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Resumo  

 

A síndrome do ovário poliquístico (SOP) é a endocrinopatia mais frequente em mulheres em 

idade reprodutiva. Exibe uma ampla gama de manifestações clínicas que podem afetar 

substancialmente a saúde reprodutiva, metabólica e psicológica das doentes, exercendo um 

impacto considerável na qualidade de vida das mesmas. Tratando-se de uma patologia 

complexa, exige uma abordagem multidisciplinar de forma a maximizar a qualidade dos 

cuidados e os desfechos clínicos. Este artigo tem como propósito oferecer uma visão ampla 

do tema por meio da análise de literatura recente, explorando a etiopatogenia, a complexidade 

diagnóstica, a extensa diversidade fenotípica, as potenciais complicações e as abordagens 

terapêuticas disponíveis.  

A SOP destaca-se pela sua complexidade multifatorial, influenciada por elementos genéticos, 

ambientais e metabólicos, sendo particularmente relevantes a resistência à insulina (RI), o 

hiperandrogenismo e a disfunção do eixo hipotálamo-hipófise-ovário, que podem interagir de 

forma sinérgica. A diversidade fenotípica é ampla, contribuindo para a complexidade do 

diagnóstico. Este é estabelecido com base nos critérios de Roterdão, que incluem três critérios 

principais: disfunção ovárica, hiperandrogenismo e ovários poliquísticos. Destaca-se a 

relevância do respetivo diagnóstico e o reconhecimento dos diferentes perfis clínicos das 

doentes para uma abordagem personalizada. A SOP pode estar correlacionada com várias 

comorbilidades, que são consequência dos mecanismos patogénicos ou podem contribuir 

para a perpetuar. Entre essas comorbilidades, destacam-se as metabólicas, como obesidade, 

diabetes mellitus e disfunção cardiovascular, e as manifestações psiquiátricas, como 

depressão e ansiedade, e a síndrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS). 

A terapêutica deve ser individualizada e multidisciplinar, visando controlar os sintomas, 

recuperar a ovulação e reduzir os riscos metabólicos a longo prazo. Assenta em dois pilares 

fundamentais, a modificação do estilo de vida, que inclui alterações na dieta e aumento da 

atividade física, e o tratamento farmacológico, que engloba o uso de contraceptivos orais 

combinados (COCP), antiandrógenos e sensibilizadores de insulina. A combinação das 

alterações do estilo de vida com tratamento farmacológico favorece a regularização do ciclo 

menstrual, controlo dos sintomas de hiperandrogenismo, otimização da sensibilidade à 

insulina, perda de peso e melhoria da qualidade de vida. 

Por último, a SOP exerce um impacto substancial na fertilidade devido a diversos 

mecanismos, destacando-se a necessidade premente de desenvolver estratégias para gerir 

a fertilidade em mulheres afetadas por esta condição. Salientam-se a importância da 
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otimização da saúde antes da conceção, dos tratamentos para induzir a ovulação e das 

técnicas de reprodução medicamente assistida.  

 

 

Palavras chave: SOP, terapêutica, fisiopatologia, fenótipo, fertilidade 
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Abstract 

 

Polycystic ovarian syndrome (PCOS) is an endocrinopathy most common in women of 

reproductive age. It exhibits a wide range of clinical manifestations that can affect the 

reproductive, metabolic and psychological health of patients, having a specific impact on their 

quality of life. As it is a complex pathology, it requires a multidisciplinary approach in order to 

maximize the quality of care and clinical stages. This article aims to offer a broad view of the 

topic through the analysis of recent literature, exploring the etiopathogenesis, diagnostic 

complexity, extensive phenotypic diversity, potential complications and available therapeutic 

approaches. 

POP stands out for its multifactorial complexity, influenced by genetic, environmental and 

metabolic elements, with insulin resistance (IR), hyperandrogenism and hypothalamic-

pituitary-ovarian dysfunction being particularly relevant, which can interact synergistically. The 

phenotypic diversity is wide, contributing to the complexity of the diagnosis. This is predicted 

based on the Rotterdam criteria, which include three main criteria: ovarian dysfunction, 

hyperandrogenism and polycystic ovaries. The relevance of the study and the recognition of 

the different clinical profiles of patients for a personalized approach are highlighted. A POP 

may be correlated with several comorbidities, which are a consequence of pathogenic 

mechanisms or may contribute to perenniality. Among these comorbidities, metabolic ones 

stand out, such as obesity, diabetes mellitus and cardiovascular dysfunction, and psychiatric 

manifestations, such as depression and anxiety, and obstructive sleep apnea syndrome 

(OSAS). 

Therapy must be individualized and multidisciplinary, control symptoms, recover ovulation and 

reduce long-term metabolic risks. It is based on two fundamental pillars, lifestyle change, which 

includes changes in diet and increased physical activity, and pharmacological treatment, which 

includes the use of combined oral contraceptives (COCP), antiandrogens and insulin 

sensitizers. The combination of lifestyle changes with pharmacological treatment favors 

regularization of the menstrual cycle, control of symptoms of hyperandrogenism, optimization 

of insulin sensitivity, weight loss and improved quality of life. 

Finally, POP has a substantial impact on fertility due to several mechanisms, highlighting the 

pressing need to develop strategies to manage fertility in women affected by this condition. We 

emphasize the importance of optimizing health before conception, treatments to induce 

ovulation and medically assisted reproduction techniques. 
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Introdução 

 

A síndrome dos ovários poliquísticos (SOP) é uma endocrinopatia que foi descrita pela 

primeira vez em 1935 por Stein e Leventhal, razão pela qual também é conhecida como 

síndrome de Stein-Leventhal. Era caracterizada pela tríade de amenorreia, ovários 

poliquísticos e hiperandrogenismo. Após a descrição inicial, houve significativos avanços na 

compreensão da etiologia, diagnóstico e tratamento da SOP, que culminaram na definição dos 

primeiros critérios diagnósticos em 1990 pelo National Institutes of Health (NIH). A NIH deficniu 

a SOP como uma combinação de oligo/anovulação e hiperandrogenismo, considerando a 

presença de ovários poliquísticos na ecografia como um elemento sugestivo, mas não 

indispensável, para o diagnóstico. No consenso de Roterdão, estabelecido em 2003 pela 

European Society of Human Reproduction and Embryology (ESHRE) e pela American Society 

for Reproductive Medicine (ASRM), as características ecográficas dos ovários poliquísticos 

foram incluídas como um terceiro critério diagnóstico, complementando os critérios anteriores 

de oligo/anovulação e hiperandrogenismo. Isto resultou na criação dos critérios de Roterdão. 

Estes critérios definiam então que o diagnóstico da SOP é estabelecido em mulheres que 

apresentassem pelo menos dois dos três critérios acima descritos, independentemente de 

quais deles fossem preenchidos. Em 2006, a Androgen Excess Society (AES) sugeriu que o 

hiperandrogenismo era um critério diagnóstico fundamental, além da disfunção ovárica 

(oligo/anovulação e/ou ovários poliquísticos) para estabelecer o diagnóstico.(1,2) 

Apesar dos vários critérios de diagnóstico que foram sendo criados, os de Roterdão foram os 

mais amplamente utilizados.(1,2) 

Contudo, é importante notar que esses critérios são alvo de controvérsia, pois são baseados 

em consenso de opinião, em vez de evidências científicas robustas.(1,2)  

Em 2018, foram então criadas recomendações, intituladas - International Evidence-based 

Guideline for the Assessment and Management of Polycystic Ovary Syndrome, baseadas em 

evidência científica para aprimorar o diagnóstico e gestão desta síndrome. Estas advogam os 

critérios de Roterdão, com a exceção de que, caso se verifique a presença simultânea de 

oligo/anovulação e hiperandrogenismo, a ecografia não é necessária para o diagnóstico. Essa 

atualização representou uma alteração substancial no paradigma da definição da SOP, 

evoluindo de critérios de diagnóstico baseados em consenso de especialistas para critérios 

fundamentados, o que resultou numa maior precisão no diagnóstico.(3) 

Em outubro de 2023, novamente com o objetivo de refinar o diagnóstico da SOP e rever a 

terapêutica, foram lançadas novas recomendações, baseadas nas anteriores - International 

Evidence-based Guideline for the Assessment and Management of Polycystic Ovary 
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Syndrome. Estas diretrizes indicam que a presença de irregularidades menstruais em 

conjunto com hiperandrogenismo clínico é suficiente para estabelecer o diagnóstico.(4) 

Por fim, do ponto de vista clínico, a SOP é caracterizada pela tríade central composta por 

hiperandrogenismo, que se manifesta por hirsutismo, acne e/ou alopecia com padrão 

masculino; amenorreia, evidenciada por oligo/anovulação e irregularidades menstruais, 

resultando em infertilidade; e a presença de ovários poliquísticos, identificados pela 

observação de múltiplos quistos ováricos em exames ecográficos. Adicionalmente, a SOP 

está associada a várias comorbilidades, incluindo distúrbios metabólicos, RI, obesidade e 

diabetes, assim como efeitos psicológicos que englobam depressão, distúrbios alimentares e 

ansiedade. Portanto, é uma síndrome que exibe uma ampla gama de fenótipos e que pode 

variar consideravelmente entre as pacientes, tornando desafiadora, não só a abordagem 

diagnóstica como terapêutica.(1,2) 
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Materiais e Métodos 

 

Para o desenvolvimento deste trabalho, foi realizada uma revisão da literatura existente sobre 

a SOP nos últimos 5 anos, envolvendo artigos em língua inglesa, portuguesa e espanhola. 

Foi utilizada a base de dados Pubmed para efetuar a pesquisa eletrónica, tendo sido utilizados 

operadores booleanos AND (E) e OR (OU), combinando os seguintes termos: polycystic ovary 

syndrome, diagnosis, drug therapy, epidemiology, physiopathology, infertility. A pesquisa 

envolve diretrizes, diretrizes práticas, meta-análises, revisões e revisões sistemáticas e visou 

obter informações que proporcionassem uma contextualização e compreensão abrangente 

do tema. 

Os artigos foram selecionados pela leitura do resumo e adequação do título ao trabalho em 

questão. Foram ainda selecionados artigos considerados relevantes, a partir das referências 

bibliográficas dos artigos previamente escolhidos.  

