

processados foi incorporado no grupo de alimentos in natura ou minimamente processados, e

a classificacdo foi em trés grupos: 1) alimentos in natura ou minimamente processados e

preparagdes culindrias a base destes alimentos; 2) alimentos processados e preparagdes

culindrias a base destes alimentos; e 3) alimentos ultraprocessados (Apéndice A). Apds, os

alimentos foram agrupados, de acordo com sua classificagdo, e a porcentagem de contribui¢ao

de energia foi calculada para a ingestao do VET consumido.
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3.8 Analise Estatistica

Os testes estatisticos foram conduzidos no programa Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS 22.0, Chicago, USA). A normalidade dos dados foi verificada por meio do teste
de Shapiro-Wilk, cujo resultados indicaram a auséncia de normalidade dos dados. Dessa forma,
as variaveis continuas sao apresentadas em mediana e intervalo interquartilico (IIQ) (P25-P75).

Para comparar os grupos (com SOP e sem SOP) foi aplicado o teste de Mann-Whitney.
Enquanto as variaveis categdricas sdo apresentadas em valores absolutos e frequéncia, foi
empregado o teste Qui-quadrado para comparagdo entre os grupos. Ainda, comparou-se o perfil
metabolico entre mulheres que utilizavam e ndo utilizavam métodos anticoncepcionais
hormonais, para ambos os grupos.

Foi realizada uma regressao logistica para avaliar a associagdo entre a presenca de SOP
e a presenca de SM, separadamente. A regressao logistica foi escolhida devido a natureza
dicotomica do desfecho, permitindo o célculo da razdo de chances (odds ratio, OR) e seus
respectivos intervalos de confianc¢a de 95% (IC 95%).

O coeficiente de correlagdo de Spearman (p) foi utilizado para testar a correlagao entre
marcadores antropométricos e metabolicos, e entre marcadores metabolicos (dados
antropométricos, de composi¢do corporal e pardmetros bioquimicos) e consumo alimentar
(macronutrientes, fibras alimentares e grupos de acordo com a classificagio NOVA), em
mulheres com e sem SOP, separadamente. Para identificar o grau de correlacdo foi utilizada a
classificagdo de Cohen (1992), onde » = 0,10 a 0,29 ¢ uma correlagdo fraca, » = 0,30 a 0,49 ¢
uma correlacdo moderada e » = 0,50 a 1,00 ¢ uma correlacgao forte.

Para todas as anélises, o nivel de significdncia adotado foi de 95% (p < 0,05).
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4 RESULTADOS

No presente estudo, foram recrutadas 109 mulheres, no entanto, foram incluidas,
inicialmente, 67 mulheres, sendo 33 do grupo com SOP e 34 do grupo sem SOP. Entretanto 8
participantes foram excluidas, segundo os critérios de exclusdo; dessa forma, a amostra final
foi composta por 59 participantes, sendo 31 mulheres no grupo com SOP e 28 mulheres no

grupo sem SOP (Figura 3).

Figura 3 - Fluxograma de participantes com SOP e sem SOP recrutadas e avaliadas
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Legenda: Sindrome dos Ovarios Policisticos (SOP)

Na Tabela 1 estdo apresentadas as caracteristicas sociodemograficas da amostra. A
mediana de idade do grupo sem SOP foi de 25 anos (I11Q: 23,0 - 26,7) e do grupo com SOP foi
de 26 anos (I1Q: 24,0 - 29,0), ndo houve diferenca entre os grupos (p=0,137). Ainda, os grupos

ndo diferiram quanto as caracteristicas referentes a raga/cor da pele, escolaridade e renda.



Tabela 1 - Caracterizagdo sociodemografica de mulheres com e sem SOP

Sem SOP Com SOP )
Variaveis (n=28) (n=31) valor
n (%) n (%)
18 - 29 anos 26 (92,9) 24 (77,4)
Idade 0,100
30 a 39 anos 02 (07,1) 07 (22,6)
branca 15 (53,6) 21 (67,7)
Raga/corda . 4, 05 (17,9) 07 (22,6) 0,177
pele
preta 08 (28,6) 03 (09,7)
ensino médio completo 02 (07,1) 06 (19,4)
ensino superior
Escolaridade  incompleto 14 (50,0) 12387 0,359
ensino superior completo 12 (42,9) 13 (41,9)
até 1 salario minimo 01 (03,6) 06 (19,4)
2 - 5 salarios minimos 19 (67,9) 17 (54,8)
Rend 0,209
% 610 saldrios minimos 03(10,7)  05(16,1)
>10 salarios minimos 05 (17,9) 03 (09,7)

Legenda: Sindrome dos Ovarios Policisticos (SOP)
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Os parametros laboratoriais metabdlicos estdo descritos na Tabela 2. Sobre o

metabolismo glicidico, o grupo com SOP apresentou valores significativamente mais altos de

insulina de jejum (p=0,013) e HOMA-IR (p=0,014) em comparagao ao grupo sem SOP. Assim,

observou-se que 80,6% das mulheres com SOP apresentaram RI, enquanto no grupo sem SOP,

50% das participantes foram categorizadas com essa condi¢do. Os dados de glicemia de jejum

e hemoglobina glicada ndo mostraram diferenga significativa entre os grupos, mas verificou-se

valores elevados de glicemia e hemoglobina glicada em 17,9% do grupo sem SOP; enquanto,

no grupo com SOP, a inadequagao foi de 12,9% e 22,6%, respectivamente. Ainda, acerca do

metabolismo glicidico, foi observado o uso de sensibilizadores de insulina por 16,1% do grupo

com SOP.
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Nao houve diferenca, entre os grupos, para os marcadores do perfil lipidico
(triglicerideos, colesterol total, LDL-C e HDL-C). Entretanto, observou-se uma prevaléncia de
inadequacao em 35,7% e 48,4% para o colesterol total, e 17,8% e 19,3% para o LDL-C, no
grupo sem SOP e com SOP, respectivamente. Além disso, 64,5% do grupo com SOP apresentou
valores elevados de Lp(a), enquanto no grupo sem SOP esse valor foi de 42,9%.

Acerca do marcador de inflamacao, foram verificadas diferencas significativas entre
as medianas dos niveis séricos de PCR entre os grupos (p=0,007), em que 80,6% do grupo com

SOP apresentou valores elevados, enquanto no grupo sem SOP a frequéncia foi de 64,3%.

Tabela 2 - Parametros laboratoriais metabolicos de mulheres com e sem SOP

Sem SOP (n=28) Com SOP (n=31)

Variaveis mediana mediana p-valor VR
(I1Q) 11Q)
Glicemia de 91,5 91,0 0,952 <100
jejum (mg/dL) (85,5-97,0) (87,3 -97,0)
Hemoglobina 5,3 5,5 0,68 4,0-6,0
glicada (%) (5,2-5,6) (5,2-5,7)
Insulina de jejum 11,0 13,9 0,013* 2,6 -249
(uUI/mL) (8,8-13,2) (9,2-21,7)
HOMA-IR 2,34 3,29 0,014%* <235
(2,04 - 3,08) (2,15-5,53)

Triglicerideos 74,5 93,0 0,109 <150
(mg/dL) (54,2 -121,0) (65,0 - 152,0)
Colesterol total 176,0 188,0 0,335 <190
(mg/dL) (164,0 - 196,0) (160,0 - 209,0)
LDL-Colesterol 101,6 107,0 0,37 <130
(mg/dL) (82,4 -113,7) (88,3-126,2)
HDL-Colesterol 60,9 53,3 0,316 > 50
(mg/dL) (46,65 - 67,05) (47,0 - 67,1)
Lipoproteina (a) 25,5 37,0 0,6 <30
mg/dL (10,25 - 67,25) (11,0 - 65,0)
Proteina C reativa 1,7 34 0,007* <1
(mg/L) (0,62 -2,67) (1,7-6,2)

Legenda: Sindrome dos Ovarios Policisticos (SOP); Homeostasis model assessment of insulin resistance (HOMA-
IR); low density lipoprotein (LDL); High density lipoprotein (HDL); valores de referéncia (VR). (*)
diferenca significativa entre os grupos (p <0,05).
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Foi realizada uma andlise para avaliar diferengas metabolicas entre mulheres que
utilizavam e ndo utilizavam métodos anticoncepcionais hormonais, em ambos os grupos. No
grupo com SOP, foi observado que mulheres que utilizavam métodos anticoncepcionais
hormonais (38,7%) revelavam maiores niveis de colesterol total [200 mg/dL (IIQ: 190 - 221)]
(p=0,001) e HDL-C [61 mg/dL (IIQ: 51 - 72,7)] (p=0,048), em relagdo as que ndo utilizavam
[162,5 mg/dL (IIQ: 153 - 188); 49,5 mg/dL (IIQ: 41,9 - 63,9), respectivamente]. No grupo sem
SOP, ndo houve diferenca significativa para nenhum marcador entre mulheres que utilizavam
métodos anticoncepcionais hormonais (28,6%) e as que ndo utilizavam.

