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Desde 1935, quando Stein e Leventhal descreveram 
o quadro dos “ovários policísticos”, muitos estudos 
foram desenvolvidos no sentido de aprimorar os 

conhecimentos sobre esse tema. Contínuas discussões 
relativas a fisiopatologia, associações clínicas, repercus-
sões sobre a saúde reprodutiva e conduta terapêutica 
foram realizadas ao longo desse intervalo de tempo. Do 
ponto de vista clínico, a síndrome dos ovários policísticos 
(SOP) tem se destacado como uma das desordens endó-
crinas mais comuns na idade reprodutiva, e sua prevalên-
cia varia de 6% a 10% em mulheres na menacme.

A sua etiologia ainda permanece uma incógnita, ten-
do em vista que vários fatores devem estar envolvidos 
na sua gênese. A sua relação com os desvios do me-
tabolismo lipídico e glicídico tem sido alvo de muitos 
estudos, pois hoje a SOP é vista como uma doença me-
tabólica, com todas as suas implicações. O foco deixou 
de ser exclusivamente o sistema reprodutor, mas sim o 

organismo como um todo, o que tem gerado o interesse 
e a preocupação de outros profissionais da saúde sobre 
essas pacientes.

Nesta matéria de capa, são abordados todos os as-
pectos dessa intrigante doença, como a etiologia, a 
fisiopatologia, a terapia e, especialmente, os desequi-
líbrios metabólicos que elevam os riscos de doenças 
cardiovasculares e diabetes nessas pacientes, sobretudo 
nas obesas. Com tantos recursos científicos disponíveis 
nos dias de hoje, não é mais possível ao ginecologista, 
isoladamente, abordar com competência todos os pas-
sos dessa terapia complexa das pacientes com SOP. Há 
necessidade do apoio de outros profissionais da área 
da saúde, como psicólogo, nutricionista, educador físi-
co, entre outros. Não há dúvidas de que os fenômenos 
biológicos, psicológicos, sociais e ambientais são todos 
interdependentes e de que a abordagem das pacientes 
com SOP deve ser holística e multiprofissional.
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CONCEITO E PREVALÊNCIA 
A síndrome dos ovários policísticos (SOP) é a uma das condições clínicas 
mais comuns entre as disfunções endócrinas que afetam mulheres em idade 
reprodutiva, tendo sua prevalência variando de 6% a 16% dependendo da 
população estudada e do critério diagnóstico empregado.(1-8) As principais 
características clínicas dessa síndrome são a presença de hiperandrogenis-
mo, com diferentes graus de manifestação clínica, e a anovulação crônica. 

A SOP foi inicialmente descrita por Stein-Leventhal, em 1935,(9) referindo-
-se à associação entre amenorreia e a forma policística dos ovários. Desde 
então, muito vem sendo descoberto e publicado em referência a essa sín-
drome, com diferentes propostas para os critérios diagnósticos. O Consen-
so de Rotterdam foi publicado em conjunto pelas Sociedade Americana de 
Medicina Reprodutiva (ASRM) e Sociedade Europeia de Reprodução Humana 
e Embriologia (ESHRE) em 2004(10) e revisado em 2012,(7) e é o mais amplamen-
te usado na prática clínica, apresentando critérios mais flexíveis, incluindo 
inclusive mulheres sem manifestações claras de hiperandrogenismo. Mais 
recentemente, o grupo australiano National Health and Medical Research 
Council of Australia (NHMRC) coordenou, juntamente com essas mesmas so-
ciedades, um novo consenso, que, em linhas gerais, manteve os critérios 
diagnósticos, com algumas mudanças clínicas e ultrassonográficas.(11) 

É importante ressaltar que, como será discutido a seguir, a etiopatogenia 
da SOP é multifatorial e não completamente conhecida, mas várias outras 
doenças que também cursam com a presença de hiperandrogenismo po-
dem mimetizar o mesmo quadro clínico, tais como tumores produtores de 
androgênio e outras disfunções endócrinas. Considerando que a SOP é uma 
doença funcional, em que uma série de disfunções nos sistemas endócrino, 
metabólico e reprodutivo ocorre, o diagnóstico diferencial com doenças or-
gânicas que também cursam com hiperandrogenismo torna-se obrigatório, 
uma vez que a abordagem terapêutica nesses casos é distinta. 

