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RESUMO

A síndrome dos ovários policísticos (SOP) é uma condição endócrina frequente 
em mulheres em idade reprodutiva. O quadro clínico é manifesto por anovulação 
crônica hiperandrogênica, acompanhada muitas vezes de infertilidade; além disso, 
essa condição está associada ao aumento de distúrbios do metabolismo glicídico 
e a diversos outros riscos em longo prazo. Uma vez gestante, a mulher portadora de 
SOP apresenta risco aumentado em 2,8 vezes para o diabetes gestacional, em 2,0 a 
4,0 vezes para o desenvolvimento de síndromes hipertensivas da gestação e em 2,3 
vezes para internação em UTI neonatal. Independentemente do excesso de peso, 
que é comumente associado à síndrome e que certamente potencializa o risco de 
complicações, a SOP por si só promove alterações que cursam com a elevação des-
sas complicações. Esta é uma revisão narrativa sobre as potenciais complicações 
gestacionais relacionadas à SOP e compila a literatura mais atual sobre o tema. 

INTRODUÇÃO

A síndrome dos ovários policísticos (SOP) é caracterizada pela presença de 
anovulação crônica, manifesta clinicamente por irregularidade menstrual, 
associada ao hiperandrogenismo, seja ele clínico ou laboratorial (Rotterdam 
ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS consensus workshop group, 2004).(1,2)

Do ponto de vista fisiopatológico, a formação dos microcistos na periferia 
ovariana ocorre por uma desregulação no padrão de secreção de gonado-
trofinas hipofisárias, caracterizada por excesso de liberação de hormônio 
luteinizante,(3) o que acaba promovendo hiperestimulação sobre as células 
da teca, produtoras de androgênios, em nível suprafisiológico, daí o qua-
dro clínico de hiperandrogenismo. Já do ponto de vista metabólico, o hi-
perandrogenismo pode levar a alterações que implicam aumento do risco 
de doença cardiovascular (DCV), com maior acúmulo de gordura em região 
abdominal (obesidade centrípeta ou central). Essa obesidade central cursa 
com acúmulo de gordura em vísceras e piora da resistência à insulina (RI), 
estando esses dois processos diretamente relacionados à ocorrência de DCV. 

Além da predisposição à DCV, há forte associação de SOP com obesidade. 
Em uma metanálise de Lim et al., o risco relativo de sobrepeso em mulheres 
com SOP foi de 1,95 (1,52-2,5), o de obesidade em geral foi de 2,77 (1,88-4,10) e 
o de obesidade central foi de 1,73 (1,31-2,30), em relação às mulheres sem a 
síndrome, com prevalência de sobrepeso ou obesidade nessa população da 
ordem de 61%.(4) 

Apesar dessa forte associação com a obesidade, que já determina o incre-
mento de risco de diabetes, a presença de SOP por si só já aumenta o risco 
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de distúrbios do metabolismo glicídico, independente-
mente da presença ou não de excesso de peso.(5) 

Considerando todas essas alterações metabólicas 
descritas para mulheres com SOP, é possível imaginar 
que há impacto dessa doença durante o período ges-
tacional, uma vez que a própria gravidez pode desen-
cadear doenças como diabetes e alterações dos níveis 
pressóricos. E de fato a literatura evidencia um risco 
relativo de complicações maternas aumentado nessas 
gestantes com SOP, que ocorre independentemente 
do fenótipo apresentado por ela e da intensidade das 
manifestações.(6) Apesar disso, a presença de hiperan-
drogenismo piora o prognóstico gestacional.(6,7) Segun-
do Palomba et al., a presença de hiperandrogenismo no 
fenótipo de mulheres com SOP está associada com um 
aumento quatro vezes maior de eventos adversos na 
gestação em relação àquelas sem hiperandrogenismo.(8)

