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Síndrome dos ovários policísticos (SOP) é a de-
signação inicialmente atribuída a um distúrbio 

ovariano ligado ao hiperandrogenismo. Mas a descoberta de 
um distúrbio relacionado à insulina em número significativo 
de mulheres afetadas com a possibilidade de que ambos 
os distúrbios estejam relacionados entre si faz necessária 
a investigação simultânea de ambos pelos riscos de saúde 
determinados, sobretudo pelo distúrbio metabólico.1,2 

O distúrbio ovariano é evidenciado por alterações 
da secreção gonadotrópica e hiperandrogenismo, e se tra-
duz por distúrbios menstruais, infertilidade e hirsutismo. 
O distúrbio metabólico é reconhecido pela resistência à 
insulina e hiperinsulinemia reativa, intolerância à glicose 
e dislipidemia, esta última marcada pelo aumento de 
lipoproteínas de baixa densidade (LDL-colesterol) e trigli-
cerídeos e diminuição de lipoproteínas de alta densidade 
(HDL-colesterol).1

PRevalência da síndROMe

Cerca de 6-8% das mulheres na menacme estão afetadas 
pela SOP. Essa prevalência apresenta variações regionais ou 
relacionadas ao índice de massa corporal (IMC).3

cRitéRiOs diagnósticOs da síndROMe 
Em 2003, o Consenso de Rotterdã estabeleceu que 

o diagnóstico da síndrome é feito quando há dois dos três 
critérios seguintes:4

1. Oligoovulação ou anovulação;
2. Hiperandrogenismo clínico ou bioquímico (hiperan-

drogenemia);
3. Ovários policísticos (OP) (Quadro 1).

O diagnóstico de SOP pressupõe a exclusão de outras 
etiologias específicas de hiperandrogenismo: hiperplasia 
supra-renal congênita, tumor secretor de andrógenos e 
síndrome de Cushing, com atenção para a presença de hi-
potireoidismo e hiperprolactinemia que podem interferir 
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no metabolismo androgênico.5 É recomendado que todas 
as mulheres hiperandrogenêmicas sejam submetidas ao 
teste da cortrosina para excluir déficits enzimáticos das 
glândulas supra-renais.6 O diagnóstico de SOP independe 
da presença do distúrbio metabólico.4

HiPeRandROgenisMO 
As razões fundamentais para incluir em tópico único 

os hiperandrogenismos clínico e laboratorial são:
1 Dificuldade de estabelecer o diagnóstico laboratorial 

de hiperandrogenemia;
2. Maior confiabilidade da resposta tissular do que o 

nível atual de andrógenos circulantes para reconhecer 
o hiperandrogenismo, dada a possibilidade de haver 
maior sensibilidade tissular aos andrógenos.7

A falta de padronização dos níveis normais de 
andrógenos circulantes é notória, havendo a tendência de 
considerar como critério de hiperandrogenemia a elevação 
da testosterona livre, mais fidedigna que as dosagens de 
testosterona total e de androstenediona.4

O hirsutismo é considerado mais confiável como 
expressão de hiperandrogenismo do que a acne ou alopecia, 

Quadro 1. Critérios diagnósticos da síndrome dos ovários 
policísticos (SOP) segundo o Consenso de Rotterdã4

Pré-requisito: exclusão de outras etiologias específicas de hiperandrogenismo34

1. Hiperplasia supra-renal congênita

2. Tumor secretor de andrógenos

3. Síndrome de Cushing

4. Hipotireoidismo

5. Hiperprolactinemia

Recomendação: todas as mulheres hiperandrogenêmicas devem ser submetidas 
ao teste da cortrosina para surpreender déficits enzimáticos da supra-renal6

Requisitos: presença de dois dos três critérios seguintes:

1. Oligoovulação ou anovulação

2. Hiperandrogenismo clínico ou bioquímico (hiperandrogenemia)

3. Ovários policísticos*
*O diagnóstico de SOP independe da presença do distúrbio metabólico.4
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embora esta hipótese ainda não esteja comprovada através 
de pesquisa específica.8

