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RESUMO 

Introdução: A Síndrome dos Ovários Policísticos (SOP) é uma endocrinopatia que 
afeta de 6% a 10% das mulheres em idade reprodutiva. Cerca de 38 a 88% das 
pacientes apresentam obesidade, particularmente a visceral, que pode agravar o 
grau de resistência insulínica (RI) e interferir nas alterações metabólicas intrínsecas 
à síndrome. A redução de 5 a 10% do peso inicial pode melhorar as funções 
reprodutivas e metabólicas, denotando a importância de modificações nos modos de 
vida. Adicionalmente, o uso da metformina para a melhora da RI na síndrome com 
efeito sobre o peso tem sido investigado, porém os dados são inconclusivos. 
Objetivo: Avaliar a efetividade da intervenção nutricional em curto e longo prazo 
sobre o estado nutricional e consumo alimentar de portadoras de SOP em uso ou 
não de metformina. Métodos: Estudo de intervenção nutricional não controlado, com 
duração de seis meses, realizado com mulheres portadoras de SOP. As pacientes 
receberam plano alimentar hipocalórico (déficit 500 a 700 kcal/dia) e orientações 
nutricionais individualizadas. Coletaram-se dados antropométricos, alimentares - 
ingestão de energia, nutrientes e índice de qualidade da dieta revisado (IQD-R), 
informações referentes à realização de atividade física e utilização da metformina. 
Resultados: Iniciaram o estudo 70 mulheres, com média de idade de 30,8 ± 5,6 
anos, sendo 42,9% portadoras de alguma doença ou agravo não transmissível. 
Destas, 95,5% apresentavam excesso de peso, 91,3% e 89,9% risco de 
complicações metabólicas e de doença cardiovascular avaliados por meio da 
circunferência da cintura (CC) e relação cintura/ quadril (RCE), respectivamente. O 
consumo excessivo de calorias foi observado em 35,3% da amostra. Quinze 
mulheres finalizaram a intervenção nutricional (180 dias), sendo essas significantes 
mais velhas do que as que abandonaram o estudo (33,9 ± 5,40 vs. 30,0 ± 5,45 anos; 
p=0,017). As demais características foram similares (p>0,05). O uso de metformina 
na dose de 1500mg/dia foi relatado por 40% da amostra. Houve redução dos 
parâmetros antropométricos em curto (30 dias) e longo prazo (180 dias) após a 
intervenção nutricional, sendo observadas diminuição de 6,44 ± 4,59% do peso, 4,09 
± 4,15% da CC e 3,57 ± 4,34% da RCE ao término do estudo. Quanto ao consumo 
alimentar, verificou-se melhora do escore total do IQD-R com a intervenção (71,82 ± 
9,61 vs. 55,15 ± 8,88) em longo prazo. Não houve alteração do nível de atividade 
física (NAF). A redução do peso foi significativamente maior no grupo em tratamento 
com metformina (-10,25 ± 2,39% vs. -3,90 ± 3,89% no grupo tratado sem o fármaco; 
p=0,004), apesar da similaridade no consumo alimentar, tanto por meio da ingestão 
de energia e nutrientes quanto pelo IQD-R, e atividade física entre os grupos. Não 
foram identificadas diferenças nos demais parâmetros antropométricos avaliados. 
Conclusão: A intervenção nutricional, pautada em restrição calórica e orientações 
nutricionais individualizadas, foi efetiva em promover incremento da qualidade da 
dieta e melhoria dos parâmetros antropométricos, em curto e longo prazo, sendo a 
redução do peso potencializada com o uso de metformina.   
  

Palavras-chave: Peso, Metformina, Restrição calórica, Síndrome dos Ovários 

Policísticos. 



 

 
 

ABSTRACT 

Introduction: The Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) is an endocrinopathy that 
affects 6% to 10% of all childbearing aged women. Approximately 38% to 88% of the 
patients are obesity, especially visceral, which can increase the degree of insulin 
resistance (IR) and interfere with the metabolic alterations that are intrinsic to the 
syndrome. The reduction of 5% to 10% in the initial body weight can improve the 
reproductive and metabolic functions. Previous studies have been shown that the 
use of metformin could improve the IR with subsequent impact on body weight; 
however, some studies have shown inconclusive results. Aim: To evaluate the 
effectiveness of short and long-term of nutritional intervention in patient with POCS 
regarding the nutritional state and food intake considering the use or not of 
metformin. Methods: six-month of uncontrolled nutritional intervention were carried 
out on PCOS women patients who received a hypocaloric diet plan (deficit of 500 to 
700 kcal/day) and individual nutritional advice. This study evaluated anthropometric 
and food intake data - intake of energy, nutrients and diet quality index revised, 
information related to the physical activity, and the use of metformin. Results: 70 
women, at an average age of 30.8 ± 5.6 years, were included in the study. 42.9% of 
the patients presented noncommunicable diseases and injuries other than PCOS. Of 
all women evaluated 95.5% presented excess of body weight, while 91.3% and 
89.9% presented risks of metabolic complications and cardiovascular disease, 
evaluated by means of waist measurement (WM) and waist/hip relation (WHR), 
respectively. The excessive consumption of calories could be observed in 35.3% of 
the sample. Fifteen women completed the nutritional intervention period (180 days). 
The women who finished the study presented more advanced age than those who 
abandoned the study (33.9 ± 5.40 vs. 30.0 ± 5.45 years; p=0.017). Other 
characteristics proved to be similar (p>0.05). The use of metformin, at doses of 
1500mg/day, was reported by 40% of the sample. Reduction in the anthropometric 
parameters during the short (30 days) and long (180 days) periods, after nutritional 
intervention, could be observed, with a reduction of 6.44 ± 4.59% in body weight, 
4.09 ± 4.15% of WM, and 3.57 ± 4.34% of WHR, at the end of the study. Concerning 
the food intake, an improvement in the total score quality of the diet could be 
observed (71.82 ± 9.61 vs. 55.15 ± 8.88) after the nutritional intervention period. No 
change in the level of physical activity was identified. The reduction in body weight 
was significantly higher in the group treated with metformin (-10.25 ± 2.39% vs. -3.90 
± 3.89%; p=0.004), despite similarities in food intake and physical activity. No 
differences in other anthropometric parameters were identified. Conclusion: The 
nutritional intervention at short and long term, based on caloric restriction and 
individual nutritional advice, proved to be effective in promoting the improvement of 
anthropometric and food intake parameters. The use of metformin seems to have an 
additional effect since it improves weight loss without change the food consumption 
or the level of physical activity. 
 

Key words: Body weight, Metformin, Caloric restriction, Polycystic Ovary Syndrome. 
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1 Introdução 

  

A Síndrome dos Ovários Policísticos (SOP) apresenta quadro clínico bastante 

heterogêneo, sendo a endocrinopatia mais comum nas mulheres em idade fértil, 

com prevalência de 6% a 10%1,2. No entanto, a prevalência da síndrome pode variar 

conforme o critério diagnóstico utilizado2,3. Caracteriza-se por excesso androgênico 

laboratorial e/ ou clínico, como hirsutismo, alopecia e acne, irregularidade menstrual 

e ovários policísticos4. A etiologia da síndrome não está definida, mas acredita-se 

relacionar com alterações na biossíntese, regulação e ação dos androgênios; à ação 

e à secreção da insulina; e à secreção e à ação das gonadotrofinas5. 

Além das alterações endócrinas, verificam-se modificações ginecológicas, 

dermatológicas, psicológicas e metabólicas com impactos na saúde da mulher e 

econômicos6,7. Nos Estados Unidos, em 2006, estimou-se gasto de 4 bilhões de 

dólares com o tratamento da SOP sendo, 31% relacionado à disfunção menstrual, 

12% à infertilidade, 40% por associação ao diabetes mellitus tipo 2 (DM2) e 17% 

outros6. 

A SOP associa-se com vários fatores de risco para o desenvolvimento de 

DM28, e doença cardiovascular (DCV), como dislipidemia9,10, disfunção endotelial11 e 

síndrome metabólica (SM)12. O excesso de peso está presente em cerca de 38 a 

86% das pacientes e pelo menos 50% delas apresentam obesidade central. Além 

disso, a maioria (40 a 70%) possui resistência insulínica (RI) e hiperinsulinemia 

intrínseca à SOP e independente da obesidade13,14. Em mulheres obesas com SOP, 

a frequência de RI pode ser de até 90%. Por outro lado, destaca-se que tanto a RI 

como a hiperinsulinemia compensatória parecem desempenhar um papel importante 

na etiologia da SOP8,13,14. 

A hiperinsulinemia atua no estímulo da produção de androgênios ovarianos, 

na diminuição da produção hepática de globulina ligadora ao hormônio sexual 

(SHBG) e consequente, aumento dos androgênios livres15. Verifica-se também 

anormalidades específicas no metabolismo da insulina na SOP, incluindo aumento 

da secreção pancreática14,15, redução da metabolização hepática14,15,16, piora da 

supressão da glicogenólise hepática16 e anormalidades na sinalização e níveis 

séricos do receptor de insulina14,16. 
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  Estudos prévios têm demonstrado que a perda de peso auxilia na melhora 

dos sintomas por redução da RI e restauração da função ovariana e metabólica de 

mulheres portadoras de SOP com sobrepeso ou obesidade. Uma pequena redução 

do peso (5%) melhora o hiperandrogenismo e o padrão de anovulação presentes 

nas portadoras dessa síndrome17. 

 Entre os medicamentos utilizados para o tratamento da SOP, o sensibilizador 

de insulina, metformina, apresenta destaque por associar-se a melhora das 

características clínicas (regularidade menstrual, ovulação e potencialmente o 

hirsutismo) com efeito cardiovascular positivo (melhora metabólica)18,19. Esse 

fármaco atua na inibição da produção hepática de glicose e no aumento da 

sensibilidade insulínica no tecido periférico20,21. A redução dos níveis de insulina e a 

alteração na biossíntese de androgênios ovarianos, na proliferação das células 

ovarianas da teca e no crescimento endometrial podem ocorrer21,22. Entretanto, o 

efeito da metformina, quando em uso isolado ou associado a modificações nos 

modos de vida, sobre o declínio do peso ainda é controverso23,24,25,26,27,28, o que 

indica a necessidade de mais estudos que envolvam essa temática. 

Diante da importante associação entre o declino do peso, melhora metabólica 

e endócrina em portadoras de SOP, o presente trabalho objetivou estudar os efeitos 

da intervenção nutricional, tanto em curto como em longo prazo, no estado 

nutricional e no consumo alimentar de mulheres com SOP. Além disso, visou 

verificar se o uso do sensibilizador de insulina, metformina, potencializa as 

modificações no estado nutricional e ou consumo alimentar das mulheres em 

tratamento nutricional. 

  



19 
 

 
 

2 Revisão da Literatura 

 

Serão abordados a seguir os critérios de diagnóstico da SOP utilizados na 

prática clínica; a relação existente entre a síndrome, obesidade e resistência à 

insulina; e as modalidades de tratamento mais utilizadas tendo em vista sua 

importância para o desenvolvimento do presente estudo. 

 

2.1 Diagnóstico 

 

A SOP foi descrita por Stein and Leventhal, em 1935, quando os autores 

relataram a relação entre ovários policísticos, amenorréia, hirsutismo e obesidade29. 

A SOP é considerada como uma síndrome, e não como uma doença específica, 

devido ao fato de apresentar associações de sinais, sintomas e características 

bioquímicas. Portanto, nota-se considerável heterogeneidade clínica relacionada à 

síndrome que dificulta o seu diagnóstico2,3. Nesse cenário, nenhum critério isolado é 

suficiente para o diagnóstico da SOP4,30. 

Nos últimos anos, documentos foram elaborados com o objetivo de 

uniformizar os critérios diagnósticos da síndrome31 e propor medidas terapêuticas 

adequadas para o tratamento. O primeiro foi elaborado em 1990 pelo National 

Institutes of Health (NIH)32. Posteriormente, foram publicados o Consenso de 

Rotterdam (2003), pela European Society of Human Reproduction and Embryology/ 

American Society of Reproductive Medicine33,34 e a diretriz da AES-PCOS Society 

(2006), The Androgen Excess and PCOS Society35,36. 

O documento proposto pelo NIH foi o primeiro passo para a padronização do 

diagnóstico e possibilitou importantes trabalhos clínicos randomizados em SOP33. 

Os consensos de Rotterdam e da AES-PCOS Society não substituem o documento 

do NIH, mas expandem o número de fenótipos possíveis para a síndrome, 

conduzindo à diagnósticos mais adequados (Quadro 1)4.  
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Quadro 1 - Critérios diagnósticos para Síndrome dos Ovários Policísticos 
NIH Rotterdam AES-PCOS Society 

Presença de dois  
critérios: 

Presença de dois dos três 
critérios: 

Presença de dois  
critérios: 

Disfunção menstrual Disfunção menstrual 
Disfunção menstrual e/ ou 

ovários policísticos 
Hiperandrogenemia e/ou 

hiperandrogenismo 
Hiperandrogenemia e/ou 

hiperandrogenismo 
Hiperandrogenemia e/ou 

hiperandrogenismo 

 
 

Ovários policísticos  

Nota: NIH - National Institute of Healh Consensus Conference; Rotterdam - European Society of 
Human Reproduction and Embryology/American Society of Reproductive Medicine; AES-PCOS 
Society - The Androgen Excess and PCOS Society 

Fonte: Marcondes et al.
4
. 

 

Verifica-se que as características fundamentais da SOP são o excesso 

androgênico clínico (hiperandrogenismo) e/ou laboratorial (hiperandrogenemia), a 

disfunção menstrual e ovários policísticos4. Como o diagnóstico é de exclusão, 

torna-se importante avaliar a presença de desordens com similar apresentação 

clínica como hiperplasia adrenal congênita, síndrome de Cushing, tumores 

secretores de androgênios, disfunção tireoidiana e hiperprolactinemia33,34. 

Além das características específicas que definem a síndrome, a SOP é 

reconhecida por se associar a um conjunto de fatores de risco para o 

desenvolvimento de DM28 e DCV, destacando-se a dislipidemia9,10, obesidade 

central e SM12, sendo a RI agente de integração dessas diversas anormalidades37. 

 

2.1.1 Excesso de Androgênios 

 

O hiperandrogenismo é considerado por pesquisadores como a característica 

sine qua non da SOP, entretanto somente 80 a 85% das mulheres com excesso de 

andrógeno clínico são diagnosticadas com a síndrome1,36. Dentre os sinais clínicos 

associados à elevação dos androgênios, destaca-se a presença de hirsutismo, acne 

e alopecia. O hirsutismo, crescimento excessivo de pelos terminais pelo corpo que 

assume uma distribuição típica do padrão masculino1,31,38, é a alteração mais 

frequente, sendo observada em até 60% das pacientes39. O crescimento de pelos 

associado à SOP tende a ser gradual e cessa após o uso de hormônio contraceptivo 

diferindo daquele verificado na presença de neoplasia secretora de andrógeno38. Na 

síndrome, a presença de hirsutismo representa impacto negativo na qualidade de 

vida das mulheres, por associar-se a alterações referentes à autoimagem1. 
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O significado da acne e da alopecia androgênica não está claro. A acne é 

verificada em cerca de 20% das pacientes com SOP40. Entretanto, a presença 

isolada desse sinal deve ser avaliada com cautela. Essa ressalva refere-se 

principalmente à adolescência, período no qual a acne é comum e não apresenta 

associação com a síndrome33. 

A alopecia, redução parcial ou total de pelos em determinada área da pele, 

pode estar presente em até 5% das pacientes com SOP36. Na ausência de distúrbio 

menstrual, a presença desse sinal é considerada como um marcador pobre para 

hiperandrogenismo33. Verifica-se que os baixos níveis de ferro e envelhecimento são 

as causas mais comuns de alopecia41. 

Os níveis séricos elevados de androgênios são verificados em 60 a 80% das 

portadoras da síndrome. No entanto, a prevalência real da hiperandrogenemia é 

discutível, pois não há consenso sobre: quais, quando e quantas vezes os 

androgênios devem ser mensurados, quais os níveis normais de androgênios em 

mulheres conforme a fase menstrual e quais técnicas de análise devem ser 

utilizadas para mensuração42,43.  

A hiperandrogenemia é normalmente avaliada pelas medidas séricas de 

testosterona total e SHBG, seguida pelo cálculo da fração livre denominada índice 

de androgênios livres (testosterona total/ SHBG x 100). A avaliação direta dos níveis 

séricos de testosterona livre pode ser realizada por radioimunoensaio, porém alguns 

autores questionam sua utilização pelos resultados não serem confiáveis39. 

A concentração sérica de outros androgênios, tais como o sulfato de 

dehidroepiandrosterona e a androstenediona, é frequentemente elevada na 

síndrome (cerca de 25% e 10%, respectivamente), mas suas medidas são de pouco 

valor na avaliação clínica das pacientes44,45. Níveis séricos elevados de 

androstenediona também são verificados na hiperplasia adrenal congênita e 

síndrome de Cushing. Quanto a 17-hidroxiprogesterona na SOP, o nível sérico 

desse hormônio pode estar discretamente aumentado (cerca de 30%) em até 67% 

das pacientes, mas sua dosagem é indicada para excluir a deficiência de 21-

hidroxilase, característica da hiperplasia adrenal congênita5,46. 

O aumento leve da prolactina é identificado em 5 a 30% das pacientes com 

SOP47. No entanto, níveis séricos de prolactina e hormônio estimulante da tireoide 
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são fundamentais para exclusão do diagnóstico de hiperprolactinemia ou 

hipertireoidismo48. 

Mulheres com SOP apresentam alterações nos níveis das gonadotrofinas, 

hormônio luteinizante (LH) e folículo estimulante (FSH). Verifica-se aumento sérico 

do LH, e da frequência e amplitude dos pulsos do LH, com anormalidade no eixo 

hipotálamo-hipofisário. A concentração do FSH pode estar normal ou diminuída, 

acarretando aumento da relação LH/ FSH, sendo valores superiores a 2, sugestivos 

de SOP5. 

Assim, apesar do excesso de androgênios ser frequente na SOP, a avaliação 

dos níveis séricos de testosterona total e SHBG deve ser utilizada como critério 

diagnóstico de hiperandrogenemia na síndrome. 

 

2.1.2 Características Reprodutivas 

 

Os distúrbios menstruais, presentes em cerca de 75% das pacientes com 

SOP35, abrangem oligomenorréia (ciclos menstruais que ocorrem em intervalos 

maiores que 35 dias ou < 8 episódios menstruais/ ano) e amenorréia (ausência de 

menstruação > 180 dias, sem gestação)49. A oligomenorréia é vista principalmente 

em adolescentes e pode ser muitas vezes mascarada pelo uso de anticoncepcionais 

orais (ACO)7. 

A infertilidade anovulatória pode ser consequência primária da irregularidade 

menstrual, embora a disfunção ovariana possa ser verificada em portadoras da 

síndrome que relatam ciclos menstruais normais35,49. Portanto, um diagnóstico falso 

negativo de infertilidade pode ocorrer se a história menstrual for investigada 

isoladamente39. 
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2.1.3 Avaliação dos Ovários Policísticos 

 

A morfologia policística pode ser verificada em aproximadamente 75 a 90% 

das mulheres com diagnóstico de SOP3,35. No entanto, a prevalência de ovários 

policísticos na população geral é elevada, permitindo diagnóstico falso positivo35. As 

diretrizes atuais de ultrassonografia, apoiadas pelo consenso de Rotterdam, definem 

ovários policísticos pela presença de 12 ou mais folículos medindo entre 2 e 9 mm 

de diâmetro e/ou aumento do volume ovariano para valores superiores a 10 cm3,33,34. 

Ao contrário de definições anteriores, não ocorre avaliação subjetiva do estroma e/ 

ou do padrão de distribuição do folículo50. Essa alteração no diagnóstico associa-se 

a vantagem da mensuração em tempo real do número de folículos e do volume 

ovariano, características essenciais compatíveis com ovários policísticos50. 