FISIOPATOLOGIA 
Vários fatores têm sido implicados na etiopatogenia da SOP, havendo com-
ponentes genéticos envolvidos,(12,13) fatores metabólicos pré(14) e pós-natais, 
distúrbios endócrinos hereditários, como a resistência à insulina e o diabe-
tes mellitus tipo II (DMII), e fatores ambientais (dieta e atividade física).(15) A 
figura 1 representa resumidamente os possíveis fatores envolvidos na gênese 
dessa síndrome. 

Fatores endócrinos 
Entre os mecanismos endócrinos envolvidos na etiopatogênese da SOP, está 
o padrão de secreção de gonadotrofinas, com hipersecreção característica 
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Fatores genéticos 
Além das disfunções endócrinas descritas, há evidên-
cias na literatura médica da existência de um compo-
nente genético na SOP.(26) Embora inicialmente se acredi-
tasse num padrão de herança monossômica dominante, 
hoje já há evidências de um padrão mais complexo de 
hereditariedade envolvendo múltiplos genes.(27-29) Estu-
dos empregando técnicas de amplo estudo genômico 
(genome-wide association studies – GWAS) têm possi-
bilitado a identificação de alterações em múltiplos loci 
associados à SOP,(28) o que faz crer tratar-se de doença 
oligo ou poligênica. A existência de penetrância gêni-
ca incompleta, modificações epigenéticas e a influência 
de fatores ambientais tornam bastante complicadas a 
elucidação e a identificação do padrão de hereditarie-
dade envolvido nessa doença.(30) Parece haver um papel 
importante dos androgênios nessas expressões diferen-
ciais. O estudo de tecido ovariano de homens transgê-
nero submetidos à androgenioterapia por longo período 
apresentou padrões de expressão gênica semelhantes 
aos de mulheres com SOP.(31) 

Os diferentes genes envolvidos na gênese da SOP 
propiciam ampla variedade de possíveis genótipos, o 
que explica os diferentes fenótipos encontrados na sín-
drome e a dificuldade em estabelecer um consenso em 
relação aos critérios diagnósticos. 

DIAGNÓSTICO
O protocolo atualmente mais utilizado para o diagnós-
tico da SOP é o consenso proposto por Teede et al., pu-
blicado em agosto de 2018,(11) no qual a presença de ao 
menos dois dos três critérios diagnósticos – oligoame-
norreia, hiperandrogenismo clínico e/ou laboratorial e 
morfologia ultrassonográfica de policistose ovariana – 
determina o diagnóstico, desde que sejam excluídas ou-
tras doenças que também cursam com hiperandroge-
nismo. Por esses critérios, vê-se que é possível haver 
pacientes com SOP sem os sinais clássicos de hiperan-
drogenismo, que é o que caracteriza a doença.(32-34) 

Vale ressaltar que, para adolescentes, os critérios são 
mais estritos, não sendo a morfologia ovariana conside-
rada, e o hiperandrogenismo implica necessariamente 
a presença de hirsutismo ou hiperandrogenemia. Além 
disso, mesmo que preencha esses critérios, o diagnósti-
co feito na adolescência deve ser revisto após oito anos 
da menarca.(11) 

Como anteriormente descrito, o hiperandrogenismo 
está implicado em alterações na programação da regu-
lação do eixo hipotálamo-hipófise-ovariano.(17,18) Dessa 
maneira, ocorre secreção atípica de GnRH, que determi-
na a secreção de pulsos anárquicos de gonadotrofinas, 
caracterizada pela hipersecreção de LH. A anovulação 
secundária a esse processo gera atraso menstrual com 

de hormônio luteinizante (luteinizing hormone – LH), 
evento patognomônico dessa síndrome, com aumento 
na amplitude dos pulsos(16) e consequente produção 
aumentada de androgênios, predominantemente tes-
tosterona. 

