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Resumo

Introducédo: A Sindrome do Ovério Policistico (SOP) é um distdrbio enddcrino ginecoldgico que interfere no processo
de ovulagdo e fertilidade feminina. Mulheres com SOP apresentam maiores concentragdes de andrdgenos circulantes
relacionados com Resisténcia a Insulina (RI), dislipidemia, obesidade, diabetes gestacional, Diabetes Mellitus tipo 2
(DM 11), Doencas Cardiovasculares (DCV) e Hipertensdo Arterial (HAS) e infertilidade. Objetivo: O objetivo do
presente estudo foi o de abordar os efeitos benéficos da terapia nutricional e suplementar na SOP e descrever a
patogénese, manifestacfes clinicas e diagndstico. Materiais e Métodos: Trata-se de uma revisdo de literatura néo
sistemética de artigos relacionados ao tema da SOP da base de dados SciELO e Pubmed. Resultados e Discussdo: A
intervencdo no estilo de vida da paciente com SOP é a forma de tratamento mais eficiente, sobretudo em mulheres
acima do peso, devendo haver manejo dietético e inclusdo de atividade fisica. E nesse contexto, a suplementacéo
nutricional pode ser benéfica. Conclusdo: Planos alimentares com controle glicémico e carga glicémica controlam a
Resisténcia a Insulina (RI), regredindo o quadro da SOP. Além disso, a suplementacdo nutricional de mioinusitol e de
vitamina D podem contribuir para o controle dos sinais e sintomas da SOP.

Palavras-chave: Sindrome dos ovarios policisticos; Resisténcia a insulina; Dietoterapia; SOP Suplementacédo; SOP;
Fisiopatologia da SOP.

Abstract

Introduction: Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) is a gynecological endocrine disorder that interferes with the
process of ovulation and female fertility. Women with PCOS have the highest circulating androgen requirements
related to Insulin Resistance (IR), dyslipidemia, obesity, gestational diabetes, Type 2 Diabetes Mellitus (DM 1),
Cardiovascular Disease (CVD) and Arterial Hypertension (SAH) and infertility. Objective: The aim of the present
study was to address the beneficial effects of nutritional and supplemental therapy on PCOS and describe its
pathogenesis, clinical manifestations and diagnosis. Materials and Methods: This is a hon-systematic literature review
of articles related to the topic of PCOS from the SciELO and Pubmed databases. Results and Discussion: The
intervention in the lifestyle of the patient with PCOS is the most efficient form of treatment, especially in overweight
women, with dietary management and inclusion of physical activity. And in this context, nutritional supplementation
can be beneficial. Conclusion: Food plans with glycemic control and glycemic load control Insulin Resistance (IR),
regressing the PCOS picture. In addition, nutritional supplementation of myoinusitol and vitamin D may contribute to
the control of PCOS signs and symptoms.

Keywords: Polycystic ovary syndrome; Insulin resistance; Diet therapy; PCOS Supplementation; PCOS;
Pathophysiology of PCOS.

Resumen

Introduccion: EI Sindrome de Ovario Poliquistico (SOP) es un trastorno endocrino ginecoldgico que interfiere en el
proceso de ovulacidn y fertilidad femenina. Las mujeres con SOP tienen concentraciones mas altas de andrégenos
circulantes relacionados con resistencia a la insulina (RI), dislipidemia, obesidad, diabetes gestacional, diabetes
mellitus tipo 2 (DM 1), enfermedades cardiovasculares (ECV) e hipertension arterial (HSA) e infertilidad. Objetivo:
El objetivo del presente estudio fue abordar los efectos beneficiosos de la terapia nutricional y complementaria en el
SOP y describir su patogenia, manifestaciones clinicas y diagnéstico. Materiales y métodos: Se trata de una revisién
bibliogréafica no sistemética de articulos relacionados con el tema del SOP de la base de datos SciELO y Pubmed.
Resultados y Discusion: La intervencion en el estilo de vida del paciente con SOP es la forma de tratamiento mas
eficaz, especialmente en mujeres con sobrepeso, con manejo dietético e inclusion de actividad fisica. Y en este
contexto, la suplementacién nutricional puede resultar beneficiosa. Conclusion: Planes alimentarios con control
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glucémico y control de carga glucémica Resistencia a la insulina (RI), retrocediendo el cuadro del SOP. Ademas, la
suplementacion nutricional de mioinusitol y vitamina D puede contribuir al control de los signos y sintomas del
sindrome de ovario poliquistico.