 

2.2 Obesidade na Síndrome dos Ovários Policísticos 

 

Estima-se que 38 a 88% das mulheres com SOP apresentam sobrepeso ou 

obesidade2,10,50 com maior adiposidade abdominal comparadas com controles 

saudáveis51. Ressalta-se que a adiposidade abdominal pode estar presente 

independente do peso5. 

Embora a prevalência da obesidade em mulheres, independente da presença 

de SOP, tenha aumentado nas últimas décadas, ela per se não é um característica 

intrínseca da síndrome2. No entanto, com o ganho de peso ocorre piora das 

características clínicas e bioquímicas do excesso de andrógeno e do perfil 

metabólico como aumento da pressão arterial, dislipidemia, risco de DCV e RI52,53,54. 

A obesidade, particularmente na SOP, pode resultar em desordens 

reprodutivas relacionadas às complexas interações entre o eixo hipotálamo, hipófise 

e ovário resultando em piores taxas de fecundidade55. Dessa forma, o excesso de 

peso pode piorar as alterações reprodutivas da síndrome56. Esse fato demonstra a 

importância do manejo do peso para melhora da resposta ao tratamento da 

fertilidade na síndrome. 

As alterações no perfil lipídico são frequentes em mulheres com SOP 

comparadas com controles saudáveis9 e podem apresentar padrões variados, 

incluindo o aumento dos triglicerídeos (TG), do colesterol total e das lipoproteínas de 
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baixa densidade (LDL- colesterol), além da redução da lipoproteína de alta 

densidade (HDL- colesterol)57. As causas destas modificações são multifatoriais com 

destaque para a influência da obesidade, da RI e do hiperandrogenismo9. No 

entanto, a dislipidemia pode estar presente independente do excesso de peso em 

virtude da RI, em parte por estimular a lipólise com aumento da mobilização de 

ácidos graxos livres e por alterar a expressão da lipase lipoprotéica e da lipase 

hepática57. Para outros autores, as alterações lipídicas são decorrentes dos efeitos 

da RI e do hiperandrogenismo combinados entre si ou relacionados a fatores 

ambientais (dieta e exercício físico) e genéticos36,58. 

Destaca-se que além da dislipidemia, portadoras de SOP apresentam outros 

fatores de risco para o desenvolvimento de DCV como inflamação de baixa 

intensidade, estresse oxidativo e piora da fibrinólise11. No mais, marcadores clínicos 

e subclínicos da aterosclerose vistos na síndrome são exacerbados pela obesidade8; 

10; 36, principalmente o acúmulo de gordura visceral e a RI59. 

Estudos de coorte demonstram que 65% das DCV ocorrem em indivíduos 

com alteração no metabolismo da glicose60. Como há elevada frequência de 

intolerância oral à glicose e DM2 na SOP, é esperado que essas mulheres 

apresentem risco aumentado de DCV7. 

Adicionalmente, parece não haver dúvidas quanto à relação entre obesidade 

do tipo central e aumento do risco cardiovascular na população geral e na SOP. 

Dessa forma, a utilização de medidas antropométricas para diagnóstico de 

obesidade central assume grande importância na abordagem clínica de indivíduos 

expostos a maior risco cardiovascular61, como é o caso das mulheres que 

apresentam SOP7,62. Dentre as variáveis antropométricas, destaca-se a medida da 

circunferência da cintura (CC), a razão cintura-estatura (RCE) e o índice de LAP 

(Lipid Accumulation Product). 

A medida da CC quando aumentada é considerada fator de risco para o 

desenvolvimento de DM2, HAS, dislipidemia e DCV63 e associa-se à RI e 

dislipidemia, independente do peso64. A CC combinada com a estatura em uma 

razão (RCE=CC/estatura) é outro indicador de obesidade abdominal que vem sendo 

estudado como marcador de risco cardiovascular. Em estudo transversal realizado 

com 2.895 chineses (9,5% com DM2), a RCE apresentou a maior associação com 
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fatores de risco de DCV em comparação ao IMC, CC e relação cintura/ quadril65. 

Resultados similares foram encontrados na meta-análise elaborada por Lee et al.66.  

Estudo transversal com 102 mulheres com SOP, com idade de 26,5 ± 5 anos, 

analisou a sensibilidade e a especificidade dos indicadores antropométricos em 

predizer o risco de desenvolvimento de DCV. A RCE foi o marcador que apresentou 

correlações positivas significantes com o maior número de fatores de risco para 

cardiopatias, com sensibilidade maior que 70%67.  

O LAP é um índice que associa a medida da CC e os valores séricos de 

triglicerídeos (TG). Valores elevados de LAP parecem indicar maior sensibilidade de 

vários tecidos não adiposos à injúria provocada pelo acúmulo de TG ectópico68. Em 

estudo transversal com 9.180 indivíduos, sendo 6,1% com DM (população do 

NHANES III), o LAP foi melhor preditor para identificar risco de desenvolvimento de 

DCV em adultos que o IMC68. Além disso, o índice foi o mais sensível para identificar 

a presença de DM em adultos69. 

Costa et al.70 avaliaram o risco de desenvolvimento de DCV em mulheres não 

obesas (IMC< 30 Kg/m²) com SOP (n= 63) comparadas às pacientes controles (n= 

220) e observaram maiores valores do LAP nas pacientes com a síndrome. Os 

autores concluem que as pacientes com SOP apresentaram maior risco 

cardiovascular avaliado pelo índice LAP, quando comparadas a mulheres saudáveis, 

mesmo na ausência de obesidade70. Outra correlação importante descrita foi entre o 

LAP e RI em 51 mulheres com SOP comparadas a 44 mulheres não-hirsutas71.  

 Assim, sugere-se a incorporação de variáveis antropométricas durante o 

atendimento de portadoras da síndrome para identificação e tratamento precoce de 

distúrbios metabólicos, em virtude do custo reduzido, facilidade de aferição e 

interpretação das medidas. 
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2.3 Resistência à Insulina e Síndrome dos Ovários Policísticos 

 

Muitas pacientes com SOP (40 a 70%) apresentam RI independente da 

obesidade14,15,16. Em mulheres magras com a síndrome verifica-se anormalidades na 

secreção72 e na ação da insulina em relação aos controles com peso similar73. Na 

presença de sobrepeso e obesidade, a RI extrínseca associada à adiposidade está 

presente como um mecanismo distinto do verificado em portadoras de SOP 

magras8,14. 

A RI pode ser um fator chave da etiologia e evolução da síndrome18, estando 

acompanhada por hiperinsulinemia compensatória8,14. Acredita-se que a 

hiperinsulinemia seja responsável pelas características do fenótipo da SOP8,14, por 

meio da ação da insulina no estimulo da produção de androgênios ovarianos e 

diminuição da produção hepática de SHBG com consequente aumento dos 

androgênios livres15. Adicionalmente, anormalidades específicas na ação da insulina 

são identificadas na SOP como redução da metabolização e da supressão da 

glicogenólise hepática16 e alterações na sinalização do receptor de insulina14. 

Pacientes com SOP e resistentes à insulina apresentam maiores níveis de 

androgênios e pior perfil clínico em relação àquelas que não apresentam RI74. Além 

disso, a presença de RI representa um papel importante no desenvolvimento de 

DM2 e SM3,44, pois se relaciona à distúrbios endócrinos e metabólicos que podem 

levar a complicações graves, principalmente ao longo dos anos72,75.  

 Alguns métodos têm sido propostos para a avaliação da RI. Entre eles os 

mais utilizados na prática clínica são a insulinemia de jejum, a taxa glicose/ insulina 

ou insulina/ glicose correlacionada ao teste de tolerância oral à glicose, o HOMA-IR 

e o Quantitative Insulin Sensitivity Check Index. Todos apresentam facilidade de 

obtenção, entretanto, os dois últimos se destacam pela correlação com a técnica de 

clamp euglicêmico hiperinsulinêmico, padrão ouro para a avaliação da RI, não 

disponível para a maioria dos pesquisadores76. As maiores desvantagens do clamp 

são os custos elevados, o tempo envolvido e a necessidade de equipe treinada para 

a sua realização77.  

 Dessa forma, a RI apresenta um papel de destaque na síndrome e o seu 

controle associa-se a melhora dos sintomas, por isso o diagnóstico precoce auxilia 
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na determinação do tratamento adequado que envolve modificações nos modos de 

vida, bem como o uso de sensibilizadores de insulina18. 

 

2.4 Tratamento da Síndrome de Ovários Policísticos 

 

O tratamento da SOP objetiva melhorar as características endócrinas, 

reprodutivas, metabólicas e psicológicas7,78. As informações sobre complicações, em 

curto e longo prazo, devem ser abordadas para minimizar a ansiedade e aumentar a 

adesão ao tratamento7. Os principais tratamentos da síndrome envolvem terapias 

farmacológicas e não farmacológicas que serão descritas a seguir.  

  

2.4.1 Terapia Farmacológica  

 

Dentre os fármacos disponíveis para o tratamento da síndrome, 

descreveremos aqueles associados à regularidade dos ciclos menstruais como os 

ACO e os indutores de ovulação como o citrato de clomifeno (CCF) e os 

sensibilizadores de insulina, com destaque para a metformina. 

 

 Anticoncepcional oral (ACO) 

Os ACO são utilizados na SOP há vários anos com o intuito de induzir a 

regularidade dos ciclos menstruais, proteger o endométrio e tratar o 

hiperandrogenismo e a hiperandrogenemia. O uso desses fármacos é comum para o 

tratamento dos sinais e sintomas da síndrome, devido sua interface com a atividade 

androgênica por vários mecanismos. Dentre eles, inclui-se a redução da secreção 

de LH, inibição da síntese ovariana e adrenal de androgênios e diminuição de 

androgênios livres circulantes por meio do aumento da produção hepática de 

SHBG72,79. A ação antiandrogênica não ocorre com uso de progesterona isolada ou 

preparações contraceptivas contendo estrógeno não oral. Mas, a progesterona 

apresenta efeito protetor no endométrio reduzindo o risco de desenvolvimento de 

câncer79.   
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 Citrato de Clomifeno (CCF) 

O CCF constitui o tratamento de primeira linha para indução da ovulação na 

SOP, pois apresenta baixo custo, reduzidos efeitos colaterais e requer 

monitoramento mínimo80. O CCF é um antagonista do receptor de estrógeno 

associado à feedback negativo da via de sinalização do estrógeno, resultando no 

aumento da disponibilidade de FSH. Esse acarreta crescimento folicular, seguido por 

redução de LH e aumento da taxa de ovulação81. 

O CCF é indicado em pacientes com SOP e anovulação com níveis de FSH 

normais. Entretanto, há limitações quanto a seu uso em pacientes com IMC> 30 

kg/m² e idade avançada. Independente da obesidade, a presença de RI e elevados 

níveis de androgênios livres também são relacionados a resultados insatisfatórios do 

fármaco80. Adicionalmente, sua utilização foi associada a aumento do IMC, 

hiperinsulinemia e RI81. 

A indução da ovulação por CCF é de 75 a 80% em pacientes com SOP, 

porém a taxa de gestação é próxima de 22% por ciclo ovulatório82. A diferença entre 

a taxa de ovulação e de gestação é atribuída aos efeitos antiestrogênicos do 

medicamento, principalmente no endométrio e no muco cervical80. A maioria das 

gestações ocorre entre os seis primeiros ciclos ovulatórios após o início do 

tratamento81. Porém, um efeito local do fármaco associa-se a aumento do risco de 

gestações múltiplas39. 

 Tamoxifeno é outro agente ovulatório oral com mecanismo de ação similar ao 

do CCF, porém apresenta reduzido efeito antiestrogênico, sendo utilizado nos casos 

de resistência ao CCF ou associado a ele22. Glicocorticóides, gonadotrofinas e 

inibidores de aromatase também são indicados após resistência ao CCF22.   

 

 Medicamentos sensibilizadores de insulina - metformina 

Os sensibilizadores de insulina, dentre eles a metformina, reduzem a RI em 

pacientes obesos, diabéticos e com SOP25,27,83,84. O uso da metformina é crescente, 

pois se relaciona a melhora das características clínicas (regularidade menstrual, 

ovulação e potencialmente o hirsutismo) com efeito cardiovascular positivo (melhora 

metabólica)18,19.   

 A ação primária da metformina é inibir a produção hepática de glicose, 

embora também aumente a sensibilidade insulínica no tecido periférico20,21. Esse 
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fármaco atua na melhora da ovulação na SOP, por meio de efeito local, por reduzir 

os níveis de insulina e alterar seus efeitos na biossíntese de androgênios ovarianos, 

na proliferação das células ovarianas da teca e no crescimento endometrial21,22. 

Tan et al.85 avaliaram os benefícios da administração de metformina por 6 

meses sobre parâmetros clínicos e bioquímicos, independente da presença de 

obesidade e RI. Foram avaliadas 188 mulheres portadoras de SOP e 102 controles 

saudáveis divididas em três grupos conforme a classificação do IMC: eutrofia (< 25 

kg/m²), sobrepeso (25 a 29 kg/m²) e obesidade (> 30 kg/m²). Os autores concluíram 

que a terapia com metformina em pacientes com SOP melhora os parâmetros de RI, 

hiperandrogenemia, anovulação e acne, independente do peso85. 

Além desses efeitos, a metformina tem sido associada à redução do peso em 

mulheres com sobrepeso ou obesidade, porém os resultados são controversos. 

Pacientes obesas (IMC≥ 30 e < 37 kg/m²), idade entre 20 a 35 anos, com SOP (n= 

69) apresentaram redução do IMC (p=0,04) e CC (p=0,04) após tratamento com 

metformina por 4 meses28.  

Harborne et al.86 investigaram o efeito de diferentes doses de metformina 

(1500 e 2250mg/ dia) no peso, níveis hormonais, marcadores inflamatórios e perfil 

lipídico em 83 mulheres obesas com SOP após 4 e 8 meses de tratamento. As 

pacientes foram divididas por randomização em dois grupos definidos como obesos 

(IMC> 30 e < 37 kg/m²) e obesos grau III (IMC> 37 kg/m²), sendo posteriormente 

subdivididas conforme a dose do fármaco. Após oito meses, o tratamento com 

metformina promoveu significante declínio do peso com perda de peso associada a 

elevadas doses. Em ambos os grupos, o tratamento com metformina induziu 

redução do colesterol total e LDL- colesterol e aumento do ciclo menstrual86. Dessa 

forma, sugere-se que o efeito da metformina na diminuição do peso seja dose-

tempo-dependente.  

Em estudo randomizado, duplo desconhecido, controlado por placebo, 30 

portadoras de SOP com RI participaram de intervenção associada a mudanças nos 

modos de vida (dieta e exercício físico) e uso de metformina (1500mg) ou placebo 

por 4 meses. Modificações no peso não foram observadas em nenhum dos grupos, 

porém o grupo metformina apresentou melhora do hiperandrogenismo e da RI87.  

Na revisão sistemática e meta-análise publicada por Nieuwenhuis-Ruifrok, 14 

trabalhos randomizados foram selecionados para avaliar se o tratamento com 



30 
 

 
 

metformina contribuiu para perda de peso em mulheres com sobrepeso da 

população geral, sendo dois deles com portadoras de SOP. Verificou-se redução do 

IMC associada ao uso do medicamento com maior declínio relacionado ao aumento 

da dose e duração do tratamento (> 8 semanas). Além disso, a inclusão de dieta 

e/ou modificações nos modos de vida não conferiu efeito adicional na diminuição do 

IMC. Em análise de subgrupo, a metformina foi mais efetiva na perda de peso que o 

tiazolidinediona, outro sensibilizador de insulina24. Os autores ressaltam cautela na 

interpretação dos dados, pois os resultados são baseados em análise de subgrupos, 

com reduzida dose administrada e curta duração das intervenções24. 

Sobre a fertilidade, o papel da metformina permanece controverso. Johnson 

et al.83 não encontraram evidência para a utilização da metformina para o aumento 

das taxas de gestação e nascidos vivos em pacientes com a síndrome e IMC> 32 

kg/m² (n= 32) após 3 meses de tratamento. Nas mulheres com menor IMC, o uso do 

fármaco não conferiu benefício adicional quando utilizado isolado ou em combinação 

com CCF (n= 35)83. 

Troglitazona, rosiglitazona e pioglitazona são outros sensibilizadores de 

insulina associados a melhora da fertilidade e/ou das taxas de gestação, porém o 

primeiro apresenta efeito hepatotóxico e para os dois últimos não foi estabelecida a 

segurança fetal22. 

Assim, a utilização de metformina na síndrome associa-se a melhora das 

características clínicas, principalmente entre mulheres obesas, e pode apresentar 

efeito adicional no declínio de medidas antropométricas, contribuindo para melhora 

metabólica.  

 

2.4.2 Terapia não-farmacológica 

 

A terapia não-farmacológica compreende modificações nos modos de vida 

como dieta, exercício físico, interrupção do tabagismo e etilismo, sendo considerada 

a primeira escolha para o tratamento da SOP em mulheres com sobrepeso ou 

obesidade84. Destaca-se que o acompanhamento psicológico pode ser crucial para 

promover mudança nos modos de vida7,78. 

O manejo da obesidade é multifatorial e consiste na redução e na 

manutenção da perda de peso, bem como na prevenção do reganho de peso por 
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longo período84. A diminuição de 5 a 10% do peso acarreta significantes benefícios 

nos resultados clínicos de mulheres obesas da população geral e naquelas com 

SOP84. Autores observaram melhora das características reprodutivas (ciclo 

menstrual, ovulação e fertilidade)56,88,89, metabólicas (RI e fatores de risco para DCV 

e DM2)89,90,91 e hormonais89,92,93 após redução do peso. Esses benefícios são 

verificados até mesmo nas pacientes que mantém excesso de peso após a perda de 

peso inicial90. 

Entre as estratégias nutricionais para redução da obesidade na população 

geral, não há controvérsia sobre o fato de que o balanço energético negativo, 

causado por redução na ingestão calórica, resulte em diminuição do peso94. Porém, 

nota-se divergência sobre a melhor maneira de reduzir essa ingestão calórica e ou 

aumentar o gasto energético94. A previsão do declínio do peso para um indivíduo é 

difícil devido a variabilidade do gasto energético, composição corporal, consumo 

alimentar habitual e adesão ao tratamento95,96. Alguns autores reportam a 

subnotificação frequente do consumo alimentar pelos métodos usuais de avaliação 

do consumo alimentar96,97 que interfere no planejamento dietético adequado.    

O planejamento individualizado de dieta com déficit de 600 kcal/d oportuniza 

um declínio do peso em torno de 2,5 kg por mês94. As restrições calóricas mais 

elevadas promovem maior perda de peso em curto prazo, porém o declínio em longo 

prazo não difere do apresentado por restrições calóricas moderadas e são de difícil 

sustentabilidade94. No entanto, adaptações no gasto energético podem ocorrer após 

três a seis meses da redução do peso inicial, interferindo na resposta corporal a 

modificação da ingestão de energia, o que pode limitar a perda permanente do 

peso95.  Dessa forma, muitos autores consideram intervenções nutricionais em curto 

prazo mais efetivas para a redução do peso corporal94,95. Entretanto, não há 

consenso sobre quanto tempo após as modificações alimentares considera-se como 

uma intervenção em curto ou longo prazo98,99,100,101. 

A relação entre a composição de macronutrientes da dieta e declínio do peso 

em obesos têm sido estudada, destacando-se a diminuição ou modificação do tipo 

de carboidrato (CHO), aumento do teor de proteína (PTN) e alterações no tipo de 

lipídio (LIP) consumidos102,103. Outras estratégias nutricionais emergentes se referem 

a participação de micronutrientes na alimentação, como cálcio, zinco, magnésio e 

vitamina D, no controle do peso corporal, prevenção e desenvolvimento de 
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complicações metabólicas como DM2 e RI104,105,106,107,108. Entretanto, o sucesso do 

tratamento dietético associa-se a habilidade do indivíduo em manter mudanças 

comportamentais na alimentação, bem como na atividade física por toda a vida94.  

