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INTRODUCAO

A Sindrome dos Ovarios Policisticos (SOP) ¢
uma condig¢do clinica bastante comum dentre as
disfungdes endocrinas que afetam mulheres em
idade reprodutiva, sua prevaléncia varia de 6 a
20%, dependendo da populacdo e do critério di-
agnostico empregado. Suas principais caracteris-
ticas clinicas sdo a presenca de hiperandroge-
nismo, com diferentes graus de manifestacao cli-
nica ¢ a anovulagao cronica, na auséncia de outros
diagndsticos especificos (FEBRASGO, 2023).

A SOP foi inicialmente descrita por dois
médicos, Stein e Leventhal, que em 1935 obser-
varam a relagdo entre ovarios com aspecto po-
licistico juntamente com sinais tipicos da sin-
drome, como a amenorreia. Por isso, a SOP
também ¢ conhecida como Sindrome de Stein-
Leventhal. Desde entdo muito vem sendo des-
coberto e publicado em referéncia a esta sin-
drome, porém ainda ndo ha um consenso quanto
aos critérios diagnosticos da SOP, o que fez
com que varias sociedades médicas se manifes-
tassem com propostas de protocolos diagnosti-
cos através de consensos, os quais foram base-
ados em evidéncias disponiveis na época (FE-
BRASGO, 2023).

Aspectos fisiopatologicos

A SOP constitui uma afec¢ao endocrino-me-
tabolica cronica caracterizada pela presenca de
hiperandrogenismo clinico e/ou bioquimico, ano-
vulagdo cronica, morfologia ovariana policistica
e irregularidades menstruais, cuja expressao cli-
nica pode variar significativamente entre as paci-
entes. Sua etiologia é considerada multifatorial e
heterogénea, resultando da interagdo entre predis-
posicdo genética, distirbios enddcrinos, fatores
metabolicos de origem pré e pds-natal e influén-
cias ambientais (VIEYRA et al., 2025).

Embora a fisiopatogénese da SOP ainda nao

esteja completamente elucidada, evidéncias a-
pontam que a alterag@o na secre¢ao pulsatil do
hormonio liberador de gonadotrofina (GnRH)
representa um dos principais mecanismos im-
plicados na génese da sindrome. Essa disfuncao
determina um aumento relativo na secre¢ao do
hormonio luteinizante (LH) em detrimento do
horménio foliculo-estimulante (FSH), o que
culmina em desequilibrio gonadotréfico, hipe-
randrogenismo ovariano € comprometimento
da ovulacdo (VIEYRA et al 2025).

Diversos componentes fisiopatologicos tém
sido propostos para explicar a complexidade da
sindrome, incluindo a disfungdo neuroendocri-
na decorrente da hiperestimulagao do eixo hipo-
talamo-hipofise-ovariano; a resisténcia perifé-
rica a insulina, que promove hiperinsulinemia
compensatoria e potencializa a produgdo andro-
génica ovariana; as alteracdes no desenvolvi-
mento folicular e na esteroidogénese, que favo-
recem a anovulacdo cronica; e a hiperatividade
da inervagdo simpatica ovariana, que contribui
para a disfuncdo autondmica e o desequilibrio
hormonal local (VIEYRA et al, 2025).

A interagdo entre esses mecanismos neuro-
endocrinos, metabolicos e ovarianos resulta em
um ciclo de retroalimentagdo patologica que
sustenta o quadro clinico e metabolico caracte-
ristico da SOP, reforgando seu carater comple-
xo ¢ multifatorial (VIEYRA et al, 2025).

A resisténcia a insulina e a subsequente hi-
perinsulinemia compensatoria decorrem de fa-
lhas na ligagdo do receptor de insulina ou de al-
teragdes nos mecanismos de transdugdo do si-
nal, que levam a ativagcdo de vias hepaticas de
producao de glicose. Como consequéncia, ocor-
re uma estimulacao excessiva de diversos teci-
dos e orgaos, entre eles os ovarios. Nesse con-
texto, a insulina e o LH exercem acao sinérgica
sobre as células da teca folicular, promovendo
o aumento da sintese de androgenos e contribu-
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indo para o desenvolvimento do hiperandroge-
nismo caracteristico da SOP (VIEY-RA, 2025).