Em relagdo aos pardmetros laboratoriais hormonais, as mulheres com SOP
evidenciaram maiores niveis de TSH (p=0,004), testosterona total (p=0,006) e androstenediona
(p=0,014), comparadas as mulheres sem SOP (Tabela 3). Ambos os grupos com e sem SOP,
tiveram uma participante que apresentou valores reduzidos de TSH (3,2% e 3,6%,
respectivamente), mas estas realizavam tratamento de forma continua. No entanto, no grupo
com SOP foi observado que 9,7% das participantes apresentaram valores acima do VR, mas
abaixo de 10 uUl/mL.

Para avaliar a presenca de hiperandrogenismo bioquimico, em mulheres com SOP,
foram considerados os niveis séricos de testosterona total e/ou androstenediona. Assim, foi
encontrada uma prevaléncia de 41,9% de hiperandrogenismo bioquimico, dessas mulheres,

16,1% utilizavam anticoncepcionais hormonais.
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Tabela 3 - Parametros laboratoriais hormonais de mulheres com e sem SOP.

Sem SOP (n=28) C?:l‘l;())l)
Variaveis mediana . p-valor VR
(11Q) mediana
(I1Q)

TSH 1,592 2,41 0,004* 0,270 - 4,20
(uUI/mL) (1,021 - 2,667) (1,87 - 3,60)
Testosterona 0,2 0,4 0,006* 0,084 - 0,481
total (ng/mL) (0,09 - 0,39) (0,17 - 0,62)
Androstenediona 2,09 2,69 0,014* 0,303 - 3,32
(ng/mL) (1,41 -2,76) (1,99 - 3,43)
FSH 6,13 6,18 0,622 35-12,5
(mUI/mL) (5,57 -7,23) (4,97 -7,41)
LH 6,60 7,95 0,335 2,4-126
(mUI/mL) (5,12 - 10,27) (5,00 - 11,60)

201,00 149,00 0,485 148 - 407
gg/ﬁgs (123,06 - 228.,75) (126,00 - 98,8 - 340

220,00) 60,9 - 337

Prolactina 11,05 13,89 0,095 <42
(ng/mL) (8,98 - 13,94) (9,58 - 21,52)
170HP 0,80 1,00 0,19 <2-3
(ng/mL) (0,42 - 1,35) (0,80 - 1,30)

Legenda: Sindrome dos Ovarios Policisticos (SOP); Hormoénio tireoestimulante (TSH); Hormoénio foliculo
estimulante (FSH); Hormoénio luteinizantes (LH); sulfato de dehidroepiandrosterona (DHEA-S); 17-
alfa-hidroxiprogesterona (170HP); valores de referéncia (VR). (*) diferenca significativa entre os
grupos (p <0,05).

No tocante a avaliagdo antropométrica e de composic¢ao corporal, houve diferenca entre
os grupos para os marcadores de massa corporal, circunferéncias e percentuais de gordura,
exceto percentual de gordura ginoide, de forma que o grupo com SOP apresentou maiores
valores em relagdo ao grupo sem SOP, conforme dados exibidos na Tabela 4. No grupo com
SOP, 67,7% das participantes foram classificadas em excesso de peso (22,1 % de sobrepeso e
45,1% nos trés graus de obesidade), de acordo com o IMC, enquanto que 39,3% do grupo sem
SOP estavam em excesso de peso (21,4% de sobrepeso e 17,7% nos trés graus de obesidade).
Entretanto, mulheres sem SOP revelaram maior percentual de massa magra em relagdo a
mulheres com SOP (p=0,008).

O percentual de inadequagdo do RCQ e a razao androide/ginoide indicam que mulheres

com SOP apresentaram um maior acimulo de gordura abdominal em comparagao com mulheres
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sem SOP. Especificamente, 35,5% das mulheres com SOP exibiram inadequagdo no RCQ, em
contraste com 7,1% das mulheres sem SOP (p=0,009). Da mesma forma, a razdo
androide/ginoide foi de 48,4% para mulheres com SOP, enquanto foi de 10,7% para aquelas
sem SOP (p=0,002). Esses dados sao refor¢cados com a diferenga entre o tecido adiposo visceral
estimado, que foi maior em mulheres com SOP (p=0,001).

Observou-se que, quando pareadas segundo o excesso de peso (sobrepeso e obesidade,
de acordo com o IMC), mulheres com SOP ainda apresentavam maiores valores de CC
(p=0,042), RCQ (p=0,17), razao androide/ginoide (p=0,006), tecido adiposo visceral estimado
(p=0,008), insulina (p=0,046), HOMA-IR (p=0,042) ¢ PCR (p=0,006). No entanto, entre

mulheres eutréficas, apenas 0o HOMA-IR permaneceu maior no grupo com SOP (p=0,04).

Tabela 4 - Antropometria e composi¢ao corporal de mulheres com e sem SOP

Sem SOP (n=28) Com SOP (n=31)

Variaveis mediana mediana p-valor
I1Q) I1Q)
Antropometria
62,6 78,3 s
Massa corporal (kg) (55.9 - 75.4) (67,7 - 94.9) 0,005
1,62 1,62
Estatura (m) (1,59 - 1.66) (1,58 - 1.68) 0,698
indice de Massa 24 29,1 0.01*
Corporal (kg/m?) (21,3-27,9) (22,5 - 35.5) ’
Circunferéncia da 77,2 91,4 0.011*
cintura (cm) (70,2 - 85,5) (73,5 -103,0) ’
Circunferéncia do 101,1 109,7 0.005*
quadril (cm) (97,8 - 107,8) (104,0 - 122,0) ’

o . 0,75 0,82 «
Razao cintura-quadril (0,72 - 0.81) (0,73 - 0,88) 0,027
Circunferéncia do 33,7 35,8 0.031*
pescoco (cm) (32,0-35,9) (32,6 - 39,0) ’
Composigado corporal
Gordura corporal total 38.8 43,3 0.008*
(%) (32,1 - 43.5) (39,4 - 48,7) ’

61,2 56,7
0 H > %
Massa magra (%) (56,3 - 67.2) (51,3 - 60.6) 0,008



Tecido androide (%)

Tecido ginoide (%)

Razao androide/ginoide

Tecido adiposo visceral
estimado (cm?)

35,3
(27,9 - 46,8)

442
(39,1 - 49,6)

0,83
(0,68 - 0,93)

259,0
(92,7 - 539,0)

47,6
(40,1 - 53,6)

47,3
(43,9 -52,4)

0,99
(0,83 - 1,10)

827,0

(369,0 - 1138,0)
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0,008*

0,076

0,003*

0,001*

Legenda: Sindrome dos Ovarios Policisticos (SOP).

Como esperado, foram observadas fortes correlagdes entre medidas antropométricas

(IMC, CC e CP) e de composi¢do corporal (percentual de gordura total, androide e visceral,

principalmente) (Apéndice B). Dessa forma, optou-se por priorizar o uso de medidas

antropométricas para as associagoes com marcadores metabolicos, mas manteve-se a variavel

do tecido adiposo visceral estimado, uma vez que € o principal marcador para acimulo de

gordura abdominal com impacto na satde.

No grupo com SOP, observou-se que quanto maior os valores das medidas

antropométricas, maiores os niveis de PAD, HOMA-IR e PCR, e menores os valores de HDL-

C. No entanto, no grupo sem SOP, ndo foram encontradas relagdes entre nenhuma medida

antropométrica ¢ niveis de PCR (Figuras 4 e 5). Por conseguinte, entende-se que o maior

acumulo de gordura ¢ relacionado a maiores desbalancos de marcadores metabolicos e, em

mulheres com SOP, inflamatorios.
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Figura 4 - Heatmap de correlagdes significativas (p <0,05) de variaveis antropométricas e tecido adiposo visceral, e marcadores metabolicos em

mulheres sem e com SOP

a)

IMC

Circunferéncia da Cintura § 0.2
=0.0
Circunferéncia do Pescogo 0.663 0.724 0.604 - _0.2

Gordura Visceral

PAD HOMA-IR HDL-C PAD HOMA-IR HDL-C PCR

Legenda: a) sem SOP; b) com SOP. indice de Massa Corporal (IMC); Pressio arterial diastélica (PAD); Homeostasis model assessment of insulin resistance (HOMA-IR); High
density lipoprotein (HDL).
Nota: Figura gerada por algoritmo de inteligéncia artificial.
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A prevaléncia de SM foi de 32,3% no grupo com SOP e 14,3% no grupo sem SOP,
no entanto, ndo foi estatisticamente diferente (p=0,105). A OR para o grupo com SOP foi de
2,86 (IC 95%: 0,78 a 10,47), indicando que os participantes do grupo com SOP tiveram
aproximadamente 2,86 vezes mais chances de apresentar SM em comparagdo ao grupo sem
SOP. No entanto, esta associagdo ndo foi estatisticamente significativa (p=0,113).