Na SOP, as estratégias nutricionais para redução do peso na SOP avaliam o 

efeito da dieta por meio de restrição calórica isolada93,109,110,111 ou em associação a 

modificações na composição de nutrientes62,88,112,113,114. As alterações nos modos de 

vida por meio de programas de AF17,115,116, intervenções medicamentosas com a 

utilização de fármacos denominados antiobesidade (orlistat e sibutramina)117,118 e 

até mesmos os sensibilizadores de insulina como a metformina19,24,28 têm sido 

investigados para perda de peso de forma isolada ou associados à dieta dessas 

pacientes.  

Os trabalhos apresentados no quadro 2 relacionaram intervenções 

nutricionais por meio de dieta com restrição calórica (DRC) e redução do peso em 

ensaios não controlados. Conforme pode ser observado, os estudos apresentaram 

grande variação no número amostral (9 a 95) e no período de duração da 

intervenção (8 a 28 semanas). Destaca-se ainda diferença nas características da 

amostra (IMC> 25 a > 35 kg/m²), nas variáveis antropométricas analisadas e no tipo 

de dieta prescrita. No entanto, todos os trabalhos evidenciaram redução do peso 

(p<0,01)89,93,109,110,111,116. As alterações na CC foram verificadas em três 

estudos89,109,119, com diminuição dessa medida em dois deles89,116 e manutenção em 

outro109. 
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Quadro 2 -  Impacto da restrição calórica nas características antropométricas de mulheres com Síndrome dos 
Ovários Policísticos  

Autores Amostra Duração Intervenção Resultados antropométricos 

Thomson  
et al.

119
 

57 70 sem - Mulheres obesas com SOP (IMC> 35 kg/m²) 
- Estudo não controlado 

 Todas: DRC (1200 – 1400 kcal) 

-         peso de 6,8 ± 0,5 kg (p<0,001) 
-         CC de 6,9 ± 0,6 cm (p<0,001) 
 
 

Moran  
et al.

89
 

32 8 sem - Mulheres com e sem SOP (IMC> 25 kg/m²) 
- Estudo controlado 

 Todas: DRC (não relata detalhes) com fornecimento de duas 
refeições/ dia (não relata detalhes) 

- Ambos os grupos (p<0,001) 

      peso (SOP: 3,9 ± 3,6; Controle: 4,5 ± 4,1 kg) 

       CC (SOP: 6,1 ± 6,9; Controle: 7,2 ± 4,8 cm) 

      MM (SOP: 1,2 ± 1,6 kg; Controle: 1,9 ± 2,4 kg) 

      MA (SOP: 2,7 ± 2,5 kg; Controle: 3,2 ± 2,6 kg)  
Sem diferença estatística entre os grupos 

Tolino 
et al.

93
 

95 28 sem - Mulheres com SOP (IMC> 25 kg/m²) 
- Estudo não controlado 

 G1: IMC> 30 kg/m² - DRE (500 kcal/ 4 sem e 1000 kcal/ 24 sem) 

 G2: IMC 25 – 30 kg/m² - DRE (1000 kcal por 28 sem) 
 

- Ambos os grupos:  

       peso (p<0,001) 
Na amostra total: 
  78%   peso > 5%; 17%   peso < 5% 

Wahrenberg  
et al.

109
  

17 8-12 
sem 

- Mulheres com SOP (IMC> 27 kg/m²) 
- Estudo não controlado 

 G1: DRE (não descrita) 

 G2: combinação de anticoncepcionais orais 

G1:    peso: 8 ± 3 kg 
          IMC (p<0,001) 
G2: não ocorreu redução do peso e do IMC 
Sem redução CC em ambos os grupos 

Jakubowicz  
et al.

110
 

23 8 sem - Mulheres com e sem SOP (IMC> 27 kg/m²) 
- Estudo controlado 

 G1: SOP - DRC (1000 – 1200 kcal) 

 G2: Saudáveis - DRC (1000 – 1200 kcal) 
 

- G1 e G2: 7,5% e 7,1% (p<0,0001) do IMC 
respectivamente. Sem diferença entre os grupos 
 
 

Andersen  
et al.

111
 

9 24 sem - Mulheres com SOP (IMC> 28 kg/m²) 
- Estudo não controlado 

 F1: 0 - 4 semanas - DRE – suplemento  ( 421 kcal) (n= 9) 

 F2: 4 - 24 semanas – DRC (1000 – 1500 kcal) (n= 6) 

F1:      8% no IMC (p<0,01)  
          13% na Gordc (p<0,01) 
      
F2:      %Gordc foi mantido 

Nota: CC – Circunferência da cintura; DRE – Dieta com restrição energética acentuada; DRC – Dieta com restrição calórica; G1 – Grupo 1; G2 – Grupo 2; Gordc 
– Gordura corporal; F1 – Fase 1; F2 – Fase 2; IMC – Índice de massa corporal; kcal – Kilocalorias; MA – Massa Adiposa; MM – Massa magra; sem – Semana; 
SOP – Síndrome dos Ovários Policísticos. 
Fonte: Elaborado pela autora. 
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Em relação à DRC associada com alteração na composição de 

nutrientes (Quadro 3), em mulheres com SOP os trabalhos possuem desenhos 

experimentais diversos: amostra de 23 a 28 pacientes, IMC> 25 kg/m² e tempo 

de duração de 4 a 32 semanas. Referente ao tipo de intervenção, quatro 

estudos compararam dietas com diferentes teores de PTN e CHO62,88,113,114 e 

um analisou variações entre LIP (quantidade e/ou tipo) e CHO112. Três estudos 

foram divididos em fases, sendo a segunda delas caracterizada como dieta de 

manutenção do peso62,88,112,114. Todos os trabalhos observaram resultados 

positivos quanto ao declínio do peso, mas apenas um encontrou efeito 

adicional referentes a composição da dieta114. Dessa forma, sugere-se que a 

DRC isolada pode ser efetiva na promoção da diminuição do peso. 
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Quadro 3 -  Impacto da restrição calórica associada à modificações na composição de nutrientes nas características 
antropométricas de mulheres com Síndrome dos Ovários Policísticos  

Autores  Amostra  Duração Intervenção Resultados antropométricos 

Moran 
et al.

62
 

 

28 16 sem - Mulheres com SOP (IMC> 25 kg/m²) 
- Randomizado em F2: HP (27% PTN e 43% CHO e 30% LIP) ou  
                                   LP (16% PTN e 57% CHO e 27% LIP) 

 F1: 12 sem – DRC:  1400 kcal 

 F2: 4 sem – Dieta de manutenção do peso (HP ou LP) 

- Ambos os grupos:    peso final (p<0,001) 
Sem diferença entre os grupos 
 
- No final do estudo: - 7,7 ± 3,7 kg  

Kasim-
Karakas  
et al.

114
 

24 8 sem - Mulheres com SOP (IMC> 25 kg/m²) 
- Randomizado: DRC + suplemento PTN do soro do leite (96%) OU 
                        DRC + suplemento CHO simples 
 

 DRC: restrição 450 kcal; Cálcio similar em ambos suplementos 

- Independente da composição da dieta (p< 0,05) 

     peso e  IMC  
 
- Grupo de PTN  

 Maior redução do peso (p<0,03) e da MA (p<0,03) 
Moran 
et al.

112
 

23 
 
 

32 sem 
 

- Mulheres com SOP (IMC> 25 kg/m²)  
- Randomizado: restrição de CHO ou LIP.  

 F1 - 8 sem: DRC ( 1200 kcal, dieta fornecidas).  

 F2 - 24 sem: dieta normocalórica + restrição de CHO (< 120g/d) 
ou LIP (< 50g/d) 

-F1:   peso, CC e MA (p<0,05) em ambos os grupos. 
 
- F2: manutenção das medidas antropométricas 
Sem diferença entre os grupos.  

Moran 
et al.

88
 

28 16 sem - Mulheres com SOP (IMC> 25 kg/m²) 
- Randomizado em F2: HP (30% PTN e 40% CHO e 30% LIP) ou 
                                   LP (15% PTN e 55% CHO e 30% LIP)  

 F1: 12 sem: DRC ( 1400 kcal)  

 F2: 4 sem: Dieta para manutenção do peso (HP ou LP) 

- Ambos os grupos (p< 0,05) 

     peso (7,5%) 

     Gordura abdominal (12,5%) 

Stamets  
et al.

113
 

26 4 sem - Mulheres com SOP (IMC> 25 kg/m²) 
- Randomizado: DRC e HP (30% PTN, 40% CHO e 30% LIP) ou 
                         DRC e LP (15% PTN, 55% CHO e 30% LIP) 
 

 Restrição calórica: ~1000 kcal 

- Independente da composição da dieta (p< 0,05) 

    peso: 3,6% HP (3,7 ± 1,9 kg),4,2% LP (4,4 ± 1,5 kg) 
Sem diferença entre os grupos 
- Efeitos da DRC 

      peso: 4% (p<0,001)  

      CC: 3% (p=0,02) 

Nota: CC – Circunferência da citntura; CHO – Carboidrato; DRC – Dieta com restrição calórica; G1 – Grupo 1; G2 – Grupo 2; F – Fase 1; F2 – Fase 2; IMC – 
Índice de massa corporal; HP – Hiperprotéica; kcal – Kilocalorias; LIP – Lipídio; LP – Baixa proteína; MA – Massa Adiposa; PTN – Proteína; Sem – semanas; 
SOP – Síndrome dos Ovários Policísticos.    
Fonte: Elaborado pela autora. 

 



36 
 

 
 

Os trabalhos de intervenção que analisaram a relação entre dieta e 

metformina e/ ou AF na redução do peso (Quadro 4) foram, em sua maioria,  

randomizados e controlados, com elevada variação amostral (29 a 122) e 

duração superior a 16 semanas. Dois deles observaram melhora 

antropométrica adicional nos grupos que receberam o sensibilizador de insulina 

(p<0,05)27,120, sendo as alterações antropométricas associadas ao tempo de 

utilização do fármaco120. Otta et al.87, Tang et al.23 e Hoeger et al.121 não 

observaram intensificação da redução do peso pelo uso da metformina em 

pacientes que realizaram restrição alimentar23,121.  

Além das modificações dietéticas, o incremento da atividade física (AF) 

pode oportunizar a diminuição do peso na SOP em virtude dos mecanismos de 

ação do exercício na melhora da RI84. Trabalho recente mostrou declínio do 

peso após associação de AF e dieta, porém de maneira inferior a apresentada 

pelos grupos dieta ou AF isolada17. Thomson et al.91 observaram que a 

redução de PESO por meio de restrição energética ocorre independente da 

realização de AF em relação ao início da intervenção. No entanto, os grupos 

AF apresentaram, além da diminuição do peso, redução do percentual de 

gordura corporal, massa adiposa e gordura abdominal (p<0,03) durante o 

estudo91, demonstrando o efeito benéfico sobre a composição corporal. 
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Quadro 4 - Impacto da restrição calórica associada a utilização de metformina e/ ou atividade física nas características 
antropométricas de mulheres com Síndrome dos Ovários Policísticos  

(continuação na página seguinte) 

Autores Amostra Duração Intervenção Resultados antropométricos 

Otta  
et al.

87
 

29 16 sem - Mulheres com excesso de peso resistentes à insulina 
- Estudo randomizado, placebo-controlado 
 
G1: DRC + AF + metformina 
G2: DRC + AF + placebo 

 DRC: 1500kcal/ dia 

G1 e G2: sem redução do peso e do IMC  
 
G1: redução da CC (p=0,007) 

Glueck  
et al.

120
 

 
 

36 24 – 56 
sem 

- Mulheres com hipertensão intracranial idiopática com e sem SOP 
(IMC> 25 kg/m²)  
- Estudo não randomizado 
 
G1: DRC (SOP = 3; sem SOP= 6) 
G2: DRC + metformina (SOP= 20) 
G3: DRC + metformina (ausência de SOP= 7)  

 DRC: 1500 kcal, 44% CHO, 26% PTN e 30% LIP 

G2 e G3: perda de peso significante (p<0,015 e 
p<0,04, respectivamente)  
 
Tempo de seguimento: melhora da perda de peso 
 

Tang  
et al.

23
 

122 
 

24 sem 
 

- Mulheres com SOP obesas (IMC> 30 kg/ m²) 
- Randomizado, placebo controlado, duplo desconhecido  
 
- G1 (n= 69): metformina + DRC + orientações 
- G2 (n= 74): placebo + DRC + orientações 

 DRC: restrição 500 kcal, 50%CHO, 40%PTN e 10%LIP 

- Ambos os grupos:  

     peso (G1 p<0,001 e G2 p=0,011) 

     IMC (G1 p<0,001 e G2 p=0,034) 
- G1 

   CC (p=0,002), mas sem diferença entre os 
grupos 

Hoeger  
et al.

121
 

38 48 sem - Mulheres com SOP e excesso de peso (IMC> 25 kg/m²) 
- Randomizado, placebo controlado: metformina (G1), placebo + 
DRC + AF (G2), metformina + DRC + AF (G3), placebo (G4) 
 
- F1 – 24 sem: reuniões educacionais interativas em grupo e 
monitoramento (semanais) (n= 26) 
- F2 – 24 sem: reuniões de suporte em grupo e monitoramento 
(quinzenais) (n= 23) 

 DRC: restrição de 500 – 1000 kcal, 50% CHO, 25% PTN, 25% LIP  

F1: sem diferença em relação ao início da 
intervenção para todos os grupos 
 
F2: G1, G2, G3 -   peso (p<0,05), sendo que no 
G3 a diferença foi também em relação ao G4 
(p<0,05) 

Nota: AF – Atividade física; CC – Circunferência da cintura; CHO – Carboidrato; DRC – Dieta com restrição calórica; G1 – Grupo 1; G2 – Grupo 2; G3 – Grupo 
3; G4 – Grupo 4; Gordab – Gordura abdominal; Gordc – Gordura corporal; F1 – Fase 1; F2 – Fase 2; IMC – Índice de massa corporal; LIP – Lipídio; m² - Metro 
quadrado; MM – Massa magra; PTN – Proteína; sem – Semanas; SOP – Síndrome dos Ovários Policísticos. 
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(continuação da página anterior) 

Autores  Amostra Duração Intervenção Resultados antropométricos 
Pasquali 
et al.

27
 

40 28 sem 
 
 
 
 
 

- Mulheres com e sem SOP (IMC> 28 kg/m² e RCQ> 0,80)  
- Randomizado, controlado, duplo desconhecido 
 
F1 (n= 40, 4 sem): DRC 
F2 (n= 35, 24 sem): divisão em grupo 
- G1: DRC + placebo (SOP= 12; ausência de SOP= 8) 
- G2: DRC + metformina (SOP= 8; ausência de SOP= 12) 

 DRC: 1200 – 1400 kcal, 50% CHO, 20% PTN e 30% LIP  

 F1: Modificações antropométricas similares entre 
SOP e controles; e, entre os subgrupos 
 
F2: SOP e controles tratados com metformina –          
e peso e IMC (p<0,001 e p<0,05 respectivamente) 
 

Nybacka 
et al.

17
 

43 16 sem - Mulheres com SOP (IMC > 27 kg/m²) 
- Randomizado: 3 tipos de intervenção 
 
G1: DRC (redução > 600 kcal) 
G2: AF individualizado 
G3: DRC (redução > 600 kcal) + AF individualizada 

- Todos os grupos:    IMC (p<0,001) 
 Sem diferença entre os grupos 
 
-  peso: G1 (-6%), G2 (-5%) e G3 (-3%): p<0,05      

Gordc - G1 p<0,05 
- Perda MM: não ocorreu no G2 

Thomson 
et al.

91
  

63* 
 
 
 
 
 
 
 

20 sem - Mulheres com SOP (IMC > 25 kg/m²) 
- Randomizado: 3 tipos de intervenção 
 
G1: DRC (10 sem = 16; 20 sem= 14) 
G2: DRC + AF aeróbica (10 sem = 24; 20 sem= 18) 
G3: DRC + AF aeróbica – resistência (10 sem = 23; 20 sem= 20) 
DRC: 1200 a 1430 kcal, 30%PTN, 40%CHO, 30%LIP 
Encontros em grupo ou individuais quinzenais com nutricionistas 

- 10 sem 

Todos os grupos, sem diferença entre eles 

  peso, CC, Massa adiposa, MM, Gordab (p<0,03) 
G2 e G3 

    %Gordc (p<0,03) 

- 20 sem  

Todos os grupos em relação ao início intervenção 

     peso, CC, Massa adiposa, Gordab (p<0,03) 
Todos os grupos – entre 0 e 10 sem 

 CC (p<0,03) 
G2 e G3 – entre 0 e 10 sem 
-   peso,%Gordc, Massa adiposa, Gordab (p<0,03) 
G2 – entre 0 e 20 sem 
- sem redução MM       

Nota: AF – Atividade física; CC – Circunferência da cintura; CHO – Carboidrato; DRC – Dieta com restrição calórica; G1 – Grupo 1; G2 – Grupo 2; G3 – Grupo 
3; G4 – Grupo 4; Gordab – Gordura abdominal; Gordc – Gordura corporal; F1 – Fase 1; F2 – Fase 2; IMC – Índice de massa corporal; LIP – Lipídio; m² - Metro 
quadrado; MM – Massa magra; PTN – Proteína; RCQ – Relação cintura/ quadril; sem – Semanas; SOP – Síndrome dos Ovários Policísticos. *n= 63 
concluíram 10 semanas e n= 52 terminaram o estudo em 20 semanas.  
Fonte: Elaborado pela autora.   
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Assim, sugere-se que intervenções nutricionais pautadas em restrição 

calórica acarretem benefícios na redução do peso em pacientes com SOP, que 

podem ser potencializados com a combinação de AF e uso de metformina.  

Diante da relevância do peso na melhora do prognóstico da SOP, o trabalho 

se justifica em avaliar, tanto em curto quanto em longo prazo, a efetividade de 

intervenção nutricional individualizada no estado nutricional e no consumo alimentar 

de portadoras dessa síndrome. Além disso, visou verificar se o uso do sensibilizador 

de insulina, metformina, potencializa as modificações no estado nutricional e ou 

consumo alimentar das mulheres em tratamento nutricional.   
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3 Objetivos 

 

3.1 Objetivo Geral 

 

 Avaliar a efetividade da intervenção nutricional em curto e longo prazo sobre o 

estado nutricional e consumo alimentar de portadoras de Síndrome dos Ovários 

Policísticos em uso ou não de metformina.  

 

3.2 Objetivos Específicos 

 

 Caracterizar o perfil antropométrico e alimentar de mulheres com SOP;  

 

 Avaliar a evolução do consumo alimentar e perfil antropométrico em curto e 

longo prazo após  intervenção nutricional individualizada; 

 

 Verificar a influência da terapia farmacológica, por meio do sensibilizador de 

insulina metformina, nas alterações antropométricas e de consumo alimentar; 

 

 Relacionar as alterações do consumo alimentar com a mudança 

antropométrica nos diferentes períodos de intervenção nutricional. 
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4 Método 

 

4.1 Tipo de Estudo 

 

Trata-se de um estudo de intervenção não controlado. 

 

4.2 Local de Estudo 

 

O estudo foi realizado no ambulatório Borges da Costa, anexo ao Hospital das 

Clínicas da Universidade Federal de Minas Gerais (HC - UFMG), no município de 

Belo horizonte – Minas Gerais.  

O atendimento ambulatorial médico para mulheres portadoras de condições 

clínicas caracterizadas por excesso de androgênios (hiperandrogenismo), como a 

SOP, conta com a colaboração dos serviços de Endocrinologia e Ginecologia do HC 

- UFMG. Ademais, as equipes da psicologia do HC - UFMG e de nutrição da Escola 

de Enfermagem - UFMG contribuem com apoio psicoterapêutico e auxílio a adoção 

de modos saudáveis de vida, respectivamente. Tal interação se justifica devido à 

forte associação epidemiológica entre hiperandrogenismo feminino e distúrbios 

psicoemocionais7,78 e nutricionais2,122. 