A elevação do hormônio luteinizante (LH) na vigên-
cia de valores normais do hormônio folículo-estimulante 
(FSH), determinante do aumento do índice LH/FSH e 
relacionada com o hiperandrogenismo, não é considerada 
essencial para o diagnóstico da SOP, mas é útil para afastar 
a insuficiência ovariana primária.4

distúRbiOs MenstRuais

As menstruações são consideradas normais quando 
ovulatórias e aproximadamente mensais com intervalos 
de 25-35 dias. Na maioria das vezes, a oligoovulação e 
a anovulação se traduzem por distúrbios menstruais que 
compreendem os desvios menstruais e a amenorréia.4

Anovulação é a ausência habitual de ovulações. 
Não se demonstra a elevação de progesterona na segunda 
fase do ciclo por pelo menos três meses consecutivos. 
Oligoovulação é a ocorrência de no máximo seis ciclos 
ovulatórios por ano.9

MORfOlOgia caRacteRística dOs OváRiOs POlicísticOs

Os OP são reconhecidos pela presença de 12 ou 
mais folículos em cada ovário medindo de 2-9 mm de 
diâmetro ou ovários aumentados de volume (> 10 ml). 
O aumento do estroma ovariano é uma característica da 
SOP e, se não visualizado, pode ser intuído pelo aumento 
do volume ovariano.10 Na presença de sintomas clínicos 
sugestivos, o aspecto policístico, apesar de restrito a um 
ovário, é considerado suficiente para caracterizar a SOP.4 
A ingestão de contraceptivos orais diminui a hiperandro-
genemia, mas aparentemente não influencia a morfologia 
policística dos ovários.2

OváRiOs POlicísticOs assintOMáticOs

A presença de OP sem distúrbio ovulatório ou 
hiperandrogenismo clínico ou laboratorial consiste 
no quadro de ovário policístico assintomático.4 Há 
evidências de que OP assintomáticos estão presentes 

em 25% das adolescentes e adultas jovens, outrossim, 
normais, sendo infreqüente o desenvolvimento da mor-
fologia OP após um exame ultra-sonográfico normal.11 

O acompanhamento revela que em aproximadamente 
50% destas mulheres os OP desaparecem com o tempo. 
No entanto, os 50% restantes podem desenvolver al-
gum tipo de disfunção ovariana que lembra a SOP, por 
exemplo, maior risco de hiperestimulação na fertilização 
laboratorialmente assistida. Investigações futuras devem 
apurar se a presença de OP assintomáticos expressa  
um estado de portador genético da SOP ou somente um 
risco de anovulação.12

fenótiPOs da síndROMe

Com base nos critérios de Rotterdã4 é possível 
construir quatro fenótipos distintos da SOP:
1. Anovulação ou oligoovulação com menstruações 

irregulares (AO), hiperandrogenismo (HA) e OP 
constituindo o fenótipo clássico da SOP (fenótipo 
AO-HA-OP) evidenciado em 71,2% das mulheres;

2. Hiperandrogenismo e OP (fenótipo HA-OP) em 
18,4%;

3. Anovulação ou oligoovulação e OP (fenótipo AO-OP) 
em 8,6%;

4. Hiperandrogenismo e anovulação ou oligoovulação 
(fenótipo HA-AO) em 1,6% (Quadro 2).

Nesta casuística, mais de 95% das mulheres com 
hiperandrogenismo têm OP.13,14 No caso do fenótipo HA-
OP que apresenta hirsutismo com menstruações regulares é 
necessário confirmar que os ciclos são ovulatórios.8 Quando 
houver hiperandrogenismo clínico ou laboratorial associado 
a distúrbios menstruais e ovulatórios (fenótipo HA-AO), 
não é obrigatória a presença de OP.4

O Consenso de Rotterdã4 representa um progresso 
em relação ao Consenso de Bethesda realizado em 1990,15 
cujos critérios norteiam anteriormente o diagnóstico da 
SOP. Esse progresso é representado pela inclusão de OP 
ovulatórios com hiperandrogenismo (fenótipo HA-OP) e 
anovulatórios sem hiperandrogenismo (AO-OP), procu-
rando abranger todos os fenótipos possíveis e facilitar os 
estudos da SOP familiar para melhor compreensão de sua 
etiologia e heterogeneidade. Esta heterogeneidade inclui 
as variações clínicas e bioquímicas que podem ocorrer com 
o tempo, como por exemplo, presença de infertilidade, 
e aparecimento ou intensificação do hirsutismo ou das 
irregularidades menstruais.10,16