De seguida, foi efetuada uma leitura completa dos artigos considerados pertinentes, de forma 

a obter informação sobre a definição da SOP e a sua importância clínica, mecanismos 

fisiopatológicos subjacentes, critérios de diagnóstico utilizados, sinais e sintomas associados, 

diversidade fenotípica, complicações e comorbilidades, abordagens terapêuticas disponíveis, 

impacto na fertilidade e respetivo tratamento.  
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Epidemiologia 

 

A SOP é amplamente reconhecida como a condição endócrina mais comum em mulheres em 

idade fértil, estimando-se que a sua prevalência global varie entre 4-20%. A exata incidência 

desta patologia ainda é incerta devido à falta de dados precisos, destacando-se a necessidade 

premente de estudos epidemiológicos abrangentes à escala mundial para colmatar esta 

lacuna.(5) Além disso, há uma grande percentagem de indivíduos que permanece sem 

diagnóstico mesmo depois de terem acedido a cuidados de saúde (75%), o que dificulta ainda 

mais a determinação desta prevalência.(6) 

Um dos determinantes que exerce influência e distingue a prevalência da SOP reside na 

utilização concomitante de três diretrizes distintas para a confirmação do diagnóstico, 

nomeadamente os critérios NIH, Roterdão e AES, uma vez que estas apresentam 

discrepâncias subtis entre si. Tal falta de uniformidade entre os critérios compromete a 

comparabilidade e a padronização nos ensaios clínicos e pesquisas sobre a SOP. Devido à 

diversidade e complexidade dos sintomas associados à SOP, embora não haja uma definição 

e critérios diagnósticos consensuais e inequívocos, os critérios de Roterdão são os mais 

aplicados. Estes critérios oferecem uma abordagem diagnóstica mais abrangente, resultando 

em taxas de prevalência mais elevadas em comparação com os restantes métodos.(5) Por 

outro lado, em relação aos critérios de Roterdão, um estudo sugere que a elevada frequência 

de quistos ováricos em mulheres em idade fértil poderá originar numerosos falsos positivos e 

contribuir para o excesso de diagnóstico, o que por sua vez distorce a taxa de prevalência. 

Adicionalmente, a incorporação de fenótipos não hiperandrogénicos pode incrementar a 

complexidade do diagnóstico, resultando em diagnósticos equívocos.(6)  

Uma metanálise evidenciou como a ausência de consenso nas definições dos fenótipos 

associados à SOP pode resultar numa heterogeneidade significativa na prevalência entre 

distintas regiões geográficas. Por exemplo, enquanto que nas mulheres asiáticas do leste é 

menos frequente observar hirsutismo e hiperandrogenismo, na europa registam-se taxas 

inferiores de anovulação. Estas disparidades podem resultar em interpretações distintas dos 

critérios diagnósticos e em variação das taxas de prevalência. Tal cenário sugere a 

necessidade de adoção de critérios diferenciados, dependendo da região geográfica em 

consideração.(7) 

Por outro lado, a restrição ao acesso dos serviços de saúde, literacia na saúde e barreiras 

culturais existentes em determinadas populações, poderão resultar em atrasos no 

diagnóstico.(8) 
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Uma outra meta-análise conduzida na China salienta o efeito das condições socioeconómicas 

e do estilo de vida no desenvolvimento da SOP. A maior exposição a químicos como bisfenol 

A, toxinas ambientais, pesticidas e poluição atmosférica, juntamente com o possível atraso na 

procura de cuidados de saúde podem contribuir para este efeito. Também se conclui que o 

stress prolongado, hábitos de vida irregulares, incluindo padrões de sono perturbados, dieta 

inadequada e escassez de atividade física aumentam a probabilidade de desenvolvimento da 

patologia. Este estudo também sugere que o pico de prevalência ocorre entre os 20 e os 30 

anos de idade, o que se presume estar associado ao período reprodutivo vigoroso 

característico desta faixa etária. À medida que a função endócrina ovárica entra em declínio, 

a prevalência da doença diminui.(9) 

Estima-se que a prevalência é de 2,3% no sul da China, 3% no Irão, 4% nos EUA. Em Pequim, 

Palestina, Brasil, Sri Lanka, Reino Unido, Grécia e Espanha situa-se entre 5% a 10%. Por 

último, Austrália, Turquia e Dinamarca relataram uma prevalência mais elevada, situando-se 

na faixa de entre 15% a 20%.(5) 

Concluímos, portanto, que as diferenças nas taxas de prevalência entre as populações podem 

ser explicadas por uma variedade de fatores, tais como divergências nos critérios de 

diagnóstico, a heterogeneidade dos fenótipos, disparidades nos níveis socioeconômicos, 

acessos diferenciados aos cuidados médicos, prevalência de fatores de risco influentes e até 

mesmo níveis de educação nas populações. 

 

Etiopatogenia da SOP 

 

A SOP é uma endocrinopatia complexa. Os mecanismos fisiopatológicos não estão totalmente 

esclarecidos. No entanto, é possível identificar um conjunto de alterações funcionais, 

nomeadamente disfunção do eixo hipotálamo-hipófise-ovárico, resistência à insulina (RI), 

produção excessiva de androgénios, e que no seu conjunto explicam o desenvolvimento da 

patologia.(10–12) 

Relativamente à RI (figura 1), estima-se que esteja presente em cerca de 75% dos casos de 

SOP. A RI consiste na diminuição da capacidade da insulina exercer as suas funções 

metabólicas, incluindo a regulação da utilização da glicose, culminando em níveis 

compensatórios de insulina elevados, isto é, hiperinsulinemia (HI).(11,13) Em mulheres com 

SOP, a RI tem impacto seletivo e recíproco no metabolismo dos tecidos clássicos alvo da 

insulina, como o fígado, músculo esquelético e tecido adiposo, e dos tecidos não clássicos 

alvo da insulina, como o ovário e a hipófise. No ovário, a HI induz a estimulação exagerada 
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da produção de androgénios, tanto nas células da teca como nas células da membrana do 

folículo em desenvolvimento. Adicionalmente, a insulina exerce um efeito auxiliar da 

gonadotrofina, ou seja amplifica a atividade da LH (hormona luteinizante) na produção de 

androgénios nas células da membrana folicular. A insulina também influencia a ovulação ao 

interagir de forma sinérgica com a LH, promovendo a expressão precoce dos seus recetores. 

Isto resulta na estimulação prematura da diferenciação das células da granulosa, culminando 

em estagnação do desenvolvimento folicular.(14,15) No tecido adiposo, a RI origina redução 

na captação de glicose, acumulação de lípidos e inibição da lipólise. No tecido músculo 

esquelético ocorre uma modificação na via de sinalização da insulina, resultando numa 

diminuição subsequente do transporte de glicose intracelular. No fígado, em mulheres com 

SOP e RI, a produção deficiente de glicogénio e a contínua produção de glicose, pela 

neoglicogénese hepática promovem o desenvolvimento de hiperglicemia, apesar da presença 

de insulina. Ainda a nível hepático, a HI prejudica diretamente a produção de sex-hormone 

binding globulin (SHBG), resultando num aumento da testosterona livre (TL), contribuindo 

assim para a hiperandrogenémia. Além disso, também inibe a produção do insulin-like growth 

factor binding protein-1 (IGFBP-1), o que provoca um aumento na circulação de insulin-like 

growth factor type 1 (IGF-1) e de insulin-like growth factor type 2 (IGF-2), duas hormonas 

cruciais na regulação da maturação dos folículos ováricos e da síntese de esteróides. A sua 

elevação tem como consequência o aumento na produção de androgénios, a apoptose das 

células na granulosa e comprometimento do desenvolvimento folicular.(10,14) No sistema 

nervoso central, a insulina exerce ação no eixo hipotálamo-hipófise, estimulando a frequência 

de pulsos de hormona libertadora de gonadotrofinas (GnRH) e, consequentemente, 

aumentando a libertação de LH pela hipófise. Este fenómeno resulta no aumento da síntese 

de androgénios nos ovários e no comprometimento da função ovárica. Além disso, também 

tem efeito direto na hipófise, através da estimulação da secreção de LH. Por último, a HI 

provoca na glândula suprarrenal um aumento da resposta à corticotrofina (ACTH) após 

estímulo da hormona libertadora de corticotrofina (CRH). Isto propicia o aumento da libertação 

de androgénios, contribuindo para o agravamento do hiperandrogenismo.(10,15) 
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Figura 1 – Impacto da RI e HI em mulheres com SOP.(15) 

 

No que diz respeito ao eixo hipotálamo-hipófise-ovárico, em mulheres afetadas pela SOP 

(figura 2), observa-se aumento da pulsatilidade de GnRH pelo hipotálamo. Isto resulta em 

aumento dos pulsos de libertação de LH pela hipófise, culminando em aumento da 

concentração sérica basal da LH. Devido à resposta aumentada na libertação de LH em 

relação à FSH, que pode permanecer inalterada ou diminuída, ocorre um incremento na 

relação LH/FSH. Este valor pode variar de 2:1 até 3:1. No normal desenvolvimento do folículo 

ovárico, a LH atua nas células da teca, estimulando a produção de androgénios, como a 

testosterona e a androstenediona. Em contrapartida, a FSH exerce a sua ação nas células da 

granulosa, catalisando a conversão de androgénios em estradiol. O aumento da relação 

LH/FSH induz o desvio da síntese para a produção de androgénios e hiperplasia das células 

da teca, contribuindo para o quadro de hiperandrogenismo. Adicionalmente, devido aos níveis 

inadequadamente baixos de FSH, que são insuficientes para promover a maturação folicular, 

e devido ao maior recrutamento folicular observado na SOP, ocorre a formação de ovários 

poliquísticos, caracterizados pela presença de múltiplos folículos ováricos. A maioria destes 

folículos é inviável e com desenvolvimento alterado, contribuindo para a anovulação e 

morfologia típica do ovário da SOP. Por outro lado, as mulheres afetadas pela SOP 

apresentam comprometimento do sistema de feedback negativo a nível do eixo hipotálamo-

hipófise-ovárico. Isto traduz-se em resposta diminuída do hipotálamo perante o aumento da 

concentração de androgénios. Este mecanismo perpetua a elevada pulsatilidade GnRH/LH, 

contribuindo para a formação de um ciclo vicioso.(10,16,17) 
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Figura 2 – Desregulação do eixo hipotálamo-hipófise-ovário na SOP.(17) 

 

O hiperandrogenismo caracteriza-se pelo aumento da concentração sérica de androgénios e 

manifesta-se clinicamente através de sintomas como alopecia, acne, hirsutismo, obesidade 

central e acantose nigricans. É observado em aproximadamente 60-80% das doentes com 