 

4.3 População de Estudo 

 

A população de estudo constituiu-se de mulheres com diagnóstico de SOP, 

realizado pela equipe médica do serviço de endocrinologia e ginecologia do 

Ambulatório Borges da Costa, anexo ao HC - UFMG, por meio do critério de 

Rotterdam33, com idade igual ou maior de 20 anos, atendidas pelo serviço de 

nutrição. 

Foram excluídas do estudo as pacientes grávidas ou que engravidaram 

durante o acompanhamento nutricional, além daquelas que apresentaram atraso ou 

ausência superior a 15 dias entre as consultas de retorno.  
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4.3.1 Cálculo amostral 

 

A amostra foi dimensionada em 36 participantes para detecção da redução de 

5 a 10% do peso inicial, considerando o nível de confiança de 95,0% e poder 

estatístico do teste de 80,0%123. Em virtude da elevada taxa de abandono ao 

tratamento, em média 50%, descrita em trabalhos de intervenção nutricional na 

SOP88,112,124, optou-se por considerar 70 pacientes como amostra inicial do presente 

estudo.  

 

4.4 Coleta de dados  

 

A coleta de dados foi realizada em duas fases, no período de outubro de 2010 

a novembro de 2011, durante os atendimentos nutricionais individualizados. Os 

dados da fase I do estudo foram coletados por meio de questionário estruturado, 

coleta de dados secundários em prontuário e avaliação nutricional e do consumo 

alimentar, conforme APÊNDICE B. A fase I do projeto foi denominada caracterização 

da amostra.  

Os dados referentes à fase II, nomeada como evolução nutricional, foram 

coletados nas quatro consultas nutricionais de retorno em intervalos de 30 a 45 dias 

entre as 3 primeiras consultas, curto prazo, e 180 a 195 dias em relação ao primeiro 

atendimento, longo prazo (Figura 1). O protocolo de acompanhamento investigou, 

por meio de entrevista estruturada, alterações na prática da atividade física, uso de 

metformina, história alimentar. Avaliação antropométrica e do consumo alimentar 

também foram realizados (APÊNDICE C).  
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Figura 1 - Delineamento experimental do acompanhamento nutricional de 
pacientes portadoras de Síndrome dos Ovários Policísticos 

 FASE 1: Caracterização                                        FASE 2: Evolução nutricional 

 

 

               

 

 

 

 

 

 

 

Nota: T= tempo após a primeira consulta. 
Fonte: Elaborado pela autora 

 

4.4.1 Características Sociodemográficas 

 

As variáveis idade, estado civil e número de filhos foram coletadas por meio 

de questionário estruturado, sendo a idade considerada sob a forma de anos 

completos e apresentada como variável contínua e categórica com intervalos de 5 

anos completos. Para o estado civil contemplou as opções casada/ união estável, 

solteira e separada. O número de filhos foi categorizado em três classes: ausente, 1 

ou 2 filhos e ≥ 3 filhos. 

 

4.4.2 História de Saúde 

 

Foram analisados os seguintes fatores relacionados à história de saúde das 

pacientes: 

 Condições de saúde  

Dados relativos ao diagnóstico clínico e uso de medicamentos foram 

coletados no prontuário das pacientes. Categorizou-se o diagnóstico clínico em 
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apenas SOP, SOP + 1 doença e agravo não transmissível (DANT) e SOP + ≥ 2 

DANT. O uso de medicamento foi categorizado em ausente ou presente. Para as 

pacientes que relataram a utilização deste, nova categoria foi estabelecida conforme 

a classe de medicamento utilizada: anti-hipertensivo, antilipidêmico, ansiolítico, 

sensibilizador de insulina - metformina e outros. As alterações no funcionamento do 

trato gastrointestinal (cavidade oral, esôfago, estômago e intestino) foram 

classificadas como presente ou ausente com subsequente descrição do tipo de 

alteração apresentada. 

 Antecedentes familiares 

Investigou-se a história familiar, em relação a parentes de primeiro grau, de 

SOP e de DANT, sendo os dados categorizados em apenas SOP, presença de 1 

DANT ou ≥ 2 DANT ou ausência de doença.   

 Nível de Atividade Física 

 O nível de atividade física (NAF) foi avaliado por meio do critério estabelecido 

pelo Institute of Medicine125 conforme informações relatadas.   

 

4.4.3 Antropometria 

 

A avaliação antropométrica compreendeu a aferição do peso, estatura, 

circunferência da cintura (CC) e circunferência do quadril (CQ), segundo critérios da 

Organização Mundial da Saúde (OMS)63 e do Sistema de Vigilância Alimentar e 

Nutricional126. 

 Peso e Altura 

As medidas de peso e altura foram realizadas em balanças devidamente 

calibradas, com estadiômetro acoplado, da marca Filizola®, com capacidade de 150 

kg e precisão de 100 g. As participantes foram avaliadas descalças e com roupas 

leves, posicionadas e mantidas imóveis, de forma ereta, com os pés juntos, braços 

estendidos, mãos ao lado do corpo e cabeça em ângulo de 90o com o pescoço, 

despidas de qualquer adorno que pudesse interferir na aferição. As medidas de 

altura foram realizadas após inspiração profunda, enquanto a haste horizontal do 

estadiômetro foi abaixada até o ponto mais alto da cabeça126. 

A obtenção destas medidas possibilitou o cálculo do índice de massa corporal 

(IMC), definido como peso (kg)/ altura² (m).  
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A classificação do estado nutricional foi determinada pelo IMC, segundo as 

recomendações da OMS, conforme pode ser observado no quadro 5127. 

 

Quadro 5 - Classificação do estado nutricional por meio do índice de massa 
corporal 

Classificação IMC (kg/m
2
) 

Desnutrição grave < 16,0 

Desnutrição moderada 16,0 a 16,9 

Desnutrição leve 17,0 a 18,4 

Eutrofia 18,5 a 24,9 

Sobrepeso 25,0 a 29,9 

Obesidade grau I 30,0 a 34,9 

Obesidade grau II 35,0 a 39,9 

Obesidade grau III ≥ 40,0 

      Nota: IMC - Índice de Massa Corporal. 
      Fonte: OMS

127
. 

 
 

 Circunferência da cintura (CC) 

Para aferição da CC, as pacientes foram posicionadas de pé, eretas, com 

abdome relaxado, braços estendidos ao longo do corpo e os pés separados em 

torno de 25 a 30 cm. Passou-se a fita métrica ao redor da menor curvatura 

localizada entre as costelas e o osso do quadril. Orientou-se às pacientes a inspirar 

e, em seguida, expirar totalmente quando ocorreu a realização da medida126. Os 

valores obtidos foram classificados segundo pontos de corte da OMS63, conforme 

quadro 6.  

 

Quadro 6 - Classificação da circunferência da cintura 

Classificação CC (cm) 

Sem risco de complicações metabólicas < 80 

Risco aumentado de complicações metabólicas  ≥ 80 a <88 

Risco muito aumentado de complicações metabólicas ≥ 88 

        Nota: CC – Circunferência da Cintura. 
Fonte: OMS

127
. 

 

A partir da aferição da CC, realizou-se o cálculo da relação cintura e estatura 

(RCE), definida como CC (cm)/ estatura (cm), sendo considerado risco para a DCV 

valores ≥ 0,5 (cm)61.  
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 Índice de LAP (Lipid Accumulation Product) 

O índice de LAP foi calculado utilizando a fórmula: [CC (cm) – 58 X 

triglicérides (mmol/L)], como reportado por Kahn68. Os valores de LAP ≥ 34,5 foram 

classificados como fator de risco para DCV71. 

 

4.4.4 Consumo Alimentar 

 

 O consumo alimentar foi investigado no período 1 (P1) a partir da avaliação 

de dois R24h e um QFA (APÊNDICE B). A realização de dois R24h, um na primeira 

consulta e outro na entrega do plano (intervalo de 7 dias), objetivou ampliar as 

informações sobre a ingestão alimentar usual das pacientes. Nos períodos 2, 3, 4, e 

5 (P2, P3, P4 e P5), o R24h forneceu tais informações (APÊNDICE C).  

O QFA, utilizado na fase I do estudo, foi elaborado para o presente projeto a 

partir dos grupos alimentares e diretrizes do Guia Alimentar para a População 

Brasileira128. Trata-se de um questionário qualitativo que incluiu 21 itens alimentares 

analisados conforme a periodicidade de consumo em diário, 5 a 6 vezes por 

semana, 3 a 4 vezes por semana, 1 a 2 vezes por semana, mensal e raro/ nunca.  

Dentre os hábitos alimentares, investigou-se no P1 o hábito de “beliscar” 

alimentos entre as refeições, o número de refeições consumidas por dia, a ingestão 

hídrica, o consumo diário de sal, de açúcar e de óleo. Todas essas variáveis foram 

categorizadas, sendo que para as últimas quatro, considerou-se como pontos de 

corte os valores descritos no Guia Alimentar para População Brasileira128. 

Nos períodos subsequentes, apenas o hábito de “beliscar” alimentos entre as 

refeições e o número de refeições foram questionados. As informações provenientes 

do R24h, como receitas e modo de preparo, foram utilizadas para obtenção dos 

dados referentes ao consumo diário de sal, de açúcar e de óleo no período de 

intervenção.  

 

4.4.5 Exames bioquímicos e grau de hirsutismo 

 

Os exames bioquímicos incluídos na fase 1 do estudo foram níveis séricos de 

glicose e insulina em jejum, glicose após sobrecarga oral de dextrosol, colesterol 

total, HDL- colesterol, LDL- colesterol e triglicérides. Os dados foram coletados no 
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prontuário das pacientes, quando disponíveis, considerando exames realizados 

dentro do ano anterior à primeira consulta nutricional, conforme orientado para 

indivíduos com risco de dislipidemia ou DM2129. Esses parâmetros foram 

classificados de acordo com as recomendações da American Diabetes 

Association130 e III Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias131 (Quadros 7 a 9). 

 

Quadro 7 -  Classificação dos níveis séricos de glicose plasmática (mg/dL) 
em jejum 

Glicemia (mg/dL) Diagnóstico 

Até 99 Normal 

100 a 125 Intolerância à glicose 

≥ 126 Diabetes Mellitus 

Fonte: American Diabetes Association. Standards of  
Medical Care in Diabetes

130
. 

 

Quadro 8 - Classificação do teste de tolerância oral a glicose (mg/dL) 

Glicemia (mg/dL) Diagnóstico 

≤ 139 Normal 

140 a 199 Intolerância à glicose 

≥ 200 Diabetes Mellitus 

Fonte: American Diabetes Association. Standards of Medical  
Care in Diabetes

130
. 

 

Quadro 9 - Classificação dos lipídios séricos, em adultos 

Parâmetros (mg/dL) Desejável Limítrofe Aumentado 

Colesterol Total < 200 200 a 239 ≥ 240 

HDL- colesterol ≥ 40 - - 

LDL- colesterol < 130 130 a 159 ≥ 160 

Triglicérides < 150 150 a 200 ≥ 201 

Fonte: III Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias
131

. 

                           

A prevalência de RI no presente trabalho foi avaliada pelo índice Homeostasis 

Model Assessment Insulin Resistance (HOMA-IR = [insulina (uU/mL) x glicemia 

(mMol/dL)/ 22,5]. Considerou-se indicativo de RI quando esse índice esteve igual ou 

superior a 2,71132.  

A presença de hirsutismo foi avaliada pelo escore modificado de Ferriman e 

Gallwey133,134 registrado em prontuário na consulta médica prévia ao atendimento 

nutricional.  O valor encontrado foi utilizado para a classificação do hirsutismo 

conforme categoria ausente (< 8) ou presente (≥ 8)134. 
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4.5 Intervenção Nutricional 

 

A intervenção nutricional (Fase 2) constou de atendimentos individuais com 

duração média de 45 minutos, em intervalos de 30 a 45 dias entre as 4 primeiras 

consultas e 180 a 195 dias em relação ao primeiro atendimento, totalizando cinco 

encontros por paciente. Na primeira consulta, calculou-se a necessidade energética 

estimada (NEE), conforme fórmulas propostas pelo IOM125 (Quadro 10).  

 

Quadro 10 -  Fórmulas para o cálculo das necessidades energéticas estimadas 
(NEE) para mulheres 

Condição 
Nutricional 

Equação Fator atividade física  

Eutrofia 354 - (6,91 x idade em anos) ± FA x (9,36 x Peso 
em kg + 726 x altura em metros) 

1,00 - sedentária 
1,12 - pouco ativa 

1,27 – ativa 
1,45 - muito ativa 

Excesso de 
peso 

448 - (7,95 x idade em anos) ± FA x (11,4 x Peso 
em kg + 619 x altura em metros) 

1,00 - sedentária 
1,16 - pouco ativa 

1,27 - ativa 
1,44 - muito ativa 

Fonte: IOM
125

. 

 

Em seguida, realizou-se a prescrição dietética por meio do déficit calórico de 

500 a 720 kcal/ dia do valor da NEE visando possibilitar redução do peso em 2 a 3 

kg por mês94. As pacientes receberam plano alimentar e orientações nutricionais, 

individualizadas e por escrito, pautadas nas recomendações do Guia Alimentar para 

População Brasileira128 e da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC)135. 

Nas consultas subsequentes, questionou-se as dificuldades encontradas para 

seguir o plano alimentar e as orientações nutricionais prescritas, sendo estas 

trabalhadas individualmente para melhorar a adesão à intervenção nutricional. 

Nestes encontros, todas as mulheres receberam orientações nutricionais, 

embasadas no diagnóstico alimentar e nutricional realizado durante cada 

atendimento nutricional. Tais orientações eram limitadas entre 3 a 6 por consulta e 

discutidas com as participantes, visando facilitar sua compreensão.  

Modificações no aporte calórico do plano alimentar foram realizadas para as 

pacientes que apresentaram adesão a proposta nutricional, avaliada por meio do 

R24h, e manutenção do peso entre as consultas.  
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Todas as pacientes foram incentivadas a realizar atividade física durante o 

período de intervenção nutricional. No entanto, não houve elaboração de programa 

específico ou prescrição do tipo de atividade física a ser realizada uma vez que a 

equipe da SOP não possui um profissional educador físico.  

Os dados coletados por fase do estudo são demonstrados no quadro 11. 

 

Quadro 11 - Dados coletados por fase do estudo 

Dados Variáveis FASE I FASE II 

Características 
Sociodemográficas 

Idade 
Ocupação/ Profissão 
Estado Civil 
Número de Filhos 

X 
X 
X 
X 

 

História de Saúde 

Condições de Saúde: 
- Diagnóstico Clínico 

- Função Gastrointestinal 
- Uso de Medicamento 

Antecedentes Familiares 
Nível de Atividade Física 

 
X 
X 
X 
X 
X 

 
 
 

X 
 

X 

Consumo Alimentar e 
Nutrientes 

Recordatório 24h   
Questionário de frequência alimentar 
Hábitos Alimentares: 

-Ingestão de água, sal, açúcar e óleo 
- Hábito de “beliscar” alimentos 

- Número de refeições 

X 
X 
 

X 
X 
X 

 

X 
 
 
 

X 
X 

Antropometria 

IMC 
CC 
RCE  
Índice LAP 
Peso 

X 
X 
X 
X 
X 

X 
X 
X 
X 
X 

Parâmetros 
Bioquímicos 

Glicose em jejum 
Glicose após sobrecarga oral 
HOMA-IR 

Colesterol total 
LDL- colesterol 
HDL- colesterol 
Triglicérides 
Insulina em jejum 

X 
X 
X 
X 
X 
X 
X 
X 

 

Nota: CC – Circunferência da Cintura; IMC – Índice de Massa Corporal; LAP – Lipid Accumulation 
Product; HOMA-IR - Homeostasis Model Assessment Insulin Resistance; RCE - Relação Cintura 
Estatura.   
Fonte: Elaborado pela autora. 

 

 

4.6 Análise dos Dados 

 

Para avaliação do consumo alimentar realizou-se a conversão das 

informações dos R24h em medidas caseiras para gramas, utilizando a Tabela para 
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Avaliação do Consumo Alimentar em Medidas Caseiras136. Em seguida, os dados 

obtidos foram avaliados com o auxílio do software de Nutrição Dietwin® Profissional 

(2006), no qual foram acrescidas informações nutricionais provenientes de tabelas 

de alimentos e rótulos de produtos industrializados, quando necessário. Analisou-se, 

de maneira quantitativa, o consumo calórico (VCT – valor calórico total), a 

distribuição percentual de carboidrato (CHO), proteína (PTN), lipídio (LIP), ácido 

graxo saturado (AGS), ácido graxo poliinsaturado ômega-3 (AGPI n3), ácido graxo 

poliinsaturado ômega-6 (AGPI n6), colesterol (COL), fibra (FIB), bem como o de 

cálcio (Ca), magnésio (Mg), sódio (Na), ferro (Fe), zinco (Zin), vitamina D (VitD), 

segundo recomendações propostas pelo IOM125,137,138,139 e OMS140.  

Os quadros 12 e 13 apresentam os pontos de corte para adequação de 

consumo alimentar de macronutrientes e micronutrientes. No quadro 14 estão 

descritos os critérios empregados para sua classificação125,137,138,139,140. 

 

Quadro 12 - Pontos de corte adotados para adequação do consumo de 
macronutrientes 

Macronutrientes 
Recomendação de 

Consumo 

CHO (%VCT)* 45 a 65 

PTN (%VCT)* 10 a 35 

LIP (%VCT)* 20 a 35 

Colesterol (mg)** < 300 

Ácidos graxos saturados (%VCT)** < 10 

Ácidos graxos monoinsaturados (%VCT)** > 10 

Ácidos graxos poliinsaturados (%VCT)** 6 a 11 

Nota: CHO - Carboidratos; PTN – Proteínas; LIP – Lipídios; VCT - Valor 
Calórico Total.  
Fonte: *IOM

125
; ** OMS

140
. 
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Quadro 13 -  Faixas de adequação adotadas para o consumo de 
micronutrientes 

Nutriente 19-30 anos 31-50 anos 

Cálcio (mg) 
EAR = 800                                  

RDA = 1000                                  
UL = 2500 

EAR = 800                                  
RDA = 1000                                  
UL = 2500 

Ferro (mg) 
EAR = 8,1                                   
RDA = 18                                      
UL = 45 

EAR = 8,1                                   
RDA = 18                                      
UL = 45 

Zinco (mg) 
EAR = 6,8                                 
RDA = 8,0                                  

UL = 40 

EAR = 6,8                                 
RDA = 8,0                                  
UL = 40 

Magnésio (mg) 
EAR = 255                                  
RDA = 310                                   
UL = 350 

EAR = 265                                  
RDA = 320                                   
UL = 350 

Sódio (g) AI = 1,5                                                               
UL=2,3 

AI = 1,5                                                               
UL=2,3 

Vitamina D (mcg) 
EAR = 10                                  
RDA = 15                                      
UL = 100 

EAR = 10                                  
RDA = 15                                      
UL = 100 

Fibras (g) AI = 25 AI = 25 

Nota: AI – Adequate Intake; EAR – Estimated Average Requirements; RDA –  
Recommended Dietary Allowances; UL – Tolerable Upper Intake Level. 
Fonte: IOM

125,137,138,139
. 

