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RESUMO 

 

Introdução: a obesidade está associada a distúrbios ginecológicos como a síndrome dos 

ovários policísticos. Pacientes obesas que tem essa síndrome apresentam maiores desordens 

endócrinas e maior dificuldade para perder peso. Dessas mulheres, muitas estão em idade fértil 

e são submetidas a cirurgia bariátrica. Objetivos: Avaliar o efeito da cirurgia bariátrica no perfil 

hormonal específico das obesas portadoras da síndrome dos ovários policísticos e a perda de 

peso. Método: foram incluídas 15 mulheres obesas com indicação de cirurgia bariátrica e 

portadoras de SOP, entre 18 – 45 anos. Foram realizadas as dosagens plasmáticas de estradiol, 

insulina de jejum, hormônio luteinizante (LH) e hormônio folículo estimulante (FSH) antes e 

três meses após cirurgia bariátrica. Além disso, foram calculados a relação LH/FSH e o índice 

de massa corpórea (IMC). Resultados: aumento dos níveis de estradiol com p-valor: 0,242, 

redução da insulina de jejum com p-valor: 0,029, inversão da razão LH/FSH com p-valor: 0,028 

e redução do peso com p<0,001. Conclusão: identificou-se alteração do perfil hormonal 

avaliado após a cirurgia bariátrica. Constata-se um ambiente orgânico mais estrogênico, com 

menor grau de hiperinsulinismo, normalização da relação LH/FSH e satisfatória perda de peso. 

Esse novo perfil hormonal e físico revela uma atenuação parcial das desordens endócrinas da 

síndrome dos ovários policísticos e reducão do grau de obesidade. 

 

Palavras-Chave: Cirurgia bariátrica. Síndrome do ovário policístico. Obesidade. Infertlidade. 

Insulina. 
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ABSTRACT 

 

Background: Obesity is associated with gynecological disorders such as polycystic ovary 

syndrome (PCOS). Obese women with PCOS most frequently experience endocrine disorders 

and difficulty losing weight. Many obese women of reproductive age and with PCOS undergo 

bariatric surgery. Objectives: To prospectively evaluate the hormonal profiles of women with 

PCOS treated in Recife, Pernambuco State, Brazil and the effects of bariatric surgery on their 

weight loss. Study Design: 15 patients with PCOS from 18 to 45 years of age with approved 

for bariatric surgery were included. Plasma estradiol (E2), fasting insulin, luteinizing hormone 

(LH), and follicle stimulating hormone (FSH) were measured prior to bariatric surgery and at 

the 3-month follow-up visit. The LH/FSH ratio and BMI of the study participants were also 

calculated. Results: Postoperative E2 levels were higher but the change was not significant 

(p=0.258). Significant decreases were found in mean fasting insulin levels (p=0,01) and in 

inverted LH/FSH ratios (p=0.08), and weight loss occurred (p<0.001). Conclusion: Relevant 

changes in the hormone profile and significant changes in gonadotropic and insulin patterns 

were seen. In addition, there was satisfactory weight loss.   

 

Keywords: Bariatric surgery. Polycystic Ovarian Syndrome. Obesity. Infertility. Insulin. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

 

 

1.1 Apresentação do problema 

 

A Organização Mundial de Saúde afirma que a obesidade é a epidemia do século XXI.1 

Atualmente, estima-se em torno de 700 milhões de adultos e 50 milhões de crianças com 

obesidade no mundo.2-5A obesidade é definida como o excesso de gordura corporal em relação 

à massa magra, sendo que existem evidências para a conexão entre obesidade e diversas 

comorbidades.6  

A síndrome dos ovários policísticos (SOP) tem sido reconhecida há vários anos como 

uma condição patológica, de fisiopatogenia controversa, que promove alterações metabólicas, 

endócrinas e reprodutivas, com implicações negativas à saúde.7 Fatores ambientais, aliados às 

variações étnicas e raciais, justificam diferentes fenótipos da síndrome, bem como a variação 

na sua incidência em diversas populações.8 O tratamento da SOP é amplo e variado e depende 

do perfil da paciente e do objetivo que se pretende alcançar. 

O quadro de obesidade está associado em até 2/3 das portadoras de SOP e acaba 

piorando ainda mais as desordens endócrinas, o controle do peso e o quadro de infertilidade. 7 

Mudanças higieno-dietéticas e atividade física têm baixo custo e podem ser recomendados 

inicialmente para qualquer paciente obesa.9 Contudo, metade das obesas mórbidas não 

conseguem alcançar ou manter a perda de peso por meio apenas de condutas conservadoras.10 

Após o insucesso da terapia conservadora, a cirurgia bariátrica é o método mais eficaz no 

tratamento da obesidade, com perda e manutenção do peso a longo prazo.6  

Apenas poucos estudos foram feitos, a maioria internacionais e retrospectivos, visando 

avaliar as repercussões da cirurgia bariátrica nas pacientes portadoras da síndrome de ovários 

policísticos. Desse modo, esta pesquisa justifica-se quando se propõe a estudar o efeito da 

cirurgia bariátrica nas mulheres obesas mórbidas portadoras de SOP. 
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1.2 Objetivos 

 

1.2.1 Geral  

 - Avaliar o perfil hormonal das portadoras de SOP antes e após a cirurgia bariátrica de 

acordo com os níveis estrogênicos. 

 

1.2.2 Específicos  

 - Avaliar os níveis de insulina 

 - Avaliar a relação LH/FSH 

 - Quantificar a perda de peso pelo índice de massa corpórea (IMC) 
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2 LITERATURA  

 

 

 

2.1 Obesidade 

 

O aumento da prevalência da obesidade em escala global vem causando preocupações 

crescentes da Organização Mundial da Saúde (OMS). A OMS afirma que a obesidade é a 

epidemia do século XXI.1 Conforme a Associação Internacional para Estudo da Obesidade 

(IASO/IOTF), estima-se 2,3 bilhões de adultos com excesso de peso; destes, 700 milhões com 

obesidade.2,3  

Segundo dados coletados na América do Norte, Europa Oriental, Oriente Médio, Ilhas 

do Pacífico, Austrália e China, as taxas de obesidade mundial triplicaram nos últimos trinta 

anos devido à população ter aumentado o consumo de alimentos de elevada densidade 

energética.4 A incidência de obesidade duplicou entre as crianças nos Estados Unidos em um 

período de pouco mais de dez anos: entre crianças de idade escolar, cerca de 200 milhões estão 

acima do peso, sendo que 40 a 50 milhões são obesas.5   

No Brasil, a obesidade já é a segunda doença nutricional mais prevalente e causa 80 mil 

mortes por ano no país.6 Entre 2008 e 2009, a Pesquisa de Orçamentos Familiares realizada 

pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE) e pelo Ministério da Saúde 

considerou as condições de obesidade, déficit e excesso de peso da população brasileira. A 

prevalência de déficit de peso foi de 2,7%. Por outro lado, 50% dos homens e 48% das mulheres 

apresentavam excesso de peso, sendo que desse percentual, 12,5% dos homens e 16,9% das 

mulheres são obesos. 11  

Nota-se ainda que a obesidade é mais presente no cenário urbano do que no rural e sua 

distribuição assume um comportamento heterogêneo entre as diversas regiões brasileiras. O 

Sudeste assume a liderança do problema, tendo atingido a marca de 10 milhões de adultos com 

sobrepeso e três milhões e meio de obesos enquanto que no Nordeste, cinco milhões de pessoas 

estão acima do peso; isto é, 24% da população adulta.12 O Nordeste segue a mesma tendência 

das demais regiões do país: a maior incidência de obesos é vista nas mulheres em detrimento 

aos homens.11-13   

 A obesidade é definida como o excesso de gordura corporal em relação à massa magra. 

A obesidade e o sobrepeso podem ser diagnosticados pelo índice de massa corpórea (IMC) 



 16 

associado à medida da circunferência abdominal. O IMC tem uma excelente correlação com a 

gordura corporal, sendo uma medida prática e rápida. O IMC é calculado pela razão entre o 

peso (em quilogramas) e o quadrado da altura (em metros), e é expresso em Kg/m2.6 O IMC 

pode ser utilizado para identificar indivíduos com maior risco de morbimortalidade 

proporcional à gravidade da obesidade. A OMS utiliza o IMC para classificar a obesidade e o 

risco associado de doença (Quadro 1)2. 

 

Quadro 1.  Classificação da Obesidade2 

 

IMC (Kg/M2) Classificação Grau de Obesidade Risco de doença 

< 18,5 Magreza 0 Elevado 

18,5 – 24,9 Normal 0 Normal 

25 – 29,9 Sobrepeso 0 Pouco elevado 

30 – 34,9 Obesidade leve I Elevado 

35 – 39,9 Obesidade moderada II Muito elevado 

> 40 Obesidade grave III Muitíssimo elevado 

 

Todavia, o IMC não distingue massa gordurosa de massa magra e/ou gordura central de 

gordura periférica, e pode superestimar o grau de obesidade em pessoas musculosas.14 Em 

adição à medida do IMC, a medida da circunferência abdominal deve ser realizada para avaliar 

a gordura visceral. Ela é mensurada no maior perímetro entre a última costela e a crista ilíaca. 

Em adultos, quando a medida for maior que 102cm em homens e 88cm em mulheres está 

associada a um maior risco cardiovascular.15  

Estudos epidemiológicos fornecem evidências para a conexão entre a obesidade e as 

seguintes comorbidades:16 

 a) Insuficiência cardíaca: a obesidade por si só é responsável por 11% dos casos nos 

homens e 14% nas mulheres; 

 b) Hipertensão arterial: um aumento de 10 quilos no peso é associado a um aumento de 

3 mmHg na pressão sistólica e 2,3 mmHg na pressão diastólica. A perda de peso é associada a 

um declínio da pressão arterial; 

 c) Coronariopatia: o grau de lesão aterosclerótica está associado proporcionalmente à 

obesidade; 

 d) Acidente Vascular cerebral; 

 e) Diabetes mellitus tipo 2: a duração da obesidade é o mais importante determinante 

para a instalação do diabetes tipo 2; 
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 f) Esteatose hepática: pode ser visualizada por examens de imagem mas a biópsia 

hepática é o padrão ouro para o diagnóstico;  

 g) Distúrbio respiratório e apneia do sono: a obesidade é o fator de risco modificável 

mais importante nos distúrbios respiratórios do sono; 

 h) Artrose: um reconhecido fator de risco para a osteoartrite é a obesidade;  

 i) Dislipidemias;  

 j) Neoplasias: aproximadamente 10% de todas as mortes em não-fumantes estão 

relacionadas à obesidade;  

 h) Desordens endócrinas: além do diabetes, a obesidade está ligada a outras 

endocrinopatias como a SOP.  