A insulina também atua como importante
modulador autdcrino e paracrino da esteroidogé-
nese, uma vez que estimula a proliferagao das cé-
lulas da teca e a expressdo dos receptores para o
fator de crescimento semelhante & insulina tipo 1
(IGF-1). Além disso, devido a semelhanca entre
as enzimas esteroidogénicas ovarianas e as do
cortex adrenal, a insulina pode intensificar a res-
posta esteroidogénica da zona reticular ao hormo-
nio adrenocorticotr6fico (ACTH), amplificando a
produgdo de androgenos (VIEYRA et al, 2025).

Nos ovarios, a insulina se liga aos seus re-
ceptores presentes nas células da teca, da gra-
nulosa e nos oocitos, induzindo a expressao de
genes envolvidos na progressao da meiose. Es-
ses receptores também sao encontrados no hi-
potalamo e na hipoéfise, o que explica o efeito
estimulante da insulina sobre a secre¢do das go-
nadotrofinas. Diante da alta prevaléncia de re-
sisténcia a insulina entre mulheres com SOP,
considera-se que a hiperinsulinemia desempe-
nhe papel central na intensificagcdo do hiperan-
drogenismo, atuando diretamente na esteroido-
génese ovariana (VIEYRA et al, 2025).

Outro mecanismo relevante ¢ a reducao dos
niveis séricos de globulina ligadora de hormo-
nios sexuais (SHBG), uma glicoproteina sinte-
tizada pelo figado que se liga a maior parte dos
esteroides sexuais circulantes. A insulina eleva-
da inibe a producao hepatica de SHBG, o que
aumenta a fracdo livre e biologicamente ativa
dos androgenos, agravando o hiperandrogenis-
mo. Dessa forma, as concentragdes séricas de
SHBG podem servir como marcador util na
avaliacdo da resposta ao tratamento farmacolo-
gico em mulheres inférteis com SOP (VIEY-
RA et al, 2025).

Em pacientes com SOP, observa-se aumen-
to da razdo IGF-1/IGFBP-1, o que eleva a dis-
ponibilidade de IGF-1. Esse fator estimula a

produgdo de androgenos nas células da teca e de
estrogénios nas células da granulosa, por meio
da ativacdo da aromatase em cooperagdo com
FSH e LH. Além disso, o IGF-1 atua sobre o
eixo hipotalamo-hipdfise, promovendo a ex-
pressdo do gene do GnRH e a liberagdo de go-
nadotrofinas. Assim, tanto o IGF-1 quanto a in-
sulina participam de forma integrada na desre-
gulacdo endocrina e metabdlica observada na
SOP (VIEYRA et al, 2025).

A fisiopatologia da SOP nao se limita as al-
teracdes metabolicas e endocrinas periféricas,
envolvendo também disfun¢des complexas na
regulacdo neuroendocrina do eixo hipotadlamo-
hipofise-ovariano. Evidéncias indicam que o
inicio e a persisténcia da sindrome podem de-
correr de modifica¢des nos circuitos neuronais
hipotalamicos e extra-hipotaldmicos responsa-
veis pela secrecdo do GnRH e pela sua modula-
¢do por meio dos mecanismos de retroalimenta-
¢ao exercidos pelos hormonios ovarianos (VI-
EYRA et al, 2025).

Do ponto de vista neuroenddcrino, anorma-
lidades na pulsatilidade do GnRH sao conside-
radas um dos principais componentes fisiopato-
l6gicos da SOP. O aumento na frequéncia e am-
plitude de liberagdo desse hormonio estimula
de maneira preferencial a secrecdo de LH em
relacdo ao FSH, resultando em uma razdo
LH/FSH elevada, tipicamente proxima de 2:1.
O excesso de LH estimula as células da teca
ovariana a produzirem quantidades excessivas
de androgenos, enquanto a secrecao de estrogé-
nio € reduzida, o que elimina o feedback nega-
tivo sobre o hipotdlamo e perpetua o hiperan-
drogenismo caracteristico da sindrome (VIEY-
RA etal, 2025; FEBRASGO, 2023).

Diversas evidéncias apontam para o papel
central dos nucleos arqueado (ARC) e pré-op-
tico rostral do terceiro ventriculo (RP3V) na gé-
nese das alteracdes neuroendocrinas observa-
das na SOP. Essas regides abrigam neurdnios
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que expressam receptores de estrogénio e pro-
duzem o neuropeptideo kisspeptina, reconhe-
cido como o principal estimulador da secrecao
de GnRH. Dessa forma, o ARC e o RP3V
atuam como centros integradores entre os sinais
estrogénicos e os neurdnios produtores de
GnRH, mediando tanto o feedback negativo
quanto o positivo dos esteroides sexuais. Além
disso, neurotransmissores como o acido gama-
aminobutirico (GABA), o neuropeptideo Y
(NPY) e a propria kisspeptina, sintetizados nos
neurdnios do ARC, participam ativamente da
modulagdo da secrecdo pulsatil de GnRH na
SOP (VIEYRA et al, 2025).