Segundo o estudo de Sun et al., o excesso de andro-
gênios pode causar impacto direto nas primeiras fases 
da gravidez. Em modelos animais, o excesso de andro-
gênios maternos diminui o tamanho da placenta, afeta 
a habilidade da placenta em nutrir o feto, altera a este-
roidogênese placentária e leva a uma desregulação do 
metabolismo lipídico na prole do sexo feminino durante 
a vida adulta.(9) 

Em estudo de Palomba et al.,(10) gestantes com SOP, 
mesmo em gestações não complicadas, apresentam 
mudanças histológicas, tais como vilite/intervilites crô-
nicas e aumento da espessura das paredes arteriais 
dos vilos, que são compatíveis com dano microvascular 
e inflamação local. Outras alterações subclínicas como 
inflamação crônica leve(11) e comprometimento endote-
lial,(12) que também são encontradas em mulheres não 
gestantes com SOP, podem estar entre os fatores que 
propiciam o aparecimento de complicações gestacio-
nais. Esse padrão anormal de inflamação crônica leve 

associada a alterações vasculares estruturais e funcio-
nais subclínicas leva a um estado hipóxico, com modi-
ficações fisiológicas anormais e remodelação de vasos 
espirais e consequente redução do grau de invasão do 
trofoblasto e placentação anormal.(13) 

Além disso, a RI, frequentemente presente em mulhe-
res com SOP, e a dislipidemia também têm sido descri-
tas em associação com a SOP e podem ter papel crucial 
no aumento de risco de complicações gestacionais nes-
sas mulheres.(14) A figura 1 compila os principais fatores 
possivelmente envolvidos na fisiopatologia das compli-
cações gestacionais em mulheres com SOP. 

A Endocrine Society, em sua publicação contendo 
uma recomendação de boas práticas clínicas para o 
diagnóstico e tratamento da SOP, sugere que as pacien-
tes devem ser aconselhadas quanto aos riscos gesta-
cionais e orientadas, quando indicado, sobre perda de 
peso e mudança de estilo de vida no período pré-con-
cepcional, ou quando a paciente já chega gestante, no 
início da gestação; essas são as melhores medidas para 
a redução da incidência de diabetes mellitus gestacio-
nal (DMG) e outras complicações.(16) 

Este capítulo visa compilar a evidência disponível até 
o momento referente ao impacto da SOP na gestação, 
apresentando as potenciais complicações ocorridas 
nessa população de mulheres. 

MÉTODOS
Trata-se de uma revisão narrativa sobre a literatura dis-
ponível até julho de 2020 sobre as potenciais complica-
ções decorrentes da presença de SOP em gestantes. A 
busca de literatura foi realizada na plataforma PubMed, 
por meio da busca dos MeSHTerms: Polycystic ovary syn-
drome AND Pregnancy outcomes NOT Reproductive tech-
niques; portanto, foram excluídos desta análise estudos 

Fonte: Modificada de Palomba S, de Wilde MA, Falbo A, Koster MP, La Sala GB, Fauser BC. Pregnancy complications in women with polycystic ovary syndrome. Hum 
Reprod Update. 2015;21(5):575-92.(15) 

Figura 1. Causas potenciais de aumento de risco para complicações gestacionais em mulheres com SOP
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que tinham como população-alvo mulheres com SOP 
submetidas a procedimentos de reprodução assistida, 
pois esse não era o escopo desta revisão. 

A pesquisa gerou 252 artigos, dos quais 97 foram sele-
cionados para leitura na íntegra e 12 foram incluídos na 
revisão. Desses, cinco eram metanálises, as quais eram 
compostas basicamente de coortes, estudos de caso-
-controle e estudos observacionais. Além desses 12 ar-
tigos advindos da busca, outros 32 foram selecionados 
para leitura a partir das referências bibliográficas dos 
artigos previamente incluídos, totalizando 44 artigos. 

Para fins didáticos, os resultados da revisão serão 
apresentados separadamente como complicações ma-
ternas e complicações fetais e perinatais. 