SOP, sendo uma das principais características da síndrome.(11,18) Apesar de a maior parte 

do hiperandrogenismo na SOP ter origem ovárica, regulada pela LH ou na disfunção intrínseca 

das células da teca, estima-se que, em cerca de 25%, também possa haver contribuição da 

glândula suprarrenal para esse efeito.(16) No que diz respeito ao hiperandrogenismo de 

origem ovárica (figura 3), resultante da disfunção intrínseca das células da teca, decorre da 

expressão aumentada de genes relacionados com enzimas específicas envolvidas em 

diversos passos da produção de androgénios, tais o como citocromo P450 (CYP) e a 

hidroxiesteróide desidrogenase (HSD). A colesterol desmolase (CYP11A1) é responsável pela 

conversão do colesterol em pregnenolona. A 17α-Hydroxylase (CYP17A1) converte a 

pregnenolona em 17-OH-pregnenolona. A enzima 17,20-lyase atua na conversão da 17-OH-
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pregnenolona em desidroepiandrosterona (DHEA). Por fim, a 3-β-hidroxidodesidrogenase 

converte a pregnenolona em progesterona, a 17OH-pregnenolona em 17OH-progesterona e 

a DHEA em androstenediona.(18,19) Estas enzimas têm a sua atividade intrinsecamente 

aumentada e também são influenciadas pelo aumento da LH e da insulina em circulação. A 

androstenediona é convertida pela 17β-hidroxiesteróide desidrogenase (17β-HSD5) em 

testosterona. Tanto a testosterona como a androstenediona são convertidos em estrona pela 

enzima CYP19A1, também conhecida por aromatase. Finalmente, a estrona é convertida em 

estradiol pela 17𝛽-HSD. Na SOP, a atividade da aromatase diminui devido à sua dependência 

dos níveis de FSH, que se encontram reduzidos em comparação com os níveis de LH.(18,19) 

 

 

Figura 3 - Representação da regulação das principais vias de biossíntese de esteróides no 

ovário.(19) 

 

Quanto à contribuição da glândula suprarrenal, embora mínima, pode ser atribuída à 

hiperativação da enzima CYP17A1 após estímulo da ACTH, ou à hipersecreção de ACTH, 

provocada pelo mecanismo de feedback negativo desencadeado pela diminuição dos níveis 

de cortisol periférico, consequente ao aumento do seu metabolismo.(14,16) 
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Outros fatores implicados na etiopatogenia desta síndrome são a obesidade, o aumento da 

Hormona anti-mulleriana (HAM), a exposição a toxinas e fatores ambientas e ainda mutações 

genéticas.(11) 

No que diz respeito à obesidade, particularmente a visceral, desempenha um papel crucial 

nas alterações metabólicas desta síndrome. Esta condição pode surgir a partir de estilo de 

vida sedentário, avanço da idade, dieta hipercalórica, e também pode ser perpetuada pelo 

ambiente hiperandrogénico característico da SOP.(10,20,21) A obesidade visceral surge 

devido à acumulação de tecido adiposo branco nas vísceras, após saturação na localização 

subcutânea. Nos adipócitos deste tecido, os androgénios induzem a sua proliferação e 

alteração da diferenciação, resultando em hiperplasia e hipertrofia. Os adipócitos 

hiperplásicos contribuem para o aumento da RI e para o desenvolvimento de resposta imune 

inflamatória com recrutamento de macrófagos e células mononucleares do sangue periférico, 

que libertam fatores pró inflamatórios. Este ambiente pro-inflamatório no tecido adiposo em 

conjunto com o aumento do stress oxidativo, alterações lipolíticas da insulina e apoptose 

perpetuam a RI. Dado que a insulina é uma hormona anabólica, a sua hipersecreção está 

associada a aumento de peso, estabelecendo assim um ciclo vicioso.(10,21) Adicionalmente, 

como consequência da disfunção dos adipócitos, ocorre alteração da secreção de adipocinas. 

As adipocinas são peptídeos biologicamente ativos envolvidos na regulação do metabolismo 

glicídico e lipídico e que se suspeita que tenham influência na fisiopatologia da SOP. Por um 

lado, há um aumento da secreção de leptina, quemerina, apelina, asprosina, visfatina, A-FABP 

e resistina, os quais estão associados ao aumento da RI, inflamação metabólica e alteração 

da função do eixo hipotálamo-hipófise-ovário. Por outro lado, diminui a secreção de 

adiponectina, que desempenha funções de sensibilização à insulina, possui propriedades anti-

inflamatórias e estimula a libertação de SHBG pelo fígado.(15,21–23) 

No que concerne ao papel da HAM na patogénese da SOP, concentrações elevadas podem 

inibir a ação da FSH, contribuindo para a anovulação, e aumentar a pulsatilidade da LH, o que 

resulta em perturbações do crescimento folicular.(24) 

A HAM é uma glicoproteína sintetizada pelas células da granulosa dos folículos pré-antrais e 

antrais presentes no ovário. Em mulheres com SOP, devido à estagnação do desenvolvimento 

folicular e à acumulação resultante de folículos produtores de HAM, ocorre um aumento 

consequente dos níveis de HAM.(24) 

Considera-se ainda que a exposição uterina a hormonas e toxinas também exerce influência 

no desenvolvimento da SOP. A exposição a níveis elevados de HAM e androgénios induz 

alterações epigenéticas que predispõem à maior expressão de determinados genes, 

particularmente relacionados com a síntese de esteróides ováricos, ação da insulina e 
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pulsatilidade da GnRH, contribuindo para as características da SOP. A exposição intrauterina 

a bisfenol-A, presente em plásticos de recipientes de comida, pode desempenhar um papel 

significativo no desenvolvimento da SOP, pois está correlacionada com o aumento nos níveis 

de androgénios.(11,25)  

A SOP também está associada à presença de inflamação crónica de baixo grau, caracterizada 

por níveis aumentados de marcadores pró-inflamatórios, incluindo proteína C reativa (PCR), 

IL-6, IL-18, fator de necrose tumoral-α (TNF-α), malondialdeído (MDA), neopterina, 

homocisteína e os produtos finais de glicação avançada (AGEs). Estes biomarcadores estão 

associados ao aumento da RI, hiperandrogenismo, disfunção folicular, desenvolvimento de 

complicações metabólicas e aumento do risco cardiovascular a longo prazo. Por outro lado, a 

obesidade, RI e hiperandrogenismo contribuem para perpetuar a resposta 

inflamatória.(11,14,26) 

Por último, existem determinados genes cujas mutações podem predispor ao 

desenvolvimento da SOP. Estão incluídos os genes responsáveis pela codificação das 

enzimas CYP11A1, CYP17, CYP19 e CYP21, genes da LH e recetor de LH, recetor do FSH 

e HAM, gene recetor da insulina (INSR), insulin receptor substrate 1 (IRS1), insulin receptor 

substrate 2 (IRS2) e CAPN10, gene recetor dos androgénios (RA) e SBHG, TNF- α e FTO. As 

enzimas CYP11A1, CYP17, CYP19 e CYP21 estão envolvidas na síntese de esteróides a 

nível ovárico e suprarrenal. Genes da LH, do seu recetor, recetor do FSH e HAM, estão 

envolvidos na regulação da libertação de gonadotrofinas. Os genes Gene recetor da insulina 

(INSR), insulin receptor substrate 1 (IRS1), insulin receptor substrate 2 (IRS2), CAPN10, estão 

relacionados com a secreção e ação da insulina. Os genes Gene recetor dos androgénios 

(RA) e SBHG regulam a ação das hormonas esteróides. O gene TNF- α está envolvido na 

modulação da inflamação crónica. O gene FTO pode influenciar o desenvolvimento de 

obesidade.(19) 

 

Diagnóstico 

 

De acordo com as recomendações lançadas em 2023 ”International Evidence-based 

Guideline for the Assessment and Management of Polycystic Ovary Syndrome”, o algoritmo 

de diagnóstico da SOP é baseado nos critérios de Roterdão. Para confirmar o diagnóstico é 

necessária a presença de pelo menos 2 dos 3 critérios: hiperandrogenismo clínico ou 

bioquímico, disfunção ovárica e presença de ovários poliquísticos na ecografia, que serão 

devidamente especificados de seguida. No que concerne ao algoritmo, este apresenta uma 

estrutura composta por três etapas distintas. Numa primeira etapa, a presença de disfunção 
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ovárica juntamente com hiperandrogenismo clínico confirma o diagnóstico. Caso não se 

verifique a presença de hiperandrogenismo clínico e esteja presente apenas a disfunção 

ovárica, procede-se à pesquisa de hiperandrogenismo bioquímico, cuja deteção confirma o 

diagnóstico. Se o quadro clínico indicar apenas hiperandrogenismo ou disfunção ovárica, deve 

ser realizada a ecografia para avaliar a morfologia dos ovários. Se a ecografia revelar 

características poliquísticas, é estabelecido o diagnóstico de SOP. Em alternativa à ecografia 

pode ser requisitado o doseamento de HAM. Em todos os passos é necessária a exclusão de 

outras causas de hiperandrogenismo.(4) 

 

 

Figura 4 – Algoritmo de diagnóstico da SOP. (adaptado de Recommendations from the 2023 

International Evidence-based Guideline for the Assessment and Management of Polycystic Ovary 

Syndrome(4) 

 

Quanto aos critérios de diagnóstico em questão, é imprescindível uma definição precisa e 

eficaz para realizar o diagnóstico com acuidade.  