A CC elevada, o HDL-C reduzido e o triglicerideo elevado foram os principais
componentes presentes em ambos os grupos (Figura 6). Ja a prevaléncia de PAS ¢ PAD
elevada, foi maior no grupo com SOP (12,9% e 25,8%, respectivamente) do que no grupo sem
SOP (0% e 3,6%, respectivamente) (p=0,018). No grupo com SOP, a mediana de PAS foi 115
mmHg (IIQ: 103 - 122) e de PAD foi 76 mmHg (I1IQ: 71 - 85), sendo maiores do que no grupo
sem SOP [PAS: 106 (IIQ: 99,2 - 111,7); PAD: 70,5 (1IQ: 65 - 73)] (p=0,023 e p=0,002,

respectivamente).

Figura 5 - Frequéncia dos critérios para Sindrome Metabolica em mulheres com e sem SOP

SEM SOP M COM SOP
100

75

67,7

50

42,9

35,5
* 32,3
258 286 258
“ 17,9
12,9 10,9 14,3
. 3,6
O —
Circunferéncia . . T HDL Pressao Presenca de
. Glicemia Triglicerideos )
da cintura colesterol arterial SM

Legenda: Sindrome dos Ovarios Policisticos (SOP); High density lipoprotein (HDL); Sindrome Metabolica
(SM). (¥) diferenga significativa entre os grupos (p <0,05)

Com relacdo ao consumo alimentar, ndo foram observadas diferengas no consumo de
energia, nutrientes e fibras, entre os grupos com e sem SOP (Tabela 5). No entanto, foi
identificado um consumo excessivo em relagdo as recomendacdes, especialmente para gordura
saturada (sem SOP: 57,1%; com SOP: 54,8%), colesterol ( sem SOP: 92,9%; com SOP: 90,3%)

e sodio (sem SOP: 82,1%; com SOP: 77,4%). Por outro lado, o consumo de fibras alimentares
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foi aquém do recomendado em 21,9% e 29%, para o grupo sem SOP e com SOP,
respectivamente.

Ainda, a Tabela 5 apresenta a mediana da participagao energética dos trés grupos de
alimentos analisados. Nao foram verificadas diferencas significativas entre os grupos para
nenhum dos trés grupos de alimentos. A maior parcela da energia consumida foi proveniente
de alimentos in natura ou minimamente processados e preparacdes culindrias, seguido de AUP

e, por ultimo, processados.

Tabela 5 - Consumo alimentar de mulheres com e sem SOP

Sem SOP (n=28) Com SOP (n=31)
Variaveis mediana mediana p-valor
a1Q) (1Q)

Consumo de energia, nutrientes e fibras alimentares

2958,2 2263,9

Energia (keal) (2299.4 - 3337,1) (2053,2 - 3074.8) 0,118
. 51,4 53,4
0 > >
Carboidrato (% VET) (46.2 - 58.6) (49,0 - 57.0) 0,504
18,7 19,5
4 0 ’ ’
Proteina (% VET) (16,6 - 23.7) (17.0 - 20.5) 0,654
. 28,5 29,1
7 0 ’ ’
Lipideos (% VET) (23.9 - 32.0) (233-31.7) 0,879
10,6 10,5
0 ’ °
Gordura Saturada (%VET) (8.7 - 12,0) (8.2 - 12,5) 0,320
519,4 488,6
Colesterol (mg) (364,4 - 688,3) (292.8 - 597,2) 0,727
: . 33,7 32,0
Fibras alimentares (g) (27.2-61.2) (23.9 - 43.4) 0,230
Ly 4372 33413
Sodio (mg) (3108.8 - 5280,5) (2522.1 - 4376,1) 0,104
Participacgdo energética percentual dos grupos de alimentos da classificagdo NOVA
In natura ou minimamente 64.3 66.1
processados e preparagdes ’ ’ 0,897
(58,6 -75,3) (57,0-71,3)

culinarias

Processados 11,4 13,6 0,227
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(7,6 - 16,7) (9,6 -17,2)
20,7 20,4
Ultraprocessados (12.1 - 29.4) (14.9 - 24.7) 0,611

Legenda: Sindrome dos Ovarios Policisticos (SOP); Quilocaloria (KCAL); Valor energético total (VET).

Em ambos os grupos, o consumo de macronutrientes foi analisado em relacao aos
marcadores metabolicos e antropométricos. No grupo com SOP, encontrou-se que a ingestao
de carboidratos apresentou relagdo negativa com a glicemia de jejum (p=-0,537; p <0,05); por
outro lado, a ingestao de lipidios e gordura saturada esteve associado positivamente [p=0,378;
(p <0,05) e p=0,472; (p <0,05), respectivamente]. Foi observada uma correlagao positiva entre
o consumo proteico e a PAD (p=0,360; p <0,05), os niveis de hemoglobina glicada (p=0,389;
p <0,05) e PCR (p=0,462; p <0,05). Além disso, o consumo de fibras alimentares foi associado
negativamente a8 RCQ (p=-0,406; p <0,05).

Referente ao grupo sem SOP, observou-se relagdo positiva entre o consumo de
carboidratos e RCQ (p=0,395; p <0,05), percentual de gordura total (p=0,429; p <0,05) e
androide (p=0,397; p <0,05). Enquanto o consumo de proteina esteve associado negativamente
ao percentual de gordura total (p=-0,404; p <0,05), tecido adiposo visceral estimado (p=-0,387;
p <0,05) e glicemia de jejum (p=-0,407; p <0,05).

O consumo de AUP estava associado positivamente a ingestdo de gordura saturada
[com SOP: p=0,394 (p<0,05); sem SOP: p=0,614 (p <0,05)] e lipideos [sem SOP: p=0,523 (p
<0,05)], e negativamente ao consumo de alimentos in natura ou minimamente processados
[com SOP: p=-0,806 (p <0,05); sem SOP: p=-0,879 (p <0,05)]. Além disso, no grupo sem SOP,
foi observada uma relagdo positiva entre o consumo de alimentos in natura ou minimamente
processados e a ingestao de fibras alimentares (p=0,615; p <0,05).

Acerca da andlise qualitativa do consumo, no grupo com SOP, a contribui¢do
energética de alimentos in natura ou minimamente processados esteve associada negativamente
ao percentual de gordura total (p=-0,465; p <0,05) e androide (p=-0,351; p <0,05). Enquanto a
contribuicao energética de alimentos processados correlacionou-se positivamente aos niveis de
HOMA-IR (p=0,384; p <0,05). Observou-se uma relacdo positiva entre a contribuicdo
energética de AUP e o percentual de gordura total (p=0,414; p <0,05), os niveis de HOMA-IR
(p=0,363; p <0,05) e a PCR (p=0,361; p <0,05).



57

5 DISCUSSAO

Este estudo investigou a relagdo entre marcadores metabolicos e o consumo alimentar,
com énfase na extensdo e do propoésito do processamento dos alimentos, em mulheres com e
sem SOP. Os resultados indicam que mulheres com SOP apresentam niveis mais elevados de
RI, inflamagao de baixo grau, acimulo de gordura, especialmente na regido abdominal, e PAD,
apesar de apresentarem consumo alimentar semelhante ao das mulheres sem SOP, tanto com
foco na composi¢ao nutricional quanto na qualidade. Além disso, observou-se alta prevaléncia
de distarbios do metabolismo lipidico e SM. Em mulheres com SOP, o maior consumo de AUP,
associado ao aumento da ingestdo de gordura saturada e ao baixo consumo de alimentos in
natura ou minimamente processados, esteve relacionado ao aumento do percentual de gordura
corporal, a inflamagdo de baixo grau e a RI, assim como o consumo de alimentos processados.
Por outro lado, o consumo de alimentos in natura ou minimamente processados estava
relacionado a um menor aciimulo de gordura, principalmente abdominal. Assim, os dados
sugerem que o risco metabolico de mulheres com SOP podem ser agravados pelo aumento do
consumo de AUP e baixo consumo de alimentos in natura ou minimamente processados, por
se relacionar com os principais marcadores iniciais da SM, como o acimulo de gordura central
eaRL

Os dados encontrados sobre maiores niveis de R, inflamagao de baixo grau e acimulo
de gordura, no presente estudo, convergem com os resultados de pesquisas anteriores. A
prevaléncia de RI € heterogénea, possivelmente devido aos diferentes pontos de corte adotados
para o diagnostico a partir do HOMA-IR, mas usualmente € maior em mulheres com SOP
(Tavares; Barros, 2019). Optou-se por utilizar um ponto de corte relacionado a SM e avaliado
na populagado brasileira, logo, isso pode ter implicado em um percentual mais elevado, por ser
um valor mais baixo; no entanto, ¢ considerado um ponto de corte mais sensivel para o risco
metabolico (Diniz et al., 2020).

