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INTRODUÇÃO 

A Síndrome dos Ovários Policísticos (SOP) 

é a endocrinopatia mais comum em mulheres na 

idade fértil, com prevalência de 5-18%, vari-

ando de acordo com os critérios de diagnóstico 

empregados e a população estudada (The Lan-

cet Regional Health-Europe, 2022). Essa desor-

dem caracteriza-se por disfunção ovulatória e 

hiperandrogenismo, além de estar associada a 

complicações metabólicas e cardiovasculares 

(SPRITZER, 2014). 

Apesar de muito prevalente, cerca de 50% 

das mulheres desconhecem que têm SOP ou 

têm diagnóstico tardio. Quando totalmente ex-

pressa, as manifestações da SOP incluem irre-

gularidade menstrual, hirsutismo, acne e, fre-

quentemente, obesidade. 

MÉTODO 

Na elaboração deste capítulo, foram seleci-

onados artigos, capítulos de livros e revistas que 

abordavam a “Síndrome dos ovários policísti-

cos”, no idioma inglês e português, publicados 

nos últimos 5 anos.  

A partir da leitura, análise e comparação de 

informações, foi elaborada uma revisão siste-

mática que abordasse a fisiopatologia, o caso 

clínico, o diagnóstico e o tratamento da sín-

drome dos ovários policísticos. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Fisiopatologia 

Eixo hipotálamo-hipófise-gonadal  

A SOP é caracterizada pela hipersecreção 

do hormônio luteinizante (LH) e pela secreção 

de hormônio folículo estimulante (FSH) baixa 

ou no limite interior da normalidade 

(FEBRASGO, 2023). 

A maior frequência de pulso de LH decorre 

do aumento da frequência e da redução da am-

plitude da secreção pulsátil do hormônio libera-

dor de gonadotrofinas (GnRH) (STENER-

VICTORIN et al., 2020). O prolongamento dos 

pulsos de GnRH tem origem na resistência dos 

neurônios secretores de GnRH à regulação ini-

bitória feita pela progesterona em mulheres 

com SOP, que, por sua vez, decorrem da menor 

expressão dos receptores de progesterona lo-

cais, em consequência aos elevados níveis de 

testosterona (FEBRASGO, 2023). 

A relativa diminuição do FSH em algumas 

mulheres com SOP advém do aumento dos ní-

veis de inibina B, produzida nos pequenos folí-

culos, e pelos altos índices de estrona, conse-

quentes à maior produção de androstenediona 

(LIMA, 2015). 

O hiperandrogenismo característico da do-

ença é resultado do (1) aumento da síntese de 

androgênios pelas células da teca em decorrên-

cia da estimulação do LH e da (2) diminuição 

da conversão destes em estradiol pelas células 

da granulomatosa, em decorrência da menor 

síntese da enzima aromatase nessa estrutura 

(causada pela diminuição do FSH) 

(FEBRASGO, 2023). 

Além disso, uma vez que não ocorre a ele-

vação do estradiol, o pico de LH também não 

acontece, resultando em ciclos anovulatórios 

(FEBRASGO, 2019). 

Por fim, a redução do FSH dificulta o cres-

cimento do folículo até estágios maduros, os 

quais acabam estacionando em estágios inter-

mediários, e prejudica a seleção do folículo do-

minante, o que confere a morfologia policística 

(FEBRASGO, 2023). 
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Hiperinsulinemia 

Frequentemente, as portadoras de SOP 

apresentam resistência à insulina e hiperinsuli-

nemia compensatória independente da presença 

ou não de obesidade (FEBRASGO, 2023). 

O aumento da insulina circulante causa: (1) 

aumento da síntese produção de androgênios 

ovarianos por ter ação sinérgica ao LH nas cé-

lulas da teca e (2) redução da produção da pro-

teína carreadora de androgênios (SHBG) pelo 

fígado. Esses 2 efeitos somados aumentam a 

concentração de testosterona livre 

(FEBRASGO, 2023; LIMA, 2015). 

O IGF-1 também tem papel na produção de 

androgênios ovarianos, sendo um dos mecanis-

mos de estimulação de proliferação das células 

da teca (Figura 1.1) (FEBRASGO, 2023). 

 
Figura 1.1 Fisiopatologia da SOP 

 
 

Fonte: FEBRASGO, 2023 

Manifestações Clínicas 

A clínica da paciente com SOP é variável e, 

dentre as afecções mais prevalentes, é válido 

destacar a irregularidade menstrual, as disfun-

ções ovulatórias, o hirsutismo e os sinais de hi-

perandrogenismo. 

 

Irregularidade Menstrual 

Apresenta início geralmente a partir do pe-

ríodo peripuberal, podendo a paciente apresen-

tar atraso na menarca (após os 14 anos). 

 

Hiperandrogenismo  

É estabelecido por altos níveis de concen-

trações androgênicas na circulação e a manifes-

tação mais frequente desse distúrbio é o hirsu-

tismo e presença exacerbada de pelos corporais 

de padrão masculino, mas também pode ser 

causa de acne, alopécia androgênica e sebor-

reia. 