 

1. Disfunção ovárica 

 

A disfunção ovárica é caracterizada pela presença de irregularidades menstruais cuja 

definição depende dos anos decorridos após a menarca: ciclos menstruais com duração 

inferior a 21 dias ou superior a 45 dias, ocorrendo entre 1 e 3 anos após a menarca; ciclos 

menstruais com duração inferior a 21 dias ou superior a 35 dias, ou menos de 8 ciclos 

menstruais por ano, ocorrendo entre 3 anos após a menarca e a menopausa; e qualquer ciclo 

menstrual com duração superior a 90 dias, ocorrendo 1 ano após a menarca. A amenorreia 

primária é definida pela ausência de menarca aos 15 anos de idade ou quando decorridos 

mais de 3 anos após o início do desenvolvimento mamário (telarca).(4) É crucial destacar que 
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este critério é alvo de controvérsia durante a transição pubertária, dado que é desafiador 

distinguir entre irregularidades menstruais causadas pela imaturidade reprodutiva e as que 

são causadas pela SOP. Esta situação ocorre devido ao facto de que ciclos menstruais 

irregulares podem ser considerados normais até 2 a 3 anos após a menarca. Neste período 

a maioria dos ciclos varia entre 21 e 45 dias. Por esse motivo, as variações menstruais são 

consideradas um componente da transição pubertária durante o primeiro ano após a menarca, 

de acordo com as diretrizes da "International Evidence-based Guideline for the Assessment 

and Management of Polycystic Ovary Syndrome”.(1,4) Por outro lado, é possível ocorrer 

menstruação regular mesmo na presença de disfunção ovulatória (ciclos anovulatórios), um 

fenómeno reconhecido como disfunção ovulatória subclínica. Nestas circunstâncias, é 

recomendada a avaliação dos níveis séricos de progesterona entre os dias 21 e 24 do ciclo 

menstrual, ou durante a fase lútea, para confirmar a ocorrência da ovulação.(2) 

 

2. Hiperandrogenismo 

 

No que concerne ao hiperandrogenismo clínico, este surge em paralelo com níveis séricos de 

hiperandrogenismo bioquímico leves a moderados, antecipando a maioria das vezes o 

diagnóstico bioquímico. É marcado pela presença de hirsutismo, alopecia e acne. Entre estes, 

o hirsutismo é o indicador mais específico de hiperandrogenismo. Tanto a alopecia quanto a 

acne são consideradas preditoras fracas de atividade androgénica quando presentes 

isoladamente. O hirsutismo, o marcador mais frequente, é caracterizado pelo crescimento de 

pêlos terminais com mais de 5 mm de espessura, apresentando variação na forma, textura e 

pigmentação. Para efetuar a avaliação, deve ser utilizada a escala de Ferriman-Gallwey 

modificada (mFG) juntamente com um atlas fotográfico. A escala mFG avalia nove áreas 

corporais distintas (lábio superior, queixo, tórax anterior e posterior, abdômen superior e 

inferior, braços, coxas e região lombar), atribuindo uma pontuação de 0 a 4 para cada área. 

O limiar de pontuação para confirmar o hirsutismo situa-se geralmente entre 4 e 6 na escala 

total da mFG, podendo variar consoante a etnia. É relevante considerar que o score da escala 

mFG pode ser subestimado em mulheres que gerem cosmeticamente o seu hirsutismo. 

Quanto ao acne, atualmente não há uma ferramenta específica para efetuar a sua medição. 

A alopecia deve ser quantificada utilizando escala visuais como a de Ludwig ou Olsen.(1,2,4) 

Nos casos em que não se observa hiperandrogenismo clínico e existe suspeita de SOP, é 

recomendado realizar testes para avaliar a presença de hiperandrogenismo bioquímico a fim 

de confirmar o diagnóstico. Nesse sentido, deve ser efetuado o doseamento da testosterona 

total (TT) e da testosterona livre (TL). O sulfato de desidroepiandrosterona (DHEAS) e a 

androstenediona podem ser considerados caso não se verifique elevação dos valores de TT 
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e TL. Para realizar o doseamento dos androgénios TT, DHEAS e androstenediona, é 

recomendado priorizar o uso de ensaios de alta qualidade, como a cromatografia líquida-

espectrometria de massa (LCMS) ou espectrometria de massa, em detrimento de 

imunoensaios diretos, como radioimunoensaio ou ensaio imunoenzimático (ELISA), devido à 

sua menor sensibilidade. O cálculo do índice de TL pode ser realizado utilizando métodos 

como diálise de equilíbrio ou precipitação com sulfato de amônio, obtendo-se o valor através 

da fórmula: 100 × (TT/SHBG). Entre os androgénios analisados, a TL é reconhecida como o 

marcador mais sensível para identificar o hiperandrogenismo bioquímico. Em mulheres sob 

medicação com pílula contracetiva, a avaliação dos androgénios torna-se menos precisa 

devido ao efeito do fármaco na elevação da produção de SHBG e na redução da produção de 

androgénios dependentes de gonadotrofinas. Nestas circunstâncias, é recomendada a 

interrupção da administração do fármaco contracetivo por um período de pelo menos três 

meses antes da realização do doseamento dos androgénios.(1,2,4) 

 

3. Ovários poliquísticos 

 

Na presença exclusiva de hiperandrogenismo ou irregularidades menstruais, recomenda-se a 

realização de ecografia para avaliar a presença de ovários poliquísticos e confirmar o 

diagnóstico. Este critério é comum na maioria das mulheres com SOP e pode ser identificado 

através dos seguintes marcadores: número de folículos por ovário (FNPO), número de 

folículos por secção (FNPS) e volume ovárico (VO). O número de folículos por ovário (FNPO) 

é o marcador mais específico e é considerado positivo para ovários poliquísticos quando 

FNPO é superior a 19 em pelo menos um dos ovários, utilizando ecografia transvaginal com 

uma sonda de frequência superior a 8 MHz. O valor de referência deve ser ajustado para 12 

quando são utilizados aparelhos mais antigos. Se a contagem de folículos não for viável, a 

medição do VO ou do FNPS pode ser realizada. O VO é geralmente aumentado na SOP, 

sendo considerado positivo quando superior a 10 ml, enquanto o FNPS é considerado 

aumentado quando superior a 10. Na população adolescente, a ecografia para deteção de 

ovários poliquísticos não é apropriada, dado que a sua presença pode ser fisiológica nos 

primeiros 8 anos após a menarca. Nos casos em que as adolescentes apresentam 

características sugestivas de SOP, mas não preenchem os critérios ecográficos para o 

diagnóstico, devem ser alocadas numa categoria de risco, sujeita a reavaliação após os 

primeiros 8 anos pós menarca.(1,2,4)  

Em alternativa à ecografia, é possível realizar o doseamento da HAM para avaliar a presença 

de ovários poliquísticos, pois o seu aumento está associado ao aumento do número de 

folículos pré-antrais. O doseamento da HAM é desaconselhado em adolescentes devido à 
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sua baixa especificidade e também não deve ser realizado em conjunto com a ecografia para 

evitar o sobrediagnóstico.(4,24) 

 

Em todos as etapas do algoritmo de diagnóstico da SOP, é essencial descartar outras 

patologias endócrinas que possam apresentar sintomas como hirsutismo ou irregularidades 

menstruais. Por exemplo, a hiperprolactinemia pode ser descartada por meio da avaliação 

dos níveis séricos de prolactina, as doenças da tiroide podem ser excluídas pela medição da 

hormona estimulante da tiroide (TSH), a hiperplasia suprarrenal congénita pode ser 

diagnosticada pela dosagem de 17-hidroxiprogesterona (17 OHP), e a síndrome de Cushing 

pode ser avaliada através do teste de supressão com 1 mg de dexametasona.(2) 

 

Apresentação fenotípica da SOP 

 

De acordo com os critérios de Roterdão, a SOP divide-se essencialmente em 4 fenótipos 

principais:  

A. Hiperandrogenismo + oligo/anovulação + ovários poliquísticos 

B. Hiperandrogenismo + oligo/anovulação 

C. Hiperandrogenismo + ovários poliquísticos 

D. Oligo/anovulação + ovários poliquísticos 

Esta categorização fenotípica é fundamental para aprofundar a compreensão da fisiopatologia 

subjacente e para antecipar o surgimento de potenciais complicações reprodutivas, 

cardiovasculares e metabólicas.(14) Os fenótipos hiperandrogénicos A, B e C estão 

correlacionados com aumento do risco metabólico, obesidade visceral e RI, com particular 

destaque para os fenótipos A e B, sendo o fenótipo A o mais desfavorável em termos 

prognósticos. Essa ocorrência é atribuída à interação sinérgica dos mecanismos 

fisiopatológicos subjacentes aos critérios diagnósticos, particularmente entre o 

hiperandrogenismo e a oligo/anovulação.(27) 

Mulheres com o fenótipo normoandrogénico, designado por D, apresentam risco ligeiramente 

aumentado de complicações metabólicas e infertilidade em comparação com mulheres 

saudáveis, possivelmente devido à ausência de hiperandrogenismo.(27)  

Além disso, é essencial considerar a etnia das pacientes, pois pode influenciar as 

manifestações da SOP e o subsequente risco metabólico. Por exemplo, uma pesquisa 

constatou que mulheres de ascendência do Leste Asiático com SOP apresentam menor 
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prevalência de hirsutismo. Por outro lado, mulheres de origem hispânica, Sul da Ásia e do 

Médio Oriente tendem a exibir maior grau de hirsutismo. Mulheres do sul e leste da Ásia 

demonstraram ter um índice de massa corporal (IMC) inferior, contudo, exibiam maior 

adiposidade central. Mulheres de ascendência hispânica e negra têm maior suscetibilidade à 

obesidade. As mulheres do sul asiático, médio oriente, hispânicas e negras aparentam 

prevalência aumentada de RI. Mulheres negras tendem a desenvolver tensão arterial mais 

elevada e têm um risco metabólico aumentado. Em termos hormonais, mulheres do sul da 

Ásia apresentam níveis mais elevados de androgénios e níveis mais baixos de SHBG. 

Mulheres hispânicas e negras também exibem níveis diminuídos de SHBG, além de 

apresentarem menor concentração de DHEAS. Mulheres do Oriente Médio exibiam uma 

concentração superior de DHEAS. Em relação à ovulação, as mulheres sul-asiáticas 

destacam-se por apresentarem maior incidência de irregularidades menstruais.(28) 

 

Complicações 

 

A SOP é uma patologia endócrina que está associada a diversas complicações, sendo as 

mais prevalentes as disfunções cardiometabólicas, os distúrbios psiquiátricos e o carcinoma 

do endométrio.(29) 

Conforme a International Evidence-based Guideline for the Assessment and Management of 

Polycystic Ovary Syndrome, é crucial realizar o rastreio dessas complicações, tanto no 

momento do diagnóstico quanto durante o acompanhamento subsequente.(4) 

 

1. Diabetes mellitus 

 

Mulheres com SOP apresentam um aumento do risco de desenvolver diabetes mellitus tipo 2 

(DM2).(30) Este risco é atribuído tanto a fatores específicos da SOP como a fatores de risco 

genéricos. Dentre os fatores específicos destaca-se a RI, reconhecida por desempenhar um 

papel crucial no desenvolvimento de DM2. A RI induz incremento da secreção de insulina 

pelas células β do pâncreas que, ao longo do tempo, entram em falência levando à redução 

da produção de insulina e ao desenvolvimento de hiperglicemia.(30) Um outro fator específico 

da SOP implicado no desenvolvimento de DM2 é o hiperandrogenismo, mediado pela ação 

da testosterona nos tecidos periféricos.(10) No que concerne aos fatores genéricos, incluem-

se o IMC elevado, antecedentes familiares de DM2, etnia não caucasiana e predisposição 

genética.(30) Por outro lado, a SOP para além de representar um fator de risco para o 
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desenvolvimento de DM2, também se associa ao aumento da velocidade de progressão da 

doença, comparado com mulheres sem SOP.(31)  

Devido a esse aumento do risco de DM2, é justificada a realização da avaliação da glicemia 

após o diagnóstico da SOP, com subsequente reavaliação em intervalos de 1 a 3 anos, 

dependendo da presença de outros fatores de risco para diabetes. O método mais apropriado 

para essa finalidade é a realização da prova de tolerância à glicose oral (PTGO). O 

doseamento da glicose plasmática em jejum e da hemoglobina glicada (HbA1c) devem ser 

consideradas alternativas viáveis.(4)  

Mulheres com diabetes mellitus tipo 1 (DM1) e DM2 apresentam risco acrescido de 

desenvolver SOP. Na DM1, o risco de desenvolver SOP é atribuído à exposição prolongada 

a concentrações elevadas de insulina nos ovários, uma vez que esta é absorvida diretamente 

na circulação sistémica e não é sujeita à depuração hepática. Isto resulta no aumento da 

produção ovárica de androgénios e estimulação da foliculogénese.(31) Na DM2, o risco de 

desenvolvimento da SOP é de aproximadamente 2 a 4 vezes superior. Esse aumento do risco 

está associado à RI, que estimula as células da granulosa no ovário, induzindo o crescimento 

e o recrutamento de pequenos folículos, resultando na formação de ovários poliquísticos. 