Palabras clave: Sindrome de ovario poliquistico; Resistencia a la insulina; Terapia dietética; Suplementacion de
SOP; SOP; Fisiopatologia del SOP.

1. Introducéo

A Sindrome do Ovario Policistico (SOP) é um distdrbio enddcrino ginecologico que interfere no processo de ovulagao
e fertilidade feminina. Ainda com etiologia desconhecida, ela pode afetar 8,7 a 17% das mulheres em idade reprodutiva de 17 a
39 anos (Zueff, et al., 2012). Os fendtipos da SOP variam, mas existem caracteristicas comuns, que sdo os ovarios policisticos,
irregularidade menstrual, hiperandrogenismo e anormalidades gonadotréficas (Connolly et al., 2015). Mulheres com SOP
apresentam maiores concentracfes de andrdgenos circulantes relacionados com Resisténcia a Insulina (RI), dislipidemia,
obesidade, diabetes gestacional, Diabetes Mellitus tipo 2 (DM I1), Doengas Cardiovasculares (DCV) e Hipertensdo Arterial
(HAS) e infertilidade. Além disso, a SOP é uma das causas da hiperplasia endometrial, sendo entdo ligada ao cancer
endometrial (Costa et al., 2010).

Os sinais e sintomas da SOP incluem hirsutismo, acne, obesidade, dificuldade em perder peso, oligo ou anovulacdo
(os ovarios nao liberam um 6vulo durante um ciclo menstrual regular de 28 dias), oligomenorreia ou amenorreia (auséncia de
menstruacdo pelo periodo de 3 a 6 meses) (Azziz 2016). Para o diagndstico da SOP é comumente utilizado o método de
Rotterdam, em que para uma mulher ser caracterizada com a sindrome é preciso apresentar pelo menos dois de seus trés
critérios de andlise, sendo eles: sinais clinicos ou bioquimicos de hiperandrogenismo, oligo ou anovulagdo e presenca de

ovarios policisticos em exame de imagem (Legro et al., 2013).

Devido ao desequilibrio hormonal estabelecido na SOP, os tratamentos convencionais consistem no uso de
anticoncepcionais, progestogénios e antiandrogénicos (como metformina e espironolactona). O uso desses
medicamentos age contra a formacao dos cistos nos ovarios, reduz os hormdnios androgénicos e controlam a insulina.
A terapia medicamentosa é benéfica para o alivio de sinais e sintomas da SOP e para a protecdo de possiveis
complicagdes, mas ela pode provocar efeitos colaterais indesejados. Visando a melhor qualidade de vida das mulheres
com SOP, é vaélido destacar que as causas, sinais e sintomas podem ser controlados com o manejo dietético e
suplementar, de acordo com o grau de sintomas e complicacGes da paciente (Rocha, 2011).

Além disso, é importante lembrar que Mulheres com SOP devem manter a alimentacdo adequada, controle de peso e
resisténcia a inulina, apresentam ovulagdo normal, podem ter filhos saudaveis. Sendo assim, uma dieta com baixo teor de
carboidratos podem reduzir as concentragdes a insulina. Estas dietas contribuem para a reducéo mais efetiva de peso, somando
ao maior poder da saciedade das proteinas, se comparadas a carboidratos e lipidios (Santos et al., 2019)

De acordo com Santos et al., (2019) O consumo de alimentos com elevado teor de &cidos graxos poli-insaturados é
recomendado para pacientes com SOP, pois, eles melhoram a a¢do da insulina em tecidos periféricos e diminuem a secrecdo de
insulina pelo pancreas.