A avaliação da distribuição de pelos corpo-

rais é padronizada por meio da aplicação da es-

cala de Ferriman-Gallwey, a qual atribui pontu-

ação de 0 (nenhuma pilificação periférica) a 4 

(pilificação periférica compatível com padrão 

masculino) para nove áreas do corpo Figura 

1.2). 

 

Figura 1.2 Escala Ferriman-Gallwey 

 
 

Fonte: AZZIZ, 2018 
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Disfunção Metabólica 

A maioria das pacientes com SOP apresenta 

resistência crônica à insulina, ainda que não 

seja corroborada pelo IMC. Nessas pacientes a 

produção de insulina não acompanha a necessi-

dade frente ao seu padrão de resistência, suge-

rindo uma certa disfunção das células b. 

Como resultado dessa resistência insulí-

nica, essas pacientes possuem probabilidade de 

até 7 vezes maior para desenvolver diabetes 

mellitus tipo 2, além do risco aumentado para 

síndrome metabólica, doenças cardiovasculares 

e esteatose hepática não-alcoólica (AZZIZ, 

2018). 

 

Disfunções Ovulatórias 

As disfunções ovulatórias manifestam-se 

em infertilidade e/ou abortos recorrentes. Esse 

quadro pode ocorrer tanto em pacientes com ci-

clos regulares quanto irregulares, mas com 

maior frequência naquelas com até 10 ciclos no 

período de um ano. 

 

Transtornos de Humor 

A presença de SOP está associada ao risco 

aumentado para quadros ansiosos e depressi-

vos, podendo ser ainda mais evidente nas paci-

entes com hiperandrogenismo e hiperinsuli-

nismo. 

Não tão raro é atestar o prejuízo na quali-

dade de vida dessas mulheres frente às manifes-

tações clínicas que repercutem em sua imagem, 

em especial o hirsutismo e a obesidade, dois fa-

tores que impactam negativamente na autoes-

tima e imagem corporal, o que pode potenciali-

zar o risco para os transtornos de humor. 

Diagnóstico 

O diagnóstico de SOP pode ser feito com 

base em diferentes critérios, entretanto os mais 

amplamente utilizados e que abrangem o maior 

número de pacientes são os critérios de Rotter-

dam (Tabela 1.1), elaborados em 2003 e utili-

zados até hoje. 

 

Tabela 1.1 Critérios de Rotterdam para diagnóstico de 

SOP 

 

Critérios de Rotterdam (2003) 

2 dos 3 critérios 

Hiperandrogenismo clínico ou laboratorial. 

Oligo/amenorréia ou anovulação. 

Ovários policísticos detectados na ultrassonografia* 

* Presença de 20 ou mais folículos de diâmetro médio de 

2-9 mm e/ou volume ovariano maior que 10 cm³.  

 

Fonte: adaptado de (FEBRASGO, 2019). 

 

Logo, é possível observar que o diagnóstico 

de SOP é majoritariamente clínico, levando em 

consideração que quase todas as pacientes com 

a doença apresentarão sinais de hiperandroge-

nismo e irregularidade menstrual. 

Nos casos de não haver manifestações clí-

nicas evidentes, está indicada a avaliação ul-

trassonográfica dos ovários, tendo em vista que 

a ultrassonografia pélvica, preferencialmente 

via transvaginal, é um exame de imagem de 

baixo custo e alta acurácia diagnóstica. 

Nos casos em que o fenótipo não é clara-

mente evidenciado, deve-se atentar aos diag-

nósticos diferenciais de anovulação crônica a 

partir de dosagens hormonais (Tabela 1.2). 
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Tabela 1.2. Diagnóstico diferencial de SOP 

 

Diagnósticos Diferenci-

ais 

Exames Complementa-

res 

Hiperprolactinemia 
Dosagem de prolactina - 

repetir se elevada. 

Tireoidopatias 

Dosagem de TSH - repe-

tir e adicionar T4 livre se 

alterado. 

Tumor adrenal Dosagem de DHEA-5. 

Tumor ovariano produtor 

de androgênio 

Dosagem de testosterona 

total ou livre. 

Hiperplasia adrenal con-

gênita (HAC) 

Dosagem de 17OHP na 

fase folicular do ciclo. 

 

Fonte: adaptado de FEBRASGO, 2021. 

Tratamento 

O primeiro passo no tratamento da SOP é a 

mudança no estilo de vida (FEBRASGO 2019). 

As alterações podem ser conduzidas pela intro-

dução da atividade física diária ou pelo menos 

três vezes por semana, tanto aeróbica quanto 

anaeróbica e pela alteração na dieta, sob acom-

panhamento profissional, visando a perda de 

peso e adequação da dieta. Essas medidas apre-

sentam potencial melhoria do padrão mens-

trual, de diminuição da resistência insulínica e 

de atenuação dos resultados do hiperandroge-

nismo cutâneo (FEBRASGO, 2019). 