Os neurdnios produtores de kisspeptina lo-
calizados no ARC e no RP3V expressam recep-
tores de progesterona (PR), androgeno (AR) e
estrogénio (ER), o que lhes confere elevada
sensibilidade aos esteroides gonadais. Em con-
di¢des fisiologicas, esses hormonios exercem
acao inibitoria sobre a atividade dos neurdnios
de GnRH por meio de mecanismos de retroali-
mentacdo negativa. No entanto, em mulheres
com SOP, acredita-se que ocorra uma hiperati-
vacao dos neurdnios kisspeptina, mediada pela
ligacdo da testosterona aos receptores androgé-
nicos, o que promove estimulo exacerbado so-
bre os neurdnios de GnRH e, consequentemen-
te, aumento na secrecao de LH (VIEYRA et al,
2025).

Evidéncias indicam que, na SOP, ha redu-
¢do na expressao dos receptores de progeste-
rona e aumento na expressao dos receptores an-
drogénicos nos neurdnios produtores de kiss-
peptina localizados no ARC e no RP3V. Essas
alteracdes comprometem a modulagdo exercida
pelos esteroides gonadais e reduzem a influén-
cia inibitoria da progesterona sobre a atividade
neuronal, favorecendo a secre¢ao continua de
GnRH e o aumento subsequente dos niveis de
LH. Dessa forma, a testosterona pode exercer
acao direta sobre os neurdnios da kisspeptina ou

sobre populacdes neuronais sensiveis a esteroi-
des, perpetuando o desequilibrio hormonal ca-
racteristico da sindrome (VIEYRA et al, 2025).

Além da kisspeptina, outros neurotransmis-
sores hipotaldmicos desempenham papel rele-
vante na fisiopatologia da SOP. O GABA, que
em condi¢des normais exerce fun¢do predomi-
nantemente inibitoria, parece atuar de forma pa-
radoxalmente excitatoria sobre os neurdnios de
GnRH em modelos experimentais de SOP, con-
tribuindo para o aumento da frequéncia de pul-
sos de LH. O neuropeptideo Y (NPY), sinteti-
zado no ARC, também participa da modulagao
da secrecao de GnRH e do controle do compor-
tamento alimentar. Estudos clinicos demons-
tram que mulheres com SOP apresentam niveis
plasmaticos elevados de NPY, independente-
mente da presenca de obesidade, sugerindo que
esse peptideo possa estar envolvido tanto na
disfungdo reprodutiva quanto nas alteragdes
metabolicas associadas a sindrome (VIEYRA
et al, 2025).

Outro elemento de destaque na regulacao
neuroendocrina da SOP ¢ o hormdnio antimiil-
leriano (AMH). Niveis séricos elevados de
AMH tém correlagdo positiva com as concen-
tragdes de LH, o que sugere uma possivel fun-
¢ao moduladora central do AMH na liberagao
de GnRH e, por conseguinte, na regulacdo das
gonadotrofinas. Essa acdo central reforca a hi-
potese de que a desregulagdo dos mecanismos
de retroalimentacdo hormonal exerce papel de-
terminante na fisiopatologia da sindrome (VI-
EYRA et al, 2025).

Além disso, estudos experimentais indicam
que as alteracdes neuroendocrinas associadas a
SOP podem se estender a circuitos cerebrais en-
volvidos na regulacdo do comportamento se-
xual. A exposicao pré-natal a concentragdes
elevadas de AMH foi associada a reducao da
expressao neuronal de o6xido nitrico sintase
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(nNOS) e de receptores de progesterona no nu-
cleo ventromedial do hipotalamo (VMH), area
responsavel pelo controle do comportamento
sexual feminino. Tais alteragdes foram correla-
cionadas a diminui¢do da receptividade sexual,
sugerindo que a SOP pode cursar com disfun-
¢oes centrais que afetam nao apenas a reprodu-
¢do, mas também aspectos comportamentais e
psicossexuais (VIEYRA et al, 2025).