Com a mesma finalidade e posteriormente ao 
Consenso de Rotterdã, a Androgenic Excess Society 
(AES), em 2006, propõe como critérios diagnósticos 
da SOP:

Quadro 2. Os fenótipos da síndrome dos ovários policísti-
cos, segundo os critérios do Consenso de Rotterdã4,13,14

1. Fenótipo clássico (fenótipo AO-HA-OP)*
Anovulação ou oligoovulação com menstruações irregulares, 
hiperandrogenismo	e	OP	(71,2%)
2. Fenótipo HA-OP
Hiperandrogenismo	e	OP	(18,4%)
3. Fenótipo AO-OP
Anovulação	ou	oligoovulação	e	OP	(8,6%)
4. Fenótipo HA-AO
Hiperandrogenismo	e	anovulação	ou	oligoovulação	(1,6%)

*AO = oligoovulação ou anovulação com menstruações irregulares;  
HA = hiperandrogenismo; OP = morfologia de ovários policísticos.
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1. Disfunção ovulatória e menstrual;
2. Hiperandrogenemia;
3. Hiperandrogenismo clínico;
4. Ovários policísticos.8

Estes critérios permitem compor nove fenótipos 
e, de modo cartesiano, transformam os quatro fenótipos 
holísticos do Consenso de Rotterdã4 em 10, complicando 
desnecessariamente a classificação fenotípica da SOP, mor-
mente pela separação entre hiperandrogenemia, nem sempre 
facilmente comprovada, e hiperandrogenismo clínico, o que 
tem sofrido críticas na comunidade científica.17

assOciaçãO cOM síndROMe Metabólica 
A presença do distúrbio metabólico não é necessária 

para caracterizar a SOP; porém, em face da prevalência da 
síndrome metabólica (SM) e de suas implicações prognósticas, 
o Consenso de Rotterdã4 determina 
que a coexistência entre ambas deve 
ser investigada. O diagnóstico de SM 
é orientado pelas recomendações do 
National Cholesterol Education Project 
Adult Treatment Panel Third (NCEP-
ATP III), e necessita da presença de três 
dos cinco critérios seguintes:18

1. Obesidade abdominal (perímetro 
da cintura abdominal > 88 cm);

2. Triglicerídeos > 150 mg/dl;
3. HDL-colesterol < 50 mg/dl;
4. Pressão arterial > 130/> 85 mmHg;
5.	 Glicemia	em	 jejum	de	até	110	mg/dl	e	glicemia	de	 

2	h	no	teste	oral	de	tolerância	à	glicose	(GTTo)	de	até	
140 mg/dl4 (Quadro 3).

Apesar de a American Diabetes Association já em 
2003 ter estabelecido níveis normais de < 100 mg/dl para 
a glicemia em jejum e < 140 mg/dl para a glicemia de 2 h 
no GTTo, algumas pesquisas ainda utilizam os valores do 
NCEP-ATP III (Quadro 3), diminuindo a prevalência de 
intolerância à glicose na SOP.19

Mesmo utilizando os critérios do NCEP-ATP III, 
um estudo com 368 mulheres não-diabéticas com SOP 
mostra que 80% apresentam aumento do perímetro da 
cintura, 66% diminuição dos níveis de HDL-colesterol, 
32% aumento dos níveis de triglicerídeos, 21% hiper-
tensão arterial e 5% aumento da glicemia em jejum.20 
O excesso de peso, a resistência à insulina ou a SM são 
condições associadas que impõem riscos à saúde em longo 
prazo para as mulheres com SOP, principalmente os riscos 
cárdio e cerebrovascular, que se manifestam entre a sexta 
e oitava décadas.21