 

 

Quadro 14 - Critérios adotados para avaliação da adequação do 
consumo de energia, macronutrientes e micronutrientes 

Parâmetros Avaliação de Adequação 

Energia 
- Insuficiente: abaixo do intervalo da necessidade energética                                                                                                                               
- Adequado*: dentro do intervalo da necessidade energética 
- Excessivo: acima do intervalo da necessidade energética 

Macronutrientes 

- Insuficiente: abaixo do intervalo de distribuição aceitável dos 
macronutrientes                                                                                               

- Adequado: dentro do intervalo de distribuição aceitável dos 
macronutrientes                                                                                                                     

- Excessivo: acima do intervalo de distribuição aceitável de 
macronutrientes 

Micronutrientes - Cálcio, 
Ferro, Zinco, Magnésio e 

Vitamina D 

- Insuficiente: Abaixo da EAR                                                                             
- Adequado: Entre EAR e UL 

- Excessivo: Acima da UL 

Micronutriente – Sódio 
- Insuficiente: Abaixo da AI                                                                            
- Adequado: Entre AI e UL                                                                                
- Excessivo: Acima da UL 

Micronutriente – Fibra 
- Abaixo da AI                                                                                            
- Acima da AI 

Nota: * Para a ingestão de energia adequada considerou-se a variabilidade de ± 2 desvio-padrão. AI 
– Adequate Intake; EAR – Estimated Average Requirements; RDA – Recommended Dietary 
Allowances; UL – Tolerable Upper Intake Level. 
Fonte: IOM

125,137,138,139
; OMS

140
. 
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O consumo energético foi categorizado em adequado, insuficiente ou 

excessivo a partir da NEE e suas respectivas variabilidades (± 2 desvio-padrão) 

subtraindo-se de 500 a 720 kcal/ dia no P2, P3, P4 e P5.   

Adicionalmente, na fase II do estudo, avaliou-se a qualidade da dieta, por 

meio dos dados provenientes do R24h, no intuito de ampliar as informações 

referentes a consumo alimentar, uma vez que apenas um R24h foi realizado. A 

avaliação da qualidade permite mensurar de maneira mais precisa o consumo 

alimentar por considera as interações existentes entre nutrientes e alimentos141. No 

presente trabalho, utilizou-se o Índice de Qualidade da Dieta Revisado (IQD-R) 

proposto por Previdelli et al.141.  

O índice apresenta 12 componentes que caracterizam diferentes aspectos da 

dieta saudável, sendo 9 referentes a grupos alimentares (frutas totais, frutas 

integrais, vegetais totais, vegetais verdes escuros e alaranjados, cereais totais, 

cereais integrais, carnes ovos e leguminosas, leite e derivados e, óleos), 2 baseados 

em nutrientes (Na e AGS) e 1 representando a soma do valor energético proveniente 

da ingestão de gordura sólida, álcool e açúcar de adição141. 

O IQD-R é avaliado por pontos de corte, denominados escores, referentes à 

pontuação máxima, intermediária e mínima, estabelecidos pela frequência do 

consumo de cada um dos 12 componentes na alimentação do indivíduo. Esses 

pontos de corte foram baseados nas recomendações do Guia Alimentar128, da 

OMS142, IOM138, no Healthy Eating Index 2005 (HEI-2005)143 e da SBC135. O escore 

total do índice representa a somatória dos valores encontrados para cada 

componente, sendo a pontuação máxima igual a 100 (Quadro 15)141. 
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Quadro 15 -  Componentes do Índice de Qualidade da Dieta Revisado, 
recomendações de consumo e distribuição da pontuação 

Componente Recomendação Pontuação 

Frutas totais* 
Frutas integrais* 
Vegetais totais* 

Vegetais verde-escuros e alaranjados* 
Cereais totais* 

Cereais integrais* 
Leite e derivados* 

Carnes, ovos e leguminosas* 
Óleos* 

Gordura saturada** 
Sódio*** 

Gordura sólida, açúcar de adição e álcool** 

1,0 
0,5 
1,0 
0,5 
2,0 
1,0 
1,5 
1,0 
0,5 

7 a 15 
750 a 2000 

10 a 35 

0 a 5 
0 a 5 
0 a 5 
0 a 5 
0 a 5 
0 a 5 
0 a10 
0 a 10 
0 a 10 
0 a 10 
0 a 10 
0 a 20 

Nota: *Porção/ 1000 kcal; ** Percentual do Valor Calórico Total; *** mg/ 1000 kcal. 
Fonte: Previdelli et al.

141
. 

 

Para os componentes referentes aos grupos alimentares (frutas totais; frutas 

integrais; vegetais totais; vegetais verde-escuro e alaranjados; cereais totais; cereais 

integrais; leite e derivados; e, carnes, ovos e leguminosas), definiu-se o número de 

porções diárias recomendadas para 1000 kcal, buscando-se manter a 

correspondência com o recomendado no Guia Alimentar128. A pontuação máxima (5 

ou 10 pontos) foi atribuída para o consumo igual ou maior às porções recomendadas 

dos grupos de alimentos por 1000 kcal e a mínima (0 ponto) para ausência do 

consumo. Os valores intermediários foram estabelecidos de forma proporcional à 

quantidade consumida141. 

A ingestão de Na foi avaliado por densidade energética (1000 kcal), sendo 

que a pontuação máxima foi conferida para o consumo de 0,75g/ 1000 kcal e a 

mínima foi definida como o dobro do recomendado pelo Guia Alimentar, ou seja, 

2,0g/1000 kcal128. Os valores entre 0,75 e 2,0g foram considerados para cálculo da 

pontuação intermediária. A definição da pontuação mínima de AGS utilizou o mesmo 

método do HEI-2005, sendo referente a 15% do valor calórico da dieta (VCT)143. A 

pontuação máxima (7%) foi fundamentada nas diretrizes sobre dislipidemias e 

prevenção da aterosclerose da SBC135. Já o ponto de corte intermediário, 10% do 

VCT, seguiu as recomendações da OMS141,142. 

Quanto a avaliação do componente gordura sólida, álcool e açúcar de adição, 

como no Brasil não há recomendação para a ingestão desse componente, os pontos 

mínimo e máximo (35% e 10% do VCT, respectivamente) foram semelhantes ao 

método utilizado no HEI - 2005141,143. 
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As variáveis antropométricas e do consumo alimentar (energia e nutrientes) 

foram analisadas de forma complementar após intervenção nutricional, por meio das 

diferenças verificadas entre os períodos (delta) com o auxílio da fórmula: [(Δ = 

variável final – variável inicial/ variável inicial) X 100]. 

A intervenção nutricional foi avaliada por meio de alterações antropométricas, 

do consumo alimentar (ingestão de energia, nutrientes e IQD-R), e da prática de 

atividade física em relação ao início da intervenção e pela comparação entre os 

períodos. Para a apresentação dos resultados da fase II considerou-se como curto 

prazo os períodos de 30, 60 e 90 dias (P2, P3 e P4) e longo prazo aqueles que 

ocorreram 180 dias (P5)98,99,100 após intervenção nutricional. 

 

4.7 Análise Estatística 

 

Os dados foram analisados utilizando-se os programas Statistical Package for 

the Social Sciences (SPSS) versão 19 e GraphPad Prism versão 5.0. As variáveis 

quantitativas foram testadas quanto à normalidade por meio do teste Kolmogorov-

Smirnov. A estatística descritiva contemplou a distribuição de frequências para 

variáveis qualitativas, de média ± desvio padrão para variáveis quantitativas 

paramétricas, e mediana (Intervalo do confiança - IC95%) para as demais variáveis. 

A relação entre duas variáveis quantitativas paramétricas foi averiguada por meio da 

correlação de Pearson. 

Após intervenção nutricional, a comparação de médias entre variáveis 

quantitativas foi realizada por meio dos testes t de Student Simples e Pareado. Para 

comparação de medianas, utilizou-se o teste de Wilcoxon ou Friedman, seguido de 

correção de Bonferroni quando diferença estatística significante foi verificada. Para 

associações entre duas ou mais variáveis categóricas, realizou-se o teste McNemar. 

Por fim, realizou-se análise de regressão linear univariada utilizando como variáveis 

dependentes o valor delta (diferença verificada entre períodos, sendo [(Δ = variável 

final – variável inicial/ variável inicial) X 100]) das medidas e índices antropométricos, 

e como variáveis independentes as demais variáveis do estudo selecionadas a partir 

do referencial teórico. Foram selecionadas para análise multivariada as variáveis 

que apresentaram valores de p≤0,25 ou aquelas com plausibilidade biológica 
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relacionada as variáveis dependentes adotando-se o critério forward de entrada. O 

modelo multivariado foi considerado significativo quando propiciou alterações de no 

mínimo 10% no coeficiente 0, apresentou todas as variáveis explicativas com 

p<0,05 e coeficiente R² >0,1. Efetuou-se análise dos resíduos verificando a atenção 

aos seguintes pressupostos: segue uma distribuição normal; tem média zero; tem 

variância constante; e são independentes144. Considerou-se 5% (p<0,05) como nível 

de significância para todos os testes estatísticos.  

 

4.8 Questões Éticas 

 

O estudo desenvolveu-se mediante aprovação no Comitê de Ética em 

Pesquisa da UFMG, parecer nº ETIC 0244.0.0203.000-10 (APÊNDICE D), conforme 

a Resolução 196/96.  

As participantes receberam o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

(APÊNDICE A), sendo orientadas sobre o sigilo e demais procedimentos ético-

legais.  
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5 Resultados 

 

5.1  Fase I – Caracterização da Amostra 

 

Participaram da fase I do estudo 70 mulheres com idade média de 30,8 ± 5,6 

anos, sendo 75,7% casadas e 87,1% sem filhos. Verificou-se que 42,9% relataram 

apresentar algum tipo de doença e agravo não-transmissível (DANT) associada à 

SOP com destaque para a presença de HAS e DM (14,3 e 12,8% da amostra, 

respectivamente). Antecedentes familiares de DANT foram referidos por 91,5% da 

amostra, com maior frequência de DM (Tabela 1).  

 

Tabela 1 - Características sociodemográficas e de saúde de pacientes 
portadoras de Síndrome dos Ovários Policísticos. Belo Horizonte – MG, 

2011 
Idade (anos) N % 

20 – 24 10 14,3 
25 – 29 25 35,7 
30 – 34 18 25,7 
≥35  17 24,3 

Estado Civil     

Casada/ União Estável 53 75,7 
Solteira 14 20,0 
Separada 3 4,3 

Filhos     

Ausente 61 87,1 
Até 2 7 10,0 
≥ 3 2 2,9 

Diagnóstico Clínico     

Apenas SOP 40 57,1 
SOP ± 1 DANT 24 34,3 
SOP ± ≥ 2 DANT 6 8,6 

História Familiar     

SOP 1 1,4 
1 DANT 18 25,7 
≥ 2 DANT 46 65,8 
Ausente 5 7,1 

Uso de Medicamento     

Sim 58 85,7 
Não 12 14,3 

Classificação da Prática de AF
1
      

Sedentário 51 72,9 
Pouco Ativo 18 25,7 
Ativo 1 1,4 

Nota: 
1
 – Critério estabelecido pelo IOM

118
; AF – Atividade Física; SOP – Síndrome 

dos Ovários Policísticos; DANT- Doenças e Agravos não Transmissíveis. 
Fonte: Dados da pesquisa. 
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Entre as mulheres que usavam medicamentos (85,7%), os sensibilizadores de 

insulina foram os mais utilizados (45,6%), seguidos pelos anticoncepcionais orais 

(33,8%), ansiolíticos (23,5%), anti-hipertensivos (14,7%) e hipolipidêmicos (8,8%). 

Destaca-se que entre os sensibilizadores de insulina, a metformina foi o único 

medicamento utilizado. O hirsutismo foi verificado em 53,3% da amostra.  

Quanto ao funcionamento do trato gastrointestinal, as principais queixas 

foram no estômago (50%), com maior presença de azia (97,2%), e no intestino 

(37,1%), sendo a constipação intestinal a mais referida (74,1%).  

Identificou-se 95,7% das mulheres com excesso de peso avaliado por meio 

do IMC. O risco à saúde verificado pela medida da CC foi observado em 91,3% das 

mulheres. Além disso, identificou-se elevada prevalência de risco de 

desenvolvimento de doença cardiovascular (DCV), independente do índice utilizado - 

relação cintura/estatura (RCE) e Índice de LAP (Lipid Accumulation Product), 89,9% 

e 71,0%, respectivamente (Tabela 2).  

 

Tabela 2 - Caracterização do estado nutricional de pacientes portadoras de 
Síndrome dos Ovários Policísticos. Belo Horizonte – MG, 2011 

 Parâmetro  Média ± DP 

Peso (kg) 84,7 ± 17,0 
Índice de Massa Corporal (kg/ m²) 32,3 ± 5,2 
Circunferência da Cintura (cm) 93,8 ± 11,2 
Relação Cintura/ Quadril (cm) 0,8 ± 0,1 
Relação Cintura/ Estatura (cm) 0,6 ± 0,1 
Índice LAP 63,8 ± 38,2 

Classificação Índice de Massa Corporal % (n) 

Eutrofia 4,3 (3) 
Sobrepeso 30,0 (21) 
Obesidade grau I 37,1 (26) 
Obesidade grau II 22,9 (16) 
Obesidade grau III 5,7 (4) 

Classificação Circunferência da Cintura % (n) 

Sem risco de complicações metabólicas (< 80 cm) 8,7 (6) 
Com risco mínimo de complicações metabólicas (≥ 80 cm) 23,2 (16) 
Com risco moderado de complicações metabólicas (≥ 88 cm) 68,1 (47) 

Classificação Relação Cintura/ Estatura % (n) 

Sem risco para DCV (≤ 0,50) 10,1% (7) 
Com risco para DCV (> 0,50) 89,9% (62) 

Índice de LAP % (n) 

Sem risco para DCV (< 34,50) 29,0 (18) 
Com risco para DCV (≥ 34,50) 71,0 (44) 

Nota: DP – Desvio padrão; DCV – Doença cardiovascular; LAP – Lipid Accumulation 
Product. 
Fonte: Dados da pesquisa. 
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  No tocante à alimentação, identificou-se que 51,4% da amostra realizava 

menos de 5 refeições/dia; 61,4% relataram o hábito de “beliscar” alimentos entre as 

refeições e 50,0% informaram consumo insuficiente de água (< 6 copos/ dia). A 

maioria das mulheres apresentou consumo excessivo de açúcar, de sal e de óleo 

(Tabela 3).  

 

Tabela 3 - Caracterização do consumo alimentar de pacientes portadoras de 
Síndrome dos Ovários Policísticos. Belo Horizonte – MG, 2011 

Número de Refeições n  %  

> 5 refeições/ dia 34 48,6 
< 5 refeições/ dia 36 51,4 

Hábito de “Beliscar” Alimentos     

Não 27 38,6 
Sim 43 61,4 

Consumo de Água     

> 6 copos 35 50,0 
< 6 copos 35 50,0 

Consumo de Açúcar     

< 840 gramas/ mês 13 23,2 
> 840 gramas/ mês 43 76,5 

Consumo de Sal     

< 150 gramas/ mês 18 26,5 
> 150 gramas/ mês 50 73,5 

Consumo de Óleo     

< 240 ml/ mês 6 9,0 
> 240 ml/ mês 61 91,0 

Óleo Utilizado     

Vegetal 64 91,5 
Animal 1 1,4 
Ambos 5 7,1 

Fonte: Dados da pesquisa. 

 

Adicionalmente, foi observado, que a maioria das pacientes consumia 

diariamente leguminosas, frutas e verduras. Elevado consumo diário de alimentos 

ricos em gordura (como leite integral, frituras e biscoito) e com açúcar de adição 

(como os sucos industrializados, café e refrigerantes) também estiveram presentes. 

Ingestão rara ou ausente de peixes foi relatada por grande parte das mulheres 

(Figura 2).  
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Figura 2 - Frequência de consumo de alimentos em pacientes portadoras de 
Síndrome dos Ovários Policísticos. Belo Horizonte – MG, 2011 

 

Fonte: Dados da pesquisa. 

 

Por meio da análise do recordatório alimentar de 24 horas, identificou-se 

média de ingestão de 1638,9 ± 682,3 kcal, sendo que 39,7% das participantes 

apresentavam consumo insuficiente e 35,3% aporte energético excessivo. A 

ingestão de lipídios, ácidos graxos saturados (AGS) e sódio (Na) foi excessiva em 

35,3%, 44,1% e 85,3% da amostra, respectivamente. No entanto, o consumo de 
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fibra, cálcio e ferro se mostrou insuficiente em 94,1%, 91,2% e 76,5% da amostra, 

respectivamente (Tabela 4).  

 

Tabela 4 - Caracterização do consumo de energia e nutrientes de pacientes 
portadoras de Síndrome dos Ovários Policísticos. Belo Horizonte – MG, 

2011 

Energia e Nutrientes  
Média/ 

Mediana  

DP ou  Insuficiente Adequado Excessivo 

IC 95% n % n % n % 

VCT (kcal) 1638,9 682,3 27 39,7 17 25,0 24 35,3 
Carboidrato (%VCT) 49,3 9,6 18 26,5 46 67,6 4 5,9 
Proteína (%VCT) 14,7 6,6 - 64,6 8 11,8 59 86,8 1 1,5 
Lipídio (%VCT) 34,2 8,5 - - 44 64,7 24 35,3 
AGS (%VCT) 9,7 3,0 - - 38 55,9 30 44,1 
AGPI n3 (%VCT) 0,15 0,0 - 6,1 53 77,9 8 11,8 7 10,3 
AGPI n6 (%VCT) 1,1 0,0 - 9,3 60 88,2 8 11,8 - - 
Colesterol (mg) 202,3 138 - - 56 82,4 12 17,6 
Fibra (g) 15,1 5,7 64 94,1 4 5,9 - - 
Cálcio (mg) 415,8 284,3 62 91,2 4 5,9 2 2,9 
Ferro (mg) 6,6 3,4 52 76,5 15 22,1 1 1,5 
Zinco (mg) 1,09 3,28 45 66,2 7 10,3 16 23,5 
Magnésio (mg) 155,7 70,3 65 95,6 2 2,9 1 1,5 
Sódio (g) 4,2 2,3 3 4,4 7 10,3 58 85,3 
Vitamina D (mg) 1 0,0 - 38,6 64 94,1 4 5,9 - - 

Nota: AGS – Ácidos Graxos Saturados; AGPI n3 – Ácidos Graxos Poliinsaturados Ômega 3; AGPI 
n6 – Ácidos Graxos Poliinsaturados Ômega 6; DP – Desvio Padrão; IC – Intervalo de Confiança; 
kcal – Quilocalorias; VCT – Valor Calórico Total. 
Fonte: Dados da pesquisa. 

 

Os exames bioquímicos avaliados em subamostra da população estudada (n= 

39 a 67) evidenciaram 92,5% de glicemia em jejum e 64,1% de glicemia após teste 

de sobrecarga de dextrosol dentro dos limites de normalidade. Entretanto, foi 

observado que 52,4% das pacientes apresentaram índice HOMA-IR com valores 

acima do padrão de referência. O colesterol total, HDL- colesterol e LDL- colesterol 

apresentaram concentrações séricas alteradas em 13,4%, 26,9% e 9,0% das 

mulheres, respectivamente. Os níveis de triglicerídeos apresentaram-se elevados 

em 19,3% da amostra (Tabela 5). 
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Tabela 5 - Avaliação bioquímica de pacientes portadoras de Síndrome dos 
Ovários Policísticos. Belo Horizonte – MG, 2011 

 Exame 

  

Média ± DP 

Adequado Limítrofe Inadequado 

n n % n % n % 

Glicose (mg/ dL) 67 86,2 ± 10,2 62 92,5 - - 5 7,5 
Glicose após dextrosol (mg/ dL) 39 130,3 ± 28,8 25 64,1 - - 14 35,9 
HOMA-IR 42 4,2 ± 3,4 20 47,6 - - 22 52,4 
Colesterol Total (mg/ dL) 67 187,2 ± 41,6 46 68,7 12 17,9 9 13,4 
HDL- colesterol (mg/ dL) 67 45,4 ± 11,0 49 73,1 - - 18 26,9 
LDL- colesterol (mg/ dL) 67 108,6 ± 35,1 54 80,6 7 10,4 6 9,0 
Triglicerídeos (mg/ dL) 62 153,0 ± 88,0 35 56,5 15 24,2 12 19,3 
Insulina (uU/mL) 42 19,6 ± 16,7 - - - - - - 

Nota: DP - Desvios-padrão; GPD - Glicose sérica após carga oral de glicose; HDL - High Density 
Cholesterol; HOMA -IR – Homeostasis Model Assessment; LDL - Low Density Cholesterol. 
Fonte: Dados da pesquisa. 
 