Adicionalmente, mulheres com DM2 frequentemente exibem disfunção ovulatória, também 

atribuída à RI, que interfere no recrutamento de um folículo dominante. A HI, associada à RI, 

vai promover o desenvolvimento de hiperandrogenismo.(31,32) Por estas razões, é justificado 

realizar o rastreio de SOP em doentes diagnosticadas com DM1 e DM2.(4) 

 

2. Síndrome de apneia obstrutiva do sono (SAOS) 

 

A SAOS é definida pela ocorrência intermitente de obstrução das vias aéreas superiores 

durante o período de sono, podendo ser parcial ou completa. Isto resulta em episódios de 

hipoxemia intermitente, distúrbios do sono e diminuição da fase de sono profundo.(33) 

Clinicamente manifesta-se por sensação de sono não reparador, sonolência diurna, 

desempenho e produtividade reduzidas e maior taxa de acidentes. A prevalência da SAOS 

em mulheres diagnosticadas com SOP é significativamente superior, oscilando entre 17 a 

75%, enquanto que em mulheres sem SOP varia entre 9 a 28%. Considera-se que o aumento 

da obesidade e da idade possam contribuir parcialmente para este risco, embora não o 

explique totalmente.(34) O desenvolvimento da SAOS é influenciado pela adiposidade central, 

que aumenta o risco de obstrução das vias aéreas durante o sono, pela RI, que ativa 

processos inflamatórios e desregula o metabolismo da glicose, pelo hiperandrogenismo, que 

pode afetar o tônus muscular das vias aéreas superiores, e pelos baixos níveis de 
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progesterona e estradiol, que têm um papel na regulação da função respiratória durante o 

sono.(34) Além disso, a SAOS pode influenciar o desenvolvimento da SOP, promovendo a RI, 

o stress oxidativo - que pode agravar a RI e contribuir para a infertilidade - e o aumento da 

atividade simpática. A atividade simpática eleva a RI, induz alterações da ovulação e contribui 

para o desenvolvimento de ovários poliquísticos.(35) Conforme recomendado pelas diretrizes 

da International Evidence-based Guideline for the Assessment and Management of Polycystic 

Ovary Syndrome, devido ao aumento do risco de desenvolvimento de SAOS na SOP, é 

aconselhável realizar o rastreio correspondente. O rastreio consiste na realização de um 

questionário como o Questionário de Berlin ou o Índice de Qualidade do Sono de Pittsburgh, 

sendo o diagnóstico confirmado por polissonografia.(4,34) É crucial diagnosticar a SAOS na 

SOP, pois a sua presença está associada ao agravamento de fatores de risco cardiovascular, 

incluindo aumento do IMC, tensão arterial, perímetro abdominal, níveis de glicose e colesterol 

LDL, e redução dos níveis de colesterol HDL.(36) 

 

3. Obesidade 

 

É amplamente reconhecida a estreita associação entre a SOP e a obesidade, com cerca de 

38 a 88% das mulheres diagnosticadas com SOP a apresentar excesso de peso ou 

obesidade.(37) Por um lado, a obesidade desempenha um papel nos mecanismos que 

contribuem para o desenvolvimento da SOP. Por outro, a SOP pode influenciar 

substancialmente o desenvolvimento da obesidade. Destacam-se a RI, que contribui para a 

acumulação de tecido adiposo abdominal e visceral, a HI, que promove o aumento de peso 

devido à natureza anabólica da insulina, níveis elevados de androgénios, que influenciam a 

distribuição atípica de tecido adiposo e podem aumentar a obesidade, a predisposição 

genética e a distribuição anormal do tecido adiposo abdominal, ambos favorecendo o aumento 

da RI, dislipidemia e hipertensão arterial (HTA), todos fatores de risco para a obesidade.(10) 

Isto é relevante uma vez que mesmo um ligeiro aumento da gordura abdominal na SOP se 

associa a alterações metabólicas como RI, dislipidemia, HTA e DM2.(10) Por outro lado, o 

risco cardiovascular está presente em mulheres com SOP independentemente do peso 

corporal. Isto sugere que, embora a obesidade contribua para o aumento do risco 

cardiometabólico nestas doentes, não o explica totalmente.(38) 
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4. Risco cardiovascular 

 

A maioria dos estudos indica um aumento do risco cardiovascular em mulheres com SOP, que 

se traduz em maior prevalência de doença cardíaca coronária e doença cerebral vascular.(39) 

No entanto, ainda não há consenso sobre se essa associação é independente de outros 

fatores de risco cardiovascular e é exclusivamente atribuível à SOP, ou se é explicada 

totalmente por outros fatores de risco cardiovasculares e o risco absoluto conferido pela SOP 

é insignificante. Devem ser feitos estudos adicionais para ajudar a compreender melhor o 

impacto da SOP no desenvolvimento de doença cardiovascular.(40) Entre os fatores de risco 

cardiovascular, destacam-se a obesidade abdominal, dislipidemia, RI e diabetes, HTA, 

inflamação crónica, desequilíbrios hormonais, predisposição genética, estilo de vida 

sedentário e dieta inadequada. A obesidade contribui para o agravamento da RI, inflamação, 

dislipidemia, DM2 e HTA. A RI está associada ao desenvolvimento de DM2. A dislipidemia é 

caracterizada pelo aumento dos níveis de triglicerídeos e do colesterol LDL e diminuição do 

colesterol HDL, e resulta da ação conjunta da obesidade, RI e hiperandrogenismo. A HTA, 

muito prevalente na SOP, associa-se a maior incidência de eventos cardiovasculares. A 

inflamação contribui para a progressão da aterosclerose. Os desequilíbrios hormonais, 

particularmente o aumento dos níveis de testosterona, estão associadas a mudanças na 

distribuição da adiposidade.(10,39,40) Assim, é recomendado que todas as mulheres 

diagnosticadas com SOP sejam rotineiramente avaliadas quanto ao seu risco 

cardiovascular.(4) O acompanhamento deve ser regular com medição do peso corporal, 

preferencialmente entre 6 a 12 vezes por ano, além de medições antropométricas frequentes 

que englobam mensuração do perímetro abdominal e cálculo do IMC. Adicionalmente, é 

importante avaliar a presença de fatores de risco como tabagismo, HTA, sedentarismo e 

intolerância à glicose. Para efetuar a avaliação do risco global de doença cardiovascular, é 

aconselhável recorrer a calculadoras especializadas. Por fim, é fundamental realizar uma 

análise do perfil lipídico, incluindo os níveis de colesterol total, colesterol LDL, colesterol HDL 

e triglicerídeos.(4,39) 

 

5. Manifestações psiquiátricas 

 

As manifestações psiquiátricas na SOP são frequentes e representam um componente 

significativo da patologia. Tem sido proposta uma associação com várias condições de saúde 

mental, tais como ansiedade, depressão, insatisfação com a imagem corporal e distúrbios 

alimentares. Além disso, é visível uma redução na satisfação sexual e na qualidade de 

vida.(41) 
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A depressão e a ansiedade são influenciadas por características da SOP, tais como 

obesidade, hirsutismo, alterações da fisionomia e infertilidade. Estas características 

contribuem para diminuição da perceção de feminilidade, autoestima reduzida e insatisfação 

com a aparência física.(41,42) Recomenda-se o rastreio regular de depressão e ansiedade 

na SOP, com a proposição de tratamento em casos de gravidade moderada a grave.(4) 

A etiologia das perturbações alimentares na SOP ainda não está totalmente esclarecida. 

Acredita-se que a restrição alimentar crónica para controlo do peso, a pressão social e o 

estigma associados à busca de padrões de beleza irrealistas, a insatisfação corporal e 

comorbilidades psiquiátricas como ansiedade e depressão possam contribuir para o seu 

surgimento. Portanto, é recomendado realizar rastreios regulares para identificar a presença 

de perturbações alimentares, e oferecer tratamento quando presentes.(43) 

A disfunção sexual em mulheres com SOP resulta de uma interação complexa entre fatores 

físicos, hormonais e psicológicos. Desequilíbrios hormonais podem afetar a libido, a resposta 

sexual e a lubrificação vaginal. Sintomas físicos como acne, hirsutismo e obesidade podem 

impactar a autoestima e a perceção da imagem corporal, podendo consequentemente 

influenciar a função sexual e a fertilidade. A RI pode afetar a função vascular e a resposta 

sexual. O stress, a ansiedade, a depressão e a baixa autoestima associados à SOP também 

podem contribuir para a disfunção sexual.(44) 

De facto, as mulheres afetadas pela SOP têm a sua qualidade de vida significativamente 

impactada por uma variedade de fatores.(41) Cabe aos profissionais de saúde reconhecer o 

impacto de todos os fatores mencionados e implementar abordagens adequadas para 

melhorar a qualidade de vida das mulheres com SOP.(4,41) 

 

6. Cancro do endométrio 

 

As mulheres afetadas pela SOP têm risco aumentado de desenvolver cancro do endométrio. 