RESULTADOS 
Complicações maternas
Abortamento espontâneo
A literatura ainda é controversa na questão da SOP 
como sendo causa de aumento de risco para aborta-
mento espontâneo. 

Há duas metanálises que abordaram esse tema, am-
bas compostas de estudos observacionais, e mostraram 
associação significativa entre SOP e aborto. No estudo 
de Bahri Khomami et al., foram incluídos 21 estudos com 
mais de 3 mil pacientes com SOP e quase 22 mil contro-
les, em que se verificou um aumento de quase 60% na 
taxa de abortos em mulheres com a doença (odds ratio 
[OR]: 1,59, intervalo de confiança [IC] de 95%: 1,11-2,28).(17) 

Esses resultados foram confirmados por Yu et al.,(18) e o 
último consenso de SOP,(19) datado de agosto de 2018, 
também considera o aborto como sendo mais prevalen-
te em pacientes com SOP, principalmente aquelas com 
obesidade associada.

Alguns fatores podem ter maior impacto sobre a ocor-
rência dos abortos; segundo Bahri Khomami et al.,(17) a ex-
clusão de gestantes usuárias de metformina evidenciou 
ainda mais a associação dos abortos com o distúrbio do 
metabolismo glicídico. Tian et al.(20) demonstraram um ris-
co de aborto espontâneo oito vezes maior em mulheres 
com RI do que em mulheres sem esse distúrbio metabó-
lico, não havendo diferença entre mulheres com e sem 
SOP portadoras de RI, indicando que a hiperinsulinemia 
em si consiste em fator de risco para o aborto. Esses re-
sultados foram corroborados pelos dados de Al-BIate,(21) 

que verificou uma redução de 36% para 8,9% na taxa de 
abortos precoces em mulheres com SOP que mantiveram 
o uso de metformina durante a gestação. 

Parece haver também um impacto do hiperandroge-
nismo sobre as taxas de aborto,(22) sendo a ocorrência 
em mulheres com SOP mais frequente quando o exces-
so de androgênios está presente no fenótipo. 

Porém, faltam ainda evidências consistentes sobre 
essa questão de aumento do risco de aborto em mulhe-
res com SOP. Dois estudos (duas coortes) falharam em 
demonstrar uma associação entre SOP e aborto espon-

tâneo.(22,23) A maior dificuldade desses estudos é atribuir 
exclusivamente à presença de SOP os desfechos estu-
dados, uma vez que há muitas comorbidades e altera-
ções metabólicas associadas à doença. 

Diabetes 
Entre todas as complicações gestacionais possíveis em 
mulheres com SOP, o aumento da prevalência de diabe-
tes diagnosticado durante a gestação é o que apresenta 
melhor grau de evidência. Os estudos mostram um au-
mento de quase três vezes na prevalência de DMG em 
mulheres com SOP (IC de 95%: 2,82-2,94),(18,24-26) embora 
haja controvérsias em relação ao impacto da obesidade 
nessa prevalência. Metanálises que avaliam o aumento 
de morbidades em gestantes com SOP indicam que o 
índice de massa corporal (IMC), o fenótipo hiperandro-
gênico e os níveis de insulina prévios à gestação au-
mentam a prevalência de diabetes nessa população de 
pacientes. 

Entretanto, essas associações não aparecem de forma 
clara em todos os estudos. No seguimento de uma coorte 
prospectiva com 738 pacientes (144 com SOP e 594 ges-
tantes saudáveis), verificou-se que o desenvolvimento de 
DMG nas pacientes com SOP ocorreu independentemen-
te de IMC, idade, modo de concepção (espontâneo ou 
por meio de reprodução assistida) e idade, excluindo-se 
gestações múltiplas.(27) Também uma coorte retrospectiva 
sueca com 3.787 pacientes com SOP e 1.191.336 pacientes 
controles sem SOP identificou aumento de 2,32 vezes na 
prevalência de diabetes (já ajustado para confundidores, 
inclusive IMC), em que o papel do excesso de peso não fi-
cou bem estabelecido. Vale ressaltar que, entre mulheres 
que desenvolveram DMG, as pacientes com SOP tiveram 
mais frequentemente outras complicações associadas ao 
diabetes do que pacientes sem SOP,(28,29) indicando uma 
base fisiopatológica diretamente ligada à SOP que não 
somente o distúrbio do metabolismo glicídico. 