A gordura da parte superior do corpo ou abdominal 
pode acumular-se no peritônio (gordura visceral) ou no 
subcutâneo (gordura troncular). O padrão de obesidade 
na SOP é abdominal, que apresenta maior correlação com 
a resistência à insulina do que a gordura da parte inferior 
(quadris e coxas). Uma característica peculiar à obesidade 
abdominal atribuída principalmente à gordura visceral é a 
liberação de concentrações elevadas de ácidos graxos livres, 
que contribuem para o acúmulo de lipídeos em outras loca-
lizações, como por exemplo, fígado e músculos, que parecem 
favorecer a resistência à insulina e dislipidemia.22

PRevalência 
A prevalência da SM na SOP é de 33-43%, quase 

duas vezes maior que em mulheres da população geral, 
ajustadas para idade e IMC, motivo da denominação 
síndrome XX para a SOP, em alusão à síndrome X de 

Reaven.16 A associação entre SOP e 
síndrome metabólica eleva em sete 
vezes o risco de doença cardiovascular, 
sendo as alterações da função vascu-
lar prévia aos eventos comprovadas 
através de métodos propedêuticos 
adequados.23,24

A prevalência da SM pode 
sofrer diferenças regionais. Assim, 
nos Estados Unidos (EUA) quase 
50% das mulheres com SOP têm 

SM. Na Itália, onde as mulheres com SOP têm menor 
peso médio e menor freqüência de triglicerídeos séricos 
elevados que nos EUA, a SM é menos comum, porém, 
assim mesmo duas vezes mais freqüente na SOP que na 
população normal.25 

Em mulheres com SOP, a SM é diagnosticada em 
geral a partir da terceira década de vida (23% das mulheres 
com menos de 19 anos, 45% entre 20 e 29 anos e 53% 
entre 30 e 39 anos, contra 0%, 6% e 15% das mulheres-
controle, respectivamente), com prevalência que se aproxima 
daquela em mulheres da população geral entre 50 e 60 

Quadro 3. A síndrome metabólica (SM) de acordo com o 
National Cholesterol Education Project Adult Treatment Panel 
Third (NCEP-ATP III)4,18

Requisitos: presença de três dos cinco critérios seguintes:
1. Obesidade abdominal (perímetro da cintura abdominal > 88 cm)
2. Triglicerídeos > 150 mg/dl
3. HDL-colesterol < 50 mg/dl
4. Pressão arterial > 130/> 85 mmHg
5. Glicemia em jejum de 110 mg/dl ou glicemia de 2 h no teste oral de 
tolerância à glicose (GTTo) de 140 mg/dl*

*A American Diabetes Association, ainda em 2003, estabelece novos valo-
res para a glicemia de jejum (< 100 mg/dl) e a glicemia de 2 h no GTTo  
(<140 mg/dl).19

O excesso de peso, condição 
adquirida presente em 

cerca de 50% das mulheres 
com síndrome dos ovários 

policísticos, desencadeia ou 
agrava os distúrbios ovariano e 

metabólico
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anos de idade.23 A SM e seus componentes individuais são 
mais comuns entre mulheres com valores mais elevados 
de insulina e IMC.20

Resistência à insulina

Apesar de a resistência à insulina ser um componente 
da SM cujo diagnóstico nem sempre é indiscutível, ela 
ocupa um lugar de destaque na fisiopatologia da SOP.26 
Nos EUA, mulheres adultas com SOP têm índices de 
prevalência de intolerância à glicose ou diabetes tipo 2 
de até 40% em comparação com a população de mulheres 
de 20-44 anos de idade que apresentam 7,8% de into-
lerância à glicose e 1% de diabetes não diagnosticado.27 

O hiperandrogenismo parece ser proporcional aos níveis 
circulantes de insulina.6

A hiperinsulinemia reativa está relacionada à diabete 
tipo 2, mas apesar de haver OP em aproximadamente 33% 
das mulheres na menacme com esse tipo de diabete, não 
há aumento da prevalência da SOP em relação à população 
geral, estando a síndrome presente 
apenas em 4,3% das mulheres com a 
diabete tipo 2.28