Nesse propdsito, o estudo da influéncia do estilo de vida e habitos alimentares na SOP sdo extremamente importantes
para a satde reprodutiva e para o bem-estar geral da mulher. Portanto, o objetivo do presente estudo foi realizar uma revisdo de
literatura ndo sistematica de artigos relacionadas aos ao tema de ovarios policisticos, incluindo patogénese, manifestacdes

clinicas, diagnostico e terapia nutricional e suplementar.
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2. Metodologia

O estudo foi realizado por meio de uma revisdo de literatura ndo sistematica de carater descritivo para a compreensao
da fisiopatologia, manejo dietético e suplementar da SOP. O procedimento do estudo constituiu em uma pesquisa bibliogréafica
de materiais em lingua portuguesa e estrangeira, constituido por livros, artigos, periédicos e monografias.

Sobre a pesquisa bibliografica, Lima e Mioto (2007) discorrem:

“A pesquisa bibliografica implica em um conjunto ordenado de procedimentos que busca por solugdes, atento ao
objeto de estudo, e que, por isso, ndo pode ser aleatorio.”

Portanto, esse método de pesquisa serve de embasamento para todos os temas pesquisados, comparando opinides de
diferentes autores sobre 0 mesmo assunto (Lima & Mioto, 2007).

A coleta de dados foi realizada de forma eletrdnica nos bancos de dados de publica¢fes da SCiELO e Pubmed. A
pesquisa foi direcionada pelas palavras chaves do tema, como: Sindrome dos Ovarios Policisticos; Resisténcia a Insulina;
Dietoterapia e SOP; Suplementacdo e SOP; Fisiopatologia da SOP. O material tedrico coletado foi avaliado criteriosamente
para descrever bem a tematica.

Para a analise de dados foi utilizada a pesquisa qualitativa a fim de argumentar os resultados do estudo por meio de
andlises e percepg¢des de dados ndo-mensuraveis. De acordo com Deslauriers (1991), na pesquisa qualitativa, o aluno é sujeito
e objeto da pesquisa simultaneamente, pois o conhecimento deve ser imparcial e limitado, ja que o desenvolvimento da
pesquisa é algo imprevisivel.

Na anélise de dados ha o processo de formacédo de significados, no qual as informacdes serdo voltadas para descrever
0s objetivos da tematica, destacando a fisiopatologia e os efeitos da dietoterapia e da suplementacéo alimentar na Sindrome dos
Ovérios Policisticos.

Na selecdo inicial foram selecionados artigos entre 2010 a 2020, 35 publica¢des; no SciELO foram encontrados 20;
Pubmed, 11; Medline, 2, e teses, 4. Assim sendo, 40 publicacbes compBem o presente estudo, resultantes de pesquisas
primdrias quantitativas, qualitativas e estudos tedricos. Os artigos encontrados resumem-se em lingua portuguesa, inglesa e

espanhola.
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Figura 1. Fluxograma detalhando cada etapa do processo de sele¢do de artigos para a revisao.
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Fonte: Cavalcante et al. (2021).

3. Resultados e Discusséo
3.1 Etiologia e fisiopatologia da sindrome dos ovarios policisticos

A Sindrome dos Ovérios Policisticos (SOP) é uma doenga cronica que foi descrita pela primeira vez em 1935 por
Stein e Leventhal, mas sua etiologia ainda é discutida. Ela é caracterizada como um distarbio metabdlico e reprodutor com
prevaléncia de 8,7 a 17,8 % das mulheres em idade reprodutiva (Zueff et al., 2012). As primeiras manifesta¢bes clinicas
costumam aparecer no periodo pos-pubere através da alguns mecanismos fisiopatolégicos, como alteragdo da liberacdo do
hormonio gonadotrofina, defeito na sintese de andrdgenos e resisténcia a insulina (Abbott, 2005).