Tem sido demonstrado que mulheres portadoras de 
SOP têm menor sensibilidade hipotalâmica ao retrocon-
trole feito pelos estrogênios e progesterona de origem 
ovariana.(17,18) O recrutamento e a ativação folicular ocor-
rem de maneira bastante intensa, porém com menor 
atresia dos folículos em estágios iniciais,(19) o que confe-
re ao ovário a morfologia policística. 

Parece haver um papel significativo da insulina e do 
fator de crescimento semelhante à insulina tipo 1 (IGF-1) 
na produção anômala de androgênios nessas mulheres. 
Portadoras de SOP apresentam mais frequentemente 
resistência à insulina e hiperinsulinemia compensatória 
independentemente da presença ou não de obesida-
de,(20) sendo a resistência tanto para a ação da insulina 
no músculo estriado quanto no tecido adiposo.(21) O au-
mento da insulina circulante tem efeito direto na produ-
ção de androgênios ovarianos, uma vez que esta possui 
ação sinérgica ao LH nas células da teca, estimulando 
a produção de androgênios.(22-24) Além disso, a insulina 
também está envolvida na redução da produção da pro-
teína carreadora de androgênios (sex hormone-binding 
globulin – SHBG) pelo fígado;(25) esses dois efeitos soma-
dos aumentam a concentração de testosterona livre, ou 
seja, da fração ativa do hormônio. 

Fonte: Modificada de Nestler JE. Metformin for the treatment of the polycystic 
ovary syndrome. N Engl J Med. 2008;358(1):47-54.(15)

Figura 1. Fisiopatologia da síndrome dos ovários policísticos
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Fonte: Yildiz BO. Assessment, diagnosis and treatment of a patient with 
hirsutism. Nat Clin Pract Endocrinol Metab. 2008;4(5):294-300.(36)

Figura 3. Índice de Ferriman-Galleway para avaliação de 
hirsutismo

1 12 23 34 4ciclos longos, porém normoestrogênicos, já que o cres-
cimento folicular ocorre parcialmente, por isso há oli-
goamenorreia e infertilidade. O histórico menstrual de 
oligoamenorreia será caracterizado como a ausência de 
menstruação por 90 dias ou mais ou a ocorrência de 
menos de nove ciclos menstruais em um ano,(35) sendo, 
portanto, um critério bastante objetivo.

Também o efeito direto dos androgênios sobre os 
folículos pilosos e sebáceos leva aos sinais e sintomas 
clínicos do hiperandrogenismo, como hirsutismo, acne, 
pele oleosa, queda de cabelo e, nos casos mais graves, 
sinais de virilização com clitoromegalia e alopecia an-
drogênica (Figura 2). O diagnóstico de hirsutismo pode 
ser feito pelo índice de Ferriman-Galleway(36) (Figura 3); 
trata-se de uma escala para quantificação de pelos em 
áreas androgênio-dependentes, com nove áreas avalia-
das, e cada localização pode somar de 0 a 4 pontos, em 
que 0 corresponde à ausência completa de pelos e 4, ao 
crescimento acentuado de pelos terminais. Segundo a 
nova recomendação conjunta entre ASRM e ESHRE, no-
vos valores de corte para esse índice foram estabeleci-
dos, variando de acordo com a etnia da paciente, sendo 
considerados hirsutismo escores com valores de 4 (para 
orientais) ou 6 (para outras etnias).(11)

Além do hirsutismo, o aumento da oleosidade da 
pele, presença de acne, queda de cabelos e, em alguns 
casos mais graves, sinais de virilização com clitoromega-
lia e alopecia hiperandrogênica compõem as manifesta-
ções clínicas do hiperandrogenismo. 