Em síntese, o indivíduo obeso tem um índice de morbimortalidade 12 vezes maior em relação 

aos indivíduos com peso normal.17-18 

Ações que visem a prevenção da obesidade variam de acordo com a idade. Os fatores 

ambientais de risco são fortes e relacionados. Enquanto uma estimulação cognitiva fraca no 

ambiente doméstico favorece o desenvolvimento da obesidade, sabe-se que a informação e o 

nível educacional são fatores protetores.19 Menor nível sócio-econômico está relacionado com 

o consumo inferior de frutas e verduras e uma maior ingestão de gordura saturada, gordura trans 

e açúcar.20 Torna-se essencial políticas fiscais que estimulem o consumo de frutas e hortaliças, 

além de adequados  espaços urbanos que incitem a prática de atividades físicas.21-23  

Para o tratamento da obesidade, recomenda-se mudanças no estilo de vida como uma 

dieta mais adequada e prática regular de atividades físicas. Os pacientes devem ser submetidos 

à dieta hipossódica, hipocalórica e pobre em gorduras saturadas.24 Diante do insucesso da 

abordagem não-farmacológica, o uso de fármacos antiobesidade está prioritariamente 

indicado.25 Existem ainda outras opções conservadoras, como o balão intragástrico, o qual é 

introduzido por via endoscópica e permanece na bolsa estomacal por um período de até seis 

meses.27  

Após o insucesso da terapia conservadora, a cirurgia bariátrica é o único método eficaz 

na perda e manutenção do peso a longo prazo28,29.  Os casos de obesidade mórbida inserem-se 

hoje na esfera de atuação cirúrgica, com base na compreensão de que estão associados a maior 

frequência de comorbidades, a diminuição da expectativa de vida e ao fracasso dos tratamentos 

conservadores.  

A cirurgia bariátrica está indicada, conforme a Resolução no 1942/2010 do Conselho 

Federal de Medicina, nas seguintes situações:30 
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(1) Pacientes acima de 18 anos com IMC igual ou superior a 40 kg/m²;   

(2) Pacientes com IMC igual ou superior a 35 km/m² com doenças associadas como 

diabetes mellitus tipo 2, hipertensão arterial, dislipidemia, doença coronariana, osteoartrite, 

apneia do sono, hérnia de disco e outras. 

As primeiras cirurgias realizadas para o tratamento da obesidade seguiram os estudos 

experimentais de Kremen, em 1954. Baseavam-se em reduzir a absorção alimentar pelo desvio 

de grande porção do intestino delgado, mantendo-se em função uma pequena porção do 

duodeno, 35 cm de jejuno e 10cm de íleo. Essas cirurgias, entretanto, produziram sérias sequelas 

funcionais devido a má-absorção e foram abandonadas após a década de 1970.31 

A tendência predominante, que substituiu as derivações jejunoileais, iniciou-se com 

Manson e Ito, em 1967. As primeiras técnicas foram modelos primitivos de derivações gástricas 

(bypass gástrico), sendo que Manson contribuiu introduzindo a técnica de gastroplastia vertical 

com bandagem, a qual foi a mais utilizada na década de 1980.10 

A partir de 1990, surgiram as diferentes modalidades de derivação gástrica em Y de 

Roux (DGYR). A DGYR consiste na formação de uma bolsa gástrica de no máximo 30 mL de 

capacidade a partir da secção do estômago e excluindo do trânsito de nutrientes todo o restante 

do estômago, duodeno e jejuno proximal. Uma alça jejunal isolada em “Y” é anastomosada à 

pequena bolsa; sendo o tamanho desta alça variável.32,33  Dessa forma, na DGYR temos 

mecanismos de restrição mecânica, restrição funcional e disabsorção. Fobi e Capela 

acrescentaram um anel de silicone à saída da bolsa gástrica, aumentando o componente 

restritivo mecânico, tornando-se o método mais utilizado no Brasil.34  

A partir de 2000, surgiram novas técnicas que ampliaram o leque de opções da cirurgia 

bariátrica. Existe uma categoria denominada derivação biliopancreática, que atua menos por 

limitar a ingestão de alimentos e mais por diminuir a absorção de nutrientes ingeridos: operação 

de Scopinaro e duodenal switch.35,36 A cirurgia de Scopinaro representa uma gastrectomia 

parcial de cerca de 2/3 do órgão e de uma derivação biliopancreática a 50cm da vávula ileocecal. 

Já a duodenal switch é constiuída por uma gastrectomia vertical e a referida derivação, sendo 

realizada uma anastomose próxima ao duodeno.  

A sleeve gastrectomy ou gastrectomia vertical é conhecida como gastrectomia em forma 

de “manga”. Ela foi concebida, a princípio, como componente restritivo da duodenal switch. 

Trata-se da remoção da grande curvatura do estômago, de 4 a 6 cm do piloro até o ângulo 

esofagogástrico, deixando o reservatório com formato tubular e alongado de 150 - 200 ml. A 

gastrectomia vertical age por restrição mecânica moderada, já que transforma o estômago em 
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um tubo estreito, e por remover a região gástrica que mais produz grelina – conhecido como o 

hormônio da fome - diminuindo o apetite.37 

Considerando os resultados cirúrgicos satisfatórios da cirurga bariátrica no controle dos 

distúrbios metabólicos associados à obesidade, foi proposta uma nova aplicação para essas 

cirurgias já empregadas, surgindo assim a chamada cirurgia metabólica. Pacientes com 

obesidade leve estão sendo submetidos a cirurgia metabólica, com o propósito de comprovar a 

eficácia desse método cirúrgico no controle do diabetes.38-40  

A melhora do diabetes com a cirurgia metabólica está relacionada com a modulação da 

produção de hormônios gastrintestinais que desempenham funções relevantes na produção de 

insulina. No HC - UFPE está sendo desenvolvido um ensaio clínico com pacientes com di 2 há 

menos de 10 anos, em uso de hipoglicemiante oral ou insulina há menos de 8 anos, e portadores 

de obesidade leve. Um grupo vai ser submetido à ciurgia metabólica enquanto o outro será 

mantido com medicamentos. Resultados preliminares serão publicados em breve. 

 

2.2 Síndrome do Ovário Policístico 

 

Ovários policísticos ou ovários ”esclerocísticos” foram reconhecidos no final do século 

XIX, mas primariamente associados a dor pélvica e metrorragia.41 No início do século XX, 

prevaleciam as hipóteses de que essa condição ovariana era decorrente de infecções, congestão 

por torção parcial ou aumento da pressão do fluxo sanguíneo ovariano ou ainda decorrente de 

anormalidades da nutrição ovariana.42  

Em 1935, os ginecologistas Stein e Leventhal descreveram sete pacientes, das quais 

quatro tinham quadro  de obesidade, amenorreia secundária e hirsutismo. Todas elas foram 

submetidas à resseção ovariana bilateral em cunha, retirando cerca de 50 -75% de volume 

ovariano. Como resultado, eles observaram o retorno da regularidade menstrual nos sete casos 

e a ocorrência de gravidez em dois deles.43 

Estudo histológico detalhado do “ovário de Stein-Leventhal” revela que o tecido 

ovariano apresentava duas vezes mais o número de folículos em desenvolvimento incompleto 

e em atresia; além da cápsula e estroma ovariano mais espessados em comparação aos ovários 

normais. Eles sugeriram, à época, que os ovários policísticos podiam ser resultado de uma 

estimulação hormonal anômala sobre a adenohipófise.44 Nas duas últimas décadas do século 

XX, novos estududiosos raciocinaram também que aquele tecido ovariano anormalmente 

espessado dificultaria ou mesmo impederia o crescimento folicular até a superfície ovariana e 

posterior rompimento na forma de ovulação.45 
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Figura 1. Ovários Policísticos 

 

Nos dias atuais, a etiofisiopatologia da SOP ainda continua sendo um enigma para  

ginecologistas e endocrinologistas do mundo inteiro. Em contraste com a fisiológica oscilação 

hormonal do ciclo neuroendócrino, 65 - 75% das portadoras de SOP exibem um padrão anormal 

de secreção de gonadotrofinas. Esse padrão de secreção gonadotrófica varia pouco ao longo do 

ciclo, diferentemente de um ciclo mais oscilante em mulheres sem a síndrome. Estudos 

subsequentes, utilizando um traçador radiofármaco, revelaram que há uma excessiva atividade 

do LH em portadoras de SOP e consequências negativas à saúde a longo prazo .46-48 

Sabe-se que, quando comparadas com as mulheres de ciclo normal, 75% das portadoras 

de SOP exibem maior concentração plasmática de hormônio luteinizante (LH), níveis normais 

ou menores do hormônio folículo estimulante (FSH) e apresentam aumento da relação LH/FSH. 

O aumento da relação LH/FSH ocorre devido ao aumento idiopático da frequência de pulsos 

do hormônio liberador de gonadotrofinas (GnRH) e uma preferencial síntese de LH em 

detrimento ao FSH.A resposta do LH a um certo estímulo exógeno de GnRH parece ser maior 

nas portadoras de SOP. Bioimuno ensaios em mulheres portadoras de SOP revelaram a presença 

de isoformas mais alcalinas de LH, as quais exibem uma bioatividade marcadamente maior.49-

57 

Com relação aos esteroides sexuais, há elevação sérica de androstenediona, sulfato de 

deidroepiandrostenediona (S-DHEA), testosterona e 17OH-progesterona. Os androgênios 

parecem contribuir com o padrão anormal da secreção de gonadotrofinas: estudos indicaram 

que a exposição a concentrações crescentes de androgênios afetou o pulso gerador de GnRH e 

predispôs ao aumento da secreção de LH. Já a estrona encontra-se pouco aumentada, 
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provavelmente em virtude da maior conversão periférica proveniente da androstenediona, 

enquanto os níveis de estradiol (E2) costumam ser baixos, numa faixa correspondente a fase 

folicular inicial, reflexo do restrito desenvolvimento folicular.58-60 

Já se reconhece a participação da resistência insulínica (RI) na fisiopatogênese de muitas 

condições clínicas, sendo que ela pode decorrer de auto-anticorpos contra o receptor de insulina, 

mutações nos receptores de insulina ou ainda estados de lipodistrofia. A insulina é um hormônio 

glicoproteico que não ultrapassa a membrana celular. Ela atua através de um receptor na 

membrana, que ativa uma série de enzimas – atuação em cascata. Esse receptor, que em 

condições normais possui a tirosina em sua estrutura, tem a capacidade de autofosforilação e a 

partir daí são gerados substratos proteicos. Essas proteínas interagem com a enzima 

fosfatidilinositol-3-kinase, gerando o fosfatidilinositol, molécula que desempenha importante 

papel na translocação da glicose para o interior da célula (Figura 2).61-64 

 

Figura 2. Receptor de Insulina 

 

No caso da SOP, o receptor de insulina possui a serina, ao invés da tirosina, em sua 

estrutura e isso se traduz numa via de ativação mais demorada do receptor e menor incorporação 

da glicose pela célula. Além disso, a fosforilação da serina provoca uma maior produção de 