 A figura 3 apresenta a análise da relação entre variáveis antropométricas e os 

níveis séricos de insulina. Verificou-se relação positiva significante entre insulina e 

IMC (r=0,39; p=0,049) (Figura 3.A) e CC (r=0,32; p=0,041) (Figura 3.B).  

 

Figura 3 - Correlação entre níveis séricos de insulina e antropometria em 
pacientes portadoras de Síndrome dos Ovários Policísticos. Belo Horizonte – 

MG, 2011 
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Nota: Correlação de Pearson. 
Fonte: Dados da pesquisa. 

 

Quanto aos lipídeos séricos, o HDL- colesterol foi relacionado de forma 

negativa com a medida da CC (r= -0,25; p=0,041) (Figura 4.A), RCE (r= -0,26; 

p=0,032) (Figura 4.B) e índice de LAP (r= 0,31; p=0,02) (Figura 4.C).  
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Figura 4 - Correlação entre níveis séricos de HDL- colesterol e triglicerídeos 
e antropometria em pacientes portadoras de Síndrome dos Ovários 

Policísticos. Belo Horizonte – MG, 2011 
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A - HDL- colesterol (mg/ dL) e Circunferência da Cintura (cm) (n= 66); B – HDL- colesterol (mg/ dL) e 
Relação Cintura/ Estatura (n= 66); C - HDL- colesterol (mg/ dL) e Índice de LAP (n= 58). 
 
Nota: Correlação de Pearson. LAP – Lipid  Accumulation Product.  
Fonte: Dados da pesquisa. 
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5.2 Fase II – Evolução Nutricional   

 

Em virtude da redução do número amostral ao longo do estudo (P1: n=70; P2: 

n= 50; P3: n= 36; P4: n= 28 e P5: n= 15) (Figura 5), optou-se pela análise estatística 

dos dados de evolução antropométrica, da atividade física e alimentar das 15 

mulheres que concluíram o estudo. Os motivos mais frequentes de exclusão do 

estudo foram atraso e abandono do acompanhamento nutricional (63,6% e 31,0%, 

respectivamente) conforme apresentado na figura 5. 

 

Figura 5 - Fluxograma do número de participantes durante os diferentes 
períodos do estudo 

 

Fonte: Elaborado pela autora. 

 

1° Retorno 
30 a 45 dias após a primeira consulta: 50 pacientes 

n = 20 excluídas 
Consulta de retorno após prazo estabelecido: 5 

Abandono do tratamento nutricional: 14 
Gestação: 1 

 

n = 14 excluídas 
Consulta de retorno após prazo estabelecido: 4 

Abandono do tratamento nutricional: 9 
Gestação: 1 

 

3° Retorno 
90 a 105 dias após a primeira consulta: 28 pacientes 

 

2° Retorno 
 60 a 75 dias após a primeira consulta: 36 pacientes 

 

n = 8 excluídas  
Consulta de retorno após prazo estabelecido: 4 

Abandono do tratamento nutricional: 4 

4° Retorno 
180 a 195 dias após a primeira consulta: 15 pacientes 

 

n = 13 excluídas  
Consulta de retorno após prazo estabelecido: 4 

Abandono do tratamento nutricional: 8 
Gestação: 1 

 

Amostra inicial: 70 pacientes 

 



64 
 

 
 

As mulheres que completaram a intervenção foram significativamente mais 

velhas quando comparadas às demais (30,0 ± 5,45 vs. 33,9 ± 5,40 anos; p=0,017) e 

não houve diferença das outras características avaliadas. 

Na figura 6, encontram-se representadas as variações antropométricas, 

avaliadas por meio das diferenças (delta - ) entre os períodos P2, P3, P4 e P5 em 

comparação aos dados obtidos em P1, no intuito de avaliar as modificações 

temporais em relação ao início da intervenção nutricional. Observa-se redução da 

peso (p=0,001) (Figura 6.A), IMC (p=0,001) (Figura 6.B), CC (p=0,003) (Figura 

6.C), RCE (p=0,008) (Figura 6.D) tanto quando avaliadas em curto prazo (P2, P3, 

P4) quanto em longo prazo (P5 dias) após a intervenção.  

Observa-se que a redução do peso, IMC, CC e RCE não foi constante 

durante todos os períodos avaliados. Houve estabilização da diminuição do peso e 

IMC entre P3 e P4 com declínio das mesmas no P5. A CC manteve-se inalterada 

entre P4 e P5. Redução da RCE foi verificada no P4 seguida da elevação desse 

índice no P5. Todas as diferenças acima citadas apresentaram significância 

estatística (p<0,05) (Figura 6). 
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Figura 6 - Variações das medidas antropométricas () após intervenção 
nutricional comparadas ao momento inicial do estudo em pacientes 

portadoras de Síndrome dos Ovários Policísticos. Belo Horizonte – MG, 2011 
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A – Percentual (%) de variação do peso corporal por período; B – Percentual (%) de variação do 
índice de massa corporal por período; C – Percentual (%) de variação da circunferência da cintura por 
período; D – Percentual (%) de variação da relação cintura/ estatura por período.  
 
Nota: Teste t de Student Pareado. *p<0,05 em relação ao início do estudo. Letras diferentes indicam 
diferença estatística entre os períodos. P1 – Período 1; P2 Período 2; P3 – Período 3; P4 – Período 4; 

P5 – Período 5;  (Delta) = [(variável final – variável inicial)/ variável inicial] X 100. 
Fonte: Dados da pesquisa. 

 

A figura 7 apresenta os gráficos da classificação antropométrica, referente ao 

IMC (Figura 7.A), CC (Figura 7.B) e RCE (Figura 7.C) após intervenção nutricional, 

não sendo verificadas alterações significantes entre os períodos. 
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Figura 7 - Evolução da classificação antropométrica após intervenção 
nutricional em pacientes portadoras de Síndrome dos Ovários Policísticos. 

Belo Horizonte – MG, 2011 
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A – Percentual (%) de classificação do índice de massa corporal por período; B – Percentual (%) de 
classificação da circunferência da cintura por período; C – Percentual (%) de classificação da relação 
cintura/ estatura por período. 
 
Nota: Teste McNemar. P1 – Período 1; P2 Período 2; P3 – Período 3; P4 – Período 4; P5 – Período 
5. nd – não detectado. 
Fonte: Dados da pesquisa. 

 

Quanto ao uso do sensibilizador de insulina, metformina, 40% da amostra 

relatou utilizá-lo durante todo o período do estudo em dosagem de 1500 mg/dia. 

Essas mulheres apresentaram maior declínio do valor de Δ do peso e do IMC 

(Figura 8.A e 8.B) nos períodos de P2, P3, P4 e P5 em relação ao início da 

intervenção (p<0,05) em comparação àquelas que não utilizavam tal medicamento 

(p<0,05). O mesmo não ocorreu para os valores de Δ da CC e RCE (Figura 8).  
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Figura 8 - Evolução antropométrica por meio do delta () após intervenção 
nutricional conforme utilização de metformina de pacientes portadoras de 

Síndrome dos Ovários Policísticos. Belo Horizonte – MG, 2011 
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A – Percentual (%) de variação do peso corporal por período entre os grupos; B – Percentual (%) de 
variação do índice de massa corporal por período entre os grupos; C – Percentual (%) de variação da 
circunferência da cintura por período entre os grupos; D – Percentual (%) de variação da relação 
cintura/ estatura por período entre os grupos.  
 
Nota: Teste t de Student Simples. * p<0,05 em relação ao início do estudo; ** p<0,05 entre os grupos. 
P2 Período 2; P3 – Período 3; P4 – Período 4; P5 – Período 5; Δ – (Delta) =[(variável final – variável 
inicial)/ variável inicial] X 100. 
Fonte: Dados da pesquisa. 

 

 

A tabela 6 apresenta a evolução do NAF (conforme classificação do IOM125) 

referida pelas pacientes durante o estudo e denota-se ausência de alterações 

estatisticamente significantes.  
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Tabela 6 - Evolução da atividade física de pacientes após intervenção 
nutricional das portadoras de Síndrome dos Ovários Policísticos. Belo 

Horizonte - MG, 2011 

 P1
 a
 P2

 a
 P3

 a
 P4

 a
 P5

 a
 

 Nível de Atividade 
Física  

% (n) % (n) % (n) % (n) % (n) 

Sedentário 80,0 (12) 46,7 (7) 66,7 (10) 40,0 (6) 80,0 (12) 

Pouco Ativo 20,0 (3) 53,3 (8) 33,3 (5) 60,0 (9)
 
 20,0 (3) 

Nota: Teste McNemar. Letras diferentes indicam diferença estatística p<0,05. P1 – Período 1; P2 
– Período 2; P3 – Período 3; P4 – Período 4; P5 – Período 5. 
Fonte: Dados da pesquisa. 

 

Não houve relação entre a evolução antropométrica, NAF ou tempo de 

realização da AF ao longo do estudo. Da mesma forma, o uso ou não de metformina 

não determinou tal relação (dados não mostrados).  

Quanto ao consumo alimentar, não foi observada diferença estatística entre o 

número de refeições realizadas e o hábito de “beliscar” alimentos entre as refeições 

das portadoras de SOP nos diversos períodos analisados (Tabela 7).  

 

Tabela 7 - Evolução do consumo alimentar de pacientes portadoras de 
Síndrome dos Ovários Policísticos. Belo Horizonte - MG, 2011 

 P1 P2 P3 P4 P5 

 Consumo Alimentar  % (n) % (n) % (n) % (n) % (n) 

Número de Refeições           

> 5x/ dia 46,7 (7)
 a
 73,3 (11)

 a
 86,7 (13)

 a
 73,3 (11)

 a
 73,3% (11)

 a
 

< 5x/ dia 53,3 (8)
 a
 26,7% (4)

 a
 13,3 (2)

 a
 26,7% (4)

 a
 26,7% (4)

 a
 

Hábito de “Beliscar” 
Alimentos            

Não 73,3 (11)
 a
 93,3 (14)

 a
 93,3 (14)

 a
 93,3 (14)

 a
 93,3 (14)

 a
 

Sim 26,7 (4)
 a
 6,7 (1)

 a
 6,7 (1)

 a
 6,7 (1)

 a
 6,7 (1)

 a
 

Nota: Teste de McNemar. Letras diferentes indicam diferenças estatísticas p<0,05. P1 – Período 
1; P2 – Período 2; P3 –   Período 3; P4 – Período 4; P5 – Período 5.   
Fonte: Dados da pesquisa. 

 

Em relação ao consumo de energia e nutrientes, avaliados por meio do R24h, 

modificações transientes em curto e longo prazo foram observadas. Houve redução 

significante no VCT (kcal) e consumo de LIP (g) e AGS (g) em 30 dias (p=0,014, 

p=0,008 e p=0,012, respectivamente), sendo que o declínio da ingestão de LIP (g) 

também foi verificado em 90 e 180 dias (p=0,034 e p=0,016, respectivamente). O 

consumo de PTN (g) e FIB (g) aumentou em longo prazo (180 dias) (p<0,05) após 
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intervenção nutricional (Tabela 8). Não houve diferença do consumo de energia e 

nutrientes entre os grupos segundo o uso de metformina (dados não mostrados). 
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Tabela 8 - Evolução do consumo de energia e nutrientes após intervenção nutricional de pacientes portadoras de Síndrome 
dos Ovários Policísticos. Belo Horizonte – MG, 2011 

 Energia/ P1 (n = 14) P2 (n = 14) P3 (n = 15) P4 (n = 15) P5 (n = 15) 

Nutriente Média ± DP Média ± DP Média ± DP Média ± DP Média ± DP 

VCT (Kcal) 1343,53± 549,33 
a
 1051,71 ± 304,31

b
 1211,60 ± 515,15

 a,b
 1095,60 ± 284,00

 a,b
 1177,27 ± 449,39

 a,b
 

Carboidrato (g) 174,15 ± 79,29 
a
 131,69 ± 44,46

 a
 157,80 ± 88,04

 a
 141,24 ± 41,07

 a
 154,00 ± 68,30

 a
 

Proteína (g) 55,54 ± 23,46
 a
 54,17 ± 30,85

 a
 56,75 ± 30,90

 a
 52,58 ± 21,27

 a
 62,30 ± 28,37

 b
 

Lipídio (g) 54,53 ± 22,86
 a
 33,63 ± 12,15

 b 
 39,31 ± 17,82

 a,b
 35,66 ± 12,39

 b
 34,60 ± 14,70

 b
 

AGS (g) 15,35 ± 8,38
 a
 9,03 ± 4,55

 b
 10,27 ± 5,79

 a,b 
 11,13 ± 4,70

 a,b
 10,20 ± 4,10

 a,b
 

AGPI n3 (g) 0,64 ± 1,02
 a
 0,29 ± 0,30

 a
 0,31 ± 0,41

 a
 0,32 ± 0,44

 a
 0,34 ± 0,33

 a
 

AGPI n6 (g) 3,10 ± 4,55
 a
 1,16 ± 1,13

 a
 2,50 ± 3,06

 a
 1,59 ± 2,15

 a
 1,57 ± 1,66

 a
 

Colesterol (mg) 204,40 ± 127,22
 a,b

 138,86 ± 98,21
 a
  216,40 ± 135,61

 b
 143,77 ± 81,35

 a,b
 193,00 ± 154,80 

a,b
 

Fibra (g) 13,98 ± 4,56
 a
 13,69 ± 5,11

 a,b
 16,67 ± 7,93

 a,b
 17,46 ± 9,57

 a,b
 18,80 ± 6,19

 b
 

Cálcio (mg) 384,20 ± 263,41
 a
 328,88 ± 230,37

 a 
 366,68 ± 228,52

 a 
 362,78 ± 211,14

 a
 367,70 ± 223,80

 a
 

Ferro (mg) 5,95 ± 3,28
 a
 4,16 ± 1,68

 a
 5,65 ± 3,00

 a
 4,95 ± 3,27

 a
 5,56 ± 1,90

 a
 

Zinco (mg) 5,60 ± 3,42
 a
 5,52 ± 3,44

 a
 6,89 ± 4,76

 a
 5,35 ± 4,89

 a
 5,70 ± 3,40

 a
 

Magnésio (mg) 133,19 ± 67,91
 a
 126,24 ± 58,78

 a
 152,77 ± 76,47

 a 
 167,54 ± 132,85

 a
 143,12 ± 50,95

 a
 

Sódio (g) 3,91 ± 2,34
 a
 2,54 ± 1,10

 a
 2,46 ± 0,89

 a
 2,83 ± 1,73

 a
 2,70 ± 0,70

 a
 

Vitamina D (mg) 1,51 ± 1,83
 a
 1,40 ± 1,21

 a
 1,69 ± 1,66

 a
 1,54 ± 1,17

 a
 1,44 ± 1,44

 a
 

Nota: Teste t Student Pareado. Letras diferentes indicam diferença estatística p<0,05. AGS – Ácidos Graxos Saturados; AGPI n3 – 
Ácidos Graxos Poliinsaturados Ômega 3; AGPI n6 – Ácidos Graxos Poliinsaturados Ômega 6; kcal –Quilocalorias; P1 – Período 1; 
P2 – Período 2; P3 – Período 3; P4 – Período 4; P5 – Período 5; VCT – Valor Calórico Total. 
Fonte: Dados da pesquisa. 
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A tabela 9 apresenta a evolução da qualidade da dieta consumida pelas 

pacientes ao longo do acompanhamento nutricional utilizando o IQD-R. Nota-se 

melhora significante do índice total e do consumo do componente gordura sólida, 

álcool e açúcar de adição tanto em curto quanto em longo prazo após intervenção 

(p<0,001 e p<0,03, respectivamente). Além disso, observou-se melhora na 

qualidade da ingestão das frutas totais, frutas inteiras e cereais totais em curto prazo 

imediato (30 dias) com manutenção nos períodos subsequentes.  



72 
 

 
 

Tabela 9 - Evolução do índice de qualidade da dieta revisado após intervenção nutricional de pacientes portadoras de 
Síndrome dos Ovários Policísticos. Belo Horizonte – MG, 2011 

  IQD-R Total e  P1 (n = 15) P2 (n = 15) P3 (n = 15) P4 (n = 15) P5 (n = 15) 

Componentes 
Média/ 

Mediana 
DP ou  
IC 95% 

Média/ 
Mediana 

DP ou IC 
95% 

Média/ 
Mediana 

DP ou IC 
95% 

Média/ 
Mediana 

DP ou IC 
95% 

Média/ 
Mediana 

DP ou IC 
95% 

IQD-R Total 55,16
 a
 8,88  70,54

 b
 13,86

 
 68,51

 b
 11,84 71,06

 b
 8,43

 
 71,82

 b
 9,61

 
 

Sódio 0,00
 a
 0,00 - 6,22 0,00

 a
 0,00 - 2,14

 
 0,00

 a
 0,00 - 5,11

 
 0,00

 a
 0,00 - 10,00 0,00

 a
 0,00 - 8,91 

Ácidos Graxos Saturados 7,57
 a
 2,76 7,56

 a
 2,99

 
 7,16

 a
 3,47

 
 8,43

 a
 1,97

 
 8,57

 a
 1,57

 
 

Gord_AA 10,07
 a
 5,76 17,59

 b
 4,93

 
 15,68

 b
 5,74

 
 17,70

 b
 2,78

 
 16,90

 b
 5,25

 
 

Óleos 9,83
 a
 0,64 10,00

 a
 0,00

 
 10,00

 a
 0,00

 
 10,00

 a
 0,00

 
 10,00

 a
 0,00

 
 

Frutas Totais 2,23
 a
 0,00 - 5,00 5,00

 b
 0,00 - 5,00

 
 5,00

 b
 0,00 - 5,00 5,00

 b
 0,00 - 5,00

 
 5,00

 b
 0,00 - 5,00

 
 

Frutas Inteiras 1,26
 a
 0,00 - 5,00

 
 5,00

 b
 0,00 - 5,00

 
 5,00

 b
 0,00 - 5,00

 
 5,00

 b
 0,00 - 5,00

 
 5,00

 b
 0,00 - 5,00

 
 

Cereais Totais 4,50
 a
 1,75 - 5,00

 
 5,00

 b
 0,00 - 5,00

 
 5,00

 a,b
 2,24 - 5,00 5,00

 a,b
 4,03 - 5,00

 
 5,00

 a,b
 1,34 - 5,00

 
 

Cereais Integrais 0,00
 a
 0,00 - 1,31

 
 0,00

 a
 0,00 - 5,00

 
 0,00

 a
 0,00 - 5,00

 
 0,00

 a
 0,00 - 5,00

 
 0,00

 a
 0,00 – 5,00

 
 

Vegetais Totais 3,51
 a
 0,00 - 5,00

 
 5,00

 a
 0,00 - 5,00

 
 5,00

 a
 0,00 - 5,00

 
 5,00

 a
 0,00 - 5,00

 
 5,00

 a
 0,00 - 5,00

 
 

Vegetais Verde-Escuros, 
Alaranjados e 
Leguminosas 2,50

 a
 0,00 - 5,00

 
 5,00

 a
 0,00 - 5,00

 
 5,00

 a
 0,00 - 5,00

 
 5,00

 a
 0,00 - 5,00

 
 5,00

 a
 0,00 - 5,00

 
 

Leite e Derivados 3,57
 a
 2,98

 
 4,63

 a
 4,04

 
 3,91

 a
 3,23

 
 4,11

 a
 3,98

 
 5,14

 a
 3,49

 
 

Carnes, Ovos e 
Leguminosas 8,73

 a
 5,49 - 10,00 10,00

 a
 0,00 - 10,00 10,00

 a
 3,48 - 12,04

 
 10,00

 a
 5,32 - 10,00

 
 10,00

 a
 2,47 - 10,00

 
 

Nota: Teste t Student Pareado, Teste de Friedman e correção de Bonferroni. Letras diferentes indicam diferença estatística.  
IQD-R – Índice de Qualidade da Dieta Revisado; Gord_AA - Gordura sólida, álcool e açúcar de adição. P1 – Período 1; P2 – Período 2; P3 – Período 3; P4 
Período 4; P5 – Período 5. 
Fonte: Dados da pesquisa. 
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O uso de metformina foi associado a maior consumo médio do grupo de frutas 

totais do IQD-R em P2 e P3 após de intervenção (p=0,042 e p=0,035, 

respectivamente), porém sem diferença estatística quanto ao valor do IQD-R total e 

outros itens analisados. 