Nos casos em que as manifestações clínicas não 
forem tão exuberantes, deve-se avaliar a característi-
ca morfológica dos ovários. A maneira mais simples e 
de baixo custo para essa avaliação é a ultrassonogra-
fia pélvica bidimensional, preferencialmente transvagi-

nal. O critério ultrassonográfico padronizado, segundo 
as novas recomendações da ASRM/ESHRE de 2018, é: a 
presença de 20 ou mais folículos com diâmetro médio 
de 2 a 9 mm e/ou volume ovariano total maior ou igual 
10 cm³ (exceto se houver cisto funcional; nesse caso de-
ve-se repetir o exame no ciclo seguinte), em um ou am-
bos os ovários.(11) Também nos casos em que o fenótipo 
não é claramente hiperandrogênico, deve-se realizar o 
diagnóstico diferencial com outras causas de anovula-
ção crônica, sendo as principais a hiperprolactinemia, 
as anovulações de origem hipotalâmica e a insuficiência 
ovariana prematura.(35) Para isso, a solicitação de dosa-
gens hormonais de prolactina e hormônio folículo-esti-
mulante (FSH) são suficientes, havendo casos em que a 
dosagem de hormônio tireoestimulante (thyroid-stimu-
lating hormone – TSH) poderá também ser útil nessa 
avaliação. 

Na SOP, espera-se que os valores de prolactina este-
jam normais, entretanto em cerca de 10% dos casos a 
prolactina se encontra elevada.(37) Os mecanismos pelos 
quais isso ocorre ainda não são muito claros, mas pare-
ce haver maior sensibilidade ao estímulo do hormônio 
liberador de tireotrofina (thyrotropin-releasing hormo-
ne – TRH) à produção de prolactina, especialmente nas 
portadoras de SOP com níveis elevados de LH.(38,39) Já os 
valores de FSH nas pacientes com SOP estarão prova-
velmente próximos ao limite inferior da normalidade, 
em resposta à alta produção de inibina pela população 
de folículos antrais em crescimento, característicos da 
doença.(35) Apesar de a característica hormonal da SOP 
estar centrada na hipersecreção de LH, não há necessi-
dade de dosar esse hormônio, uma vez que esse exame 
tem baixo valor preditivo, com menos de 50% das mu-
lheres portadoras de SOP apresentando níveis elevados Figura 2. Fisiopatologia da síndrome dos ovários policísticos
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em uma dosagem isolada.(40) A dosagem de TSH pode 
ser complementar na avaliação das pacientes com SOP, 
pois 14% a 20% delas apresentam valores aumentados 
desse hormônio e parece que essa alteração está rela-
cionada a pior perfil metabólico nessas pacientes.(41,42) 
Além desses diagnósticos diferenciais acima citados, 
estão listados no quadro 1 outros diagnósticos diferen-
ciais de hiperandrogenismo e seus respectivos marca-
dores laboratoriais. 

Caso sejam descartadas outras doenças de base que 
justifiquem o hiperandrogenismo, confirma-se a SOP. O 
resumo da propedêutica para o diagnóstico da síndro-
me encontra-se no fluxograma da figura 4. 

Além dos fatores metabólicos já imputados à própria 
síndrome, como a resistência insulínica e o risco de dia-
betes tipo 2, há outra associação, já bem documentada 
na literatura médica, entre a SOP e a obesidade. Sendo 
assim, faz parte da propedêutica diagnóstica dessa sín-
drome a investigação metabólica e bioquímica, na bus-
ca de fatores de risco para doença cardiovascular, tais 
como avaliação do metabolismo glicídico e lipídico. Essa 
propedêutica é mais relevante em pacientes com SOP 
com sobrepeso e obesas, porém pacientes com SOP com 
peso adequado também devem ser avaliadas, uma vez 
que a própria síndrome predispõe a várias dessas alte-
rações, principalmente aquelas com fenótipo hiperan-
drogênico proeminente.
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Diagnósticos diferenciais Propedêutica complementar
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