ácidos graxos livres, os quais, ja cientificamente comprovados, levam à RI.65 A real importância 

da RI e da hiperinsulinemia compensatória na fisiopatogênese da SOP foi descrita inicialmente 

em 1980, demonstrando significativa correlação entre os níveis basais de insulina plasmática, 

androstenediona e testosterona após sobrecarga de ingestão de glicose. Essa hiperinsulinemia 

reflexa causaria o hiperandrogenismo na mulher com SOP de duas maneiras: estimulando 

diretamente a produção de androgênios pelas células ovarianas da teca e inibindo a produção 
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hepática da globulina ligadora dos hormônios esteroides (SHBG), o que acaba aumentando a 

fração livre de androgênios circulantes no plasma (Figura 3).66-70 

 

Figura 3. Fisiopatogenia da SOP (http://www.moreirajr.com.br) 

 

A insulina estimula a produção de androgênios nas células ovarianas tecais in vitro. As 

células da teca de mulheres com SOP exibem um aumento da sensibilidade à insulina, 

comparadas àquelas de mulheres sem a síndrome. Níveis de insulina ainda que tidos como 

fisiológicos podem estimular a produção de androgênios em mulheres com SOP, enquanto, que 

sem a SOP, as células tecais exigiriam níveis muito maiores de insulina. Assim, tanto a insulina 

quanto o LH mais biologicamente ativo nessas pacientes atuam de modo sinérgico estimulando 

a maior produção androgênica.70-73 

Altas concentrações de insulina também inibem a produção hepática de SHBG, 

aumentado a fração livre de androgênios circulantes. O resultado de todos esses efeitos 

promovidos pela insulina causa um status de hiperandrogenismo, o qual interfere no 

desenvolvimento folicular e provoca quadro de anovulação. Adicionalmente, se houver quadro 

de obesidade associado, há liberação de leptina e adiponectina pelo tecido adiposo, maior 

produção de insulina e, consequentemente, maior interferência na função ovulatória. Ainda não 

ficou claro o que causaria o aumento da RI nas mulheres com SOP: o mais provável é acreditar 

em causa multifatorial, com uma complexa desordem poligênica.7,74-77 

Por fim, existe ainda elevação do colesterol total, triglicerídeos e lipoproteínas de baixa 

densidade e diminuição dos níveis de lipoproteínas de alta densidade  e apoproteína A-I. De 

acordo com relatos, a alteração lipídica mais característica é a diminuição dos níveis da 

lipoproteínca de alta densidade. Outra alteração bioquímica é a elevação dos níveis circulantes 

de inibidor do ativador do plasminogênio, o que acarreta diminuição da fibrinólise.78-79 

http://www.moreirajr.com.br/
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Quanto ao diagnóstico de SOP, em 2003, na cidade de Rotterdam - Holanda, houve uma 

reunião entre a European Society of Human Reproduction and Embriology e a American 

Society for Reproductive Medicine sendo definido, consensualmente, os critérios diagnósticos 

de SOP. As mulheres afetadas devem ter pelo menos dois dos três seguintes critérios: oligo-

anovulação, hiperandrogenismo (clínico ou laboratorial) ou ovários aumentados de volume ou 

de aspecto polimicrocísticos revelados à ecografia.80  

É necessário a exclusão de outras patologias como hiperplasia adrenal congênita (HAC), 

hiperprolactinemia, Síndrome de Cushing e tumores secretores de androgênios que podem 

provocar anovulação e/ou excesso de androgênios. Outras organizações científicas como a NIH 

(National Institute of Health) e a The Androgen Excess and PCOS Society (AE-PCOS) adotam 

seus próprios critérios, mas estes são semelhantes aos definidos em Rotterdam.81 

 

Quadro 2. Critérios diagnósticos da SOP e suas respectivas sociedades 

 

Rotterdam: pelo menos dois dos segunites critérios 

            1- Oligo-ovulação ou anovulação 

            2- Sinais clínicos e/ou bioquímicos de hiperandrogenismo 

            3- Ovários policísticos 

NIH (1990): apresentar os seguintes critérios 

             1- Oligo-ovulação 

             2- Hiperandrogenismo/Hiperandrogenemia (excluindo outras causas) 

             3- OUTROS CRITÉRIOS: relação LH/FSH aumentada, resistência à insulina                                

AE-PCOS (2009): apresentar os seguintes critérios 

              1- Disfunção ovariana: oligo-ovulação ou ovários policísticos 

              2- Hiperandrogenismo/Hiperandrogenemia 

              3- Excluir outras causas de excesso de androgênios 

 

A evidência bioquímica de hiperandrogenemia é baseada no achado de elevados níveis 

plasmáticos de androgênios. A testosterona é o mais importante androgênio produzido pelo 

ovário e a dosagem de sua fração livre é a base para o diagnóstico de  hiperandrogenemia. 

Outros androgênios que podem estar elevados nas portadoras de SOP incluem S-DHEA, DHEA 

e androstenediona.7  

A avaliação desses marcadores androgênicos exige cautela. A dosagem da fração livre 

da testosterona apresenta algumas limitações técnicas, utilizando equações complexas e 
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envolvendo em seu cálculo valores da concentração total de testosterona, albumina e SHBG. A 

androstenediona sérica só está aumentada em 20% dos casos, assim como os níveis de DHEA 

na maioria das vezes estão relativamente baixo. Já em relação ao S-DHEA, este é um marcador 

tradicional para revelar o excesso de androgênio produzido por disfunções da adrenal.82-85 

O ovário policístico exibe volume estromal aumentado e maior número de folículos. É 

necessário a presença de 12 ou mais folículos de 3-9 mm de diâmetro ou ainda um volume 

ovariano acima de 10 ml. Contudo, em 20% das mulheres com ciclos menstruais regulares pode 

ser identificada imagem de ovários polimicrocísticos.86-88 

As queixas das portadoras de SOP têm origem a partir de diversos distúrbios endócrinos. 

Em uma amostra não-selecionada de 400 mulheres com idade reprodutiva, o diagnóstico da 

SOP foi confirmado em 6,6% do total de casos, 8% das mulheres com disfunção menstrual, em 

67% daquelas com hirsutismo e em 86% das que apresentavam hirsutismo e distúrbios 

menstruais. Classicamente, os sintomas começam a se tornar mais evidentes alguns anos após 

a puberdade. Na forma clássica, o distúrbio pode ser caracterizado por menstruação anormal a 

partir da puberdade, com acne e hirsutismo na adolescência. Também pode surgir na vida 

adulta, concomitante à obesidade, provavelmente porque a obesidade é acompanhada por 

hiperinsulinemia crescente. 89-91  

 

Quadro 3. Principais manifestações clínicas da SOP 

 

Manifestação Frequência 

Obesidade 30 – 75% 

Hirsutismo 34 – 69% 

Acne 9 -25% 

Oligo-amenorreia 29 - 51% 

Infertilidade 29 – 74% 

 

Ciclos menstruais regulares normalmente refletem uma função ovulatória normal. 

Quando há variações do intervalo normal entre as menstruações, para mais ou para menos, essa 

alteração indica disfunção ovulatória. Ciclos menstruais ocorrendo a intervalos regulares 

sugerem fortemente que está havendo ovulação. Cerca de 70% - 85% das mulheres com SOP 

apresentam irregularidade menstrual. Os distúrbios menstruais mais comuns na SOP são 

oligomenorreia e amenorreia secundária; podendo alternar com sangramento menstrual 



 25 

abundante. Há evidências de que pacientes com SOP possam desenvolver ciclos regulares à 

medida que o tempo passa.92-94 

O hiperandrogenismo, classicamente, se manifesta na forma de hirsutismo, acne e 

alopécia. A SOP é responsável por 70-80% dos casos de hirsutismo. O hirsutismo é 

caracterizado como a presença de pelos terminais escuros e ásperos distribuídos em áreas do 

corpo de padrão masculino. O escore de Ferriman-Gallwey é a ferramenta diagnóstica utilizada 

para medir o grau de hirsutismo. Nos Estados Unidos, o hirsutismo ocorre em cerca de 70% das 

pacientes com SOP e no Japão em apenas 10-20% das pacientes com a síndrome. Uma provável 

explicação para essa discrepância são as diferenças genéticas na atividade cutânea da 5-alfa-

redutase.95-101 

 
Figura 4. Escore de Ferriman-Gallwey – Critérios de Rotterdam 

 

 A acne é também outra manifestação típica do hiperandrogenismo e assim como o 

hirsitismo, sua prevalência varia conforme a etnia. A prevalência da acne em mulheres com 

SOP também varia conforme a idade, sendo presente em 20% nas pacientes abaixo dos 20 anos,  

15% entre 20-30 anos e 10% acima dos 30 anos. Outrossim, a alopecia androgenética, descrita 

como a perda de cabelos do couro cabeludo, ocorre em 5% das portadoras de SOP. Tipicamente 

a perda de cabelo ocorre no vértice da cabeça, mas não envolve a linha frontal.101-103 

A acantose nigricans  caracterizada por manchas escuras e aveludadas localizadas nas 

áreas de flexão do corpo (pescoço, axilas, dobra abaixo dos seios, região inguinal), pode ser 

interpretada como um marcador cutâneo da RI. A síndrome HAIR-AN consiste no 

hiperandrogenismo, resistência insulínica e acantose nigricans. Estas pacientes habitualmente 
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têm altos níveis de testosterona (acima de 150 ng/dL), níveis de insulina em jejum aumentados 

(acima de 20 mUI/ml) e resposta sérica à administração de 75g de glicose  superiores a 300 

mUI/ml. 104-105 

 

Figura 5. Acantose nigricans (Am J Ob Gynec, 1983) 

 

A infertilidade e a subfertilidade são queixas comuns em mulheres com SOP. A 

dificuldade para engravidar costuma ser resultado de ciclos anovulatórios. Em mulheres com 

infertilidade secundária à anovulação, a SOP é a causa em 80 a 90% dos casos. Quando o 

problema da infertilidade é superado, a associação SOP/obesidade favorece complicações 

gestacionais e neonatais: verificou-se risco duas a três vezes maior de diabetes gestacional, 

síndromes hipertensivas como pré-eclâmpsia, nascimento prematuro e óbito perinatal; sem 

relação com gestações multifetais.106-109 

Por fim, anovulação crônica, obesidade e hiperinsulimenia estão associados com maior 

risco para câncer de endométrio. Presumivelmente, o mecanismo envolvido é a contínua e 

excessiva estimulação estrogênica sobre a camada endometrial, sem a contraposição 

progestogênica, favorecendo padrões anormais de crescimento celular. Hiperplasia endometrial 

e até neoplasia endometrial podem ser encontrados em mulheres portadoras de  SOP ainda na 

4a década de vida. 110-112 

A escolha do tipo de tratamento da SOP depende dos objetivos da paciente e da 

gravidade da disfunção endócrina. Assim, o tratamento das mulheres anovulatórias que desejam 

engravidar deve ser bem diferente daquele das adolescentes com irregularidade menstrual, 

hirsutismo e acne. As pacientes buscam tratamento em razão de uma queixa singular e 
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normalmente procuram dermatologistas, nutricionistas e esteticistas, antes de consultar o 

ginecologista. 