Uma das teorias propostas para explicar a patogénese da SOP é a perturbagdo do eixo hipotadlamo-hipéfise, que resulta
na secrecdo desordenada de gonadotrofina pelo hipotdlamo com consequente elevacdo do horménio luteinizante (LH) e
estimulacdo baixa ou normal do hormdnio foliculo estimulante (FSH). Nesse aspecto, a insulina também é um elemento
importante na para o desenvolvimento da SOP, pois ela atua em sinergia com o LH para aumentar a producdo de andrdgenos
nas células ovarianas da Teca. A biologia ovariana é o ponto de partida para compreender os antecedentes do desenvolvimento

as SOP e as associagdes patoldgicas (Duncan, 2014).

3.1.1 Produgdo de hormonios nos ovarios
O controle hormonal se d& pelo eixo hipotdlamo-hipé6fise, onde o hipotdlamo estimula & hipéfise na producéo de FSH

e LH, os quais atuam nas células ovarianas. Os foliculos ovarianos s&o unidades produtoras de hormdnios nos ovarios
4
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compostos por duas camadas de células esteroidogéneses: a Teca e a Granulosa (Minegishi et al., 1989). As células da Teca
participam da produgdo do desenvolvimento do foliculo ovariano, da ovulagédo e da producdo de andrégenos; e as células da
granulosa produzem estradiol através dos andrégenos da Teca. O LH age na célula da Teca produzindo testosterona a partir do
colesterol e o FSH age na célula granulosa, promovendo a conversdo da testosterona em estradiol pela enzima aromatase
(Tonetta & Dizerega, 1989).

Na mulher com SOP existe um aumento da sintese de LH, produzindo muita testosterona e reducdo de FSH,
reduzindo a conversdo dessa testosterona em estradiol. Dessa forma as concentracdes de testosterona ficam mais elevadas na
corrente sanguinea e mais bi disponiveis. O aumento da exposicdo dos ovarios aos andrégenos interfere no crescimento e
desenvolvimento dos foliculos ovarianos, estimulando o crescimento de foliculos antrais menores e inibindo o crescimento
folicular posterior, ou seja, reduz o desenvolvimento e morte dos foliculos (Child et al., 2001). A resposta dos ovarios a
exposicao aumentada de andrégenos é o desenvolvimento de morfologia policistica, com pequenos foliculos antrais cheios de
fluidos, claramente visiveis em exame de ultrassom, resultando em um aumento da incidéncia de anovulacéo. Os foliculos

antrais com fluidos podem crescer normalmente com administragdo de FSH exdgeno (Balen, 2013).

3.1.2 Regulador da biodisponibilidade androgénica

Um fator importante a ser considerado € a existéncia de regulador da biodisponibilidade androgénica denominado de
Globulina Ligadora de Hormdnios Sexuais (SHBG), que elimina o excesso de andrdgenos para evitar interferéncia no
crescimento e desenvolvimento do foliculo ovariano (Franks, 2012). Para essa neutralizagdo androgénica ocorrer, 0s niveis de
SHBG precisam estar elevados, fator que geralmente néo é observado na SOP, sobretudo se a mulher estiver obesa. E valido
destacar que a proteina SHGB € inversamente proporcional ao peso corporal, ou seja, quanto mais elevado for o peso do
individuo, menor os niveis de SHBG, por isso uma das formas de controlar a SOP é gerenciar o peso corporal. Na mulher com
SOP é comum observar niveis elevados de LH e niveis baixos de FSH e SHBG, aumentando ainda mais a biodisponibilidade
da testosterona, piorando a SOP. A medida que o peso diminui, 0 SHBG aumenta, reduzindo a biodisponibilidade de

androgenos, melhorando a SOP. Portanto, indiretamente, o peso é um controlador da acdo do LH nos ovérios (Motta, 2012).