Entre os mecanismos envolvidos destacam-se o desequilíbrio hormonal, com exposição 

prolongada a níveis elevados de estrogénios e a níveis baixos de progesterona, RI e HI 

compensatória e inflamação crónica.(10,45) No que diz respeito aos desequilíbrios hormonais, 

ocorre um aumento crónico dos níveis de estrogénios, não contrabalançado pela diminuição 

da progesterona. Este desequilíbrio pode resultar em estimulação contínua do endométrio, 

promovendo o seu crescimento, podendo levar a hiperplasia e aumento do risco de 

desenvolvimento de cancro do endométrio. A HI também pode estimular a proliferação celular 

no endométrio, contribuindo para o aumento do risco desta neoplasia.(45) A inflamação 
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crónica pode induzir stress oxidativo, que cria um ambiente propício para o surgimento de 

mutações no DNA, aumentando assim o risco de desenvolvimento de cancro e 

metástases.(10) Adicionalmente a estes mecanismos, as mulheres com SOP frequentemente 

apresentam outros fatores de risco para o desenvolvimento de cancro do endométrio, como 

obesidade, diabetes, hipertensão e amenorreia.(4,45) Apesar do incremento do risco de 

cancro do endométrio em mulheres com SOP, o seu rastreio não é atualmente preconizado 

por ser considerado um risco reduzido. Não obstante, é recomendado implementar medidas 

preventivas, como perda de peso, regularização dos ciclos menstruais e terapêutica com 

progesterona.(4) 

 

Tratamento  

 

O tratamento da SOP deve ser personalizado para cada paciente, priorizando os sintomas 

que mais as afetam, visando prevenir eventuais complicações a longo prazo e abordando 

todos os aspetos da condição. No caso da SOP, é recomendada uma abordagem 

multidisciplinar, liderada por ginecologistas e endocrinologistas, e com colaboração de 

especialistas em dermatologia, saúde mental, nutrição, obesidade e cuidados de saúde 

primários.(29)  

 

1. Tratamento não farmacológico 

 

A abordagem de primeira linha no tratamento da SOP consiste na intervenção no estilo de 

vida, que engloba a implementação de medidas destinadas a melhorar a saúde metabólica, a 

qualidade de vida, o controlo do peso e a composição corporal. Estas estratégias consistem 

principalmente em alterações dietéticas e da atividade física.(46) 

Há evidência de que as mulheres com SOP têm tendência a consumir dietas naturalmente 

mais calóricas e ricas em gordura, o que sugere que os sintomas clínicos da SOP podem ser 

agravados por padrões alimentares não saudáveis, destacando a importância de abordar esta 

matéria.(18) Atualmente, não há evidência que sustente a eficácia de uma dieta específica 

para o tratamento da SOP.(46) No entanto, algumas dietas foram desenvolvidas com o 

objetivo de diminuir os sintomas associados à SOP. Destaca-se a dieta mediterrânea, 

caracterizada por baixo teor de gordura e propriedades anti-inflamatórias.(47) Esta dieta 

possui um elevado teor de ácidos gordos ômega-3, que permitem reduzir a acumulação de 

gordura a nível hepático e o stress oxidativo, além de otimizar o perfil lipídico e metabólico.(46) 
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A dieta mediterrânea está associada à redução da inflamação, melhoria da RI e do 

hiperandrogenismo.(47) No entanto as recomendações dietéticas são flexíveis e podem variar 

consideravelmente de acordo com as preferências individuais da paciente. De modo geral, 

são recomendadas dietas com baixo teor em hidratos de carbono, alimentos com baixo índice 

glicémicos, hipocalóricas, e ricas em proteínas e ácidos gordos ómega-3.(48) O controlo 

dietético é fundamental, pois contribui para a melhor gestão do peso, melhoria da fertilidade, 

redução da inflamação, regulação dos níveis de glicémia e melhor controlo do risco 

cardiovascular.(49)  

A prática regular de atividade física também é recomendada como parte do tratamento de 

primeira linha da SOP. Embora não haja um modelo específico de exercícios que seja 

particularmente eficaz no controlo das medidas antropométricas, metabólicas, reprodutivas, 

hormonais ou psicológicas, considera-se que a prática de qualquer atividade física é benéfica. 

Atualmente, as diretrizes recomendam a prática de pelo menos duas sessões semanais de 

atividades de fortalecimento muscular, além de um total de 150 a 300 minutos de exercícios 

de intensidade moderada ou 75 a 150 minutos de exercícios vigorosos por semana. Este 

regime visa a prevenção do ganho de peso e a promoção do bem-estar geral. Quando o 

objetivo é a perda de peso ou a redução da obesidade central, as diretrizes propõem um 

mínimo de 250 minutos por semana de exercícios de intensidade moderada ou 150 minutos 

de exercícios de intensidade vigorosa, complementados por atividade de fortalecimento 

muscular. Por outro lado, o sedentarismo está veemente desaconselhado.(4,46) A prática de 

exercício físico na SOP é essencial, pois oferece uma variedade de benefícios. Destaca-se a 

melhoria da função reprodutiva, incluindo a regularização do ciclo menstrual, e a promoção 

da saúde metabólica, que engloba a gestão do peso, maior sensibilidade à insulina, perfil 

lipídico otimizado, regulação da tensão arterial e redução do perímetro abdominal. Além disso, 

observa-se uma diminuição do hiperandrogenismo, resultando na regressão de sinais clínicos 

da SOP, como o hirsutismo. O exercício físico também contribui para a melhoria da qualidade 

de vida, proporcionando um impacto positivo no bem-estar emocional e na autoestima, além 

de reduzir o stress social e psicológico.(50)  

Mulheres com SOP que apresentam excesso de peso tendem a exibir uma sintomatologia 

clínica mais grave. Isto enfatiza a importância da perda de peso como um dos principais 

objetivos na gestão da SOP.(38) As alterações na dieta e a prática regular de exercício físico 

são reconhecidas como a abordagem terapêutica mais eficaz para reduzir a obesidade, a RI 

e o risco cardiovascular nas mulheres com SOP. Reduções de peso na ordem dos 5 a 10% 

são consideradas suficientes para promover melhorias significativas no perfil metabólico 

destas pacientes.(29) No entanto, mesmo na ausência de perda de peso, é viável alcançar 

benefícios metabólicos. Tendo em conta que alcançar a perda de peso é desafiante na SOP, 



35 
 

sugere-se uma transição do objetivo de perda de peso para os benefícios alcançados ao 

adotar um estilo de vida mais saudável. Além das melhorias físicas observadas, também se 

verificam benefícios psicológicos e melhoria na qualidade de vida.(46)  

Nas mulheres com SOP, há um risco aumentado de desenvolver perturbações do sono. Estes 

distúrbios estão associados a desfecho metabólico desfavorável, dificuldade em manter 

intervenções dietéticas e agravamento da depressão e ansiedade. Assim, é pertinente integrar 

estratégias de melhoria do sono como parte do tratamento não farmacológico.(48) No 

contexto da SAOS, a terapia com Pressão Positiva Contínua nas Vias Aéreas (CPAP) é 

recomendada. Este tratamento está associado a efeitos benéficos a nível cardiometabólico e 

da RI. No entanto, o principal objetivo é o alívio sintomático. (34) No que diz respeito aos 

restantes distúrbios do sono, embora não haja uma abordagem específica estabelecida para 

o seu tratamento em mulheres com SOP devido à escassez de estudos, recomenda-se a 

aplicação das estratégias utilizadas na população em geral. As estratégias incluem métodos 

de modificação comportamental, prática de exercícios mente-corpo, educação sobre sono e 

técnicas de relaxamento.(34) Apesar de haver evidências da eficácia da terapia cognitivo-

comportamental (TCC) no tratamento de distúrbios do sono na população geral, são 

necessários mais estudos para avaliar os seus efeitos específicos na SOP.(48) 

As intervenções psicológicas são recomendadas para tratar casos de depressão, ansiedade, 

distúrbios alimentares, distorção da imagem corporal, baixa autoestima, questões 

relacionadas à identidade feminina e disfunção sexual.(4) Estas intervenções desempenham 

um papel crucial na promoção da adesão e eficácia das mudanças de estilo de vida 

implementadas. Algumas das principais intervenções são a TCC, meditação mindfulness e 

sessões de aconselhamento de grupo. A TCC é amplamente utilizada, apresentando 

resultados evidentes no tratamento da depressão e ansiedade, bem como na melhoria da 

autoestima. A prática de meditação mindfulness em doentes com SOP associa-se a redução 

do stress, ansiedade, depressão e melhoria da qualidade de vida. No entanto, são 

necessárias mais pesquisas para confirmar seus benefícios. As sessões de aconselhamento 

em grupo facilitam a troca de experiências, contribuindo para diminuir o isolamento social e 

aumentar a adesão a um estilo de vida saudável.(48)  

Por fim, é responsabilidade do profissional de saúde fornecer informações abrangentes e 

fundamentadas sobre a SOP, garantindo acesso a recursos de alta qualidade, culturalmente 

sensíveis e inclusivos. O prestador de cuidados de saúde deve compreender a complexidade 

psicossocial da patologia, demonstrar empatia em relação às experiências das pacientes e 

esclarecer eventuais dúvidas que possam surgir.(51) 
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2. Tratamento farmacológico 

 

O tratamento farmacológico deve ser personalizado de acordo com os sintomas apresentados 

pela paciente, de forma a alcançar os melhores resultados terapêuticos.(52) É uma decisão 

que deve envolver tanto o médico como a paciente, considerando as suas características e 

preferências individuais.(4) 

a) Pílulas anticoncecionais orais combinadas (COCP) 

 

As pílulas anticoncecionais orais combinadas (COCP) são amplamente prescritas para tratar 

o hiperandrogenismo e/ou as irregularidades menstruais na SOP. A COCP atua através da 

administração de estrogénio e progesterona, que vão regular o eixo hipotálamo-hipófise por 

meio de feedback negativo, resultando na regulação dos ciclos menstruais. Adicionalmente, 

a COCP também induz aumento da concentração de SHBG, reduzindo a quantidade de 

androgénios circulantes livres e melhorando o quadro de hiperandrogenismo.(53) O seu 

mecanismo de feedback negativo na produção de LH resulta na diminuição da produção 

ovárica de androgénios.(54) Atualmente, as diretrizes não recomendam preparações 

específicas de COCP devido à falta de evidências sobre diferenças na sua eficácia, embora 

variações nas quantidades dos seus componentes possam ter efeitos biológicos distintos na 

teoria. Uma exceção notável é a COCP que contém etinil-estradiol (EE)/acetato de ciproterona 

(CPA), que mostrou ser mais eficaz no controle do hirsutismo.(4,52) Por outro lado, é 

necessário considerar os potenciais efeitos adversos da administração de COCP em mulheres 

com SOP, particularmente nas que apresentam distúrbios metabólicos e fatores de risco 

cardiovascular pré-existentes. Por exemplo, o excesso do componente estrogénico está 

associado ao aumento da RI, enquanto a presença de progestativo como o CPA pode 

aumentar o risco de trombose venosa. As COCP também estimulam o sistema renina-

angiotensina-aldosterona, o que pode resultar em retenção de líquidos, HTA, aumento de 

peso, RI e alterações do humor.(14) Portanto, é prudente exercer cautela na prescrição da 

COCP em mulheres com SOP. Devem ser ponderados os fatores de risco metabólicos e 

cardiovasculares pré-existentes, uma vez que estes podem ser agravados pelos efeitos 

secundários da COCP.(14)  

 

b) Metformina 

 

Nas mulheres com SOP, a principal função da metformina é melhorar os indicadores 

antropométricos e metabólicos. A metformina induz a perda de peso, diminui a RI e os níveis 
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de glicemia, e melhora o perfil lipídico. O mecanismo de ação da metformina é multifacetado. 