Entre as possiveis caracteristicas intrinsecas, relacionadas a SOP, que expliquem a
maior RI, estdo as mutacdes génicas encontradas (Mykhalchenko et al., 2017), e o impacto do
aumento de androgénios como a testosterona e a androstenediona, na hipertrofia do tecido
adiposo e na fun¢do da insulina (Zeng et al., 2020). Em conformidade com essa informagao,
um estudo avaliou a prevaléncia de RI de acordo com os fendtipos da SOP, e encontrou maiores

valores nos fen6tipos hiperandrogénicos (Moghetti ef al., 2013).
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Esté claro que a inflamagdo de baixo grau, observada por niveis ligeiramente elevados
de PCR, também impacta na sinalizacao e acdo celular da insulina (Li et al., 2022), podendo
agravar a RI em mulheres com SOP. A PCR pode ser reconhecida, ndo mais apenas como um
marcador de fase aguda, mas também como um marcador de processos inflamatérios
intravasculares, sendo um importante preditor para a SM e para DCV (Rudnicka et al., 2021).
A literatura aponta valores de PCR cerca de 96% (IC 95%: 71-122%) maior em mulheres com
SOP, em relagao as sem SOP (Escobar-Morreale; Luque-Ramirez; Gonzalez, 2011). O aumento
da PCR estabelece um estado inflamatoério no organismo, sendo uma das principais vias
patoldgicas que propiciam o desenvolvimento da SM e, como consequéncia, das DCV (FAHED
et al., 2022). Entre os fatores que contribuem para o aumento da PCR, destaca-se o aumento do
tecido adiposo (Rudnicka et al., 2021), comum em mulheres com SOP.

Um levantamento realizado com mulheres brasileiras com SOP indicou que a maioria
encontra-se em excesso de peso (Spritzer et al., 2021). Além disso, Choudhury ef al. (2018)
observaram que mulheres com SOP apresentavam maior quantidade de tecido adiposo visceral
do que mulheres sem SOP. Esses dados corroboram com os achados deste estudo, uma vez que
as mulheres com SOP apresentaram maior IMC e actimulo de gordura, principalmente
abdominal, em comparagdo as mulheres sem SOP.

Nao hé certeza sobre qual fator exerce maior influéncia: se o excesso de peso sobre a
SOP ou se a SOP sobre o excesso de peso. No entanto, sabe-se que o acimulo de gordura
exacerba ndo apenas os desfechos metabdlicos, como também as caracteristicas clinicas,
reprodutivas e neonatais (Dadachanji ef al., 2021).

Embora ndo se tenha observado diferenga entre os valores de perfil lipidico, as mulheres
com SOP apresentaram alta prevaléncia de inadequagdo. Por outro lado, estudos apontam que
as mulheres com SOP apresentam valores diferentes em relagdo as sem SOP, principalmente
para LDL-C, HDL-C e triglicerideos (Kim; Choi, 2013; Cooney; Dokras, 2018). O colesterol
sérico, especialmente LDL-C, ¢ um desfecho substituto validado para aterosclerose (Coutinho,
2002).

Em relagdo a andlise dos niveis de Lp(a) em mulheres com e sem SOP, ndo houve
diferenga entre os grupos, apesar da alta prevaléncia de valores elevados. A avaliagdo foi
proposta devido ao fato da Lp(a) ser um marcador do risco cardiovascular com maior influéncia
genética, podendo ser um marcador diferencial para mulheres com SOP. Uma coorte, de 30
anos, com quase 30 mil mulheres norte-americanas encontrou que valores de Lp(a), entre outros
marcadores, forneceu evidéncia do aumento do risco ao longo dos anos (Ridker et al., 2024);

indicando que uma avaliagdo precoce pode ser eficaz para implementacdo de estratégias que



59

reduzem o risco. O resultado ndo significativo pode ser devido ao tamanho amostral; por isso,
novos estudos, mais robustos, podem continuar investigando.

No presente estudo, mulheres com SOP em uso de anticoncepcionais hormonais
apresentaram niveis mais elevados de colesterol total e HDL-C do que as que nao utilizavam.
Um estudo também identificou niveis elevados de HDL-C em uma populagao geral, assim como
de triglicerideos, sugerindo diferencgas a depender do tipo e dose de hormoénio utilizado (Van
Rooijen et al., 2002). A literatura ainda ¢ conflitante, hé relatos de dislipidemia, principalmente
hipertrigliceridemia, além de outros fatores de risco como intolerancia a glicose, hipertensao e
niveis elevados de PCR. Tais informagdes sdo importantes, principalmente para mulheres com
SOP, que j4 evidenciam maior risco.

Muitos estudos excluem mulheres que utilizam, devido a agdo nos parametros
hormonais, algumas referéncias que apontam impacto em alguns marcadores de risco
cardiometabdlico. No entanto, ndo ha dados que apontem prejuizo cardiovascular significativo
a longo prazo (Helvaci; Yildiz, 2020), e isso reduz o conhecimento acerca da saude dessas
mulheres, dificultando ainda mais o acesso a boas recomendag¢des; sendo assim, a avaliagao
no presente estudo manteve-se tanto em mulheres que usam, quanto nas que nao usam
métodos hormonais.

De acordo com as correlagdes entre variaveis antropométricas e marcadores
metabolicos, niveis mais elevados de IMC foram o melhor preditor para niveis elevados de
PAD e inflamagao de baixo grau, enquanto a CC esteve mais relacionada ao baixo HDL-C, e a
CP a RI, em mulheres com SOP. As medidas antropométricas, como o IMC e a CC, ja foram
correlacionadas anteriormente como melhores substitutos para medir o acumulo de tecido
adiposo visceral, que ¢ um dos principais fatores de risco para disturbios cardiovasculares e
metabolicos (Borruel ef al., 2014). Portanto, os resultados do presente estudo apontam que, em
mulheres com SOP, essas medidas podem ser utilizadas como preditores de disturbios
metabolicos na pratica clinica.

Ademais, o uso da CP como preditor da RI ¢ um resultado importante, ja visto em
estudos anteriores, que inclusive conseguiram identificar a CP como preditor para a SM em
mulheres com SOP, com maior sensibilidade e especificidade em valores proximos a 33 cm
(Kamrul-Hasan; Aalpona, 2021; Liu et al., 2022). A CP estima a deposi¢ao ectopica de tecido
adiposo subcutaneo, diferentemente da CC que esta relacionada ao acumulo de tecido adiposo
visceral, que ¢ mais ativo e libera acidos graxos livres, os quais estdo intimamente relacionados
a alteracdes da homeostase glicidica e lipidica, contribuindo para a RI. O uso da CP na pratica

clinica ¢ util, devido a sua maior conveniéncia e por sua medida ndo ser afetada apds refeigoes,
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pela distensdo abdominal, vestimentas ou movimento respiratorio (Kamrul-Hasan; Aalpona,
2021).

A prevaléncia de SM foi elevada no grupo com SOP, sendo os principais componentes
alterados: CC, HDL-C e triglicerideos. Ademais, a prevaléncia de PA acima dos valores
estabelecidos foi maior do que no grupo sem SOP. O percentual de mulheres com SOP e SM
estd de acordo com outros estudos que utilizaram o consenso diagndstico da IDF, os quais
encontraram prevaléncia de 30,8%, 32,6% e 36% (Costa; Viana; Oliveira, 2007; Vila et al.,
2014; Hallajzadeh et al., 2018). No entanto, a maioria encontra maior chance de mulheres com
SOP apresentarem SM, em relagdo a mulheres sem SOP. Um fator que pode explicar tal
divergéncia ¢ a amostragem ndo probabilistica, e seu tamanho, do presente estudo, além do
menor nimero de participantes do grupo sem SOP.

Entre os principais componentes alterados, dados apontam, em ordem decrescente para:
HDL-C, CC, triglicerideos, PA e glicemia de jejum; dados similares aos encontrados no
presente estudo. No entanto, também apontam para maior prevaléncia, entre mulheres com
SOP, essencialmente para distirbios em triglicerideos, glicemia de jejum e HDL-C séricos
(Hallajzadeh et al., 2018), o que ndo foi observado neste estudo.

A alta prevaléncia de SM, e seus componentes, em mulheres em idade reprodutiva com
SOP apontam para um cenario preocupante a longo prazo porque, comumente, O risco
metabolico em mulheres aumenta apds a menopausa. Um estudo com dados do ELSA-Brasil,
observou uma frequéncia de 47,2% de SM em mulheres com idade média de 53,4 anos (desvio-
padrao: £ 8,9) (Diniz ef al., 2020). Os efeitos do maior risco metabolico acumulado por anos
da fase adulta podem influenciar na morbimortalidade dessa populagao.