3.1.3 Alinsulina e a sintese de andrégenos nos ovarios

A insulina € um horménio que regula o transporte de glicose e tem acéo anabdlica (DUNAIF, 1997). Além disso, ela é
cofator da regulagdo da sintese de andrdgenos dependentes de LH nas células da Teca, sendo assim, o LH tem efeito
multiplicador de androgénios através da insulina. Na resisténcia a insulina (RI), existe uma dificuldade da insulina se ligar ao
receptor, prejudicando a cascata de fosforilacdo que desloca do GLUT 4 da membrana para levar glicose dentro para dentro da
célula. Consequentemente, a tolerancia de glicose € reduzida, forgando o organismo a produzir mais insulina para promover a
captacdo de glicose, gerando uma hiperinsulinemia. Alguns tecidos sdo muito resistentes a insulina, como o tecido adiposo e o
tecido muscular, mas os ovarios permanecem sensiveis a insulina. Sendo assim, na hiperinsulinemia associada a RI, 0s ovarios
sdo muito mais estimulados, produzindo mais andrégenos nas células da Teca, piorando a SOP (Zhang, Garmey & Veldhuis,
2000).

A insulina é um hormonio anabolico, isso significa que altos niveis de insulina estdo associados a facilidade de ganho
de peso corporal e dificuldade em perda de peso. A medida que o peso aumenta, a Rl e hiperinsulinemia também aumentam,
gerando um ciclo vicioso entre peso corporal e RI. Portanto, existe essencialmente trés fatores motivadores para aumentar a
producdo de andrégenos nos ovarios: aumento de LH, hiperinsulinemia por Rl e aumento de peso (Heilbronn et al., 2013). De
acordo com BARBER (2015), 50 a 90% das pacientes com SOP manifestam RI e nesse ponto, 0 manejo dietético é essencial

para controlar a RI e reduzir a producdo de androgénios ovarianos (Nahum, Thong & Hillier, 1995).
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3.1.4 Papel da resisténcia a insulina na fisiopatologia da SOP

A Hipersinulinemia por Rl modifica o metabolismo do colesterol, levando & uma dislipidemia; reduz os niveis de
SHBG no figado, aumentando a testosterona livre; reduz o transporte de glicose, provocando disglicemia; aumenta a liberacéo
de LH pela hipdfise, estimulando a sintese de androgénicos ovarianos; e aumenta as enzimas chaves na conversdo de
testosterona, como a dehidroepiandrosterona (DHEA) na adrenal, aumentando a biodisponibilidade de andrdgenos. Juntos,
esses fatores provocados pela RI pioram consideravelmente as caracteristicas androgénicas e metabdlicas da SOP, bem como
as manifestacdes clinicas. A Rl pode ser contornada por meio da perda de peso, terapia medicamentosa e manejo dietético
(Barber et al., 2015).

3.2 Manifestagdes clinicas da SOP: acne e hirsutismo

Os cravos e acnes como manifestagdes clinicas da SOP estdo correlacionados com a enzima 5a-redutase, que converte
a testosterona em diidrotestosterona na unidade pilo-sebacea, estimulando as glandulas sebaceas na producdo de sebo e
promovendo uma hiperqueratinizacao folicular (comedogénese). Esses fatores favorecem a proliferacdo do Propionibacterium
acnes e o processo de inflamagdo dérmica, contribuindo para o aparecimento de cravos e acne (Yildiz, 2008).

O hisurtismo é o crescimento excessivo de pelos terminais em mulheres em um padrdo masculino, afetando 5 a 10%
das mulheres de forma geral, sendo que 80% delas apresentam a SOP. O diagndstico clinico do hirsutismo é o
hiperandrogenismo, pois a alta producdo de andrégenos, aumenta a sensibilidade dos foliculos pilosos aos horménios,
transformando os pelos véllus (finos, curtos e pouco pigmentados) em pelos terminais (grossos, compridos e mais

pigmentados) de forma irreversivel (Yildiz, 2008).