Inclui a regulação das vias do apetite, resultando na redução da ingestão alimentar e, 

consequentemente, na perda de peso. Além disso, aumenta a sensibilidade periférica à 

insulina e inibe a neoglicogénese hepática, o que se traduz na diminuição da glicemia e da 

RI. A redução da RI resulta na diminuição indireta do hiperandrogenismo bioquímico. Esta 

melhoria da RI e do hiperandrogenismo contribui para a promoção da melhoria da função 

ovulatória e para a regularização do ciclo menstrual.(55) De ressalvar que a metformina está 

associada a efeitos secundários gastrointestinais, tais como náuseas, vómitos, diarreia e dor 

abdominal. Estes efeitos podem ser mitigados ao iniciar o tratamento com uma dose inicial 

mais baixa, como 500 mg duas vezes ao dia, com aumentos semanais de 500 mg até atingir 

a dose máxima tolerada.(55) Os efeitos benéficos relatados da metformina são amplificados 

quando combinados com as modificações do estilo de vida.(14) Portanto, a metformina é 

indicada nas mulheres com SOP que tenham IMC superior a 25 kg/m2, visando controlo do 

peso e dos distúrbios metabólicos.(4,55) 

Deste modo, as COCP são a primeira opção de tratamento quando o objetivo principal é 

corrigir a irregularidade menstrual e o hiperandrogenismo, enquanto que a metformina pode 

ser considerada como uma alternativa viável quando a prioridade é a melhoria da função 

metabólica.(4,52) A administração simultânea de ambos os fármacos deve ser ponderada em 

mulheres com IMC superior a 30 kg/m2, diabetes ou alterações da tolerância à glicose.(4,56) 

Esta associação combina o efeito supressor de androgénios da COCP com o efeito de 

sensibilização de insulina da metformina, sendo benéfico em pacientes que apresentam 

hiperandrogenismo e intolerância à glicose.(52) A terapia combinada pode ser considerada 

em doentes com IMC inferior a 30kg/m2, embora o seu efeito clínico seja limitado. Neste 

cenário, observam-se melhorias no perfil metabólico da glicose.(4,56)  

 

c) Agonistas do recetor GLP-1 

 

Os agonistas do recetor GLP-1 são fármacos que mimetizam a ação da hormona incretina 

GLP-1 e têm a capacidade de se ligar aos recetores de insulina nas células beta, estimulando 

a secreção de insulina em função dos níveis de glicemia. Adicionalmente, também inibem a 

secreção de glucagon, retardam o esvaziamento gástrico e reduzem a sensação de fome. 

Consequentemente, apresentam benefícios metabólicos com redução da glicemia, perda de 

peso, melhoria do perfil lipídico e redução da RI.(57) Esta melhoria metabólica, aliada à perda 

de peso, resulta na melhoria da função ovulatória da fertilidade.(57) Portanto, os agonistas do 

recetor GLP-1 representam uma alternativa de tratamento para mulheres com SOP, 
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especialmente em combinação com alterações no estilo de vida. O objetivo primário desta 

associação é alcançar uma perda de peso significativa, controlar comorbilidades metabólicas 

e melhorar os resultados clínicos.(58) Em relação aos efeitos adversos, a administração de 

análogos do GLP-1 pode desencadear sintomas como náuseas, cefaleias, dor e distensão 

abdominal, vómitos, diarreia e obstipação. Para mitigar esses efeitos, recomenda-se iniciar 

com uma dose inicial reduzida e, de seguida, aumentar gradualmente a dose.(4,59) 

 

d) Fármacos Antiandrogénios 

 

Os antiandrogénios são utilizados no tratamento do hirsutismo devido à sua capacidade de 

bloqueio da ação da testosterona. Deve-se considerar o uso de antiandrogénios caso não se 

verifique resposta satisfatória após seis meses de tratamento com COCP ou tratamento 

cosmético.(4,54) A administração de antiandrogénios deve ser limitada a mulheres que 

usufruam de métodos contracetivos eficazes, devido ao potencial de inibição do 

desenvolvimento dos genitais masculinos em caso de gravidez com feto do sexo 

masculino.(4) Os antiandrogénios mais utilizados são o CPA, espironolactona, finasterida e 

flutamida, sendo crucial considerar os seus potenciais efeitos adversos.(14) O uso de CPA 

associa-se ao incremento do risco de trombose venosa e de meningioma. A flutamida e a 

finasterida podem induzir toxicidade hepática. Na maioria dos casos, a preferência é a 

combinação da espironolactona com a COCP. A espironolactona possui uma potente ação 

antiandrogénica que contraria os efeitos de retenção hídrica e de RI associados à COCP.(14) 

 

e) Outros  

 

Os inositóis também podem ser considerados no tratamento da SOP. Existem dois isómeros 

distintos, o mio-inositol (MI) e o D-quiro-inositol (DCI), ambos com ação periférica como 

sensibilizadores da insulina. Os inositóis atuam como segundos mensageiros. No ovário, o MI 

atua como segundo mensageiro da FSH, enquanto que o DCI atua como inibidor da 

aromatase. Assim, por um lado o MI melhora a função ovárica ao reduzir a relação LH/FSH, 

diminuindo o hiperandrogenismo, enquanto que o DCI aumenta os níveis de testosterona 

ovárica. Portanto, o excesso de DCI torna-se deletério.(60) Em doses baixas, o DCI restaura 

a sensibilidade normal periférica à insulina, reduzindo os níveis de andrógenos 

circulantes.(54) Assim, recomenda-se que o tratamento com inositóis envolva a administração 

numa proporção de 40:1 entre MI e DCI. Os resultados incluem otimização da sensibilidade à 

insulina, regulação dos níveis hormonais, restauração da função ovárica e promoção da 

fertilidade.(60)  
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3. Outros tratamentos 

 

Uma possível abordagem terapêutica para mulheres com SOP e obesidade é a cirurgia 

metabólica, quando indicada. A intervenção visa tratar condições metabólicas como DM2, 

HTA, dislipidemia, doenças cardiovasculares e SAOS. Na SOP, a cirurgia metabólica resulta 

em perda de peso, melhoria de irregularidades menstruais, diminuição do hirsutismo, redução 

dos níveis de testosterona e HAM e aumento dos níveis de SHBG.(61)  

O tratamento cosmético pode ser considerado em conjunto com a COCP para aprimorar os 

resultados estéticos. As opções disponíveis incluem depilação a laser, depilação com cera e 

terapia com luz intensa pulsada. A redução do hirsutismo tem impacto positivo na qualidade 

de vida, imagem corporal e saúde mental das mulheres com SOP.(4,29)  

 

Gestão da infertilidade 

 

A infertilidade é caracterizada pela incapacidade de engravidar após 12 meses de relações 

sexuais regulares e desprotegidas. Dentre os diversos mecanismos da SOP associados à 

diminuição da fertilidade, destacam-se a disfunção do eixo hipotálamo-hipofise, 

hiperandrogenismo, RI, obesidade e inflamação crónica.(62) A disfunção hipotálamo-

hipofisária, manifestada pelo aumento dos pulsos de LH, resulta no recrutamento folicular 

aumentado sem subsequente maturação, refletindo-se clinicamente em anovulação. O 

hiperandrogenismo, no ovário, tem um efeito semelhante, uma vez que aumenta a 

sensibilidade à LH. Portanto, isto resulta na ativação do crescimento de pequenos folículos 

antrais, inibição do crescimento do folículo dominante e consequente comprometimento da 

ovulação. A RI, que culmina em HI, promove a produção excessiva de androgénios, 

perpetuando o mecanismo de estagnação folicular. A inflamação crónica e o stress oxidativo 

associam-se a deterioração da qualidade dos folículos, envelhecimento ovárico e apoptose 

dos folículos. Na obesidade, o excesso de tecido adiposo secreta adipocinas, influenciando o 

metabolismo glicídico, aumentando a RI e contribuindo para o estado inflamatório.(62)  

A SOP é a principal causa de infertilidade relacionada com a anovulação. Assim, é essencial 

otimizar a saúde das mulheres afetadas antes da conceção. É recomendado realizar uma 

avaliação completa, incluindo avaliação do estado de imunização, potencial teratogenicidade 

de medicamentos em uso, história familiar de doenças genéticas ou malformações 

congénitas, suplementação com ácido fólico, rastreio do consumo de álcool e tabaco, revisão 

de gestações anteriores e avaliação de transtornos de saúde mental. São seguidas as 

mesmas diretrizes utilizadas para mulheres sem SOP. Deve ser determinado o IMC e ser feito 
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aconselhamento quanto a alterações do estilo de vida, que engloba dieta e atividade física. 