A associação entre obesidade, tolerância dimuída à glicose, anormalidades menstruais 

e infertilidade em portadoras de SOP revela a importância da mudança do estilo de vida nessas 

pacientes. Ainda não está definido qual a dieta ideal para melhorar a sensibilidade insulínica: 

dietas ricas em proteínas parecem reduzir a secreção insulínica Pelo menos 50% das portadoras 

de SOP são obesas e uma perda de peso, ainda que modesta (10% do peso corporal), pode ajudar 

na restauração dos ciclos ovulatórios e padrão menstrual regular.113-116 

Contraceptivos hormonais estroprogestativo, representam a opção preferencial para a 

correção dos distúrbios menstrais na SOP. É imprescindível na escolha do anticoncepcional que 

o componente progestogênico tenha atividade antiandrogênica. A associação de etinilestradiol 

com ciproterona (na dose de 35 mcg/dia e 2 mg/dia, respectivamente) é uma opção eficaz na 

maioria dos casos. A metformina, um agente sensibilizador insulínico, vem ganhando espaço 

como alternativa terapêutica a fim de restaurar a regularidade menstrual em mulheres com SOP. 

Todavia, os resultados são muito variados e requerem de quatro a seis meses de tratamento com 

essa droga.117-122 

O hirsutismo é outra manifestação clínica que pode ser combatida com o uso de 

contraceptivos estro-progestativos uma vez que eles suprimem os produção androgênica 

ovariana LH-dependente e estimulam a secreção hepática de SHBG. Alguns autores têm 

questionado a real eficácia e segurança desse tratamento uma vez que há  apenas uma discreta 

melhora da RI. Antiandrogênios isolados são efetivos mas normalmente os resultados são 

superiores quando associados aos contraceptivos. Entre as droga antiandrogênicas mais usadas 

estão espironolactona, acetato de ciproterona e flutamida.123-127 

Se há interesse em engravidar, o citrato de clomifeno (CC) otimiza a taxa de ovulação. 

As taxas de gravidez acumulativas do tratamento do CC são da ordem de 50% após três meses 

de tratamento e de, aproximadamente, 75% após 6 meses de terapia. A dose inicial varia de 25-

50 mg/dia por 5 dias. Em caso de falta de resposta, a dose pode ser aumentada para 100 mg/dia, 

podendo-se chegar a 200 mg/dia para que seja confirmado insucesso terapêutico. A resposta ao 

CC pode ser hiporresponsiva em até 20% das pacientes, principalmente quando há quadro de 

obesidade e/ou forte hiperandrogenismo associado. 128 

O tratamento com a metformina pode aumentar a taxa de ovulação em algumas mulheres 

com SOP. Uma meta-análise de 2003 concluiu que o tratamento com a metformina era tão 

eficaz quanto o clomifeno na indução da ovulação. Subsequentes estudos comparando as drogas 

isoladamente ou quando combinadas, demonstraram que o CC é superior a metformina e que o 
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tratamento combinado não oferecia benefícios adicionais. Por fim, nova meta-análise realizada 

em 2008 revelou que a associação de CC e metformina comparada ao uso isolado do CC, 

aprsentou maiores taxas de ovulação e gravidez somente nos casos de hiperandrogenismo 

intenso. Em síntese, o CC isolado é considerado a terapia de primeira linha para a indução da 

ovulação, sendo que a terapia conjunta é válida naqueles casos resistentes ao CC antes do 

tratamento com drilling ovariano ou gonadotrofinas.129-132  

O drilling ovariano, isto é, a pérfuro-cauterização da cápsula ovariana, foi uma das 

formas de tratamento mais utilizadas no século XX. Entretanto, por ser um método de 

considerável risco cirúrgico, com taxas de aderências pós-operatórias acima de 20%, 

atualmente, ele se limita àquelas pacientes resistentes ao uso do citrato de clomifeno. A indução 

da ovulação com gonadotrofinas é muito efetiva. Contudo, esse tipo de tratamento deve ser bem 

discutido e indicado devido ao risco intríseco de gestação múltipla; além de ser necessário 

monitorização rigorosa a fim de evitar a temerária síndrome de hiperestimulação ovariana.133-

136 

Outras opções terapêuticas mais recentes incluem o uso da octreoitide,  um análogo 

somatostatínico de ação prolongada, que foi superior ao placebo em melhorar o quadro de 

hiperandrogenismo e facilitar a indução da ovulação. A eflornitina, inibidor da enzima ornitina 

descarboxilase, pode ser empregada para o tratamento do hirsutismo facial. Quando usada em 

associação com outros tratamentos para a remoção de pelos, como a terapia a laser, melhores 

resultados são obtidos.137-138 

 Atualmente, a maioria dos pacientes submetidos à cirurgia bariátrica são mulheres; 

muitas das quais estão em idade fértil e podem ser portadoras de SOP. Na literatura, têm-se 

poucos estudos com pacientes obesas portadoras de SOP que se submeteram à CB. Abaixo, 

segue tabela de autores, com artigos indexados nos bancos de dados em ciências da saúde nos 

últimos 10 anos, sintetizando o que já foi referido por outros pesquisadores em relação ao 

assunto abordado. Os descritores: utilizados foram: cirurgia bariátrica, obesidade, síndrome 

de ovários policísticos, infertilidade. Em atenção, poucos estudos brasileiros foram encontrados 

especificamente sobre o tema. 
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Quadro 4. Artigos indexados nos bancos de dados nos últimos 10 anos relacionados ao tema 

abordado. 

 

Autores Ano Conclusão 

Skubelny et al.139 2016  A cirurgia bariátrica é efetiva em atenuar o quadro de SOP e suas 

manifestações clínicas em mulheres obesas mórbidas. 

 

Spritzer et al.140 2015 O manejo dos aspectos reprodutivos na SOP precisam ser bem 

estudados, de acordo com as particularidades de cada paciente.  

 

Messinis et al.141 2015 Quase 50% das mulheres com SOP são obesas. A obesidade em 

portadoras de SOP afeta a reprodução e parece que o aumento do LH e 

da resistência insulínica são as principais causas. A obesidade pode 

afetar os resultados dos tratamento de infertilidade em mulheres com 

SOP. A cirurgia bariátrica nas obesas portadoras de SOP parece ser uma 

boa opção mas requer melhor avaliação. 

 

Eid GM et al.142 2014 Foram dosados os níveis plasmáticos de testosterona, FSH, LH, insulina 

e glicemia de jejum de 14 mulheres submetidas à DGYR após 3 meses 

e  um ano de cirurgia. A testosterona foi usada como principal marcador 

hormonal e não houve significância estatística.   

 

Malik et al.143 2012 A cirurgia bariátrica (CB) pode ser efetiva na perda de peso e 

restabelecimento do funcionamento normal do eixo pituitário e melhora 

nas taxas de gestação. Ultimamente a CB vem sendo considerada como 

parte do tratamento nas mulheres obesas portadoras de SOP  

 

Escobar-Morrale  et al.144 2012 A escolha da cirurgia bariátrica como parte do tratamento pode ser útil 

tanto para combater a obesidade como para facilitar o desejo reprodutivo 

futuro. Os riscos associados ao procedimento devem ser avaliados com 

cautela.  

 

Costello et al.145 2012 O manejo cirúrgico da SOP é utilizado desde 1930 com a ressecção em 

cunha. Outra linha de tratamento é a laparoscopia com dreeling 

ovariano. A cirurgia bariátrica poderia ser uma nova opção do manejo 

cirúrgico dessas obesas portadoras de SOP desde que houvesse também 

indicação para tratamento cirúrgico da obesidade. O tratamento 

cirúrgico dessas pacientes poderia melhorar as respostas do tratamento 

de infertilidade, inclusive daquelas que se submetem à reprodução 

assistida. 

 

Konstantinos et al.146  2012 Existe evidência indireta entre a síndrome metabólica e o eixo 

reprodutivo: quando tratados os parâmetrso de um, o outro melhora. 

Essas intervenções terapêuticas incluem modificações no estilo de vida, 

agentes farmacológicos e procedimentos. A elucidação do complexo 

mecanismo entre a síndrome metabólica e o eixo reprodutivo ainda trará  

melhorias clínicas e terapêutica para ambas entidades.   

 

Emily et al.147 2012 Existem muitos componentes da obesidade que podem afetar as etapas 

do processo reprodutivo levando a resultados adversos. A perda de peso 

promove melhora na ovulação e aumanta as taxas de gravidez. Por outro 

lado, o fenótipo da obesidade é variável e apenas medir o grau da 

obesidade não é suficiente para predizer o prognóstico reprodutivo 

desses fenótipos.  
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Legro et al.148 2012 A função reprodutiva após a cirurgia bariátrica é caracterizada por uma 

fase folicular curta e aumento da função sexual feminina.  

 

Zera et al.149 2011 Embora o rastreamento da obesidade não tenha sido tão bem estudado 

nas mulheres em idade fértil, existem várias razões para se priorizar o 

seguimento deste público. Mulheres na menacme com obesidade tem 

risco aumentado para infertilidade, abortamento e outros resultados 

gestacionais adversos.  

 

Gosman et al.150 

 

2010 

 

Mulheres submetidas à cirurgia bariátrica precisam de seguimento 

médico incluindo a escolha do método contraceptivo e o  

aconselhamento pré-concepcional.  

 

Oliveira et al.151 2010 

 

Obesidade e sobrepeso diminuem a fertilidade feminina e pioram o 

desfecho obstétrico. Dados da literatura ainda são limitados, sendo 

necessários estudos prospectivos envolvendo maior número de pacientes 

e com maior tempo de seguimento. 

 

Scholtz et al.152 2010 A infertilidade é uma das principais razões pelas quais as mulheres 

obesas consideram a cirurgia bariátrica como uma arma para melhorar 

sua saúde geral e as chances de conceber. Ao considerar esta escolha, o 

equilíbrio entre os benefícios e riscos da cirurgia devem ser bem 

pesados. 

 

Shah et al153 2010 A perda de peso está associada com uma melhora significativa em 

muitos parâmetros da função reprodutora. São necessárias mais 

pesquisas sobre o impacto específico de perda de peso cirúrgica nas 

chances de gravidez  bem como o momento ideal para a gravidez após a 

cirurgia bariátrica. 

 

Zaher et al.154 2009 A crescente popularidade da cirurgia bariátrica em mulheres em idade 

reprodutiva exige uma maior sensibilização crítica-científica do seu 

impacto na reprodução feminina. 

 

Metwally et al.155 2008 Qual o mecanismo exato pelo qual a obesidade prejudica a fertilidade? 