O consumo alimentar, em relagdo a composi¢ao nutricional, ndo diferiu entre os grupos.
No entanto, houve alta prevaléncia de ingestdo acima da recomendagdo de gordura saturada,
colesterol e sodio. Diferentemente do encontrado, um estudo observou maior ingestdo de
energia e gordura, e menor ingestdo de carboidratos em mulheres com SOP, comparadas a
mulheres sem SOP (Zhang et al., 2015); enquanto Hurayb et al. (2024) encontrou maior
ingestdo de calorias e carboidratos, e menor consumo de fibras alimentares em mulheres
sauditas com SOP. Por outro lado, corroborando com os achados deste estudo, uma metanalise
de 54 estudos observacionais acerca de comportamentos alimentares e de atividade fisica,
apontou que ndo houve diferenga entre a ingestdo calorica, de macronutrientes e fibras
alimentares entre mulheres com e sem SOP (Kazemi et al., 2022); bem como um estudo

brasileiro que avaliou o consumo alimentar de mulheres com e sem SOP (Cunha ef al., 2019).
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A ingestdo elevada de acidos graxos saturados, em mulheres com SOP, ja foi visto em
literatura (Barr et al., 2011). E alarmante, uma vez que pode reduzir a sensibilidade a insulina,
por alterar a fungdo das membranas celulares (Jeanes; Reeves, 2017) e por estar associado ao
aumento do LDL-C, responsavel pelo maior risco de DCV (Hooper et al., 2020). Além disso,
o risco a saude cardiovascular se torna maior com a baixa ingestao de fibras alimentares, que
possui efeitos positivos nos niveis dos lipideos séricos, de pressdao arterial, do controle
glicémico, na redu¢do da massa corporal, na microbiota intestinal, entre outros (Bernaud;
Rodrigues, 2013).

Foi observado que o aumento da glicemia de jejum esteve relacionado a menor ingestao
de carboidratos e a alta ingestdo de lipidios, principalmente gordura saturada. Como citado, a
ingestdo de gordura saturada altera o metabolismo glicidico, por contribuir com a RI (Jeanes;
Reeves, 2017).

Cunha et al. (2019) avaliaram 39 mulheres com SOP e 34 mulheres sem SOP brasileiras
e também encontraram correlagdo positiva entre a ingestdo de lipidios e gordura saturada e
disfuncdo no metabolismo glicidico. Além disso, observaram associacdes negativas entre a
ingestdo de fibras alimentares e o acumulo de gordura corporal total e na regido do tronco.
Corroborando com esses achados, o presente estudo observou que a maior ingestao de fibras
alimentares esteve relacionada ao menor acimulo de gordura abdominal.

A ingestdo proteica mais elevada foi correlacionada com maior disfun¢do de PA,
descontrole glicémico e inflamacao de baixo grau. O estudo de Cunha ef al. (2019) também
encontrou relagdo positiva entre a ingestdo proteica e o descontrole glicémico, ratificando os
achados deste estudo.

E importante atentar-se que entre os principais alimentos fontes de proteina consumidos,
estavam as carnes brancas e vermelhas. Comumente, esses alimentos sdo temperados com sal,
o que pode explicar em parte a associacdo com a PAD. Ainda ha efeitos intrinsecos de alimentos
de origem animal. Uma metanalise recente de estudos de coorte, em diversos paises, avaliou a
relagdo entre o consumo de carne branca, carne vermelha ndo processada e carne vermelha
processada, e o risco de DM2, e encontrou associagdo positiva, principalmente para carne
vermelha ndo processada e carne vermelha processada. Entre os possiveis mecanismo estdo: o
maior teor de acidos graxos saturados nesses alimentos, que contribui para a RI; metabdlitos
produzidos apds algumas formas de preparo e apds a digestao de proteinas de origem animal;
presenca de aditivos em carnes processadas; entre outros fatores que precisam ser melhores

estudados (Li et al., 2024).
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As correlacdes observadas foram diferentes no grupo sem SOP, uma vez que a maior
ingestdo de carboidratos foi associada ao maior acimulo de gordura, especialmente abdominal,
e de proteinas a menor acumulo de gordura e glicemia de jejum. Entre as possiveis hipoteses
que expliquem esse achado, esta a alteragao do metabolismo de mulheres com SOP que sofrem
maior influéncia dos fatores relacionados ao aumento da RI.

Neste estudo, o consumo, segundo a classificagio NOVA, foi igual em ambos os grupos.
A NOVA ¢ o padrao de classificagdo de alimentos, de acordo com o propdsito e grau de
processamento, utilizado em diretrizes de alimentacdo para a populagao brasileira (Brasil,
2014). Em estudos, ¢ um método eficaz e atual para avaliar a qualidade do consumo alimentar.

Um estudo com base em dados do ELSA-Brasil observou, numa populacao de 14.378
participantes com idade entre 45 e 54 anos, contribui¢do energética semelhante, em que 65,7%
da energia consumida era de alimentos in natura ou minimamente processados, seguido por
alimentos ultraprocessados, com 22,7%, e alimentos processados com 11,6% de contribui¢ao
energética (Simdes et al., 2018). Assim como resultados do consumo de brasileiros com dez ou
mais anos, que observou a contribuicdo de 69,5% provenientes do consumo de alimentos in
natura ou minimamente processados, 9,0% de alimentos processados e 21,5% de alimentos
ultraprocessados (Louzada et al., 2015). Nenhum estudo, até o momento, avaliou o consumo
alimentar de mulheres com SOP considerando a NOVA, no entanto, entre aqueles que
avaliaram a qualidade da dieta, alguns encontraram que mulheres com SOP relataram maior
qualidade, enquanto em outros apontavam para menor qualidade, em relagdo a mulheres sem
SOP (Kazemi et al., 2022).

Os AUP estavam relacionados a maior ingestao de gordura saturada e ao baixo consumo
de alimentos in natura ou minimamente processados. Tal padrao ¢ corroborado por analises
prévias, em que o consumo de AUP foi relacionado a maior ingestdo de energia, gordura
saturada, acucar adicionado e sodio, e menor ingestdo de proteinas, fibras alimentares e
micronutrientes. Ainda, a matriz alimentar dos AUP € caracterizada por processamento
extensivo dos alimentos e pela presenca de substidncias ndo nutritivas, como os aditivos
alimentares artificiais; esses fatores influenciam na biodisponibilidade dos nutrientes, na
digestao, no metabolismo glicidico, na saciedade, na microbiota intestinal, entre outros. Todos
esses fatores contribuem para o maior risco de desenvolvimento de doencgas (Lane et al., 2020).

No presente estudo, o consumo de AUP esteve relacionado ao maior acimulo de
gordura, inflamacao de baixo grau e RI; bem como o consumo de alimentos processados para
a ultima condi¢do. Entretanto, consumir alimentos in natura ou minimamente processados foi

correlacionado com menor acimulo de gordura, principalmente abdominal. A maior densidade
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energética encontrada nos AUP pode contribuir para o acumulo de tecido adiposo, que esta
diretamente associado a producdo de citocinas inflamatorias, que pode piorar a RI. Ainda, os
AUP tendem a ser ricos em gorduras saturadas que podem aumentar a inflamacao, por meio do
impacto na microbiota intestinal e outros fatores, e esta pode causar maior RI, conforme citado
anteriormente. Dados acerca da relacdo entre consumo de AUP e inflamacao de baixo grau ja
foram relatados na literatura (Lane ef al., 2020).

Além das caracteristicas nutricionais, deve-se considerar a presenca de aditivos e
alteragcdes da matriz dos AUP, como fatores para a ocorréncia de tais associagcdes. Um estudo
transversal, realizado no Brasil, avaliou informag¢des da lista de ingredientes e do painel de
informacao nutricional de rétulos de alimentos e bebidas embalados comercializados. Foi
identificado que 97,1% dos AUP apresentaram um ou mais nutrientes criticos (agucares, sodio,
gordura total e gordura saturada) em excesso, ¢ em 82,1% havia um ou mais aditivos
cosméticos. Os aditivos cosméticos sdo aqueles caracterizados por conferir caracteristicas
sensoriais especiais, aumentando a hiperpalatabilidade, contribuindo para o consumo excessivo
e, consequentemente, o desenvolvimento de condi¢des adversas a satde (Canella ef al., 2023).

Mulheres com SOP apresentaram o mesmo consumo que mulheres sem SOP e, ainda
assim, tiveram maior massa corporal, acimulo de gordura, RI e inflamagdo cronica de baixo
grau, podendo apontar para duas hipdteses: 1) mulheres com SOP podem subestimar e/ou
subnotificar o consumo real de alimentos (Giuseppe et al, 2018); ou 2) as alteragdes
metabolicas na SOP superam a influéncia do equilibrio entre consumo e gasto caldrico, além
dos seus efeitos no metabolismo, e podem ser mais graves de acordo com o padrdo alimentar.