Além das disfungdes enddcrinas e neuroen-
docrinas, a sindrome dos ovarios policisticos
(SOP) apresenta um componente genético signi-
ficativo que contribui para sua etiologia comple-
xa. A elevada prevaléncia da sindrome entre maes
e irmas de mulheres afetadas reforga a hipdtese de
heranga familiar (FEBRASGO, 2023).

Atualmente, compreende-se que a sindrome
dos ovarios policisticos apresenta padrao de he-
ranga multifatorial, resultante da interagdo entre
multiplos genes e fatores ambientais. Trata-se,
portanto, de uma condig¢do de carater oligogéni-
co ou poligénico, em que diversas variantes
genéticas contribuem para o risco de desenvol-
vimento da sindrome. Essa complexidade ¢ re-
forgcada pela presenca de penetrancia génica in-
completa e pela influéncia de mecanismos epi-
genéticos que modulam a expressdo génica sem
alterar a sequéncia do DNA, o que dificulta a
determina¢do de um padrio hereditario defini-
do (FEBRASGO, 2023).

Comparagdes entre o perfil de expressao
génica no tecido ovariano de mulheres com
SOP e o de mulheres normo-ovulatorias evi-
denciam desregulacdo de genes envolvidos em
processos fundamentais, como esteroidogéne-
se, metabolismo energético e crescimento foli-
cular. A influéncia dos androgénios nesse pa-
drao de expressdo parece ser determinante, in-
dicando seu papel central na modulacao geno-
mica da sindrome (FEBRASGO, 2023).

Diferencas genéticas também sdo observa-
das entre os fendtipos de SOP em pacientes

obesas e ndo obesas. Nas mulheres ndo obesas,
destacam-se alteracdes nos receptores de LH,
que favorecem a hipersecre¢do de androgenos.
Ja nas pacientes obesas, observam-se padrdes
distintos, com reducdo da expressao de recepto-
res de insulina em tecidos periféricos, como o
adiposo, e aumento de sua expressao no tecido
ovariano. Essa configuracdo contribui para a re-
sisténcia insulinica periférica e para o aumento
da producdo de androgenos nas células da teca,
em resposta a a¢do direta da insulina. Outros
genes relacionados ao transporte transmem-
brana, a endocitose e a reciclagem de receptores
também tém sido implicados na fisiopatologia
da sindrome (FEBRASGO, 2023).

Em sintese, a sindrome dos ovarios policis-
ticos deve ser compreendida como uma condi-
c¢do de etiologia complexa, resultante da intera-
cdo entre fatores genéticos, epigenéticos, endo-
crinos, neuroendocrinos e metabodlicos. Essa in-
ter-relagcdo estabelece um ciclo de retroalimen-
tagdo que mantém o desequilibrio hormonal e
as manifestagdes clinicas tipicas da sindrome.
A heterogeneidade dos mecanismos envolvidos
explica a ampla variabilidade fenotipica obser-
vada entre as pacientes e refor¢a a necessidade
de abordagens diagndsticas e terapéuticas indi-
vidualizadas. Assim, compreender a SOP como
uma desordem sistémica e multifatorial é fun-
damental para o desenvolvimento de estratégias
mais eficazes de manejo e para a promogao da
saude reprodutiva e metabolica das mulheres
acometidas (FEBRASGO, 2023).

Repercussoes clinicas

Adolescentes com SOP podem apresentar
irregularidade menstrual, acne persistente, hir-
sutismo, obesidade, acantose nigricans, alope-
cia, seborreia e/ou hiperidrose. Mas as princi-
pais manifestagdes clinicas da SOP sdo a irre-
gularidade menstrual e o hirsutismo (FEBRAS-
GO, 2023).
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A irregularidade menstrual pode ser carac-
terizada por amenorreia primdria, secundaria ou
irregularidade menstrual. Amenorreia primaria
¢ a auséncia de menstruacao apds 15 anos de
idade ou apds trés anos do aparecimento da te-
larca. Amenorreia secundaria ¢ definida como
ciclos maiores que 90 dias apds um ano da me-
narca. A irregularidade menstrual ¢ definida co-
mo ciclos menores que 21 dias ou maiores que
45 dias entre o primeiro € o terceiro ano apos a
menarca. A irregularidade menstrual € o achado
clinico mais comumente relatado, no entanto é
comum que adolescentes apresentem ciclos
anovulatdrios no primeiro ano poés-menarca - 0s
ciclos tendem a regularizar com o decorrer dos
anos, mas pode ainda ser encontrado em alguns
casos 5 anos pds-menarca por imaturidade do
eixo - por esse motivo, o diagndstico da SOP
pode ser superestimado na adolescéncia O hipe-
randrogenismo pode ser clinico ou laboratorial,
clinicamente ele € representado por acne, hirsu-
tismo e alopecia. O hirsutismo € o sinal mais
prevalente nas portadoras de SOP e ¢ o melhor
marcador clinico do hiperandrogenismo, prin-
cipalmente na adolescéncia, uma vez que a acne
vulgar ¢ uma manifestacao tipica e transitoria
dessa fase, e a alopecia ¢ muito incomum nessa
faixa etaria. O escore modificado de Ferriman-
Gallwey € padronizado para mulheres adultas
caucasianas, sendo limitado na fase da adoles-
céncia - foliculo piloso recebe influéncia dos
androgénios, no entanto isso leva tempo, e na
adolescéncia este tempo pode ndo ser suficiente
para a apresentagdo do quadro clinico, além
disso, a resposta do foliculo varia de acordo
com o organismo, podendo haver pacientes por-
tadoras de hiperandrogenismo sem manifesta-
¢oes cutaneas de hirsutismo. O hiperandroge-
nismo laboratorial pode ser calculado pelos ni-
veis de testosterona livre, indice androgénico
ou testosterona biodisponivel, essa dosagem
deve ser evitada se a paciente estiver em uso de