Até que ponto ela sozinha ou associada a SOP passa a ser um risco a 

mais para resultados reprodutivos adversos?  
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3 MÉTODOS 

 

 

 

3.1 Casuística 

3.1.1 Amostra 

 Para o cálculo da amostra foi utilizada a equação de estimação de tamanho amostral 

para estudo de médias pareadas dada por 156 

𝑛 =  
(2 ∙ 𝜎𝑑

2) ∙ (𝑍𝛼/2 + 𝑍1−𝛽)
2

∆2
 

Em que, 

𝑍𝛼/2 é o quantil da normal padrão para determinada confiança (1,96 para a confiança de 95%); 

𝑍1−𝛽 é o quantil da normal padrão para determinado poder do teste (1,04 para o poder de 85%); 

 ∆ é a diferença da média da medida avaliada (Estradiol) entre o momento pré e pós obtida 

através de uma amostra piloto da população (foi encontrado o valor 8,38 mg/dL) 

𝜎𝑑
2 é a variância da diferença da medida nos momentos pré e pós tratamento obtida de uma 

amostra piloto da população (54,627 mg/dL) 

 Considerando o nível de confiança de 95% o poder do teste de 85% e os valores 

encontrados na amostra piloto para a variância e o delta, o número mínimo necessário para ser 

realizada a pesquisa é de 14 observações. 

 

 Em nosso estudo foram 15 mulheres com indicação de cirurgia bariátrica, portadoras de 

SOP, atendidas e acompanhadas no Serviço de Cirurgia Geral do Hospital das Clínicas da 

Universidade Federal de Pernambuco (HC/EBSERH-UFPE) Prof. Romero Marques, no 

período de 05 de março a 31 de outubro de 2016.  

 

3.1.2 Seleção dos pacientes 

 Os pacientes incluídas apresentaram as seguintes características: 

• Mulheres obesas com IMC entre 35 e 55 Kg/m2  com indicação médica de 

cirurgia bariátrica; 

• Idade entre 18 – 45 anos; 
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• Mulheres com os critérios diagnósticos de Rotterdam para a síndrome de ovários 

policísticos. 

 

 Os pacientes excluídos apesentaram a seguintes características: 

• Gravidez; 

• Hiperprolactinemia; 

• Síndrome de Cushing; 

• Pacientes que fizeram uso de hormônios exógenos; 

• Hipotireoidismo;  

• Falência ovariana precoce; 

• Não realização dos exames ou seguimento pós-cirúrgico fora do prazo 

estabelecido do estudo 

 

3.1.3 Desenho do estudo 

• Série de casos;  

• Intervenção; 

• As pacientes do estudo foram o controle delas mesmas haja vista serem 

comparadas em dois momentos temporais distintos.  

 

3.1.4 Características dos pacientes 

• Gênero: mulheres; 

• Idade:  Média: 34, 5 anos; 

  

3.2 Procedimentos  

 

3.2.1. Procedimentos operacionais 

 O serviço de Cirugia Geral do HC-UFPE é referência no atendimento e tratamento de 

pacientes com obesidade. Após seguimento e avaliação individual em regime ambulatorial, são 

identificados os pacientes com indicação de cirurgia bariátrica. A partir desse momento, os 

pacientes são cadastrados na agenda cirúrgica do serviço e são solicitados exames laboratoriais 

da rotina pré-operatória e consulta de retorno.  

 Após respeitados os critérios de inclusão, foram acrescentados à rotina pré-operatória 

laboratorial, os marcadores plasmáticos estradiol, insulina, LH e FSH. As pacientes seguiam a 
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programação cirúrgica acordada com o seu médico assistente e então eram submetidas a 

cirurgia bariátrica, a qual podia ser do tipo DGYR ou “Sleeve”, de acordo com a experiência e 

decisão técnica do cirurgião. No geral, a proporção foi de 1:1 entre essas duas técnicas.  

 Após a realização do procedimento, as pacientes seguiam a rotina pós-operatória 

habitual, a qual incluía uma reavaliação com três meses de pós-operatório, momento esse onde 

eram colhidos novos exames. Em relação ao ciclo menstrual, orientava-se a coleta, durante a 

fase proliferativa inicial, normalmente no 30 dia do ciclo. Foram calculados o valor da razão 

LH/FSH e IMC antes e após o procedimento. 

 As pacientes que inicialmente foram inclusas mas que durante as consultas de retorno 

eram identificados alterações laboratorias compatíveis com os critérios de exclusão ou ainda 

aquelas que não retornavam com todos os exames solicitados ou os tinha realizado fora do 

prazo acordado não continuavam no estudo. 

 

Variáveis da pesquisa 

 Quadro 5. Variáveis do estudo 

Variável Escala Tipo 

Insulina Quantitativa Dependente 

Estradiol Quantitativa Dependente 

Relação LH/FSH Quantitativa Dependente 

IMC Quantitativa Dependente 

 

3.2.2 Coleta dos dados e análise estatística 

 Para a análise dos dados foi construído um banco de dados na planilha entretrônica 

Microsoft Excel, a qual foi exportada para o software SPSS, versão 18, onde foi realizada a 

análise. A avaliação dos marcadores foi feita através das estatísticas média e desvio padrão.  

Para avaliar a normalidade da distribuição dos marcadores foi aplicado o teste de Shapiro-Wilk.  

Para comparar a média dos marcadores entre o momento pré e pós tratamento foi 

aplicado o teste t de Student para comparação de média em amostras pareadas, quando a 

distribuiçaõ do marcado era normal, e o teste de Wilcoxon, quando a indicação da normalidade 

da distribuição era verdadeira.  
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Ainda, foram criados os gráficos para representear as medidas avaliadas. Todas as 

conclusões foram tiradas considerando o nível de significância de 5%. 

 

3.2.3 Procedimentos éticos 

 O projeto foi encaminhado ao Comitê de Ética em Pesquisa em seres humanos do Centro 

de Ciências da Saúde da UFPE, CAAE: 52297315.7.0000.5208, para análise e aprovação; como 

também seguiu os princípios que regem o Código de Ética Médica vigente, seguindo os 

princípios da declaração de Helsinque para pesquisa em Humanos. 

 O parecer do CEP aprovou o trabalho sob o parecer no 1.435.611 em 03 de março de 

2016, sem restrições. As pacientes tiveram prejuízo mínimo, visto que as substâncias avaliadas 

foram acrescentadas na lista de exames laboratoriais comumente realizados antes e após a 

cirurgia, sem provocar dolo ou alteração da rotina da coleta sanguínea.   

 As pacientes aceitaram participar voluntariamente do estudo. O principal benefício da 

pesquisa foi oferecer esclarecimentos ou dirimir dúvidas sobre o efeito da cirurgia bariátrica 

nas portadoras da síndrome de ovários policísticos. 
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4 RESULTADOS 

 

 

 

Tabela 1. Média e desvio padrão dos marcadores laboratoriais, no momento pré e pós tratamento. 

 

Variável avaliada 
Momento de avaliação 

p-valor¹ 

Pré Pós 

Estradiol 72,49±48,78 97,37±64,18 0,242 

Insulina 18,49±9,10 
 

8,36±3,63 
0,029² 

LH/FSH 1,62±0,97 
 

0,96±0,54 
0,028² 

IMC 40,54±4,36 
 

33,39±3,63 
<0,0012 

¹p-valor do teste t de Student para amostras pareadas (se p-valor < 0,05  
2as médias diferem significativamente entre o momento pré e pós tratamento). 
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Houve aumento do estradiol (média = 72,49pg/dL antes para média = 97,37pg/dL no 

momento pós-cirúrgico). O teste de comparação de médias revelou p-valor = 0,242. 

  
Figura 6. Boxplot e gráfico de média com intervalo de confiança para o marcador estradiol, no momento pré e 

pós cirúrgico. 
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Houve redução da insulina após o tratamento (média = 18,49mUi/ml no momento pré e 

média = 8,36mU/ml no momento pós-cirúrgico). O teste de comparação de médias revelou p-

valor = 0,029. 

 
 
Figura 7. Boxplot e gráfico de média com intervalo de confiança para o marcador Insulina, no momento pré e 

pós cirúrgico. 
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Quanto a razão LH/FSH, houve redução na média deste quociente (média = 1,62 no 

momento antes e média = 0,96 no momento após a cirurgia). O teste de comparação de média 

revelou um  p-valor = 0,028. 

 

 
 
Figura 8. Boxplot e gráfico de média com intervalo de confiança para LH/FSH, no momento pré e pós cirúrgico 
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Verifica-se redução do IMC após o cirugia, com teste de comparação das médias  

revelando p-valor < 0,001. 
 

 

 

Figura 9. Boxplot e gráfico de média com intervalo de confiança para o marcador IMC, no momento pré e pós 

cirúrgico. 
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5 DISCUSSÃO 

 

 

 

5.1 Obesidade  

   

A obesidade é um problema de saúde cuja prevalência mundial atingiu níveis 

epidêmicos. Estima-se que nos próximos dez anos, o grau de sobrepeso e obesidade da 

população brasileira seja equivalente às cifras atuais dos EUA, onde quase 70% da população 

tem sobrepeso e pelo menos metade desse grupo tem obesidade.1,4 A obesidade é definida como 

o excesso de gordura corporal em relação à massa magra. Trata-se de uma desordem metabólica 

que pode ter origem multifatorial, incluindo predisposição genética associada a hábitos 

alimentares ricos em lipídios e calorias, redução da prática de atividades físicas e desordens 

endócrinas, assim como distúrbios psicológicos e psiquiátricos.12  

A princípio, uma pergunta deve ser feita: por que é tão difícil perder peso? Desde 1950, 

havia evidências da existência de um hormônio sintetizado no tecido adiposo que regulasse a 

massa corporal através de sua interação com o hipotálamo. Após 1994, foi descoberto a 

existência de um gene, conhecido como Ob-gene, o qual produz a leptina. A leptina é um 

aminoácido N-peptídeo secretado pelos adipócitos, ligado a proteínas plasmáticas carreadoras, 

atuando no sistema nervoso central através de receptores e que regula o comportamento da fome 

e o balanço energético.157,158 

A leptina transmite ao hipotálamo duas importantes informações: quanta energia está 

disponível e armazenada no tecido adiposo; e qual a necessidade de aumento ou diminuição de 

ingesta calórica de acordo com as mudanças do gasto energético corporal. Publicações nos 

últimos dez anos revelaram a presença de neurônios produtores de kisspeptina, os quais 

comunicam-se com neurônios produtores de GnRH, sendo que a leptina parece ser capaz de 

regular a expressão da kisspeptina.Assim, a existência de mutações genéticas no locus da 

leptina causaria anormalidades na produção ou atuação da leptina em seus receptores, 

favorecendo a instalação da obesidade e desordens gonadotróficas.159-160 

A obesidade acarreta um risco aumentado para inúmeras doenças como já referido. Os 

riscos começam a aumentar a partir de um IMC acima de 25 Kg/m2, tornando-se preocupantes 

quando o IMC estiver acima de 35 Kg/m2. A incidência de morte súbita em pacientes com 

obesidade mórbida, sem etiologia determinada por autópsia, pode ser 40 vezes mais frequente 
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nesse grupo de indíviduos do que na população geral. Ações que visem a prevenção da 

obesidade variam de acordo com a idade.161 Os fatores ambientais de risco são fortes e 

relacionados. Torna-se essencial políticas fiscais que estimulem o consumo de frutas e 

hortaliças, além de adequação do espaço urbano que incitem a prática de atividades físicas.  