Caso a abordagem não medicamentosa não 

apresente resultado, a conduta deve ser indivi-

dualizada de acordo com o quadro clínico e as 

demandas da paciente sobre gestação ou contra-

cepção. 

No caso de pacientes com obesidade, sín-

drome metabólica ou simplesmente resistência 

periférica à insulina, o tratamento medicamen-

toso para esta condição é uma importante pos-

sibilidade terapêutica. A principal droga utili-

zada é a metformina (250 a 2.500mg ao dia), 

biguanida utilizada no tratamento de diabetes, e 

que demonstra progresso também no padrão 

menstrual e na diminuição dos níveis de andro-

gênio. Nas pacientes obesas e com ovários po-

licísticos, há trabalhos clínicos mostrando o be-

nefício da Liraglutida, tanto na perda de peso 

como na melhora da resistência insulínica 

(FEBRASGO 2019). 

Pensando no tratamento da disfunção mens-

trual sem hiperandrogenismo cutâneo, a pri-

meira opção das adolescentes é o uso dos pro-

gestagênios, que podem também ser usados em 

pacientes hipertensas. A administração deste 

medicamento pode ser feita de forma intermi-

tente ou contínua. Para regularizar o ciclo, 

pode-se utilizar o acetato de diidrogesterona (10 

mg por dia), o acetato de medroxiprogesterona 

(2,5 a 10 mg por dia) e a progesterona microni-

zada (100 a 200 mg por dia) (FEBRASGO, 

2019). 

No tratamento medicamentoso para indí-

cios de hiperandrogenismo, com o intuito de 

conter a produção de androgênios e/ou conter 

sua ação na unidade pilossebácea, são utiliza-

dos como primeira escolha os contraceptivos 

orais combinados (COCs), respeitando a reco-

mendação de uso de 20 a 35mg de etinilestra-

diol (EE). Este método também é empregado 

para a regulação do ciclo menstrual caso não 

seja obtido a partir do uso de progestágenos e 

para a prevenção de gravidez indesejada 

(FEBRASGO, 2023). 

Os COCs atuam na diminuição dos níveis 

androgênicos circulantes reduzindo o hormônio 

luteinizante (LH) e, assim, diminuindo a produ-

ção de androgênios, aumentando a globulina li-

gadora de hormônio sexuais (SHBG) que causa 

a fração livre de testosterona e utilizando das 

propriedades anti androstogenicas dos proges-

tagênios (FEBRASGO, 2023). 

Após 6 meses do início da utilização do 

COC, deve ser reavaliado o quadro de hirsu-

tismo e, caso o resultado não for razoável, deve 

ser iniciada a associação com medicações anti-

androgênicas. Em casos mais severos, visando 

uma mais rápida ação e maior eficácia, os 

COCs podem ser prescritos em associação com 
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os antiandrogênicos. Essas drogas antiandrogê-

nicas impedem que tanto a testosterona como 

outros androgênios ajam na unidade pilossebá-

cea e os principais destes que estão disponíveis 

são acetato de ciproterona (50 a 100mg por dia 

durante 10 dias do ciclo), espironolactona (50 a 

200mg por dia) e finasterida (5mg ao dia) 

(FEBRASGO, 2023). 

Medidas cosméticas podem ser utilizadas 

em associação ao tratamento, sendo elas depila-

ção a laser, depilação mecânica e descoloração. 

A associação de tratamentos, assim como a di-

minuição do índice de massa corporal (IMC), 

mostrou maior resultado na redução do hirsu-

tismo. Na apresentação da acne, devem ser re-

comendadas/associadas medidas dermatológi-

cas específicas (FEBRASGO, 2023). 

Quando a paciente apresentar o desejo de 

gestar, o tratamento medicamentoso com con-

traceptivos deve ser interrompido 

(FEBRASGO, 2023). 

Para o restabelecimento da fertilidade, pode 

ser utilizados fármacos indutores da ovulação, 

como o citrato de clomifeno (50 mg a 200 mg 

ao dia), o citrato de tamoxifeno (20 a 40 mg ao 

dia, via oral) e os inibidores da aromatase, como 

o letrozol (2,5 mg ao dia) em associação ou não 

com a metformina, quando houver indicação 

(FEBRASGO, 2019). 

CONCLUSÃO 

A alta prevalência da Síndrome dos Ovários 

Policísticos apresenta ampla repercussão na sa-

úde da mulher em seus diversos âmbitos. Por 

isso, o diagnóstico precoce a partir do segui-

mento detalhado da paciente e da adoção de es-

tratégias terapêuticas medicamentosas, a mu-

dança do estilo de vida a partir da dieta e da prá-

tica de exercícios físicos ainda permanece a 

base essencial para a melhora a longo prazo.  

Outrossim, dadas as repercussões pessoais 

dessa condição para as pacientes, o acompanha-

mento psicoterápico, a adoção de medidas cos-

méticas e o manejo dermatológico especiali-

zado mostram-se como opções eficazes para o 

restabelecimento da autoestima e a melhora na 

qualidade de vida em geral. 
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