3.3 Manejo dietético na SOP

Como citado anteriormente, a insulina tem papel importante na SOP, por isso o principal fator do manejo dietético é o
controle glicémico a fim de reduzir a RI, melhorando a sensibilidade a insulina (Mckittrick, 2002). O alto consumo de
carboidratos refinados leva ao aumento do indice glicémico e inflamag&o crénica de baixo grau. Isso provoca o aumento da R,
aumento de citocinas inflamatérias e dificulta a producdo de SHBG pelo figado. Com o controle do consumo de carboidratos
na dieta é possivel controlar a glicemia, melhorar o perfil lipidico, regular os ciclos menstruais, auxiliar a perda de tecido
adiposo e melhorar os marcadores inflamatdrios. Desse modo, 0 manejo dietético consiste em uma dieta com baixo indice
glicémico (IG), com baixa carga glicémica (CG) e com caracteristica anti-inflamatéria (Foster et al., 2003).

Dentre as estratégias para reduzir o IG e a CG da dieta esta a inclusdo das fibras na alimentacdo, sobretudo a fibra
soltvel, pois ela tem um maior impacto na resposta glicémica (Gambineri et al, 2002). As fibras soliveis aumentam a
viscosidade do bolo alimentar e reduzem a atividade de enzimas digestivas, impactando na digestao e absorcdo de nutrientes.
Dessa forma, ha uma regulacdo da glicemia pés pandrial e consequente melhora da resposta insulinica e regulacdo do apetite,
além de reduzir os niveis de colesterol. Pectina, mucilagens e beta-glucana séo fibras solGveis que podem ser incluidas na dieta
pelo consumo de farinha da casca de berinjela e de maracuja, casca da macd, goma guar, psyllium, farelo de aveia e cevada. O
amido resistente tem um papel fisiologico parecido com as fibras, pois ele aumenta a secrecdo de &cidos biliares, reduzindo as
concentrages séricas de triglicerideos e colesterol, além de controlar a glicemia. O amido resistente esta presente nos graos,
farinhas e leguminosas (Mello & Laaksonen, 2009).

Outros alimentos podem auxiliar na modulagdo da resposta glicémica como, o vinagre de macd, canela, semente de
chia, biomassa de banana verde e gorduras mono e poliinsaturadas (presente no abacate, nozes, azeite de oliva, sementes)
(Mello & Laaksonen, 2009).
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3.4 Mioinusitol

O inusitol é um composto quimico da classe do alcool amplamente encontrado na natureza com nove isoformas, onde
0 mioinusitol € mais comum, estando presente em tecidos animais e vegetais (Clements & Darnell, 2008). No passado, 0
mioinusitol foi definido como “aglcar miometral”, pois ele pode ser produzido por células humanas a partir da glicose
(Reynolds, 1993). Alguns estudos mostraram que a molécula de inusitol esta diretamente envolvida na sinalizacdo celular de
insulina, onde a sua deficiéncia do contribui para a Rl (Baillargeon et al, 2008).

A administracdo de mioinusitol em mulheres com SOP mostrou reducdo da RI, como no estudo de metanalise
realizado por ZENG e YANG em que foi ofertado de 500 mg a 2 g de mioinusitol para mulheres com SOP. Ao comparar 0
grupo controle com o grupo teste foi observado que as mulheres que suplementaram com mioinusitol tiveram uma melhora da
RI e um efeito no eixo hipotdlamo-pituitario-ovariano, reduzindo o LH e aumentando SHBG e estradiol. Portanto, a

suplementacdo de mioinusitol para pacientes com SOP e RI pode ser benéfico (Zeng & Yang, 2017).