contracepc¢do hormonal (realizar dosagem apos
3 meses de suspensdo do contraceptivo) (FE-
BRASGO, 2023).

A saude emocional deve sempre ser avali-
ada, pois ansiedade e depressdo sdo sintomas
frequentemente encontrados em adolescentes,
principalmente naquelas portadoras de SOP
(FEBRASGO, 2023).

O fenotipo de SOP ¢ influenciado pelo pe-
so, a obesidade exacerba a incidéncia, prevalén-
cia e gravidade da sindrome, enquanto a perda
de peso melhora os recursos reprodutivos, me-
tabolicos e psicologicos (FEBRASGO, 2023).

Adolescentes com SOP apresentam trés ve-
zes mais chances de apresentarem sindrome
metabolica (SM), devido ao hiperandrogenis-
mo, a resisténcia insulinica e a obesidade. Em
adolescentes a SM se caracteriza pela presenga
de trés dos cincos critérios a seguir: obesidade
central (circunferéncia da cintura superior a 88
cm), hipertensdo arterial (pressao arterial sisto-
lica maior que 85 mmHg), glicemia maior que
110 mg/dL ou diagnostico de diabetes, triglice-
rideos maior que 150 mg/dL, HDL-colesterol
menor que 50 mg/dL (FEBRASGO, 2023).

Critérios diagnosticos

O critério diagnostico mais amplamente uti-
lizado para diagnostico da SOP ¢ o critério de
Rotterdam, que leva em consideragdo a presen-
c¢a de pelo menos dois dos trés critérios: oligo-
amenorreia, hiperandrogenismo clinico e/ou la-
boratorial e morfologia ultrassonografica de po-
licistose ovariana. Ainda, ¢ obrigatorio a ex-
clusdo de outras causas de hiperandrogenismo,
antes da confirmac¢do diagnostica de SOP (MI-
NISTERIO DA SAUDE,2019). A Tabela 2.1
ilustra os principais diagnosticos diferenciais
do hiperandrogenismo e qual a melhor prope-
déutica para investiga-los.
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Tabela 2.1 Diagndsticos diferenciais dos quadros de
hiperandrogenismo

Diagnosticos A
1agNOStice Propedéutica complementar
diferenciais
Dosagem de prolactina, se
Hiperprolactinemia elevada repetir em nova
amostra
. ~ Dosagem de TSH, se alterado
Disfungdes .
.. repetir em nova amostra,
tireoidianas

juntamente com T4 livre

Tumor ovariano
produtor de
androgénio

Dosagem de testosterona
total ou livre

Dosagem de
deidroepiandrostrona
sulfatada (DHEA-S)
Dosagem de 17-alfa
hidroxiprogesterona
(170HP), dosado na fase
folicular do ciclo. Em casos
suspeitos confirma-se o
diagnéstico através do teste
da cortrosina.

Fonte: Adaptado de FEBRASGO, 2023.