O mecanismo pelo qual o DMG ocorre mais frequente-
mente em mulheres com SOP não está completamente 
esclarecido, porém alguns fatores relacionados à doen-
ça (SOP) são apontados como os fatores predisponen-
tes. Além do sobrepeso e da obesidade pré-gestacional, 
que é comum nessa população de mulheres, essas ges-
tantes costumam ter ganho de peso mais significativo 
ao longo da gravidez, em comparação a gestantes sem 
SOP de mesmo IMC.(30) 

A piora na sensibilidade periférica à ação da insu-
lina durante a gestação é fisiológica, como uma res-
posta à produção de hormônio lactogênio placentário 
pelo trofoblasto. Entretanto, em mulheres com SOP essa 
resistência à ação da insulina piora de maneira muito 
significativa e é acompanhada do aumento dos níveis 
androgênicos, que também é fisiológico durante a ges-
tação, mas é muito mais acentuado em mulheres porta-
doras da SOP.(7) O fenótipo hiperandrogênico em si tem 
sido associado ao desenvolvimento de DMG mais fre-
quentemente do que os outros fenótipos da SOP.(8) 
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O desenvolvimento de outras complicações em 
gestantes com DMG também é comum, sendo mais 
prevalente em gestantes portadoras de SOP. Em estu-
do publicado por Aktun et al.,(31) entre 1.360 gestantes 
diagnosticadas com DMG, 150 eram portadoras de SOP; 
ao parear essas gestantes para DMG sem SOP (N = 160 
gestantes), esses autores encontraram risco aumenta-
do para hipertensão gestacional – HG (risco 2,4 vezes 
maior), pré-eclâmpsia – PE (risco 2 vezes maior) e hipo-
glicemia neonatal (risco 3,2 vezes maior) nas gestantes 
com DMG associado a SOP, em comparação com aquelas 
sem a síndrome. Em contrapartida, não encontraram di-
ferença na incidência de parto cesáreo, prematuridade, 
polidrâmnio, oligoidrâmnio, macrossomia, síndrome do 
desconforto respiratório e taquipneia transitória do re-
cém-nascido. 

Desordens hipertensivas: HG e PE
A associação de desordens hipertensivas na gestação 
com a preexistência de SOP está bem documentada na 
literatura. Todas as cinco metanálises analisadas sobre 
complicações gestacionais de pacientes com SOP indi-
caram um aumento significativo de HG e PE nessas ges-
tantes. O risco para esses distúrbios estão aumentados 
entre 2,58 e 4,07 vezes para HG e em 1,87 a 4,23 para 
PE,(17,18,24-26) mesmo considerando todos os ajustes para 
amostras heterogêneas. 

Vários são os mecanismos aventados para o desen-
cadeamento de síndromes hipertensivas nas mulheres 
com SOP. Sabe-se que a elevação de insulina na gravi-
dez é fisiológica, entretanto um estudo de Lorentzen et 
al.(32) evidenciou que gestantes que desenvolvem HG/PE 
têm níveis insulinêmicos muito mais elevados do que 
gestantes não complicadas, indicando um papel impor-
tante da RI hiperinsulinêmica no desenvolvimento de 
hipertensão na gestação.(33) Também a hiperinsulinemia 
pode acarretar aumento da reabsorção renal de sódio e 
estimulação do sistema nervoso simpático(34) e levar à 
piora da função endotelial.(35) 