As associagdes encontradas sdo importantes, considerando o impacto na satude
metabolica de mulheres com SOP, uma vez que o excesso de inflamagdo de baixo grau, tecido
adiposo e RI sdo fatores que aumentam a chance de desenvolver SM, principalmente os dois
ultimos (Tavares; Barros, 2019).

Por fim, de acordo com as diretrizes para o tratamento de mulheres com SOP, ndo ha
um padrdo alimentar mais indicado que reduza os sintomas e minimize os riscos metabodlicos
(Teede et al., 2023). Entretanto, as orientacdes de alimentacdo saudéavel para a populagdo
brasileira (Brasil, 2014), segundo a NOVA, podem ter efeitos positivos na saude a longo prazo.

Como pontos fortes deste estudo, destaca-se a inovagdo ao utilizar a classificagao
NOVA, um método amplamente reconhecido e de grande relevancia para a satide publica na
avaliacdo dos alimentos. Além disso, o uso do QFA foi crucial para avaliar o consumo alimentar

ao longo do tempo, aspecto fundamental na investigacao de sua relagdo com Doencgas Cronicas
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ndo Transmissiveis (DCNT). Outro ponto relevante foi a utilizacdo da DXA para a avaliacao
da composicao corporal, permitindo uma estimativa precisa do tecido adiposo visceral

Dentre os fatores limitantes encontrados no presente estudo, pode-se destacar: o uso de
amostragem nao probabilistica, o tamanho amostral, a ndo realizagdo de ultrassom para avaliar
todos os componentes da SOP e a avaliacdo conjunta de mulheres que utilizavam contraceptivos
hormonais e hipoglicemiantes. No entanto, para minimizar os impactos da amostragem nao
probabilistica e reduzir vieses para a analise da prevaléncia do risco e do consumo alimentar,
buscou-se por mulheres sem SOP (“controles”) com variaveis socioeconomicas semelhantes,
uma vez que raca/cor da pele, escolaridade e renda apresentam consumo alimentar diferentes e
risco para DCNT (Canuto; Fanton; Lira, 2019; Galvao et al., 2023). Ainda, acerca do ultrassom,
de acordo com as novas diretrizes para o diagndstico e tratamento da SOP, a presenca de
hiperandrogenismo e disfuncdo menstrual dispensam a avaliacdo da morfologia ovariana

policistica para o diagnéstico de SOP (Teede et al., 2023).

Figura 6 - Resumo grafico dos principais achados entre a extensdo e proposito do

processamento de alimentos e fatores de risco metabolicos

mmm—— correlagdes negativas

mmmm— correlagdes positivas

Alimentes In notura ou

minimamente Alimentos processados
processados
DIABETES
I | g MELLITUS TIPO 2
ACUMULO DE
CORDURA INFLAMAGAQ DE RESISTENCIA Jéﬁfgg{‘f&
ABDOMINAL BAIXO GRAU A INSULINA
DOENCAS
CARDIOVAS-
Mulheres com CULARES

Sindrome dos
Ovarios Policisticos

Alimentos
ultraprocessados

Gordura saturada

Nota: Mulheres com sindrome dos ovarios policisticos apresentam maior predisposi¢do ao acumulo de gordura
abdominal, inflamac¢do de baixo grau e resisténcia a insulina, os quais sdo considerados importantes
marcadores de risco metabdlico, estando diretamente associados ao desenvolvimento da sindrome
metabodlica. Observou-se relagdo entre esses marcadores metabolicos ¢ os seguintes fatores do consumo
alimentar: o consumo de alimentos in natura ou minimamente processados como potencial fator de protecao
ao acumulo de gordura, principalmente abdominal; o consumo de alimentos processados como possivel
fator de risco para a resisténcia a insulina; e o consumo de alimentos ultraprocessados como possivel fator
de risco para todos os marcadores.

Fonte: Guerreiro, 2024.
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CONCLUSAO

A prevaléncia de determinados marcadores de risco metabolico foi alta, principalmente,
em mulheres com SOP. O consumo alimentar ndo apresentou diferenga entre os grupos, tanto
em termos de composi¢dao nutricional quanto de qualidade, dessa forma o risco metabdlico
parece estar associado a propria condicao. No entanto, mulheres com SOP apresentaram mais
fatores do consumo alimentar relacionados ao risco metabolico, destacando-se o maior
consumo de AUP, vinculado a maior ingestdo de gordura saturada, € o menor consumo de
alimentos in natura ou minimamente processados. Portanto, desenvolver e implementar
diretrizes que promovam um padrdo alimentar que considere tais caracteristicas, pode ser uma

estratégia eficaz para reduzir o risco neste grupo.
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APENDICE A - Classificacdo dos itens do QFA conforme a classificagio NOVA

Alimentos in Natura ou
minimamente processados

Alimentos Processados

Alimentos
Ultraprocessados

Arroz branco

Arroz integral

Aveia/farelos

Granola caseira

farinha de mandioca
(Farofa/cuscuz)

Oleo de soja (Farofa/cuscuz)
Farinha mandioca/milho
Bolo simples sem recheio,
caseiro

manteiga (Bolo recheado)
Agucar (Bolo recheado)
Farinha (Bolo recheado)
Ovo de galinha (Bolo
recheado)
Polenta/angu/pirao

Batata inglesa
Mandioca/inhame/card/bana
na da terra/batata doce
Batata frita P, M, G

Laranja péra/tangerina
Banana prata

Mamao

Maga fuji/péra

Melancia

Melao

Abacaxi

Abacate

Manga, haden

Uva, italia

Goiaba

Morango
Péssego/ameixa/kiwi/caju/ca
Jé/nectarina
Caqui/jaca/pinha/fruta do
conde

Salada de frutas

Alface, crespa
Couve/espinafre refogado
Repolho
Chicoria/Agriao/Rucula/Cou
ve
crua/Almeirao/Escarola/Acel
ga crua/Espinafre cru

Azeitona

Pao francés/sirio

Queijos Brancos (Minas
frescal/Ricota/Cottage/mussare
la de bufala)

Queijos Amarelos (Minas
padrao/Mussarela/Prato/Chedd
ar/Canastra processado tipo
polenghi, etc.)

Sardinha/Atum

Pizza (artesanal)

Estrogonofe

Yakisoba

Hot

Doce de Fruta, geleia

Vinho tinto

Cerveja

Granola pronta

Linguica (Farofa/cuscuz)
Bacon (Farofa/cuscuz)
Margarina (Farofa/cuscuz)
Pao de forma branco

Pao de forma integral

Pao doce

P3o de queijo

Achocolatado (Bolo recheado)
Leite condensado (Bolo
recheado)

Bolo comprado pronto
Biscoito salgado (4gua e sal
etc.)

Biscoito doce com recheio
Biscoito doce sem recheio
Maionese light

Maionese comum

Leite de soja

[ogurte light

logurte normal (sabor)
Requeijao light

Requeijao normal
Margarina/creme vegetal
Lingui¢a/Chourigo/Salsicha
Frios light (blanquet/Peito de
peru/Peito de chester)
Presunto/Mortadela/Copa/Sala
me/Paté/etc
Bacon/Toucinho/Torresmo
Lasanha congelada

Pizza congelada

Macarrdo instantaneo
Cachorro-quente

Sorvete cremoso - sorvete de
baunilha

Picolé de frutas
Caramelo/Bala - bala de
caramelo

Gelatina

Chocolate em
po/Achocolatado em
p6/Capuccino

Chocolate em barra/Bombom,
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Tomate, salada

Abdbora, cabotian
Abobrinha/chuchu/berinjela
Vagem

Quiabo

Cebola

Alho

Cenoura

Beterraba

Couve-flor

Brocolis

Milho verde, espiga

Feijao (preto, vermelho,
branco, corda)
Lentilha/grao de bico/ervilha
Nozes, castanha de
caju/para, amendoim,
améndoas, pistache
Sementes (girassol, abobora,
chia, gergelim)

Ovo cozido

Ovo poché

Ovo frito

Ovo mexido

Omelete

Leite desnatado

Leite semidesnatado

Leite integral

logurte natural

Manteiga

Figado/Mitudos
Bucho/dobradinha

Carne de boi sem osso (bife,
carne moida, carne
ensopada)

Carne de porco

Peito de
frango/Chester/Peru/etc
Frango Frito (Outras partes)
Frango cozido (Outras
partes) - coxa

Peixe cozido (moqueca
capixaba)/peixe
assado/ensopado/grelhado
Peixe frito
Camarao/mariscos
Caranguejo/Siri

Salgados assados (esfiha de
carne)

Brigadeiro (Negrinho), Doce
de leite/Docinho de festa -
chocolate ao leite
Pudim/Doce a base de
leite/Mousse - pudim

Barra de cereais
Refrigerante diet/light
Refrigerante normal

Suco industrializado com
agucar - uva

Suco industrializado sem
agucar

Suco industrializado com
adogante

Suco artificial com agucar
Suco artificial sem agucar
Suco artificial com adogante
Bebidas alcoodlicas destiladas
(cachaca, whisky, vodka)
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Salgados fritos (pastel de
carne)

Pipoca

Sushi

Sashimi

Tofu

Sopa de Legumes
Mel/Melado

Café com agucar

Café sem agucar

Café com adogante

Suco natural com agucar
(suco de laranja)

Suco natural sem agucar
Suco natural com adogante
Cha/mate com agucar
Ché/mate sem agucar
Cha/mate com adocgante
Agua de coco
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APENDICE B - Correlagdes entre medidas antropométricas e composigdo corporal de

mulheres com e sem SOP

Tecido adiposo

% Gordura corporal % Gordura androide visceral estimado

IMC (kg/m?) 0,814 0,854 0,773

0,757 0,875 0,903
Circunferéncia da 0,834 0,907 0,850
cintura (cm) 0,712 0,863 0,936
Razdo cintura- 0,715 0,821 0,807
quadril 0,445 0,685 0,827
Circunferéncia do 0,697 0,737 0,671
pescoco (cm) 0,549 0,708 0,851

Legenda: Sindrome dos Ovarios Policisticos (SOP); Indice de Massa Corporal (IMC).