Tumor de adrenal

Hiperplasia
congénita (HAC)

O diagnostico da SOP quase sempre ¢ cli-
nico, levando-se em consideragdo que a maioria
das portadoras apresentam irregularidade mens-
trual e hiperandrogenismo clinico. O histérico
menstrual de oligo-amenorreia € caracterizado
como auséncia de menstruagdo por 90 dias ou
mais, ou a ocorréncia de menos de 9 ciclos mens-
truais em um ano, sendo um critério bem objetivo.
Ja& os sinais e sintomas de hiperandrogenismo ¢
mais subjetivo, por isso, a utiliza-se de parame-
tros como o Indice de Ferriman-Galleway (Fi-
gura 2.1) para nortear essa avaliagdo; segundo
nova recomendagdao conjunta entre ASRM e
ESHRE, novos valores de corte foram estabele-
cidos para diagnostico do hirsutismo, variando
de acordo com a etnia da paciente, sendo consi-
derado hirsutismo valores entre 4-6, sendo mais
baixo para orientais e mais alto para mulheres
do Oriente Médio, hispanicas e de outras regi-
oes do Mediterraneo; independente do escore,
se os pelos incomodam a paciente, deve-se rea-
lizar o tratamento ainda que ndo conceitue hir-
sutismo (FEBRASGO, 2023).

Outras manifestagdes do hiperandrogenis-
mo, envolvem o aumento da oleosidade da pele,
a presenca de acne, queda de cabelos, sinais de
viriliza¢do, em casos mais graves, como clito-
romegalia e alopecia hiperandrogénica (FE-
BRASGO, 2023).

Nos casos em que a clinica ndo ¢ tdo mar-
cante, deve-se avaliar a caracteristica morfolo-
gica dos ovarios, através da ultrassonografia
pélvica bidimensional, preferencialmente trans-
vaginal. Os critérios ultrassonograficos segun-
do as novas recomendagoes da ASRM/ ESHRE
de 2018, sdo: presenca de 20 ou mais foliculos
com didmetro médio de 2-9mm e/ou volume
ovariano total maior ou igual a 10cm?® (exceto
se houver cisto funcional, neste caso deve repe-
tir o exame no ciclo seguinte), em um ou ambos
os ovarios. Além disso, nesses casos em que o
fenotipo ndo ¢é claramente hiperandrogénico,
deve-se realizar o diagnostico diferencial com
outras causas de anovulagao cronica, como a hi-
perprolactinemia, as anovulacdes de origem hi-
potalamica e a insuficiéncia ovariana prematu-
ra; para isso a dosagem hormonal de prolactina
e FSH sao suficientes, podendo ser adicionado
a dosagem de TSH em alguns casos (FEBRAS-
GO, 2023).

Na SOP espera-se valores de prolactina nor-
mais, podendo estar elevada em 10% dos casos;
os valores de FSH estardo provavelmente pro-
ximo ao limite inferior da normalidade; en-
quanto o TSH pode estar aumentado em 14-
20% das pacientes e se relacionar ao perfil me-
tabolico das mesmas. Nao ha necessidade de
dosar o LH, uma vez que este exame tem baixo
valor preditivo, onde 50% das mulheres porta-
doras de SOP apresentam niveis elevados em
uma dosagem isolada (FEBRASGO,2023).

Ainda, faz parte da propedéutica diagnoés-
tica a investiga¢ao metabolica e quimica de fa-
tores de risco cardiovascular, como avaliagao
do metabolismo glicidico e lipidico, devido aos
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fatores metabodlicos imputados pela propria sin-
drome, como a resisténcia insulinica, o risco de
diabetes tipo 2 e obesidade. Esta propedéutica ¢

mais importante em portadoras de SOP com so-
brepeso e obesas, mas deve ser avaliada em to-
das as pacientes (FEBRASGO,2023).

Figura 2.1 Imagem de Indice de Ferriman-Galleway modificado para avaliagdo do hirsutismo

Syare
aflalgl

Fonte: FEBRASGO, 2023

Em adolescentes a utilizacdo desses mes-
mos critérios diagndsticos € problematica, por
varios motivos fisiopatologicos da puberdade.
Primeiro, ciclos anovulatdrios e irregularidade
menstrual sdo frequentes em adolescentes nor-
mais. Em segundo lugar, os sinais clinicos de
hiperandrogenismo sdo dificeis de serem avali-
ados nessa fase, devido a presenga comum de
acne vulgar, o padrao de crescimento irregular
dos pelos, pois estes ainda estao em fase de de-
senvolvimento. Em terceiro lugar, hd maior di-
ficuldade na medida das concentracdes de tes-
tosterona porque as concentragdes séricas au-
mentam durante os ciclos anovulatorios, € ha
uma escassez de normas confidveis para avali-
acdo dos niveis hormonais e nao esta claro até

que ponto o hiperandrogenismo na adolescén-
cia prediz o hiperandrogenismo na fase adulta.
Além disso, a morfologia dos ovarios policisti-
cos pelos padroes adultos ¢ comum em adoles-
centes normais (FEBRASGO,2023).