Para o tratamento da obesidade, recomenda-se mudanças no estilo de vida como uma 

dieta mais adequada e prática regular de atividades físicas. Os pacientes devem ser submetidos 

à dieta hipossódica, hipocalórica e pobre em gorduras saturadas. Diante do insucesso da 

abordagem não-farmacológica, o uso de fármacos antiobesidade está prioritariamente indicado 

nas seguintes situações: IMC acima de 30kg/m2 ou IMC > 25Kg/m2 com doenças associadas 

ao excesso de peso.  Os fármacos antiobesidade se dividem de acordo com o seu mecanismo de 

ação:25  

(1) No sistema nervoso central, por vias catecolaminérgicos ou serotoninérgicos, 

diminuindo o apetite ou aumentando a saciedade: mazindol, anfepramona, femproporex, 

sibutramina 

(2) No metabolismo, aumentando a termogênese (produção de calor e maior consumo 

de calorias): efedrina, cafeína, aminofilina 

(3) No sistema gastrointetstinal, diminuindo a absorção de gorduras: orlistat 

No Brasil, há atualmente cinco medicamentos registrados para o tratamento da 

obesidade: anfepramona, femproporex, mazindol, sibutramina e orlistate. A prescrição dessas 

drogas para ciranças é proibida. Orlistate e Sibutramina representam as opções de escolha para 

o tratamento da obesidade. A associação dessas duas drogas pode ser ocasionalmente 

considerada. Existem ainda outras opções conservadoras, como o balão intragástrico, o qual é 

introduzido por via endoscópica e permanece na bolsa estomacal por um período de até seis 

meses.26,27  

Após o insucesso da terapia conservadora, a cirurgia bariátrica (CB) é o único método 

eficaz na perda e manutenção do peso a longo prazo28,29 A CB apresenta resultado superior em 

comparação ao tratamento conservador; entretanto, não é isenta de riscos. Visando à redução 

do risco cirúrgico, é indicado terapêutica multifatorial, dependendo de rotinas, disciplina e 

acompanhamento adequado. A identificação de fatores de risco tornou-se medida importante 

para que as complicações operatórias sejam reduzidas. Após visualizar este risco adicional, 

Ferraz et al. elaboraram o escore de risco Recife, estabelecendo uma pontuação capaz de 

quantificar no pré-operatório as chances de complicações, as comorbidades e complicações 

pós-operatórias. Assim, ficam identificados os fatores de risco dos candidatos à CB, permitindo 

ao cirurgião a adoção de cuidados especiais no preparo de pacientes de maior risco. 162,163 
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A obtenção de resultados satisfatórios só é possível quando a indicação do tratamento 

cirúrgico para a obesidade inclui critérios de seleção rigorosos. A perda de peso após a CB é 

bem expressiva. Observa-se rápida perda de peso, na ordem de 20%, nos primeiros três meses 

da cirugia. Essa perda continua diminuindo e atinge um patamar após dois anos, com uma perda 

de peso total entre 37-41%.164  

Em nosso estudo, verificou-se que a média de idade das pacientes foi de 34,5 anos, com 

uma distribuição segundo faixa etária de 46% dos 20 – 29 anos e de 24% dos 30 – 39 anos; sem 

terem tido maiores complicações nos primeiros tês meses de pré-operatório. Nota-se uma 

redução do IMC da ordem de 22% após 90 dias da realização da cirurgia (média = 41,08 pré e 

média = 33,46 pós). O teste de comparação de média foi significativo (p-valor < 0,001), 

indicando que a redução do IMC nas mulheres obesas portadoras de SOP apresenta taxas 

similares ou levemente superior de perda de peso às de outras pacientes obesas sem a síndrome.  

 

5.2 Síndrome dos Ovários Policísticos (SOP) e Obesidade 

  

  Descrita pela primeira vez por Stein e Leventhal, em 1935, a SOP é considerada a 

endocrinopatia mais frequente na idade reprodutiva, podendo alcançar até 10% de prevalência 

quando são aplicados os critérios de Rotterdam.144 Embora sua etiologia não seja 

completamente entendida, a SOP tem causa multifatorial com várias anormalidades genéticas, 

endócrinas e ambientais envolvidas. A SOP tem herança familiar, possivelmente de padrão 

autossômico dominante, com descrição de genes relacionados à obesidade, à resistência 

insulínica e à biossíntese ou ação de androgênios. Revisão publicada recentemente trouxe 

conhecimentos ainda mais relevantes sobre a síndrome, envolvendo aspectos como 

adolescência, etnia, qualidade de vida, complicações da gravidez; bem como possíveis riscos 

metabólicos, endoteliais e oncológicos.165-166 

Muitos autores vêm considerando a resistência insulínica como a base fisiopatogênica 

da SOP.48 A RI é uma condição na qual a ação da insulina endógena ou exógena tem menos 

efeito que o esperado nos seus órgãos-alvo como músculos, adipócitos e fígado. Nesse caso, há 

diminuição da utilização da glicose por esses órgãos e um aumento dos níveis circulantes de 

glicose no sangue. A prevalência de RI em pacientes com SOP alcança 75% dos casos, sendo 

que ela existe praticamente em todas as pacientes obesas.166  

A insulina estimula a produção de androgênios nas células ovarianas tecais in vitro. As 

células da teca de mulheres com SOP exibem um aumento da sensibilidade à insulina, 

comparadas àquelas de mulheres sem a síndrome. Níveis de insulina ainda que tidos como 
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fisiológicos podem estimular a produção de androgênios em mulheres com SOP, enquanto, que 

sem a SOP, as células tecais exigiriam níveis muito maiores de insulina. Assim, tanto a insulina 

quanto o LH mais biologicamente ativo nessas pacientes atuam de modo sinérgico estimulando 

a maior produção androgênica.70-73 

Altas concentrações de insulina também inibem a produção hepática de SHBG, 

aumentado a fração livre de androgênios circulantes.O resultado de todos esses efeitos 

promovidos pela insulina causa um status de hiperandrogenismo, o qual interfere no 

desenvolvimento folicular e provoca quadro de anovulação. Adicionalmente, se houver quadro 

de obesidade associado, há liberação de leptina e adiponectina pelo tecido adiposo, maior 

produção de insulina e, consequentemente, maior interferência na função ovulatória. Ainda não 

ficou claro o que causaria o aumento da RI nas mulheres com SOP: o mais provável é acreditar 

em causa multifatorial, envolvendo uma complexa desordem poligênica.7,74-77 

 A prevalência da obesidade em mulheres com SOP é alta, atingindo até 2/3 dos casos. 

O excesso de peso contribui com ciclos anovulatórios em pelo menos três vias distintas:167 

 1- Aumento da aromatização periférica de androgênios, resultando em um estado 

crônico de elevada estimulação estrogênica; 

 2- Diminuição do nível de SHBG, ocasionando um aumento da fração livre circulante 

de testosterona; 

3- Aumento da resistência insulínica e hiperinsulinemia reflexa. 

Embora a repercussão dos efeitos da obesidade seja variada, fica evidente pelo exposto 

acima que ela interfere na fisiopatogenia da SOP. Altos níveis de insulina estimulam a produção 

de androgênios e as altas concentrações de androgênios ajudam a perpetuar o padrão anormal 

de secreção gonadotrófica e interferem com o completo desenvolvimento folicular.157 De 

acordo com Messinis et al141, o LH provoca maior produção de androgênios, os quais 

contribuem com o aumento da RI. A RI leva ao hiperinsulinismo compensatório e assim 

mantém-se esse ciclo vicioso deletério; o qual interfere no tratamento exitoso da infertilidade. 

Além disso, as consequências clínicas a longo prazo do hiperinsulinismo são doença 

cardiovascular, hipertensão arterial e esteato-hepatite não-alcoolica.168-172 

A RI é definida como a absorção reduzida de glicose em resposta a uma determinada 

quantidade de insulina. O diagnóstico clínico sugestivo da RI pode ser uma das seguintes 

condições173:   

 (1) triglicerídeos acima de 200ng/dl;   

 (2) IMC > 28,7;   

 (3) IMC > 27,5 + antecedente familiar de 1o grau para diabetes mellitus.  
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 O exame laboratorial padrão-ouro para o diagnóstico da RI é o clamp euglicêmico 

hiperinsulinêmico, sem grande aplicação na prática clínica por ser um exame invasivo, caro e 

que requer experiência pessoal. Na prática, eles tem sido substituídos pelo cálculo dos índices 

de Homeostasis Model Assestment (HOMA).174 A dosagem plasmática de insulina é utilizada 

no cálculo de HOMA, refletindo de forma indireta o grau de hiperinsulinemia compensatória. 

O nível de insulina circulante é proporcional ao peso corporal. O aumento de peso gera 

mudanças na produção e ação insulínica. Indivíduos acima do peso têm uma maior produção 

insulínica devido ao fenômeno de down-regulation nos receptores de insulina, isto é, ficam 

mais resistentes à ação insulínica.175 

  Em comparação com controles de idade comparável, as mulheres com SOP têm maior 

probabilidade de serem obesas, o que se reflete em aumentos do IMC e na proporção cintura-

quadril. Esse padrão com aumento da circunferência abdominal e obesidade central mostrou-se 

mais preditivo de RI. Além disso, 45% das pacientes com SOP desenvolvem a síndrome 

metabólica, que está associada a um maior risco de dislipidemias, coronariopatias e DM tipo 2. 

Em contrapartida, há significativa melhora do hiperinsulinismo compensatório quando ocorre 

uma perda de pelo menos 10% do excesso de peso.176-179 

 Pelos resultados do trabalho, a média das concentrações plasmáticas de insulina de 

jejum apresentou redução estatisticamente significante após a cirurgia (médias: 18,49mUi/ml e 

8,36mui/ml, antes e depois, respectivamente). Outrossim, o teste de comparação de média 

confirmou a significância estatística (p-valor = 0,029) na redução do nível de insulina nos 

pacientes avaliados após a realização do tratamento. Segundo meta-análise atual, o papel da 

hiperinsulinemia nas mulheres obesas portadoras de SOP é tão importante que, quando há perda 

de peso, a taxa de secreção de insulina decresce, a RI insulínica diminui, os níveis circulantes 

de LH diminuem e os ciclos tornam-se ovulatórios. 

 

5.3 SOP, Cirurgia Bariátrica e Reprodução 

 

 A SOP representa um agravo sistêmico de fisioetiopatogenia controversa e se expressa 

por diversas manifestações clínicas, com destaque para a anovulação crônica. A anovulação em 

mulheres com SOP é caracterizada por uma secreção inadequada de gonadotrofinas em até 75% 

das vezes. Comparadas com as mulheres sem distúrbios menstruais, as portadoras de SOP 

geralmente apresentam concentração sérica aumentada de LH, FSH normal ou baixo e aumento 

da relação LH/FSH; tanto pelo incremento na frequência e amplitude dos pulsos de LH.50-53 
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 A mudança no estilo de vida em mulheres obesas inférteis portadoras de SOP deve ser 

considerada como o primeiro passo no manejo delas. A dieta e os exercícios têm baixo custo e 

devem ser recomendados inicialmente para todas as pacientes com SOP, inclusive as obesas. 