Nota: em negrito estdo os valores referentes ao grupo com SOP.
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ANEXO A - Parecer Consubstanciado do Comité de Etica e Pesquisa

p 2
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308Rs [  PEDRO ERNESTO/UERJ %m‘l

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP

DADODS DO PROJETO DE PESGQUISA

Titule da Pesquisa: Influéncia do consumo alimentar na composicdo corporal & pardmetros bioquimicos em
mulheres com Sindrome do Cwario Policistico

Pesquisador: ALESSANDRA DA ROCHA PINHEIRC MULDER
Area Tematica:

Versdo: 1

CAAE: G0518722.5.0000.5258

Instituigao Proponente: Hospital Universitaro Pedro Emesto/UER
Patrocinador Principal: Financiamento Proprio

DADODS DO PARECER

Numero do Parecer: 5.774.404

Apresentagac do Projeto:

Transcrigdo editada do conteddo registrado do protocole "Mome do Arguivo:
F'E_INFDHMA(_:{-JES_EH'LEICAS_DO_F'HOJETD_I%B&DE" e dos arquivos anexados a Plataforma Brasil.
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hiperandrogenismo clinico, a infertilidade, ete. Tal
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impactam as nDndigBEE clinicas, contudo, poucos estudos avaliaram o consumo real desse grupo.
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ANEXO B - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido do grupo com SOP

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Vocé estd sendo convidada a participar, como voluntaria, da pesquisa “Relacdo do consumo
alimentar na composi¢iao corporal e parametros bioquimicos em mulheres com Sindrome dos
Ovarios Policisticos (SOP)”, conduzida por Maria Eduarda Guerreiro e Alessandra da Rocha Pinheiro
Mulder. Este estudo tem por objetivo investigar a influéncia da alimentag@o nos pardmetros bioquimicos
e na composi¢do corporal de mulheres adultas com SOP.

Sua participacdo nao ¢é obrigatdria e, a qualquer momento, vocé podera desistir de participar e
retirar seu consentimento, € ndo acarretara prejuizo..

Vocé receberd uma copia deste termo onde consta o telefone ¢ enderego do pesquisador(a)
principal, podendo tirar duvidas do projeto e sua participacao.

CRITERIOS:
Vocé s6 deve participar dessa pesquisa caso:

- seja mulher;

- tenha idade entre 18 e 40 anos;

- nao esteja gravida ou seja lactante nos tltimos 6 (seis) meses;

- nao esteja na menopausa (amenorréia por 2 1 ano):

- ndo tenha diagndstico de doengas como hiperplasia adrenal congénita, tumores secretores de
androgénios, sindrome de Cushing, hiperprolactinemia, disfuncdo da tireoide e distirbios
adrenais;

- nao tenha marcapassos e/ou desfibriladores implantados.

PROCEDIMENTOS:
Participando do estudo vocé esta convidada a:

Responder questdes de identificagdo, socioecondmicas, histdria clinica e de consumo alimentar;
Realizar uma avaliagdo da composicdo corporal, através de métodos ndo invasivos de DXA,
Bioimpedancia Elétrica e Antropometria (peso, estatura e perimetros corporais).

e Realizar coleta sanguinea;

A respeito do atendimento nutricional, este serd realizado por nutricionista especializado e
engloba apenas a consulta nutricional, tendo duragdo de 3 consultas ou 6 meses de acompanhamento. E
importante estar ciente que qualquer falta sem aviso prévio resultara no cancelamento das consultas
posteriores, e acima de mais 1 falta, mesmo com aviso prévio, também resultara em cancelamento

Rubrica do participante Rubrica do pesquisador
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DESCONFORTOS E RISCOS

Essa pesquisa oferece risco minimo, mas o participante pode apresentar desconforto com
alguma questdo a ser respondida e a realiza¢do da coleta sanguinea ou avaliagdo antropométrica e da
composi¢do corporal.

BENEFICIOS:

A participante tera como beneficio a avaliagdo da composi¢do corporal e de exames sanguineos
que serdo entregues, além de contribuir para o avango do conhecimento cientifico sobre os fatores
relacionados a SOP.

CUSTOS, REMUNERACAO E INDENIZACAO:

A participagdo neste estudo nao terd custos adicionais, ou qualquer tipo de pagamento devido a
sua participacdo no estudo. Fica garantida a indenizacdo em casos de dano, comprovadamente
decorrentes da participagdo na pesquisa, nos termos da Lei.

SIGILO E PRIVACIDADE

Vocé tem a garantia de que sua identidade serd mantida em sigilo e nenhuma informacgao sera
dada a outras pessoas que nao fagam parte da equipe de pesquisadores. O pesquisador responsavel se
compromete a tornar publicos nos meios académicos e cientificos os resultados obtidos de forma
consolidada sem qualquer identificagdo de individuos participantes.

ESCLARECIMENTOS ADICIONAIS, CRITICAS, SUGESTOES E RECLAMACOES:

Vocé podera ter acesso as pesquisadoras Maria Eduarda Guerreiro e Alessandra da Rocha
Pinheiro Mulder, professora adjunta do Instituto de Nutrigdo da Universidade do Estado do Rio de
Janeiro, pelo telefone (21) 23342361 e pelo e-mail gepenppc@gmail.com. Se vocé tiver alguma

consideragio ou duvida sobre a ética da pesquisa, podera entrar em contato com a Comissio de Etica
em Pesquisa da UERJ: Rua Sao Francisco Xavier, 524, sala 3018, bloco E, 3° andar, - Maracana - Rio
de Janeiro, RJ, e-mail: etica@uerj.br - Telefone: (021) 2334-2180. O CEP COEP ¢ responsavel por
garantir a protecdo dos participantes de pesquisa e funciona as segundas, quartas e sextas-feiras, de 10h
as 12h e 14h as 16h.

Apos ter sido suficientemente esclarecido sobre a natureza da pesquisa, seus objetivos, beneficios
previstos, potenciais riscos € o incomodo que esta possa acarretar, caso vocé concorde em participar
dessa pesquisa, favor assinar abaixo

Rio de Janeiro, de de

PARTICIPANTE

PESQUISADORA

Rubrica do participante Rubrica do pesquisador

Maria Eduarda Guerreiro da Silva
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ANEXO C - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido do grupo sem SOP

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Vocé esta sendo convidada a participar, como voluntaria, da pesquisa “Relacio do consumo
alimentar na composiciao corporal e parametros bioquimicos em mulheres com Sindrome dos
Ovarios Policisticos (SOP)”, conduzida por Maria Eduarda Guerreiro ¢ Alessandra da Rocha Pinheiro
Mulder. Este estudo tem por objetivo investigar a influéncia da alimentag@o nos parametros bioquimicos
e na composi¢ao corporal de mulheres adultas com SOP.

Sua participacdo nao ¢é obrigatoria e, a qualquer momento, vocé podera desistir de participar e
retirar seu consentimento, € ndo acarretara prejuizo..

Vocé recebera uma copia deste termo onde consta o telefone e endereco do pesquisador(a)
principal, podendo tirar duvidas do projeto e sua participacao.

CRITERIOS:
Vocé s6 deve participar dessa pesquisa, como grupo controle, caso:

- sejamulher;

- ndo tenha altera¢des hormonais;

- tenha idade entre 18 e 40 anos;

- nao esteja gravida ou seja lactante nos tltimos 6 (seis) meses;

- ndao esteja na menopausa (amenorréia por 2 1 ano):

- ndo tenha diagndstico de doengas como hiperplasia adrenal congénita, tumores secretores de
androgénios, sindrome de Cushing, hiperprolactinemia, disfuncdo da tireoide e distirbios
adrenais;

- nao tenha marcapassos e/ou desfibriladores implantados.