Dentre os modelos de regressão linear univariada testados, verificou-se 

significância estatística apenas naquele que considerou o  IMC como variável 

dependente e o uso de metformina como variável independente a partir de P3 

(Tabela 10). Os demais modelos realizados não foram significativos independente 

do período do estudo e variáveis independentes testadas (dados não mostrados).  

 

Tabela 10 - Coeficiente de regressão linear () e coeficiente de determinação (R²) do 
índice de massa corporal (IMC) com o uso de metformina em portadoras de 

Síndrome de Ovários Policísticos. Belo Horizonte – MG, 2011 

Variável   R² Valor p 

 IMC - P2 -0,26 0,01 0,763 

 IMC - P3 -3,11 0,40 0,011 

 IMC - P4 -4,24 0,32 0,027 

 IMC - P5 -6,27 0,51 0,003 

Nota: Índice de Massa Corporal; P3 – Período 3; P4 – Período 4; P5 – Período 5; Δ – 
(Delta) =[(variável final – variável inicial)/ variável inicial] X 100. 
Fonte: Dados da pesquisa  

 

De modo complementar, testou-se a interferência da variável  kcal como 

controle no modelo referente ao uso de metformina, tendo em vista sua importância 

comprovada na redução do IMC. O modelo apresentou significância estatística 

apenas em P3, p=0,004 (Tabela 11). 

 

Tabela 11 - Coeficiente de regressão linear () e coeficiente de determinação (R²) do 
índice de massa corporal (IMC) com o uso de metformina no período 3 (P3) 
em portadoras de Síndrome de Ovários Policísticos. Belo Horizonte – MG, 

2011 

Variável   R² Valor p 

Uso de metformina -3,921 
0,577 

0,001 

 kcal -3,11 0,040 

Nota: IMC – Índice de Massa Corporal; kcal – Quilocalorias.Δ – (Delta) =[(variável final – 
variável inicial)/ variável inicial] X 100.  
Fonte: Dados da pesquisa  
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6 Discussão 

 

6.1 Fase I – Caracterização 

 

A SOP confere às mulheres elevado risco de desenvolver obesidade, RI, 

hiperinsulinemia e DANT5,14. No presente estudo, 95,7% da amostra apresentava 

excesso de peso que pode contribuir para a piora das características clínicas e 

bioquímicas do excesso de andrógeno e do perfil metabólico como aumento da 

pressão arterial, dislipidemia, risco de desenvolvimento de DCV e RI52,53. 

A CC, RCE e Índice de LAP evidenciaram gordura visceral em excesso e 

risco para DCV, confirmando estudos prévios nos quais portadoras de SOP 

apresentam fatores de risco para o desenvolvimento de DCV11 que podem ser 

exacerbados pela obesidade8,10,36, principalmente a central, devido sua associação 

com a RI59. Estudos recentes indicam a RCE e o índice de LAP como melhores 

preditores de cardiopatias na síndrome que a CC61,66,68,70. A utilização desses 

indicadores antropométricos na prática clínica é incentivada pela fácil realização, 

custo reduzido e possibilidade de replicação atuando assim, como ferramenta de 

triagem de risco de anormalidades metabólicas61,70,71 que oportunizam intervenção 

precoce e específica.  

Além disso, a obesidade é associada a um perfil lipídico mais aterogênico em 

pacientes com SOP17. As mulheres na casuística estudada apresentaram elevada 

inadequação dos níveis séricos de colesterol total, HDL- colesterol, LDL- colesterol e 

triglicerídeos. Trabalhos em portadoras da síndrome observaram resultados 

similares7,10,145. A dislipidemia verificada foi principalmente associada à inadequação 

dos níveis séricos de HDL- colesterol e triglicerídeos, que representa a alteração 

lipídica encontrada em pacientes com RI146 e se associa ao elevado risco de SM e 

DVC12,57. Assim, os resultados ressaltam a importância de triagem para vigilância e 

modificações desses fatores de risco para melhor prognóstico da SOP147. 

Assim como a obesidade, outras DANT estavam presentes em grande 

parcela da amostra, sendo a HAS e o DM2 as comorbidades mais frequentes, 

corroborando achados em portadoras de SOP145,146. Porém, a associação entre SOP 
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e HAS não é clara na literatura. A utilização de diferentes critérios diagnósticos para 

a síndrome pode ser responsável por esses resultados inconsistentes147. Alguns 

autores verificaram elevados níveis de pressão arterial em portadoras da 

síndrome145,146, enquanto outros não encontraram relação147. Wang et al.147 sugerem 

que a associação entre SOP e HAS pode se tornar significante com o aumento do 

tempo de diagnóstico da síndrome.   

A síndrome é um fator de risco independente para o desenvolvimento de DM2 

em virtude de diferentes mecanismos. Um deles se relaciona a um defeito na 

sinalização da insulina no músculo esquelético que resulta na fosforilação 

aumentada da serina do receptor de insulina e do substrato-1 do receptor de 

insulina14. Além disso, o hiperandrogenismo pode também estar associado a 

ocorrência de RI, uma vez que ambos são reconhecidamente relacionados à SOP8. 

No entanto, a terapia com antiandrogênios pode não melhorar a RI, enquanto 

agentes sensibilizadores de insulina, além de promoverem aumento da sensibilidade 

à insulina, também corrigem anormalidades menstrual e reprodutiva na síndrome148. 

Destaca-se a elevada prevalência de RI, avaliada por meio do índice de 

HOMA-IR, similar à demonstrada por outros autores74,149. Entretanto, no presente 

trabalho não foi verificada correlação entre IMC e RI, contrariando descrições 

prévias74,149. Tal diferença pode ser justificada pela forte associação entre a 

síndrome e a ocorrência de RI, associação essa independente do excesso de massa 

corporal150 ou ainda pela heterogeneidade étnica74,151 da população brasileira. 

Na casuística, apesar das pacientes apresentarem SOP, verifica-se que a 

composição corporal pode agravar o perfil metabólico tendo em vista as correlações 

encontradas entre variáveis antropométricas, níveis séricos de insulina, HDL- 

colesterol e triglicerídeos. O papel da obesidade na patogênese da síndrome ainda 

não está claro152, porém sua presença se relaciona com alterações metabólicas 

mais graves54,146. Dessa forma, a proposta terapêutica deve contemplar 

modificações nos modos de vida como dieta e atividade física no intuito de minimizar 

o efeito adicional do peso na RI e no hiperandrogenismo, promovendo melhora da 

função ovariana.  

Quanto ao consumo alimentar, elevado relato de ingestão de óleo, açúcar e 

sal foi referido, contrastando com a ingestão insuficiente de legumes, verduras e 

frutas, bem como de peixes. Esse padrão alimentar se associa ao aumento do 
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excesso do peso e desenvolvimento de DANT, contrariando as recomendações do 

Guia Alimentar para a População Brasileira128. Linde et al.104 avaliaram 1801 

indivíduos adultos com excesso de peso (IMC> 27Kg/m²) e encontraram correlação 

entre a ingestão de gordura total e maior IMC, enquanto o consumo de alimentos 

ricos em fibras, como frutas e vegetais, apresentaram-se associados ao menor 

IMC153. O consumo de fibras foi insuficiente para a maioria das mulheres avaliadas. 

Ressalta-se que o consumo adequado de alimentos ricos em fibras é importante 

para as pacientes com SOP, pois pode reduzir o risco de DM2 por oportunizar 

melhor controle glicêmico104.  

Ademais, identificou-se elevado consumo de sódio, similar aos achados de 

Douglas et al.154 ao comparar pacientes com SOP (n= 30) e controles saudáveis (n= 

27). Na revisão sistemática, elaborada por Sarno et al.155, foi verificado efeito 

protetor da restrição moderada do sódio na pressão arterial e SM com melhora do 

estado de saúde da população geral avaliada. No entanto, restrições severas se 

associaram à piora do perfil inflamatório e RI. Apesar da associação entre SOP e 

hipertensão arterial ainda não ser clara147, intervenções nutricionais devem ser 

propostas para possibilitar a adequação desse nutriente.   

Destacou-se a inadequação da ingestão de calorias pela amostra. A 

prevalência de consumo excessivo de energia foi elevada, contemplando 35,3% da 

amostra, com provável influência na frequência da obesidade e da RI156, além da 

sua associação com o risco de desenvolvimento de HAS, DM2 e DCV128. No 

entanto, o elevado percentual de pacientes com ingestão insuficiente de calorias 

também foi observado. Esse fato pode não refletir a ingestão real, em virtude de 

provável subnotificação de alguns alimentos no momento da realização do R24h. 

Alguns autores sugerem que a maior subestimação do consumo alimentar por parte 

da população com excesso de peso se deve à cultura das dietas de “culto à 

magreza” e ao sentimento de culpa e/ou vergonha ao ingerir determinados alimentos 

sabidamente classificados como “não-saudáveis”96,97.  

O consumo excessivo de LIP e AGS encontrado no presente trabalho é 

confirmado por outros estudos sobre a SOP154,157, mas também em controles 

saudáveis pareados por idade e/ ou peso154,157. A ingestão excessiva desses 

nutrientes pode comprometer o estado nutricional e de saúde das portadoras de 
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SOP tendo em vista sua associação com alterações metabólicas e cardiovasculares 

que incluem menor sensibilidade à insulina, dislipidemia e hipertensão arterial157. 

Em contraposição, houve consumo insuficiente de nutrientes importantes para 

a saúde feminina como ferro, cálcio, fibra, magnésio, zinco, vitamina D e AGPI-n3, 

avaliados por meio do R24h e confirmado pelos achados do QFA. A ingestão 

insuficiente de ferro, por exemplo, relaciona-se ao incremento dos riscos 

gestacionais158. Já a inadequação do consumo de cálcio, magnésio, zinco e vitamina 

D pode propiciar alterações na secreção de insulina e agravar a RI105,106,107,108, 

comumente verificada em portadoras de SOP. Além disso, a adequada ingestão 

suficiente de cálcio, fibra, zinco e vitamina D parece contribuir para melhor controle 

do peso, da glicemia, da insulinemia e da lipidemia, muitas vezes alterados em 

portadoras de SOP, e notadamente fatores de risco para as DANT104,105,107,108. 

Quanto ao AGPI n-3, trabalho recente associou o aumento sérico desse nutriente e 

a redução da relação n-6/ n-3 ao declínio da testosterona livre e melhora do perfil 

lipídico aterogênico na síndrome159. 

Ademais, concluiu-se que a presente amostra apresenta alterações 

antropométricas, metabólicas e alimentares que isoladas e mais fortemente 

associadas podem determinar a evolução da SOP. Entretanto, relata-se a ocorrência 

de limitações no estudo como a provável subestimação do consumo alimentar, já 

referida, além da falta de avaliação detalhada da atividade física. Apesar disso, a 

diversificação dos dados coletados possibilita o conhecimento geral da população do 

estudo. 

Dessa forma, esses achados denotam a importância de intervenções 

nutricionais que possibilitem a redução do peso e melhora do consumo alimentar 

para melhora dos sintomas e restauração da função ovariana e metabólica nas 

pacientes com a síndrome. 

 

6.2 Fase II – Evolução Nutricional 

 

As características fundamentais da SOP são hiperandrogenismo e/ou 

hiperandrogenemia, disfunção menstrual e ovários policísticos4. Associadas a tais 

alterações, as modificações metabólicas, tais como risco para o desenvolvimento de 
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DM2, DCV9, dislipidemia9, SM12 e RI14,15, merecem destaque devido seu impacto na 

saúde da mulher. O excesso de peso agrava essas alterações52,53 e por isso, 

medidas terapêuticas para seu declínio devem ser propostas121. No presente 

trabalho, a intervenção nutricional foi efetiva ao promover redução do peso similar à 

descrita em outros estudos com portadoras de SOP89,91,110,111. Além disso, a 

restrição calórica associada ao tratamento com metformina determinou maior perda 

do peso que foi mantida durante o período experimental avaliado.  

O melhor tratamento nutricional para promoção da adequação antropométrica 

na síndrome é desconhecido89, mas declínio de 5 a 10% do peso por meio de dieta 

hipocalórica é associado à melhora metabólica89,91,111,113, da 

hiperandrogenemia93,110, da regularidade menstrual e da reprodução56,88,89, mesmo 

quando protocolos distintos são utilizados.  

O presente trabalho revelou informações adicionais sobre a evolução 

antropométrica temporal, permitindo o acompanhamento sequencial das 

modificações ocorridas na população atendida. Observou-se redução de 2,33% e 

4,55% do peso em 30 e 60 dias após tratamento nutricional respectivamente. Após 

esse período, houve estabilização da perda de peso até 90 dias, sendo que em 180 

dias, a perda de peso se intensificou em 6,44%. No estudo de Thomson et al. 91, as 

pacientes com SOP foram orientadas a realizar dieta com restrição calórica 

(ingestão de 1200 a 1430 kcal/ dia) com ou sem atividade física. No grupo dieta 

hipocalórica isolada, a redução do peso ocorreu apenas nos primeiros 70 dias após 

intervenção, com a manutenção da medida nos 70 dias seguintes91. Outros estudos 

envolvendo modificações dietéticas na SOP, por período ≥ 140 dias, não descrevem 

a evolução temporal da perda de peso93 ou interrompem o protocolo de restrição 

calórica a partir de 30 dias e conjugam outras modalidades de intervenção ao longo 

do trabalho62,88,112. A discrepância entre os protocolos experimentais dificulta a 

comparação com os dados encontrados. Apesar disso, a análise sequencial das 

alterações antropométricas pode possibilitar a avaliação da intervenção com 

adequações em curto prazo para se alcançar a meta de redução do peso pretendida 

em longo prazo.   

  Ressalta-se que a perda de peso provocou redução da CC e RCE, 

demonstrando que a intervenção nutricional pode ter um efeito protetor adicional à 

saúde das pacientes160,161. Os referidos índices estão associados ao acúmulo de 
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gordura abdominal, e consequente aumento da RI e elevação do risco de 

DANT64,160. Apesar da diferença encontrada no valor absoluto da CC e RCE, não 

foram observadas alterações significantes na classificação relativa ao risco de 

desenvolvimento de doenças metabólicas. Sugere-se que o limitado tamanho 

amostral comprometa tal achado.  

As alterações antropométricas observadas nas mulheres com e sem SOP 

submetidas a protocolo de restrição alimentar podem ser decorrentes da diminuição 

da ingestão calórica e/ou do aumento do nível de atividade física22,94,98. Entretanto, 

alterações quantitativas duradouras nestes parâmetros não foram verificadas na 

presente amostra, denotando a existência de outros fatores associados às referidas 

mudanças. Sugere-se que um desses fatores possa ser a qualidade da dieta, 

avaliada no presente trabalho por meio do índice de qualidade da dieta revisado. A 

qualidade da dieta melhorou após intervenção nutricional demonstrando a 

sensibilização inicial das participantes às modificações alimentares propostas e sua 

manutenção ao longo da intervenção. A avaliação qualitativa da ingestão alimentar 

foi proposta para mensurar de maneira mais precisa o consumo do indivíduo, por 

considerar as interações existentes entre nutrientes e alimentos141. Estudos 

transversais observaram associação inversa entre melhor qualidade da dieta e 

pressão arterial, colesterol total e glicemia162. Ademais, estudos longitudinais 

reforçam o possível efeito protetor da qualidade da dieta sobre o risco para o 

desenvolvimento de DM163, redução de ganho de peso entre homens164 e  da 

mortalidade por todas as causas e por DCV165.  

Outros autores também observaram melhora da qualidade da dieta após 

programa de modificações dietéticas163,166,167. Mecca et al.166 investigaram os efeitos 

de intervenção pautada no aumento do consumo de fibras e atividade física em 50 

mulheres com excesso de peso. A melhora da qualidade da dieta associou-se a 

redução do peso e da incidência de síndrome metabólica166. Turner-McGrievy et 

al.167 observaram relação inversa entre o índice de qualidade da dieta e as 

modificações na hemoglobina glicosilada e peso corporal de portadores de DM2 

submetidos a intervenção nutricional por 154 dias. Diante do exposto, a melhora da 

qualidade da dieta por meio de intervenções dietéticas pode promover um efeito 

protetor à saúde. Destaca-se que o presente trabalho foi o primeiro a avaliar a 

qualidade da dieta sobre a perda de peso de portadoras de SOP. 
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A análise de subgrupo entre pacientes que realizavam ou não terapia 

medicamentosa com metformina, evidenciou redução adicional do peso no grupo 

que utilizava o medicamento após 30 dias de intervenção, sendo esse efeito 

intensificado ao longo do estudo. Apesar disso, os dados sobre a eficácia do 

fármaco, isolado ou combinado a modificações nos modos de vida, na diminuição do 

peso23,26,28,87 são conflitantes. A dose parece ser o fator chave dessa 

diferença24,28,86, mas as características da amostra23 e o tempo de utilização do 

fármaco24,86 podem influenciar os resultados.  

Trabalhos prévios na SOP descrevem redução do peso em período maior ou 

igual a 180 dias no grupo tratado com dieta hipocalórica e metformina27,120. Pasquali 

et al.27 observaram perda de peso entre mulheres obesas com e sem SOP que 

participaram de intervenção associada à restrição da ingestão calórica e uso desse 

sensibilizador de insulina. No estudo de Glueck et al.120, a metformina potencializou 

o efeito da restrição alimentar de mulheres com hipertensão intracranial idiopática 

com e sem SOP (IMC> 28kg/m²), com elevação da redução do peso associada ao 

tempo de intervenção.  

Os efeitos observados relativos à redução do peso associada ao tratamento 

com metformina podem ser atribuídos, pelo menos em parte, a possível atuação 

anorexígena do fármaco168,169, embora os mecanismos não sejam claros170. Alguns 

autores sugerem que o declínio antropométrico seja relacionado à melhora da ação 

da insulina e sua subsequente sinalização no centro da saciedade no hipotálamo 171 

ou de forma indireta, na redução da síntese de leptina172. Para outros, a ação da 

metformina é decorrente de alterações diretas sobre a secreção da leptina pelos 

adipócitos173 ou aumento da sensibilidade do receptor dessa adipocitocina no 

hipotálamo168,174. Porém, não foi confirmada diferença entre os níveis séricos de 

leptina de obesas com e sem SOP172,175 e o tratamento com metformina não alterou 

o peso, as concentrações de leptina e dos receptores dessa adiponectina em 

obesas com a síndrome176.   

Outro mecanismo que pode estar associado a otimização da perda de peso 

induzida por metformina inclui a ativação da proteína quinase ativada por adenosina 

monofosfato (AMPK)177,178. Esta enzima induz uma cascata de eventos intracelulares 

em resposta a mudança da carga energética celular para a manutenção da 

homeostase179. Atua no fígado diminuindo a síntese de lipídios e estimulando a 
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utilização desse nutriente como substrato energético, além de bloquear a produção 

hepática de glicose178. No músculo esquelético, incentiva a captação e oxidação de 

glicose180.  