3.5 Vitamina D

A vitamina D é um dos fatores nutricionais associados a SOP, principalmente em mulheres obesas, que apresentam
prevaléncia de baixa dessa vitamina (Thomson, Spedding & Buckley, 2012). Uma das explicacbes baseia-se no fato da
vitamina D ser lipossollvel, sendo entdo acumulada no tecido adiposo, reduzindo sua biodisponibilidade (Lagunova et al.,
2009). Alguns estudos tém indicado concentra¢des insuficientes de 25(OH)D circulante relacionado ao hiperandrogenismo,
sindrome metabdlica, RI, aumento de massa corporal e de percentual de gordura (WEHR et al., 2009). Além disso, outro fator
percebido na etiologia das pacientes com SOP séo disturbios na atividade dos receptores de vitamina D (VDR) expressos em
varios tecidos, incluindo os ovarios (Ding, Gao, Wilding, Trayhurn & Bing, 2012).

Um estudo realizado por JAFARI e colaboradores dividiu um grupo de mulheres em trés: o primeiro grupo recebeu
4000 Ul de vitamina D, o segundo grupo recebeu 1000 Ul de vitamina D e o terceiro grupo recebeu placebo. Eles perceberam
que o grupo de mulheres que recebeu 4000 Ul de vitamina D obteve reducdo da glicose, reducéo sérica de insulina e melhora
da RI e da relacdo colesterol/HDL. Portanto, a suplementacdo de vitamina D, principalmente associada a uma dieta para perda

de peso tem efeitos benéficos ao hiperandrogenismo nas mulheres com SOP (Jafari et al., 2017).

4. Consideracdes Finais

A Sindrome dos Ovarios Policisticos é um distGrbio crénico, endocrino e ginecolégico que estd intimamente
relacionada a RI, sobrepeso e obesidade. O eixo hipotalamo-hipofisério e a producdo de horménios ovarianos sdo o ponto de
partida para compreender sua fisiopatologia. De forma geral, na mulher com SOP percebe-se um aumento do horménio LH e
reducdo de FSH e SHBG, que implica em uma menor conversao de testosterona em estradiol, deixando esse andrdégeno mais
biodisponivel.

A acne, o hirsutismo e morfologia policistica nos ovarios estdo inclusos na sintomatologia da SOP como
consequéncias direta do aumento de androgenos na corrente sanguinea. E nesse contexto, a hiperinsulinemia ¢ um fator
importante para a piora dos sinais e sintomas, pois 0s ovarios permanecem sensiveis a insulina na RIl, produzindo mais
andrdgenos nas células da TECA.

O controle do peso corporal e a composicao dietética sdo de extrema importancia para melhorar a resposta hormonal
da mulher com SOP, minimizar a sintomatologia e reduzir os riscos metabélicos associados. No manejo dietético, o controle
do consumo de carboidrato esta associado a melhora da glicemia, da RI da composicdo corporal e da inflamagdo crénica

caracteristica da SOP.
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As estratégias alimentares que se encaixam nesse contexto consideram uma alimentagdo com reducéo do IG e da CG,
bem como a inclusdo de fibras, sobretudo soliveis, para impactar na resposta glicmica do organismo. As dietas mediterranea,
cetogénica e low carb apresentam essas caracteristicas e ainda tem um perfil anti-inflamatério, as quais podem ser
recomendadas de acordo com o nivel de RI da paciente.

Do ponto de vista suplementar, mulheres com SOP parecem se beneficiar com a ingestdo de mioinusitol e vitamina D
como complemento do manejo dietético. Na suplementacdo de 500 mg a 2 g de mioinusitol houve um efeito benéfico na Rl,
reducdo de LH e aumento de SHBG. E a suplementacéo de 4000 Ul de vitamina D em mulheres com SOP mostrou reducéo da
glicose sérica e de insulina, além da melhora da relacdo colesterol/HDL. Assim, uma dieta que tenha controle glicémico
associado a ingestdo de mioinusitol e vitamina D podem ser vistos como proposta de intervengdo para melhora da

sintomatologia e da qualidade de vida da mulher com SOP.
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