As pacientes devem ser submetidas à dieta hipossódica, hipocalórica e pobre em gorduras 

saturadas. A perda de peso melhora tanto a RI quanto o nível sérico de leptina e resulta na 

redução da gordura corporal central, melhora da sensibilidade insulínica, redução da 

concentração sérica de LH e retorno dos ciclos ovulatórios.180 Todavia, mudanças no estilo de 

vida e terapia farmacológica costumam ser insuficientes para manter perda de peso a longo 

prazo em obesas mórbidas. Após o insucesso da terapia conservadora, a CB é o método mais 

eficaz na perda e manutenção do peso a longo prazo.  

 O tratamento cirúrgico da SOP é utilizado desde 1935 com o emprego da ressecção em 

cunha, seguido décadas após pelo dreeling ovariano. A CB poderia ser uma nova opção do 

manejo cirúrgico dessas mulheres obesas portadoras de SOP desde que houvesse também 

indicação para tratamento cirúrgico da obesidade.156 O tratamento cirúrgico dessas pacientes 

poderia melhorar as respostas do tratamento de infertilidade, inclusive daquelas que se 

submetem à reprodução assistida.145 Segundo Eid142, de 14 pacientes avaliadas após a CB, 

houve significante melhora nos padrões de testosterona, colesterol e glicemia de jejum após 12 

meses de cirurgia; demonstrando melhora na saúde das portadoras de SOP tratadas com 

derivação gástrica. Todavia, Eid não conseguiu demonstrar mudança significativa no padrão de 

pulsatilidade das gonadotrofinas, não havendo diminuição significante da concentração sérica 

de LH.  

 Ainda considerando os níveis de gonadotrofinas, de acordo Malik143, mulheres com SOP 

tiveram aumento dos níveis de SHBG no pós-operatório com consequente melhora do quadro 

de hiperandrogenismo após 6 meses, contudo os níveis de LH e FSH não apresentaram 

variações significativas. Apesar da relação LH/FSH não ser usada como um dos critérios de 

Rotterdam no diagnóstico da síndrome, algumas sociedades como a NIH considera importante 

esse relação e o quocinete entre esses hormônios reflete bem a mudança do padrão pulsátil e 

preferencial do LH que ocorre na SOP.  

 O que podemos observar em nossos resultados (tabela 1) é que houve uma mudança do 

padrão de secreção gonadotrófica, com aumento da síntese de FSH e diminuição da síntese de 

LH, provocando uma inversão da relação entre essas duas gonadotrofinas. Observa-se que o 

teste de comparação de média foi significante (p-valor = 0,028), indicando que a mudança do 

padrão de secreção gonodotrófico foi relevante após a realização do tratamento. Quanto aos 

níveis de estradiol, em nossa pesquisa houve aumento médio da produção de estradiol (médias 



46 
 

de 72,49pg/dL antes para 97,37pg/dL após a cirurgia), refletindo um microambiente ovariano 

mais estrogênico, todavia não foi significante (p-valor:0,242). 

 Com as dimensões epidêmicas da obesidade, incluindo pessoas em idade reprodutiva, a 

relação entre obesidade e reprodução humana tornou-se matéria de destaque.181 Além das 

alterações gonadotróficas e insulínicas e alterações dos esteroides sexuais já descritas, os 

problemas relacionados à infertilidade em obesas também estão associados à alterações nos 

metabólitos ovarianos, pior qualidade de óocitos/embriões e alteração no ambiente 

intrauterino.182 Outrossim, as portadoras de SOP com excesso de peso quando engravidam 

apresentam taxas de 30 - 50% de abortamento precoce, má-formações congênitas e maior risco 

materno-fetal em todas as fases da gestação.166  

 Embora médicos suponham que seja temerário considerar a cirurgia bariátrica como 

conduta inicial para a perda efetiva de peso, as mulheres obesas mórbidas terão uma valiosa 

oportunidade de atingir seu desejo reprodutivo ou então evitar problemas futuros. Uma vez 

submetidas à CB, as pacientes evoluíriam com a perda de peso desejada, minizando riscos de 

doenças cardiovasculares e eventos tromboembólicos.184,184 Em 2015, Spritzer et al140 apontou 

a cirurgia bariátrica como uma opção terapêutica válida para mulheres obesas mórbidas com 

SOP. Por fim, meta-análise de 2016 realizada por Skulbeny et al139 demonstra que a CB é 

efetiva em atenuar o quadro de SOP e suas manifestações clínicas deletérias em mulheres 

obesas mórbidas. 

 Considerando todas as desordens endócrinas apresentadas e patologias associadas; 

assim como prognóstico reprodutivo prejudicado exemplificado pela dificuldade de conceber e 

resultados obstétricos adversos,nosso trabalho provoca a discussão de que a SOP poderia ser 

considerada uma doença associada ou decorrente da obesidade e ser incluída como um tipo de 

comorbidade para indicação de cirurgia bariátrica quando o IMC estiver acima de 35kg/m2.

  

5.4 Limitações do estudo 

 

 Os dados interpretados neste estudo são limitados em virtude da pequena amostra de 

pacientes. Entretanto, se levarmos em conta a faixa etária prevalente do grupo de pacientes 

estudadas, há consonância com os principais trabalhos ginecológicos que envolvem o tema, o 

que permitiria inferir que mesmo a amostra sendo pequena houve representatividade com um 

universo maior de pacientes.  

 Existem muitos componentes da obesidade que podem afetar as etapa do processo 

reprodutivo e medir apenas o grau da obesidade pode não ser suficiente para predizer o 
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prognótico reprodutivo. Somado-se a isso, a interpretação da própria infertilidade também é 

limitada já que tem origem multifatorial e pode ser causada tanto por problemas femininos 

como masculinos.  
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6 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

  

 

  

 As pacientes com síndrome de ovários policísticos e sobrepeso/obesidade devem ser 

estimuladas a mudanças no estilo de vida a fim de que consigam perder peso e resgatar ciclos 

ovulatórios. Contudo, mais da metade das portadoras de SOP com obesidade mórbida não 

conseguem alcançar ou manter a perda de peso apenas por meio de condutas conservadoras.  A 

cirurgia bariátrica está sendo cada vez mais realizada em mulheres que estão em idade fértil, 

sendo que o sucesso terapêutico simultâneo da obesidade e da SOP promovido pela cirurgia 

bariátrica pode ser visto como uma opção terapêutica eficaz nesse grupo específico de 

pacientes.  

 Somado a diminuição do grau de obesidade e atenuação das desordens endócrinas 

refletidas pelas mudanças gonadotróficas e insulínicas apresentadas neste trabalho, a cirurgia 

bariátrica poderia ser cogitada como parte do tratamento de 1a linha de obesas mórbidas 

portadoras de SOP, proporcionando-lhes benefícios físicos, hormonais e muito provavelmente 

reprodutivos.  
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7 CONCLUSÕES  

 

 

 

Houve alteração do perfil hormonal avaliado após três meses da cirurgia bariátrica. 

Constatou-se um ambiente orgânico mais estrogênico porém apenas com tendência estatística. 

Identificou-se menor grau de hiperinsulinismo, normalização da relação LH/FSH e satisfatória 

perda de peso, todos estatisticamente significantes. Concluímos que houve uma atenuação de 

parte das desordens endócrinas envolvidas na síndrome dos ovários policísticos e uma reducão 

do garu de obesidade.  
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ABSTRACT 

Background: Obesity is associated with gynecological disorders such as polycystic 

ovary syndrome (PCOS). Obese women with PCOS most frequently experience 

endocrine disorders, difficulty losing weight, and difficulty getting pregnant. Many 

obese women of reproductive age and with PCOS undergo bariatric surgery, 

considered the most effective method for long-term weight loss for severely obese. 

Objectives: To prospectively evaluate the hormonal profiles of women with PCOS 

treated in Recife, Pernambuco State, Brazil and the effects of bariatric surgery on their 

weight loss. Study Design: 15 patients with PCOS from 18 to 45 years of age with 

approved for bariatric surgery were included. Plasma estradiol (E2), fasting insulin, 

luteinizing hormone (LH), and follicle stimulating hormone (FSH) were measured prior 

to bariatric surgery and at the 3-month follow-up visit. The LH/FSH ratio and BMI of the 

study participants were also calculated. Results: Postoperative E2 levels were higher 

(preoperative average of 72 pg/dL versus postoperative average of 97pg/dL), but the 

change was not significant (p=0.242). However, significant decreases were found in 

mean fasting insulin levels (18.49 miU/mL vs. 8.36 miU/mL; p=0.029) and in inverted 

LH/FSH ratios (p=0.028), and relevant weight loss occurred (mean BMI: 40.54 kg/m2 

vs. 33.39 kg/m2 - p<0.001). Conclusion: Relevant changes in the hormone profile and 

significant changes in gonadotropic and insulin patterns were seen. In addition to 

satisfactory weight loss, endocrine changes revealed an internal environment that was 

more homeostatic. Thus, bariatric surgery can be presented as part of a first-line 

therapy for obese women with PCOS that provides them with physical and hormonal 

benefits. 

Keywords: Bariatric surgery, polycystic ovary syndrome, obesity, LH/FSH ratio, 

insulin, infertility 
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INTRODUCTION 

The World Health Organization (WHO) affirms that obesity is the epidemic of 

the twenty-first century.1 According to the WHO, an estimated 700 million adults and 

50 million children are obese.2,3 Obesity is now the third most prevalent nutritional 

disease in Brazil and the cause of 80,000 deaths per year in the country.4 Obesity is 

defined as an excess of body fat in relationship to muscle mass, and there is evidence 

of a connection between obesity and different comorbidities, such as polycystic ovary 

syndrome (PCOS).5 

Two thirds of women with PCOS are also obese, and the condition worsens 

certain symptoms of the syndrome, including menstrual disorders, hirsutism, and 

infertility. Changes in lifestyle, including diet, hygiene, and physical activity, are low-

cost options that may initially be recommended to any obese patient.6 Even when 

modest, weight loss may restore regular menstruation patterns and ovulation cycles.7 

However, half of obese patients cannot reach or maintain the amount of weight 

loss necessary only through conservative methods.6 After unsuccessful conservative 

therapy, bariatric surgery is the most effective method for treating morbid obesity in 

terms of sustained weight loss in the long term.5 Currently, many patients who undergo 

bariatric surgery are women of childbearing age who may also have PCOS.  

Few studies have been performed to assess the effect of bariatric surgery on 

obese patients with PCOS, and even fewer have been performed in Brazil. Most 

studies on this topic have been retrospective. Thus, this study primarily sought to 

prospectively assess the effect of bariatric surgery on the hormonal profile of obese 

women in Recife, Pernambuco State, Brazil with PCOS. Secondly, the study sought to 

assess weight loss and to predict reproductive prognoses among these patients based 

on their new hormonal profiles.  