Soma-se a essas alterações o hiperandrogenismo. Se-
gundo estudo de Schobel et al.,(36) a testosterona livre 
poderia mediar mudanças hemodinâmicas que favore-
ceriam um status simpático e uma hiperatividade vas-
cular, o que leva ao desenvolvimento da PE. Inclusive, 
o aumento dos níveis androgênicos tem sido associado 
à incidência e à extensão de alterações microscópicas 
na invasão trofoblástica precoce e na placentação.(10,30,37)

Além dessas alterações hormonais favorecendo o 
desenvolvimento da hipertensão, a presença de SOP já 
foi associada a vilite/intervilites crônicas e aumento da 
espessura das paredes arteriais dos vilos, que são com-
patíveis com dano microvascular e inflamação local;(10) 
essas alterações histológicas foram descritas inclusive 
em placentas de mulheres com SOP que não apresenta-
ram complicações durante a gestação,(10) sugerindo que 
isso seja consequência da própria SOP. Essas alterações 
acarretam um estado de hipoxemia local com remode-

lação de vasos, comprometendo a invasão trofoblástica 
e o desenvolvimento placentário.(13)

Outras alterações subclínicas, como inflamação crôni-
ca leve(11) e comprometimento endotelial,(12) que também 
são encontradas em mulheres não gestantes com SOP, 
podem estar entre os fatores que propiciam o apareci-
mento de complicações gestacionais nessas mulheres. 

Há, entretanto, estudos observacionais que falharam 
em confirmar a associação entre SOP e hipertensão na 
gestação.(38,39)

Via de parto
A literatura não é conclusiva em apontar para um au-
mento da taxa de cesárea em gestantes portadoras de 
SOP. Entre as cinco metanálises incluídas neste capítulo, 
três apontaram para uma maior taxa de cesáreas nessas 
pacientes;(17,18,26) as outras duas, mais antigas, não conse-
guiram comprovar essa associação.(24,25) Nesses últimos 
dois estudos, após ajuste para variáveis de confusão, 
não houve aumento significativo na taxa de cesáreas 
em mulheres com SOP, sendo o resultado inicial prova-
velmente influenciado pelo IMC e pela prevalência de 
macrossomia fetal. 

Outras complicações gestacionais
A literatura ainda é escassa na comprovação da associa-
ção da SOP com alterações como oligoidrâmnio e poli-
drâmnio,(18) rotura prematura de membranas,(18) aumento 
da ocorrência de gestação múltipla,(24) apesar de serem 
comuns os tratamentos de reprodução assistida nessas 
pacientes por causa da anovulação.(17) 

Complicações fetais e neonatais
De maneira geral, todos os impactos metabólicos e clíni-
cos apresentados acima teriam potencial para interferir 
no desenvolvimento e no crescimento fetal, bem como na 
sua vitalidade durante a vida intrauterina. De acordo com 
Barker,(40) o ambiente endócrino e nutricional desfavorá-
vel presente em gestantes com SOP (por exemplo: hipe-
rinsulinêmico) induz uma reprogramação fetal intraute-
rina que afeta os sistemas neuroendócrinos reguladores 
de peso corporal, ingesta alimentar e metabolismo, com 
consequências em longo prazo na saúde da prole. 

O seguimento em longo prazo tem sido feito em al-
gumas coortes de crianças nascidas de gestantes com 
SOP, entretanto informações referentes ao impacto mais 
imediato sobre os conceptos no período intrauterino e 
periparto já são descritas na literatura. 