PROCEDIMENTOS:
Participando do estudo vocé esta convidada a:

Responder questdes de identificagdo, socioecondmicas, historia clinica e de consumo alimentar;
Realizar uma avaliagdo da composicdo corporal, através de métodos ndo invasivos de DXA,
Bioimpedancia Elétrica e Antropometria (peso, estatura e perimetros corporais).

e Realizar coleta sanguinea.

DESCONFORTOS E RISCOS

Essa pesquisa oferece risco minimo, mas o participante pode apresentar desconforto com
alguma questdo a ser respondida e a realizagdo da coleta sanguinea ou avaliagdo antropométrica e da
composicao corporal.

Rubrica do participante Rubrica do pesquisador
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BENEFICIOS:

A participante tera como beneficio a avaliagdo da composi¢do corporal e de exames sanguineos
que serdo entregues, além de contribuir para o avango do conhecimento cientifico sobre os fatores
relacionados a SOP.

CUSTOS, REMUNERACAO E INDENIZACAO:

A participagao neste estudo ndo tera custos adicionais, ou qualquer tipo de pagamento devido a
sua participagdo no estudo. Fica garantida a indenizacdo em casos de dano, comprovadamente
decorrentes da participagdo na pesquisa, nos termos da Lei.

SIGILO E PRIVACIDADE

Vocé tem a garantia de que sua identidade serda mantida em sigilo ¢ nenhuma informagao sera
dada a outras pessoas que ndo facam parte da equipe de pesquisadores. O pesquisador responsavel se
compromete a tornar publicos nos meios académicos e cientificos os resultados obtidos de forma
consolidada sem qualquer identificagdo de individuos participantes.

ESCLARECIMENTOS ADICIONAIS, CRITICAS, SUGESTOES E RECLAMACOES:

Vocé podera ter acesso as pesquisadoras Maria Eduarda Guerreiro ¢ Alessandra da Rocha
Pinheiro Mulder, professora adjunta do Instituto de Nutricdo da Universidade do Estado do Rio de
Janeiro, pelo telefone (21) 23342361 e pelo e-mail gepenppc@gmail.com. Se vocé tiver alguma
consideragdo ou davida sobre a ética da pesquisa, podera entrar em contato com a Comissdo de Etica
em Pesquisa da UERJ: Rua Sao Francisco Xavier, 524, sala 3018, bloco E, 3° andar, - Maracana - Rio
de Janeiro, RJ, e-mail: etica@uerj.br - Telefone: (021) 2334-2180. O CEP COEP ¢ responsavel por
garantir a protecdo dos participantes de pesquisa e funciona as segundas, quartas e sextas-feiras, de 10h
as 12h e 14h as 16h.

Apos ter sido suficientemente esclarecido sobre a natureza da pesquisa, seus objetivos, beneficios
previstos, potenciais riscos ¢ o incomodo que esta possa acarretar, caso vocé concorde em participar
dessa pesquisa, favor assinar abaixo

Rio de Janeiro, de de

PARTICIPANTE

PESQUISADORA

Rubrica do participante ubrica do pesquisador

Maria Eduarda Guerreiro da Silva
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ANEXO D - Questionario de Frequéncia Alimentar

“Agors vames fzlar sobre 2 suz simentasSe habitual dos Ultimos 12 meses. Gostaniames de ssbar o gue ofz) Sn2) come = bebs por dia, por semana ou por més, como esi3 nesse cartdo. [Agrasante o carido DIE 01] Vou ler
slimento por alimento. Diga quais of{a) Sra) come ou bebe e em gue guantidade. Para awdliar na qua'lliﬁcaga'u dos shmenios & bebidas. vamos uilizar esses utensilios. [Apresente os uiensilios]. Podemos comegar?”
“Com gue fregligneciz ofa) Sriz) come ou babe [digs o nome do zlimenis]?. Sz ndo especificar freqgléneia, pergunte: “Quantas veres por dia. semana ou més™ . "E quantas [digs 3 medids caseirz correspondente, mostranda o
utensiio] o(2) Sr(z) coms ouw bebe?" Repits essas instrucdes pars todos os slimanios.
GQTD CONSUMIDA MNuncal guase :
ITEM ALIMENTO Mais de 3x/dia 2 a 3widia 1xf dia Satx 2adx ix ia = consumo
POR VEZ nunca
sazonal
inti |
1 Armaz [ Jintegra —
{ J branco Colher de servir
2 AveizFarelos/Outros
Colher sopa cheia
3 Granola ] =
{ } pronta Caolher sops cheiz
4 Farofa/Cuscuz salgado/Cuscuz
paulista Colher sops cheis
5 Farinha de MandibcaFarnha de J—
Milho Caolher sops cheiz
g Pao francés/ Péa sitio
unidade (50g)
integral
7 P30 de forma L )im=g =
{ ) branco Fatia (25g)
g Pio doca/Pés Casairo -
unidade media
2 Pao de quei)
fuse Unidade madis
10 Bolo simples (sem recheio) -
casairo Fatz madi=z
1 Bolo recheado! tortal pavé/ cuca =
Fatiz medis
1z Bolo comprado pronto - —
Unidade media
12 Biscoito salgado (fipo dguz esale
outros) Unidade
14 Biscoito doce | L) Com rEcheia
[ } sem recheio Unidade
15 Paolenta/Angu/PirSo -
Caolher de servir
15 Batsts inglesz cozida/ Bststs
ensopadaipurs Colher sopa cheia
Mandioca [Aipim] Ainhame/Cara,
17 Eanana da tema cozida/Batsta L
doce cozida Pedago medio
Batata inglesa, Mandioca [Aipim]
18 /Inhame/Cars, Banana ds tems
cozida/Satatz doce fitz Tigel=

86
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Referiu
ITEM ALIMENTO QTD CONSUMIDA | pyais de 3widia | 2 a 3w/dia ix/dia  |5a6xsemana|2adxsemana 1xsemana | 1aldxmés | NUNCA AUASE | o cumo
POR VEZ nunca
sazonal
19 Laranja/Mexerical
Tangerina/Pokan [Eergamota] Unidade média
20 Banana e
Unidade media
21 Mamdo/Papaia -
Unidade media
22 MaciiPéra -
Unidade media
23 Melancia - —
Fatia media
24 Meldo ——
Fatia media
25 Abacaxi - e
Fatia media
26 Abacate - —
Unidade media
27 Manga - —
Fatia media
28 Uva =
Unidade
29 Goiaba - —
Unidade media
30 Morango
Unidade
11 Féssego/Ameixa/Kiwi'Caju/Cajai [
ectarina Unidade média
3z CaquifJaca/Pinha/Fruta do conde —_—
Unidade media
[ )com aclcar e
Salada de cemplementos
33 -
frutas [ )sem aglcar e Tigela
complementos
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QTD CONSUMIDA ' Referiu
ITEM ALIMENTO Mais de 3x'dia 2 a 3xidia 1xf dia Safxsemana | 2 adx semana | 1x semana 1 a 3ximes L- q consumo
POR VEZ nunca
sazonal
34 Alfacs
Pegador cheio
35 Couve/espinafre refogado
F Colher sopa cheia
36 Repolho =
Pegador cheio
Chicdria/Agrdo/Ricula/'Cou ve
a7 crua/&meirdaEscarnla’dce Iga -
crua/Espinafre cru Pegador cheio
22 Tomate -
Rodels madis
=] Abdbora [moranga]
Colher sopa cheia
an Abobrinha {italiana'Chuchu/
Berinjela Colher sopa cheia
41 “Yagem
== Colher sopa cheia
4z Quisbo
Colher sopa cheia
o Cebola anolE =03
Alho frequéncia
44 Cenoura
Colher sopa cheia
45 Betemaba -
Rodels madizs
45 Couve-flor —
Ramo médio
47 Brocolis - .
Ramo médio
42 Milho Verde —_—
Colher sopa cheia
2 Feijgo (preto, vermelho, branco. de|
corda, efc) Cancha Cheiz
50 Lentilha/Grao de bico/Ervilha
Concha Cheia
Mozes/castanha de caju/castanhs
81 do Pard/Amendoim/Améndoas /
Pistache Punhado
52 sementes (girassol, abobora, chiz, -
gergelim} Colher sopa cheia




Referiu
ITEM ALIMENTO QUD CONSUMIDA | . de Swidia | 22 3widia iWdia  |5aéxsomana [2adxsemana | 1xsemana | 1adumis |NURCH QuEse | cumo
FOR VEZ nunca e,
{ }oozido
O F
53 Ove —_—
) Mot Unidade
{ } Omelete
" { )y iight —
b4 Mawnese { } comum Colher de sopa cheia
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64 Came de bol sem ossc (bife, came
mokda, came ensopada) Bifee i
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