 

MATERIALS AND METHODS 

 

 The study was composed of 15 women for whom bariatric surgery had been 

indicated and who were treated in the Department of General Surgery of the Clinical 

Hospital of the Federal University of Pernambuco (HC-UFPE) in the city of Recife, 

Pernambuco State, Brazil in 2016. The study enrolled obese patients with BMIs 

between 25 and 55 kg/m2 who were between 18 and 45 years of age and who had 
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PCOS. All of the patients agreed to participate voluntarily in the study and signed 

informed consent forms. 

 This was a intervencional study. The patients were their own controls; each 

patient's results were compared at two different points.  

 Plasma LH, FSH, estradiol, and fasting insulin levels were requested in addition 

to the routine preoperative laboratory tests for any patient who will undergo bariatric 

surgery.   

The patients followed the surgical schedule agreed upon with their medical 

practitioner and then underwent the procedure. The surgery performed was either 

Roux-en-Y gastric bypass (RYGB) or Sleeve gastrectomy, depending on the decision 

and technical experience of the surgical team. There was a 1:1 proportion of these two 

techniques overall.  

 After the surgery, patients maintained the typical postoperative routine, which 

includes a three-month follow-up visit. It was at this point that the new lab tests were 

performed.  Blood samples were taken during the follicular phase (between days 3 and 

5 of the menstrual cycle). BMI and LH/FSH ratios were also collected before and after 

the procedure. 

As part of the data analysis, a database was created in Microsoft Excel and was 

then exported to SPSS, version 18, where the analysis was performed. The markers 

were evaluated using means and standard deviations. The Shapiro-Wilk test was 

applied to assess the normality of the distribution. The mean values of the makers 

before and after surgery were also compared. Student's t-test was applied to compare 

the means of paired samples when the distribution of the marker was normal, and the 

Wilcoxon signed-rank test was applied when a normality of distribution was not 

determined.  

Graphs were also crated to represent the measures evaluated herein. All 

conclusions were made considering a significance level of 5%. The study was 

approved by the Ethics Committee for Research on Human Subjects from the Center 

for Health Sciences of the Federal University of Pernambuco (UFPE) in Brazil under 

CAAE Registry No. 52297315.7.0000.5208, under Opinion No. 1.435.611 from March 

3, 2016, with no restrictions.  
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RESULTS 

 

An increase in mean estradiol levels was found when the preoperative and 

postoperative periods were compared (preoperative mean = 72.49 pg/dL; 

postoperative mean = 97.37 pg/dL); however, the difference between the means (and, 

therefore, the increase in estradiol) was not significant (p = 0.242).  

 There was a relevant decrease in insulin levels after the surgery (preoperative 

value = 18.49 miU/mL; postoperative mean = 8.36 miU/mL). In addition, the t-test 

confirmed the significant reduction in patients' insulin levels after the surgery (p = 

0.029). 

 There was a decrease in the mean LH/FSH ratio after treatment (preoperative 

mean = 1.62; postoperative mean = 0.96).  The preoperative mean value of the ratio 

was greater than 1, which indicates that LH levels were higher than FSH levels in the 

patients evaluated; after treatment, the mean ratio was less than 1, which indicates 

that mean FSH levels were higher than LH levels after bariatric surgery. The p value 

of Student's t-test was 0.028, which means that the decrease in the LH/FSH ratio is 

statistically significant.  

 There was a substantial reduction in BMI after treatment (preoperative mean = 

40.54 kg/m2; postoperative mean = 33.39 kg/m2). Student's t-test presented a p value 

of 0.001. Details on the findings are presented in Table 1. 

 

COMMENTS 

 

 Anovulation in women with PCOS is characterized by an anomalous secretion 

of gonadotropins. Relative to women with no menstrual disorders, patients with PCOS 

typically present increased serum concentrations of LH, normal or low FSH, and an 

increased LH/FSH ratio through an increase in both the frequency and amplitude of 

LH pulses.8 In our results, there was an important change in gonadotropins secretion, 

with an increase in mean FSH synthesis and a decrease in LH synthesis. These 

changes inverted the ratio between these two gonadotropins. Student's t-test produced 

a p value of 0.008, which indicates that this change in the LH/FSH ratio was statistically 

significant.  

The prevalence of insulin resistance among PCOS patients has been found to 

be as high as 75%.9,10 Though the effects of obesity may vary, it is clear that it interferes 
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in the physiopathology of PCOS and has a negative effect on insulin resistance and 

hyperinsulinemia.11 Hyperinsulinism stimulates the production of androgens, which 

help to maintain abnormal gonadotropin secretion by the pituitary gland.9,10 In contrast, 

weight loss results in a decrease in BMI, improved insulin resistance, decreased 

circulating LH concentrations, and increased reproductive potential.12 In the group of 

15 patients evaluated herein, the significant decrease in serum insulin levels reflects 

an improvement in insulin resistance and, as a result, a decrease in the negative 

effects of hyperinsulinism.  

 Other students have used sexual steroids and gonadotropins as preoperative 

and postoperative markers in cases of bariatric surgery among patients with 

PCOS.13,14However, no significant changes in LH/FSH ratios were found; furthermore, 

hyperandrogenism may occur as a result of other pathological conditions, therefore 

creating important biases.  The markers most commonly involved in the 

physiopathology of PCOS (insulin, gonadotropins, and estradiol) were chosen for this 

study. Fasting insulin levels alone do not represent the gold standard for a diagnosis 

of insulin resistence,10 though they do reflect compensatory hyperinsulinemia. 

Meanwhile, estradiol and gonadotropins exhibit typical hormonal oscillation over the 

course of the menstrual cycle; this bias was minimized through the adoption of the 

LH/FSH ratio as a variable in the analysis. Patients with PCOS must undoubtedly be 

encouraged to make lifestyle changes to be order to lose weight and restore ovulation 

cycles.7 However, 50% of morbidly obese patients with PCOS were unable to lose 

weight or maintain weight loss through conservative treatment.8 New treatment 

strategies, including bariatric surgery, must be considered, though it is important to 

emphases that reproductive management in cases of PCOS must be tailored to each 

individual patient.15,16 

This study has revealed important physical and hormonal changes in PCOS 

patients who have undergone bariatric surgery. Given the role of insulin resistance in 

the development of metabolic syndrome, PCOS may be considered a comorbidity 

associated with or caused by obesity and may therefore be considered a criterion for 

the indication of bariatric surgery when the patient's BMI is above 35 kg/m2. Thus, 

bariatric surgery may be presented as part of a first-line treatment for morbidly obese 

patients with polycystic ovary syndrome because it provides physical and hormonal 

benefits.  
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Table 1: Means and standard deviations of the preoperative  
and postoperative values of the laboratory markers 

Marker 
Time of Assessment 

p-value* 
Preoperative Postoperative 

Estradiol 
72.49 ± 
48.78 

97.37 ± 64.18 0.242 

 
Insulin 

 
18.49 ± 9.10 

 
 8.36 ± 3.63 

 
0.029† 

 
LH/FSH 

 
1.62 ± 0.97 

 
0.96 ± 0.54 

 
0.028 

 
BMI 

 
40.54 ± 4.36 

 
33.39 ± 3.63 

 
<0.001† 

*p-valor of Student's t-test for paired samples (if the p-valor < 
0.05  
†the means differed significantly between the pre- and 
postoperative treatments). 

 

 

 

 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Spritzer%20PM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25781065
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Motta%20AB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25781065
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Skubleny%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26431698
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Switzer%20NJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26431698
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gill%20RS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26431698
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                              ANEXOS  

 

 

 

 

ANEXO A - APROVAÇÃO DO COMITÊ DE ÉTICA EM  

PESQUISA EM SERES HUMANO 
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Numero_geral NOME ID_PRE ID_POS Estradiol_PRE
Estradiol_P

OS
Insulina_PRE

Insulina_P

OS

1 C.M.J.G 45,00 45,00 95,80 104,50 34,00 19,00

2 A.N.A 28,00 28,00 133,00 32,30 129,00 7,90

3 M.J.L.S 45,00 45,00 99,00 140,00 11,20 5,90

4 N.M.N 23,00 23,00 59,00 69,00 19,00 8,21

5 M.M.C 45,00 45,00 72,00 40,00 16,50 8,00

6 I.A.O 29,00 29,00 42,00 186,00 12,00 8,00

7 Z.T.B 43,00 43,00 196,00 82,10 6,00 9,00

8 S.G.S 24,00 24,00 64,30 61,90 20,00 9,00

9 O.M.S 39,00 39,00 10,00 131,00 13,50 9,00

10 L.F.A.S 33,00 33,00 66,60 84,90 8,50 2,00

11 C.C.S 27,00 27,00 63,00 47,00 14,00 6,00

12 M.C.M 27,00 27,00 107,00 209,00 22,00 7,70

13 M.L.R 37,00 37,00 37,00 210,80 34,00 6,00

14 A.C.S 32,70 40,00 33,70 8,00

15 W.M.S 10,00 22,00 20,00 11,70

FSH_PRE FSH_POS LH_PRE LH_POS LH/FSH_PRE
LH/FSH_P

OS
IMC_PRE IMC_POS

5,58 11,13 5,10 7,31 1,08 0,65 47,30 35,30

2,24 3,98 2,83 1,40 1,26 0,35 39,40 34,10

3,70 2,90 4,30 2,80 1,16 0,99 45,70 31,90

6,70 1,18 16,90 0,93 2,52 0,77 38,80 32,38

5,00 5,70 10,00 3,70 2,00 0,51 37,20 34,36

5,15 13,06 6,21 4,31 1,20 0,30 39,84 35,15

5,00 3,6,6 14,20 4,98 2,84 1,35 38,10 33,80

3,84 4,80 5,06 7,88 1,31 1,64 39,24 32,76

2,40 4,70 1,00 5,60 0,41 1,19 36,05 28,04

7,27 6,44 12,80 6,34 1,76 0,98 40,69 27,70

6,20 5,40 8,50 7,70 1,37 1,42 49,60 42,57

1,80 4,60 7,70 2,10 4,27 2,19 40,05 33,24

2,00 3,70 3,00 4,10 1,50 1,10 35,08 32,74

3,30 8,10 3,42 4,20 1,03 0,51

5,70 17,50 3,70 7,30 0,64 0,41

ANEXO B -  PLANILHA DE DADOS PAREADO 
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ANEXO C  - CÁLCULO DO TAMANHO DA AMOSTRA 

 

 

Zalfa/2 1,96 Antes Depois diferença

Z(1-b) 1,04 64,3 61,9 -2,40

Delta 8,38 32,7 40 7,30

Sigma² 54,627 95,8 104,5 8,70

n 14,002056 59 69 10,00

66,6 84,9 18,30

22,484817 24,277829

DSV	PAD 7,3910081

63,68 72,06 8,38
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ANEXO D - TRABALHO APROVADO COMO TEMA LIVRE NO  

11º GASTRO RECIFE, outubro de 2016 

 

 