Parto pré-termo
De maneira geral, a literatura tende a mostrar um au-
mento das taxas de partos pré-termo associados à SOP, 
com aumento de risco variando de 1,52 a 2,20.(18,24-26) De 
modo geral, não fica claro, entretanto, se esses partos 
seriam espontâneos ou induzidos, exceto pelo estudo 
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de Wang et al.,(27) no qual a maior frequência de partos 
pré-termo esteve mais associada à realização de pro-
cedimentos de reprodução assistida. Além disso, asso-
ciações como PE e gemelaridade também foram fatores 
confundidores em diversos estudos observacionais.(39) 

Complicações relacionadas ao peso ao nascimento 
A associação entre SOP e alterações de tamanho e peso 
fetal é, de maneira geral, fraca ou ausente. Em estudo de 
metanálise realizado por Kjerulff et al.,(25) houve maior 
incidência de neonatos pequenos para a idade gesta-
cional – PIG (RR: 0,62, IC de 95%: 1,35-5,10), no entanto 
essa diferença não persistiu em metanálises mais re-
centes.(18,24) Também não houve comprovação da asso-
ciação entre SOP e o desenvolvimento de restrição de 
crescimento intrauterino (RCIU) em nenhum dos estu-
dos analisados. 

A RCIU e a ocorrência de fetos PIG se associam a 
defeitos na função placentária que geram redução do 
suprimento sanguíneo para o feto, consequentemente 
comprometendo a nutrição, o crescimento e o desen-

volvimento do feto.(15) A SOP cursa com diversos fatores, 
conforme demonstramos anteriormente, que podem 
estar associados com injúria vascular no leito placen-
tário,(12) defeitos de placentação(29) e inflamação leve de 
vilos,(11) por isso faz sentido fisiológico pensar que es-
sas intercorrências gestacionais seriam mais frequentes 
nessas mulheres. 

Ao contrário desse cenário clínico desfavorável para o 
crescimento fetal, devido à forte associação de SOP com 
diabetes, seja ele gestacional ou não, seria esperada 
maior prevalência de fetos grandes para a idade gesta-
cional (GIG) e de macrossomia fetal. Como já é bem co-
nhecido, o DMG traz repercussões no crescimento fetal 
para o desenvolvimento, na formação de polidrâmnio e, 
consequentemente, nas taxas de prematuridade e par-
tos cirúrgicos ou instrumentados. Entretanto, a compro-
vação de uma associação entre SOP (neste caso ajusta-
da por IMC) e neonatos GIG ou macrossômicos não foi 
demonstrada em nenhuma das metanálises encontra-
das.(18,24-26) A tabela 1 sumariza as principais complicações 
gestacionais pesquisadas e os resultados encontrados 
nos artigos utilizados para a confecção desta revisão. 

Tabela 1. Principais complicações gestacionais avaliadas para pesquisa de associação com a SOP (baseada nas referências 
bibliográficas deste artigo)

 Boomsma et 
al. (2006)(24)

Kjerulff et 
al. (2011)(25)

Qin et al. 
(2013)(26)

Yu et al. 
(2016)**(18)

Bahri Khomami 
et al. (2019) (17)

Aborto * * * 2,87 (1,65-4,98) 1,59 (1,11-2,28)

Hipertensão gestacional 3,67 (1,98-6,81) 4,07 (2,75-6,02) 3,07 (1,82-5,18) 2,46 (1,95-3,09) 2,58 (1,95-3,41)

PE 3,47 (1,95-6,17) 4,23 (2,77-6,46) 3,28 (2,06-5,22) 2,79 (2,29-3,38) 1,87 (1,55-2,25)

DMG 2,94 (1,70-5,08) 2,82 (1,94-4,11) 2,81 (1,99-3,98) 2,78 (2,27-3,40) 2,89 (2,37-3,54)

Parto pré-termo 1,75 (1,16-2,62) 2,20 (1,59-3,04) 1,34 (0,56-3,23) 1,52 (1,22-1,90) *

Cesárea 1,56 (1,20-2,02) 1,41 (0,96-2,07) 1,08 (0,17-6,89) 1,25 (1,15-1,36) 1,39 (1,23-1,57)

Indução do trabalho de parto * * * * 2,55 (1,23-5,30)