A elevada freqüência de 
hiperandrogenismo, OP e SOP na 
diabete tipo 1 parece estar associada 
aos tratamentos com doses excessivas 
de insulina, condizente com o seu 
papel na fisiopatologia da SOP.25 A 
prevalência da resistência à insulina 
parece ser significativamente menor no 
fenótipo AH-OP do que em mulheres 
com o fenótipo clássico, havendo ne-
cessidade de estudos específicos para 
definir o risco de distúrbio metabólico 
nos diferentes fenótipos.8

Em geral, as mulheres com SOP apresentam 
aumento do perímetro da cintura e do tamanho dos 
adipócitos em comparação com mulheres normais, inde-
pendentemente do excesso de peso ajustadas para o IMC.1 
O tecido adiposo visceral é responsável pela secreção de 
citocinas pró-inflamatórias que participam da gênese da 
resistência à insulina, como por exemplo, interleucina-
6 (IL-6) e fator de necrose tumoral-alfa (TNF-alfa). O 
TNF-alfa determina hiperfosforilação pós-transcricional 
dos resíduos de serina tanto do substrato do receptor 
de insulina-1 (IRS-1) como da enzima esteroidogênica 
CYP17, acarretando menor transdução do efeito da 
insulina e ativação seletiva da esteroidogênese com 
aumento da produção de 17alfa-hidroxiprogesterona e 
androstenediona, representando o elo comum aos dois 
distúrbios, ovariano e metabólico.7,29

PeRda dO excessO de PesO cOMO PaRte dO estilO de vida 
Os distúrbios ovariano e metabólico são condi-

ções possivelmente de natureza genética que necessitam 
tratamento específico. O excesso de peso, condição 
adquirida presente em cerca de 50% das mulheres com 
SOP, desencadeia ou agrava ambos os distúrbios, sendo 
o objetivo terapêutico prioritário a manutenção do peso 
dentro de limites fisiológicos. A piora do distúrbio 
ovariano dá-se pelo aumento dos níveis androgênicos e 
da disponibilidade da testosterona.3

Em relação ao distúrbio metabólico, resistência à 
insulina e elevação do LDL-colesterol podem estar pre-
sentes independentemente do peso, mas as alterações de 
triglicerídeos e HDL-colesterol e a própria resistência à 
insulina são mais acentuadas em mulheres com excesso 
de peso.7,28,30 

Por outro lado, a perda de peso favorece a regula-
rização dos ciclos menstruais, diminuição dos andrógenos 
circulantes, melhora do metabolismo dos lipídeos e car-

boidratos e aumento da ocorrência 
de gravidez espontânea. Para tanto, 
não há necessidade de atingir o IMC 
ideal, porque a gordura visceral, 
metabolicamente mais ativa e pre-
judicial, diminui mais rapidamente 
do que a gordura subcutânea.30 Para 
controlar o excesso de peso não 
bastam sessões intensas de exercí-
cios orientados e restrição calórica. 
O ideal é mudar o estilo de vida, 
sobretudo praticando a reorientação 
alimentar de modo definitivo e não 
apenas temporário.31 Nesta mudança, 
a psicoterapia é essencial e justifica-
se inclusive o emprego da cirurgia 

bariátrica como adjuvante. 
A importância do controle de peso é exemplificada 

por estudo comparativo entre dois grupos de mulheres 
com SOP cujos níveis de lipídeos, glicose e insulina são 
similares. Ambos os grupos recebem a mesma dieta de 
baixo valor calórico e praticam exercícios regulares; no 
entanto, um dos grupos é medicado com placebo e o 
outro com 1.500 mg/dia de metformina, que aumenta 
a sensibilidade à insulina. Na evolução, observa-se 
que ambos os grupos têm perda de peso significativa 
e melhora similar da periodicidade menstrual e dos 
índices de gravidez espontânea, porém os andrógenos 
circulantes diminuem de modo significativo somente no 
grupo metformina. Este estudo comprova que a perda 
de peso isolada pode alcançar resultados terapêuticos 
significativos na SOP.32