Para auxiliar no diagndstico nessa faixa eta-
ria, hd um consenso de que as adolescentes com
evidéncias de SOP dentro de um a dois anos
apos a menarca devem receber um diagnostico
provisoério de “em risco de SOP” e tratadas sin-
tomaticamente e somente 8 anos apos a menar-
ca pode ser dado o diagnostico definitivo (FE-
BRASGO,2023).

Manejo e tratamento

O tratamento da SOP tem como objetivo
controlar as manifestagdes hiperandrogénicas,
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restaurar a regularidade menstrual, prevenir
complica¢des metabodlicas e promover a melho-
ra da qualidade de vida. A abordagem terapéu-
tica deve ser individualizada e fundamentada
inicialmente em mudangas no estilo de vida,
com possibilidade de associagdo a terapias far-
macoldgicas conforme o perfil clinico de cada
paciente (FEBRASGO, 2023).

As modificagdes do estilo de vida incluem
reeducacdo alimentar, pratica regular de ativi-
dade fisica, mudangas comportamentais e su-
porte familiar. A perda ponderal entre 5% e
10% do peso corporal esta associada a melhora
significativa dos niveis de testosterona, aumen-
to da SHBG, regularizacdo dos ciclos mens-
truais e melhora da sensibilidade a insulina, da
dislipidemia e do bem-estar psicossocial. Estr-
atégias simples, como reduzir o consumo de re-
frigerantes e alimentos ultraprocessados, asso-
ciadas a um plano alimentar que envolva a fa-
milia e o ambiente escolar ou social, contribu-
em para a adesdo e para a perda de peso. Entre
adolescentes e mulheres jovens, a motivagao
estética, como o tratamento da acne, hirsutismo
ou acantose nigricans, tende a ser um incentivo
mais eficaz do que os alertas sobre riscos car-
diovasculares. Recomenda-se a pratica de exer-
cicios aerobicos de intensidade moderada a alta,
trés a cinco vezes por semana, com duragao de
30 a 60 minutos, por seu impacto positivo no
controle metabdlico, na fun¢ao sexual e na sau-
de mental (FEBRASGO, 2023).

O tratamento farmacologico ¢ indicado
quando as medidas comportamentais isoladas
ndo sdo suficientes para o controle dos sinto-
mas. Os contraceptivos orais combinados sdo
considerados a primeira linha de tratamento,
pois atuam no eixo hipotalamo-hipofise-ovari-
ano, inibindo a secre¢ao de LH e, consequente-
mente, reduzindo a produgdo de androgenos pe-
los ovarios. Além disso, promovem aumento da
sintese hepatica de SHBG, reduzindo a fracao

livre de testosterona, e protegem o endométrio
pela agdo progestagénica. Devem ser preferidas
formulagdes com menores doses de estrogénio
(20 a 30 pg de etinilestradiol) associadas a pro-
gestagénios com atividade antiandrogénica, co-
mo drospirenona, acetato de ciproterona, clor-
madinona, dienogeste, desogestrel, gestodeno
ou norgestimato. A escolha da combinacdo de-
ve considerar a idade, o peso, o perfil metabd-
lico e os efeitos sobre a fun¢do sexual e a apa-
réncia fisica. Em casos de contraindicagdo ao
estrogénio, pode-se utilizar progestagénios iso-
lados, que regulam o ciclo menstrual, mas ndo
corrigem o hiperandrogenismo. O sistema in-
trauterino liberador de levonorgestrel também
pode ser uma opg¢ao para prote¢do endometrial,
embora possa acentuar manifestacdes androge-
nicas cutaneas (FEBRASGO, 2023).

A metformina ¢ amplamente utilizada em
pacientes com resisténcia insulinica, podendo
reduzir a gliconeogénese hepatica, aumentar a
sensibilidade periférica a insulina e melhorar
parametros metabolicos, como niveis de andro-
genos, lipideos e glicemia. Seu uso esta associ-
ado a melhora do padrao menstrual e, em alguns
casos, a restauracao da ovulagdo. A medicacao
apresenta boa tolerabilidade e baixo custo, sen-
do indicada isoladamente ou em associagao a
contraceptivos combinados, especialmente em
pacientes com sobrepeso, obesidade ou sindro-
me metabolica. Outras opgdes incluem piogli-
tazona e mio-inositol, que também demons-
traram beneficios na menstruagao, fertilidade e
qualidade de vida (FEBRASGO, 2023).