Parto vaginal instrumentado 1,37 (0,80-2,35) 1,56 (0,93-2,63) * * *

PIG 1,16 (0,31-5,12) 2,62 (1,35-5,10) * 1,14 (0,93-1,39) *

GIG * 1,56 (0,92-2,64) * 1,45 (0,96-2,20) *

Macrossomia 1,13 (0,73-1,75) * * 1,2 (1,00-1,57) *

UTI neonatal 2,31 (1,25-4,26) 2,32 (1,40-3,85) * * *

Mortalidade perinatal 3,07 (1,03-9,21) * * 1,83 (1,06-3,16) *

Malformações 0,70 (0,11-4,39) * * 0,94 (0,36-2,42) *

Oligodrâmnio * * * 0,46 (0,15-1,48) *

Polidrâmnio * * * 1,03 (0,42-2,53) *

RCIU * * * 2,02 (0,71-5,74) *

Ruptura prematura de membranas * * * 0,81 (0,22-2,97) *

Hipoglicemia neonatal * * * 2,85 (1,93-4,22) *

SARA * * * 1,24 (0,80-1,93) *
* Refere-se a fatores não avaliados no estudo citado. A maioria dos dados está representada em odds ratio com intervalo de confiança de 95% (OR, IC de 95%), exceto 
o estudo de Yu et al. (2016)**, que está em risco relativo (RR, IC de 95%). PE: pré-eclâmpsia; DMG: diabetes mellitus gestacional: PIG: pequeno para idade gestacional; 
GIG: grande para idade gestacional; UTI: unidade de terapia intensiva; RCIU: restrição de crescimento intrauterino; SARA: síndrome da angústia respiratória aguda. 
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Outras complicações fetais e perinatais
Várias outras intercorrências gestacionais vêm sendo 
apontadas como possíveis complicações da gestação de 
mulheres com SOP. O quadro 1 resume essas situações e 
aponta o grau de evidência atribuída a cada uma dessas 
condições, considerando a literatura até o momento. 

Por conta de todas essas complicações descritas, pare-
ce haver maior frequência de internações em unidade de 
terapia intensiva (UTI) neonatal de crianças nascidas de 
gestantes com SOP.(24,26) As causas mais frequentes para 
essas internações são: maior incidência de prematurida-
de, tratamento para infertilidade, gestação múltipla, parto 
pré-termo iatrogênico, DMG e desordens hipertensivas.(44)

Além disso, dado o microambiente intrauterino adver-
so em que ficaram essas crianças, há uma preocupação 
de que possa haver repercussões em longo prazo nos fi-
lhos de mulheres com SOP, implicando disfunções repro-
dutivas e metabólicas. Considerando que há necessidade 
de seguimento prolongado dessas crianças, o que dificul-
ta a obtenção de dados, a literatura é ainda bem escassa 
e não permite conclusões mais definitivas. O que se tem 
é baseado em revisões não sistemáticas e sugere maior 
frequência de internações durante a infância e a adoles-
cência e maior prevalência de distúrbios metabólicos, de 
doenças do sistema nervoso central e de asma.(43) 

CONCLUSÃO
Mulheres portadoras de SOP devem ser orientadas quan-
to aos riscos gestacionais associados a essa síndrome. 
O aconselhamento e a avaliação pré-concepcionais são 
desejáveis, avaliando-se o excesso de peso e a presença 
de distúrbios do metabolismo glicídico (intolerância à 
glicose e diabetes pré-gestacional), recomendando-se, 
quando aplicável, redução do peso antes da gestação 
e mudanças nos hábitos de vida (alimentação saudável 
e atividade física) para melhora do padrão metabólico, 
preferencialmente, antes da concepção. Uma vez ges-
tante, o médico obstetra que acompanha a paciente 
deve manter vigilância mais rigorosa para potenciais 
intercorrências associadas, bem como realizar o rastrea-
mento para identificação precoce de complicações para 
evitar desfechos indesejáveis, principalmente DMG, sín-
dromes hipertensivas e complicações neonatais. 
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