Destaca-se que há estudos que não observaram relação entre o uso de 

metformina e aumento da perda de peso associada à dieta23,121,124. No trabalho de 

Tang et al.23, mulheres obesas com SOP tratadas com dieta restrita em calorias com 

ou sem metformina apresentaram redução similar do peso após 180 dias de 

intervenção. Outros dois estudos acrescentaram programas de atividade física às 

modificações dietéticas e compararam o tratamento com metformina em relação ao 

grupo tratado sem o fármaco. Os autores não observaram efeito adicional da 

utilização do sensibilizador de insulina nas alterações do peso121,124.  

Em 2009, Nieuwenhuis-Ruifrok et al.24 investigaram a utilização de 

sensibilizadores de insulina na perda de peso em mulheres portadoras ou não de 

SOP com excesso de peso em idade reprodutiva por meio de revisão sistemática e 

meta-análise. Os resultados evidenciaram efeito da metformina sobre a redução do 

peso apenas quando modificações dietéticas não foram realizadas24. Ademais, a 

revisão sistemática elaborada por Nicholson et al.101 em mulheres obesas com SOP 

apontaram que a metformina não foi, per se, um medicamento para perda de peso. 

Denota-se, dessa forma, que mais estudos são necessários para melhor 

compreender essa temática e determinar a via de ação do fármaco sobre o peso. 

 Ressalta-se que no presente trabalho a redução de peso potencializada pelo 

uso de metformina não pode ser explicada por alterações no consumo alimentar ou 

no nível de atividade física das portadoras de SOP, uma vez que esses parâmetros 

apresentaram-se similares entre os grupos.  

Quanto às variáveis antropométrica, CC e RCE, não houve diferença 

estatística entre os grupos ao longo do estudo considerando o uso do medicamento. 

Entretanto, também há informações contraditórias referentes ao efeito da metformina 

sobre a gordura corporal abdominal. Nos trabalhos de Tang et al.23, Gambineri et 

al.25 e Ladson et al.124 não foram observadas alterações da gordura abdominal, por 

meio da CC e/ou composição corporal por tomografia computadorizada ou raio-x de 

dupla absorção, associada ao uso do fármaco23,26,124. No entanto, apesar de 

Pasquali et al.30 não encontrarem diferença entre a redução de CC de portadoras de 

SOP tratadas com dieta hipocalórica associada ou não a metformina, redução 
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significante foi observada na adiposidade visceral e subcutânea por meio de 

tomografia computadoriza no grupo metformina.  

Destaca-se que além das alterações antropométricas, a SOP é considerada a 

causa mais comum de infertilidade por anovulação7. O tratamento de primeira 

escolha para essa alteração reprodutiva envolve modificações nos modos de vida, 

especialmente perda de peso e aumento da prática de atividade física para mulheres 

com sobrepeso e obesidade181. A maioria das mulheres atendidas pela equipe de 

nutrição apresentava o desejo de engravidar. Dessa forma, sugere-se que a 

diferença da idade entre as pacientes que concluíram ou interromperam o estudo 

esteja relacionada à interferência do envelhecimento e da obesidade na taxa de 

fertilização. 

O envelhecimento influencia tanto a quantidade quanto a qualidade dos 

oócitos e interfere na quantidade de oócitos e embriões na fertilização “in vitro”182. 

Além disso, o aumento da idade materna eleva o risco de diabetes e hipertensão 

gestacional, de trabalho de parto prolongado, sangramento excessivo durante o 

parto e nascimento prematuro do feto183. Deste modo, pacientes mais velhas que 

desejam engravidar podem apresentar maior motivação à proposta terapêutica da 

equipe de saúde, gerando maior adesão à intervenção nutricional.   

Além da idade, a obesidade per se confere piora da fecundidade e da 

gestação55 como um efeito adicional as alterações verificadas na SOP56. O excesso 

de peso interfere no controle da ovulação e desenvolvimento de oócitos, embrião e 

endométrio sendo esses efeitos sobre a fecundidade atribuídos a alterações 

hormonais, ovarianas e endometriais55. Assim, a redução do peso, por meio do 

tratamento nutricional, pode promover melhora reprodutiva e aumentar a 

possibilidade de se alcançar gestação espontânea ou induzida.  

Por fim, o estudo apresentou como limitações a elevada perda amostral, 

como observado em outros trabalhos de intervenção nutricional em portadores ou 

não de SOP17,88,89,113,124. Este aspecto é considerado o mais difícil em trabalhos para 

a redução do peso94,121. O presente trabalho não avaliou os motivos que 

influenciaram a adesão ao tratamento nutricional por parte das pacientes. Dessa 

forma, identificar dos obstáculos que interferem na adesão do paciente a modos 

saudáveis de vida poderá guiar futuras ações que permitam melhores resultados 

para à saúde da população atendida184.  
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Outro fator limitante do estudo foi a utilização de um R24h para a avaliação do 

consumo alimentar, por meio de análise qualitativa ou quantitativa. Tal avaliação 

pontual pode não refletir o habitual em virtude da elevada variabilidade da ingestão 

alimentar e de nutrientes em diferentes dias da semana185 restringindo a 

interpretação dos dados obtidos. Em estudos futuros, pretende-se solicitar a 

elaboração de registro alimentar em dias alternados para ampliar as informações 

referentes a alimentação, reduzir os erros relacionados à memória do 

entrevistado186. Entretanto, apesar destas limitações, calculou-se o IQD-R que 

possibilita o conhecimento das preferências alimentares de forma mais consistente 

ao longo do tempo do que o consumo de alimentos individuais187. 

Destaca-se que o estudo foi desenvolvido em um serviço de saúde de 

referência para o tratamento de portadoras de SOP o que fortalece a relevância 

clínica relacionada ao controle da doença e melhora do tratamento das pacientes. 

Dessa forma, espera-se que a análise da intervenção nutricional realizada possa 

contribuir para a elaboração de outras estratégias de cuidado integral dessa 

população.  
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7 Perspectivas 

 

 Nosso grupo de pesquisa mantém a coleta de dados para ampliação do 

tamanho amostral no intuito de verificar a consolidação dos resultados descritos 

nesse estudo. Para trabalhos futuros, pretende-se utilizar ferramentas para avaliar o 

estágio de mudança comportamental, conforme proposto pelo modelo transteórico, 

com objetivo de direcionar a intervenção e analisar seu impacto na adesão das 

participantes ao tratamento. Planeja-se também avaliar o gasto energético de 

repouso das pacientes para determinação da real demanda energética dessa 

população e sua correlação com o consumo alimentar e uso de metformina. Além 

disso, verifica-se a necessidade do acompanhamento de parâmetros clínicos e 

bioquímicos durante a intervenção nutricional para análise da efetividade das 

alterações antropométricas no estado de saúde dos pacientes. 
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8 Conclusão 

 

  AAs pacientes com diagnóstico de SOP atendidas no ambulatório Borges da 

Costa, HC – UFMG, apresentavam excesso de peso e de gordura abdominal, ambos 

parâmetros considerados fatores de risco para o desenvolvimento ou agravamento 

de DANT, independente das alterações intrínsecas da síndrome. Além disso, foram 

verificadas inadequações do consumo de macronutrientes e micronutrientes.  

 Durante o período de acompanhamento nutricional, tanto em curto quanto em 

longo prazo, ocorreu redução antropométrica do peso, IMC, CC e RCE e melhora da 

qualidade da dieta, avaliada por meio do IQD-R em comparação ao início da 

intervenção nutricional. Ressalta-se que essas alterações podem favorecer efeito 

protetor à saúde das mulheres por se relacionar de forma direta ou indireta com a 

redução da RI, insulinemia e anovulação.   

 O uso de metformina associado à intervenção nutricional conferiu efeito 

adicional à perda de peso a partir dos 30 dias, porém sem influência na redução da 

gordura abdominal. Tal efeito relacionou-se a variação da ingestão energética 

apenas em 60 dias de tratamento. O nível de atividade física das participantes não 

influenciou tal resposta.   

 Assim, verifica-se a efetividade da intervenção nutricional, pautada na 

restrição calórica e orientações nutricionais individualizadas, em promover melhora 

dos parâmetros antropométricos e alimentares, em curto e longo prazo, com 

implicação positiva do uso de metformina na redução do peso. 
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Apêndices  
 

Apêndice A 

 
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 A senhora está sendo convidada a participar voluntariamente de um estudo 
chamado “Evolução nutricional de pacientes com diagnóstico de Síndrome dos 
Ovários Policísticos”. 
 
Pesquisadores: Prof. Dra. Adaliene Versiani Matos Ferreira  
Aluno envolvido: Ana Maria dos Santos Rodigues 
Colaborador: Prof. Dra. Ana Lúcia Cândido  
 
 
RESUMO DO PROJETO 
A Síndrome dos Ovários Policísticos (SOPC) é uma das desordens endócrinas mais 
comuns em mulheres na idade reprodutiva. Cerca de 50% das portadoras 
desenvolvem resistência insulínica (RI), e a obesidade agrava a RI e a síndrome 
metabólica. A alimentação adequada unida a outras modificações no estilo de vida 
contribuem para um melhor controle da doença, prevenindo suas complicações e 
aumentando a qualidade de vida. Essa pesquisa tem como objetivos: avaliar o 
estado nutricional; caracterizar o consumo alimentar; e acompanhar a evolução 
nutricional das pacientes com diagnóstico de SOPC, encaminhadas pelo serviço de 
endocrinologia do Hospital das Clínicas da UFMG/Ambulatório Borges da Costa. 
Serão realizadas medidas antropométricas (peso, altura, circunferências) e 
avaliação da quantidade e qualidade do seu consumo alimentar. As participantes 
têm o direito de interromper a sua participação a qualquer momento, sem nenhuma 
restrição, e é garantido o anonimato, ou seja, a não divulgação de dados que 
possam identificar a participante. 

 

CONSENTIMENTO 

 Declaro que tive a oportunidade de esclarecer todas as dúvidas em relação à 
pesquisa, bem como aos objetivos nela propostos. Portanto, concordo em participar 
do estudo na qualidade de voluntário e autorizo a divulgação dos dados por mim 
fornecidos desde que assegurado o meu direito à preservação de identidade 
(anonimato). 

Assinatura da participante:_________________________________  

Local e data:__________________, _____/_____/____ 

 

 



102 
 

 
 

 O projeto acima referido foi discutido e explicado à participante da entrevista 
com linguagem clara, acessível e apropriada. Asseguro todos os direitos a ela 
reservados segundo os princípios éticos de pesquisa e deixo à disposição da 
participante o endereço, telefone e e-mail dos pesquisadores envolvidos a fim de 
facilitar o contato e/ou a suspensão de sua participação no estudo. 

 

________________________________________________________ 

Assinatura do responsável 

 

Profª. Drª. Adaliene Versiani Matos Ferreira                   

End: Av. Professor Alfredo Balena,190 

Tel: (31) 3409-9855           

Fax: (31) 3409-9852 

E-mail: adaliene@gmail.com  

 

 

COEP – Comitê de Ética em Pesquisa 

Avenida Antônio Carlos, 6627, Unidade Administrativa II – 2º andar, Campos 

Pampulha – Belo Horizonte – MG – Brasil, Cep: 31.270-901.Tel/FAX:3409-4592 – 

Email: coep@prpq.ufmg.br 
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Apêndice B 

FICHA DE PRIMEIRA CONSULTA AMBULATÓRIO DE NUTRIÇÃO 

1. IDENTIFICAÇÃO 

Nome: 
___________________________________________________________________ 

Data Nascimento: ____/____/____                  Idade: ______ anos    

Estado Civil _____________ Filhos ( )Não ( ) Sim Quantos: _____ Idade: _________ 

Local de trabalho: ___________________________Fone: _____________________ 

Ocupação: __________________________________________________________ 

Rotina de trabalho: ____________________________________________________ 

 

2. DADOS DE SAÚDE 

Qual o motivo de procura? ______________________________________________ 

___________________________________________________________________ 

Diagnóstico clinico: ____________________________________________________ 

___________________________________________________________________ 

Antecedentes Familiares: _______________________________________________ 

___________________________________________________________________ 

 

Resultados de exames bioquímicos:  

Exame Data Resultado 
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Problemas Relacionados ao TGI 

Cavidade oral (mucosa e dentes) 

 

 

Esôfago (disfagia, odinofagia) 

 

 

Estômago (dor, pirose, azia) 

 

 

Intestino (constipação, diarréia, 
flatulência)  

 

 
Você se considera uma pessoa ativa fisicamente? (    ) Sim    (    ) Não 
Prática de atividade física: ______________________________________________ 
Periodicidade: ________________________________________________________ 
Ao praticar esta atividade você apresenta sudorese? (   ) Sim   (   ) Não     
Fica ofegante? (  )Não (  )Sim levemente ( )Sim moderadamente ( )Sim intensamente 
Você fuma? (  ) Sim (  ) Não    Quantidade: _________________________________ 
Você consume bebida alcoólica?  (   ) Sim  (   ) Não    Tipo: ____________________ 
Freqüência:_________________     Quantidade: ____________________________ 
Medicação atual: _____________________________________________________ 
___________________________________________________________________ 
Uso de complementos ou suplementos nutricionais: __________________________ 
___________________________________________________________________ 
 
3. ANAMNESE ALIMENTAR 
Refeições: (   ) Desjejum  (   ) Lanche  (    ) Almoço (  ) Lanche  (   ) Jantar    (   ) Ceia  
Local: ______________________________________________________________ 
Preferências: ________________________________________________________ 
___________________________________________________________________ 
Aversões: ___________________________________________________________ 
___________________________________________________________________ 
Evita algum alimento: __________________________________________________ 
Motivo: _____________________________________________________________ 
Alimentos sintomáticos: ________________________________________________ 
Hábito de “beliscar” alimentos: ( ) Sim ( ) Não Q 
Quais alimentos?______________________________________________________ 
 
Quantidade de água que toma por dia: ____________________________________ 
 
Tipo de óleo ou gordura utilizado no preparo das refeições: ____________________ 
 
Quantidade utilizada por mês/pessoa _____________________________________ 
 
Quantidade de açúcar gasto por mês/pessoa _______________________________ 
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Quantidade de sal gasto por mês/pessoa __________________________________ 
 

4. QUESTIONÁRIO DE FREQUÊNCIA DE CONSUMO ALIMENTAR 

ALIMENTO FREQUÊNCIA SEMANAL 

   Dia          Semana        Mês 

Raro Nunca Observações 

Leite       

Derivados do leite       

Carne vermelha       

Carne de porco       

Frango       

Ovos       

Peixe       

Embutidos       

Frutas       

Verduras       

Legumes       

Feijão       

Biscoito/bolacha       

Bolo/ pão de queijo       

Salgados/Pizza       

Frituras       

Azeite       

Chocolate/ Doces       

Refrigerante       

Suco artificial       

Café       

 

 

 

 

 



106 
 

 
 

5. RECORDATÓRIO 24 HORAS 

Desjejum:                                                                                             Horário:_______ 
___________________________________________________________________
___________________________________________________________________
___________________________________________________________________
___________________________________________________________________ 

 

Colação:                                                                                               Horário:_ _____ 

___________________________________________________________________
___________________________________________________________________ 

 

Almoço:                                                                                                Horário:_______ 

___________________________________________________________________
___________________________________________________________________
___________________________________________________________________
___________________________________________________________________
___________________________________________________________________
___________________________________________________________________ 

 

Lanche:                                                                                               Horário: _______ 

___________________________________________________________________
___________________________________________________________________ 

 

Jantar:                                                                                                  Horário:_______ 

___________________________________________________________________
___________________________________________________________________
___________________________________________________________________ 
___________________________________________________________________ 
 

Ceia:                                                                                                       Horário: _____ 

___________________________________________________________________
___________________________________________________________________ 
___________________________________________________________________ 
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6. DADOS ANTROPOMÉTRICOS 

 

Classificação 

IMC: _________________________             AMB: ___________________________ 

RCQ: ________________________            % Gordura: _______________________ 

CC: _________________________               Compleição: _____________________ 

Diagnóstico Nutricional 

___________________________________________________________________
___________________________________________________________________
___________________________________________________________________ 

7. PRESCRIÇÃO DIETOTERÁPICA 

___________________________________________________________________
___________________________________________________________________
___________________________________________________________________
___________________________________________________________________
___________________________________________________________________ 

 

Data: _____/______/______ 

Nome: ___________________________     Assinatura: _______________________ 

 
 

Peso 
habitual 

(kg) 

Período 
de 

mudança 
de peso 

Peso Atual 
(kg) 

Altura (cm) Peso ideal 
(desejado) 

(kg) 

% 
Mudança 
de Peso 

IMC 
(Kg/m2) 

       

C Cintura 
(cm) 

C Quadril 
(cm) 

C Abdomen 
(cm) 

C Punho 
(cm) 

R C Braço 
(cm) 

 

       

Dobra C 
Tricipital 

(mm) 

Dobra C 

Bicipital 

(mm) 

Dobra C 
Subescapular 

(mm) 

Dobra C 
Suprailíaca 

(mm) 

% Gordura CMB 

(cm) 

AMB 

(cm2) 
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Apêndice C 

 

Ficha de Avaliação de Retorno – Ambulatório SOP  
 

1) IDENTIFICAÇÃO 

1.1. Nome:_________________________________________________________ 

1.2. Número do cartão/ prontuário:_______________________ 

1.3. Data:___/___/ ___ 

 
2) EVOLUÇÃO DO PACIENTE 

2.1. Orientações seguidas com sucesso: 
___________________________________________________________________
___________________________________________________________________
___________________________________________________________________
___________________________________________________________________ 
 
 
2.2. Orientações não seguidas: 
___________________________________________________________________
___________________________________________________________________
___________________________________________________________________
___________________________________________________________________ 
 
 
2.3. Houve mudança na prática de atividade física?  
(   ) Não   (   ) Sim, qual atividade: ________________________________________ 
                              freqüência e tempo de realização: _________________________ 
 
 
2.4. Houve realização de algum exame bioquímico desde a última consulta? 
(   ) Não   (   ) Sim 
 

Exames Data Valores  

Glicemia jejum   

Glicemia após teste oral de 
tolerância à glicose 

  

Hemograma   

Colesterol total   

HDL – colesterol   

LDL – colesterol   

VLDL- colesterol   

Triglicérides   

Insulina em jejum   

TSH   

T4   
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Testosterona total   

Testosterona livre   

SHBG   

Outros   

 
 
2.5. Data da última menstrual: ___/ ___/ ___ 
 
 
2.6. Alterações no TGI? (   ) Não   (   ) Sim, 
qual(is)?_____________________________________________________________
___________________________________________________________________ 
 
 
2.7. Evolução das medidas antropométricas e de composição corporal 

Peso (kg)  

Estatura  

IMC (kg/m²)  

C. cintura (cm)  

C. quadril (cm)  

RCQ  

RCE  

C. braço  

C. punho  

Dobra cutânea tricipital (mm)  

Dobra cutânea bicipital (mm)  

Dobra cutânea subescapular (mm)  

Dobra cutânea subrailíaca   

% gordura coporal  

CMB (cm)  

AMB (cm²)  

 
 

3) RECORDATÓRIO DE 24 HORAS 

Refere-se a qual dia da semana 
(   ) Domingo  (   ) Segunda  (   ) Terça  (   ) Quarta  (   ) Quinta  (   ) Sexta 
 
 

Refeição Alimento/ Preparação Quantidade OBS: 

Desjejum 
Horário: 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

  

Colação 
Horário: 
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Almoço 
Horário: 
 

 
 
 
 
 

  

Lanche da 
Tarde 
Horário: 

   

Jantar 
Horário: 

 
 
 
 
 

  

Ceia 
Horária: 

 
 
 
 

  

 
Houve “beliscos” durante o dia? 
(   ) Não    (   ) Sim, qual alimento? _______________________________________ 
___________________________________________________________________ 
 

4) OBSERVAÇÕES 

___________________________________________________________________
___________________________________________________________________
___________________________________________________________________ 
 

5) CONDUTA 

___________________________________________________________________
___________________________________________________________________
___________________________________________________________________ 
 
 
Nome: _____________________________ Assinatura: ___________________ 
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Apêndice D 
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