A prevalência da síndrome 
metabólica na síndrome de 

ovários policísticos é de 
33-43%, quase duas vezes 

maior do que em mulheres da 
população geral do mesmo 

grupo etário e índice de 
massa corporal, sendo que 
a associação entre ambas 

eleva em sete vezes o risco de 
doença cardiovascular
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A perda de peso também é importante para o 
bom termo da gravidez porque condições metabólicas 
desfavoráveis aumentam o risco de complicações no ciclo 
grávido-puerperal, por exemplo, abortamento, hiperten-
são e diabete gestacional. É essencial avaliar e corrigir 
os fatores metabólicos desfavoráveis antes de iniciar o 
tratamento da infertilidade.30,31

cOnsideRações finais

Sob aspecto clínico, deve-se lembrar que, na SOP, 
o excesso de peso e o hiperandrogenismo clínico são os 
principais fatores que diminuem a qualidade de vida 
relacionada à saúde.33 Apesar dos progressos realizados no 
conhecimento da SOP, ainda existem lacunas de conheci-
mento etiológico, diagnóstico, terapêutico e preventivo. 
A síndrome tende a apresentar uma natureza dinâmica 
e a inclusão de mulheres em um dos fenótipos não deve 
ter um caráter definitivo porque as mudanças do estilo de 
vida e os tratamentos podem modular significativamente 
o fenótipo da doença.34 
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Sob aspecto preventivo, além do combate ao excesso 
de peso, a identificação de crianças com risco de SOP e o 
acompanhamento adequado de mulheres menopausadas 
com antecedente da doença podem diminuir as suas com-
plicações em longo prazo, principalmente os eventos cárdio 
e cerebrovasculares.35,36  
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ResuMO didáticO

•	 Na	síndrome	dos	ovários	policísticos,	o	distúrbio	ovariano	compreende	alterações	da	secreção	gonadotrópica	e	hiperandrogenismo,	res-
ponsáveis por distúrbios menstruais, infertilidade e hirsutismo; e o distúrbio metabólico inclui resistência à insulina e hiperinsulinemia reativa, 
intolerância à glicose e dislipidemia.

•	 O	diagnóstico	de	síndrome	dos	ovários	policísticos	independe	da	presença	do	distúrbio	metabólico.

•	 Os	fenótipos	da	síndrome	dos	ovários	policísticos	independem	do	distúrbio	metabólico	e	são:	1)	anovulação	ou	oligoovulação,	hiperandrogenismo	
e ovários policísticos que é o fenótipo clássico, mais freqüente; 2) hiperandrogenismo e ovários policísticos; 3) anovulação ou oligoovulação 
e ovários policísticos; 4) hiperandrogenismo e anovulação ou oligoovulação.

•	 Ovários	policísticos	assintomáticos	estão	presentes	em	25%	das	adolescentes	e	adultas	jovens;	perto	de	50%	dessas	mulheres	podem	desen-
volver uma disfunção ovariana que lembra a síndrome dos ovários policísticos.

•	 O	excesso	de	peso,	condição	adquirida	presente	em	cerca	de	50%	das	mulheres	com	síndrome	dos	ovários	policísticos,	desencadeia	ou	
agrava os distúrbios ovariano e metabólico.

•	 O	padrão	de	obesidade	na	síndrome	ovários	policísticos	é	abdominal,	sobretudo	visceral,	que	se	correlaciona	mais	com	a	resistência	à	insulina	
do que a obesidade da parte inferior (quadris e coxas), sendo uma de suas características a liberação de concentrações elevadas de ácidos 
graxos livres, que contribuem para o acúmulo de lipídeos em outras localizações (por exemplo, fígado e músculos) que parecem favorecer a 
resistência à insulina e dislipidemia.

•	 A	prevalência	da	síndrome	metabólica	na	síndrome	de	ovários	policísticos	é	de	33-43%,	quase	duas	vezes	maior	do	que	em	mulheres	da	
população geral do mesmo grupo etário e índice de massa corporal, sendo que a associação entre ambas eleva em sete vezes o risco de 
doença cardiovascular.

•	 A	identificação	de	crianças	com	risco	da	síndrome	de	ovários	policísticos	e	o	acompanhamento	adequado	de	mulheres	menopausadas	com	
antecedente da doença podem diminuir as suas complicações a longo prazo.
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