Os antiandrogénios, como espironolactona,
finasterida e acetato de ciproterona, podem ser
utilizados em casos de hiperandrogenismo per-
sistente ou grave, sempre em associacao a mé-
todos contraceptivos seguros devido ao risco de
teratogenicidade. Essas drogas devem ser utili-
zadas nas menores doses eficazes e pelo menor
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tempo possivel, pois podem reduzir o desejo se-
xual. A associag¢ao de antiandrogénios aos con-
traceptivos ou a metformina potencializa os
efeitos terapéuticos. Entre as opgoes, a espiro-
nolactona ¢ a mais empregada na pratica cli-
nica, apresentando bons resultados no controle
do hirsutismo e da acne (FEBRASGO, 2023).

A perda de peso moderada e sustentada
continua sendo uma medida essencial, especial-
mente em mulheres com obesidade, pois me-
lhora a fun¢ao reprodutiva, o perfil lipidico ¢ a
resisténcia a insulina, além de reduzir o risco
cardiovascular. Quando n3o ha resposta ade-
quada as medidas convencionais, podem ser in-
dicadas terapias farmacologicas para obesi-
dade, como a liraglutida, que apresenta eficacia
e boa tolerabilidade. Em casos de falha terapéu-
tica, a cirurgia bariatrica pode ser considerada,
j& que promove normalizacdo dos ciclos mens-
truais, redug@o dos niveis de androgenos e me-
lhora das comorbidades metabolicas nos pri-
meiros meses pos-operatorios (FEBRASGO,
2023).

O manejo das disfuncdes sexuais associa-
das a SOP deve envolver abordagem multidis-
ciplinar, com acompanhamento psicologico e

terapia sexual, favorecendo o autoconheci-
mento e a recuperacdo da autoestima. Entre os
farmacos voltados ao tratamento das disfungdes
do desejo sexual, a flibanserina, agonista dopa-
minérgico e noradrenérgico e antagonista sero-
toninérgico, ¢ aprovada para uso em mulheres
na pré-menopausa com desejo sexual hipoativo,
embora ainda ndo existam evidéncias especifi-
cas em pacientes com SOP. A bupropiona, que
atua aumentando os niveis de dopamina e nora-
drenalina, pode ter efeito pro-sexual leve a mo-
derado, especialmente em casos associados a
sintomas depressivos, mas também carece de
comprovagdo robusta. O uso de testosterona,
por sua vez, ¢ contraindicado, tendo em vista o
hiperandrogenismo inerente a sindrome (FE-
BRASGO, 2023).

De forma geral, o tratamento da SOP deve
buscar ndo apenas o controle dos sintomas en-
docrinos e metabdlicos, mas também a melhora
global da qualidade de vida, da funcdo sexual e
do bem-estar psicologico. A combinagdo entre
medidas comportamentais, farmacologicas e
psicoterapéuticas, ajustadas as caracteristicas
de cada paciente, constitui a base do manejo cli-
nico eficaz e seguro dessa condigdo multifato-
rial (FEBRASGO, 2023).

17| Pagina



PASTEUR

jl EDITORA

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

FEBRASGO - Federagédo Brasileira das Associa¢des de Ginecologia e Obstetricia. Sindrome dos ovarios policisticos.
Série Orientacdo ¢ Recomendagdes FEBRASGO, n.1, Comissdo Nacional de Ginecologia Enddcrina 3a ed. Séo
Paulo;.2023.

MINISTERIO DA SAUDE - Brasil.; Comissio Nacional de Incorporagio de Tecnologias no SUS (CONITEC).
Protocolo clinico e diretrizes terapéuticas resumido: sindrome de ovarios policisticos [Internet]. Brasilia: Ministério da
Saude; 2019. Disponivel em: https://www.gov.br/conitec/pt-br/midias/protocolos/resumidos /pcdt _resumido _sindro-
me-de-ovrios-policsticos.pdf. Acesso em: 26 out. 2025.

VIEYRA, E. et al. The Hypothalamic Nuclei Implicated in the Regulation of Polycystic Ovary Syndrome: A Review
of Its Clinical, Metabolic, and Endocrine Aspects. Molecules, v. 30, n. 16, p.3407. 2025.

I8|Pagina