Nas mulheres com SOP, disfunção ovulatória e IMC superior a 25kg/m2, uma perda de peso 

de 5% pode ser suficiente para melhorar a ovulação. Adicionalmente, recomendam-se os 

rastreios de intolerância à glicose com a PTGO de 75g e de HTA, bem como o seu tratamento 

adequado.(63) Em termos de exames laboratoriais, é indicado solicitar o hemograma 

completo, testes de função hepática e renal, perfil lipídico e níveis de TSH.(29) 

Está recomendado que estas mulher sejam acompanhas por especialistas em Medicina de 

Reprodução. (Figura 5) Estão protocolados exames relacionados com a fertilidade, tanto para 

o sexo feminino como para o masculino. A ecografia com infusão de soro fisiológico nas 

trompas ou histerossalpingografia podem ser realizadas para verificar a patência das 

trompas.(29)  

O tratamento farmacológico da infertilidade, em grande medida, baseia-se na utilização de 

indutores da ovulação. Em primeira linha é utilizado o letrozole.(4) Em alternativa, pode ser 

utilizada a combinação que inclui citrato de clomifeno e metformina, bem como o uso isolado 

de citrato de clomifeno ou de metformina. Se a ovulação não for desencadeada, o próximo 

passo no tratamento é a administração de gonadotrofinas como segunda linha terapêutica.(4) 

Deve ser realizada monitorização ecográfica transvaginal para acompanhar o 

desenvolvimento e a quantidade de folículos em crescimento.(29) Como alternativa, pode ser 

considerada a cirurgia ovárica laparoscópica. Em última instância, o tratamento com 

fertilização in vitro (FIV) é a opção de terceira linha.(4)  
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Figura 5 – Algoritmo de fertilidade na SOP (adaptado de Recommendations from the 2023 

International Evidence-based Guideline for the Assessment and Management of Polycystic Ovary 

Syndrome (4) 

 

O letrozole atua como inibidor da aromatase, inibindo a conversão de androgénios em 

estrogénio. A consequente redução de estrogénios inibe o mecanismo de feedback negativo 

no hipotálamo, resultando no aumento da secreção de GnRH. Este fenómeno estimula a 

libertação de FSH, promovendo o desenvolvimento folicular.(29,64) O citrato de clomifeno é 

um modulador seletivo dos recetores de estrogénio. O seu mecanismo de ação consiste na 

inibição do feedback negativo dos estrogénios no hipotálamo, o que resulta num aumento da 

secreção de FSH e, consequentemente, no crescimento folicular.(29) O letrozole, como não 

atua nos recetores de estrogénio centrais, possibilita o aumento dos níveis de estrogénio à 

medida que o folículo dominante se desenvolve. O aumento dos estrogénios desencadeia o 

mecanismo de feedback negativo sobre o eixo hipotálamo-hipofise, resultando na supressão 

da libertação de FSH. Consequentemente, os demais folículos sofrem atrofia, resultando na 

ovulação de apenas um folículo. Por outro lado, o citrato de clomifeno, atua a nível central. 

Isto pode afetar o mecanismo de feedback negativo, levando ao potencial desenvolvimento 

de numerosos folículos, ovulação múltipla e gestação múltipla.(64) Assim, é recomendada a 
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monitorização ecográfica no período entre o 11º e o 14º dia do ciclo menstrual, com o intuito 

de avaliar o desenvolvimento dos folículos, a espessura do endométrio e prevenir a gravidez 

múltipla.(65) Atualmente, não existem evidências que sugiram aumento da incidência de 

malformações congénitas associadas ao uso de letrozole ou citrato de clomifeno.(4,64) A 

metformina, devido à sua capacidade de sensibilização à insulina, diminui os níveis de 

androgénios circulantes e melhora o desempenho ovulatório. A vantagem significativa do uso 

da metformina é associar-se, geralmente, ao desenvolvimento de um único folículo. Contudo, 

a eficácia da metformina isolada na indução da ovulação é substancialmente inferior à dos 

outros indutores. Em suma, a recomendação para o uso da metformina é que seja empregada 

como coadjuvante dos outros indutores.(62,66) 

No contexto das gonadotrofinas, o FSH recombinante desempenha um efeito central na 

indução da ovulação. As gonadotrofinas são predominantemente utilizadas quando o 

tratamento inicial com citrato de clomifeno ou letrozole não resulta em gravidez, apesar da 

ovulação regular.(67) O protocolo de administração das gonadotrofinas deve ser 

cuidadosamente ajustado, iniciando com uma dose mínima e aumentando gradualmente. Isto 

deve-se ao risco acrescido de gravidez múltipla e síndrome de hiperestimulação ovariana 

(SHO) associados à sua utilização. O objetivo é estimular o desenvolvimento de um único 

folículo. No entanto, o elevado número de folículos antrais, uma característica da SOP, pode 

contribuir para o incremento do risco de desenvolver SHO.(4,65) Portanto, é recomendado 

realizar uma ecografia basal antes de iniciar o tratamento com gonadotrofinas. Deve ser 

seguida de monitorização contínua por meio de ecografias transvaginais para avaliar a 

quantidade e o tamanho dos folículos em crescimento.(29)  

A cirurgia ovárica laparoscópica é a alternativa às gonadotrofinas para o tratamento de 

segunda linha na SOP. O objetivo da técnica consiste em realizar 3 a 6 punções do ovário. As 

punções têm como efeito inibir a síntese de androgénios, diminuindo os seus níveis no ovário 

e favorecendo a maturação folicular. A redução dos níveis de androgénios resulta na 

diminuição da sua conversão em estrogénios. Assim, o mecanismo de feedback positivo sobre 

a secreção de LH é inibido. A redução da secreção de LH permite o recrutamento de um 

folículo dominante, seja de forma espontânea ou com administração de FSH exógena.(65) 

Esta técnica não se associa a risco acrescido de gestação múltipla ou de SHO, e não requer 

acompanhamento ecográfico. A punção ovárica, para além dos benefícios para a fertilidade, 

também promove a melhoria do hiperandrogenismo clínico, cujos efeitos se mantêm a longo 

prazo.(65)  

Quando os tratamentos de primeira e segunda linha se revelam ineficazes, ou na presença 

de fatores de infertilidade tubária ou masculina concomitantes, a opção é a FIV. Esta técnica 
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é amplamente eficaz e visa a transferência de um único embrião para prevenir gravidezes 

múltiplas. Contudo, a principal complicação é a SHO. O procedimento inicia-se com a seleção 

de um protocolo de estimulação ovárica, o qual também tem influência no risco de SHO.(4,68) 

No protocolo que envolve agonistas de GnRH, cuja ação é a nível central, ocorre a inibição 

do aumento prematuro da LH enquanto os folículos ainda estão em estágio imaturo. Isto 

aumenta a probabilidade de alcançar gravidez clínica e de recuperar um número superior de 

ovócitos. Este protocolo, apesar de ser mais eficaz, apresenta uma duração mais prolongada 

e está associado a um maior risco de desenvolvimento de SHO.(68,69) No protocolo com 

antagonistas de GnRH, os antagonistas ocupam imediatamente e competitivamente os 

recetores de GnRH. Este protocolo apresenta um risco consideravelmente menor de 

desenvolver SHO, além de ter duração mais curta.(68,69) Nas mulheres com SOP, a 

recomendação é priorizar o protocolo com antagonistas de GnRH devido ao menor risco de 

SHO, à menor duração do procedimento e à menor dose de gonadotrofinas necessária para 

induzir a ovulação.(62) Após a estimulação ovárica inicial e o desenvolvimento adequado dos 

folículos, é crucial selecionar um método de gatilho que promova a maturação final dos 

ovócitos. Embora o hCG recombinante seja o fármaco preconizado pela maioria dos 

protocolos, a sua utilização associa-se a aumento do risco de SHO. Para minimizar o risco de 

SHO, o ideal é optar por um agonista de GnRH.(62,68) Por último, após FIV, ao realizar a 

transferência dos embriões, pode-se optar entre transferência a fresco e transferência 

congelada. A criopreservação e subsequente transferência dos embriões contribuem para a 

segurança do tratamento e para a obtenção de resultados mais favoráveis.(68) Por último, a 

maturação in vitro (MIV) é uma alternativa ao procedimento da FIV por estimulação. Nesta 

técnica, procede-se à recuperação de ovócitos imaturos após uma breve estimulação com 

gonadotrofinas. De seguida, ocorre maturação dos ovócitos imaturos in vitro até ao estadio 

metáfase II.(62,65) A MIV representa uma alternativa para as mulheres com maior 

suscetibilidade à SHO, pois auxilia na redução desse risco. Contudo, possui eficácia inferior 

à FIV.(4) 
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Conclusão 

 

A síndrome do ovário poliquístico é, de facto, a endocrinopatia mais frequente em mulheres 

em idade reprodutiva. As dscrepâncias na prevalência da SOP entre populações podem ser 

atribuídas a vários fatores, incluindo critérios de diagnóstico variados e fatores 

socioeconómicos.  

Devido à natureza complexa da SOP, surgem diversas controvérsias que dificultam a sua 

gestão. As utilizações de diferentes critérios de diagnóstico dificultam o cálculo da taxa de 

prevalência e a abordagem terapêutica. A etiopatogenia da SOP não é completamente 

compreendida e permanece sujeita a debate. Enquanto fatores genéticos, metabólicos e 

ambientais estão implicados, a contribuição relativa de cada um e os mecanismos exatos 

subjacentes continuam a ser objeto de pesquisa. Este artigo destaca a importância do 

diagnóstico precoce e do tratamento adequado da SOP para melhorar a qualidade de vida 

das pacientes. Existem várias opções de tratamento para a SOP, incluindo modificação do 

estilo de vida, terapia hormonal, sensibilizadores de insulina e indutores da ovulação. 

Contudo, há controvérsias sobre a eficácia e segurança relativa dessas abordagens, bem 

como sobre a melhor maneira de individualizar o tratamento para pacientes específicas. 

Embora haja evidências de que as mulheres com SOP possuem um maior risco de 

desenvolver doenças cardiovasculares e metabólicas, ainda há debate sobre o papel 

específico da SOP nesse risco, bem como sobre as estratégias mais eficazes para mitigá-lo. 

Quanto ao impacto na infertilidade, embora a síndrome seja frequentemente associada ao 

seu desenvolvimento, a extensão exata do seu impacto e as melhores abordagens para o 

tratamento da infertilidade relacionada à SOP continuam a ser áreas de controvérsia e de 

pesquisa ativa.  

Assim, as áreas de pesquisa no futuro deverão focar-se em abordar as lacunas de 

conhecimento existentes, de forma a melhorar a compreensão da condição e desenvolver 

estratégias terapêuticas mais eficazes. A padronização dos critérios diagnósticos é 

necessária, uma vez que critérios mais precisos e uniformes podem ajudar a melhorar a 

identificação e a caracterização da patologia, permitindo uma abordagem mais consistente na 

prática clínica e uma melhor compreensão da sua prevalência. Prosseguir com pesquisas 

para elucidar e compreender melhor os mecanismos subjacentes à SOP pode conduzir a 

novas estratégias terapêuticas mais direcionadas e eficazes. Realizar estudos comparativos 

para avaliar a eficácia e segurança relativa das diferentes abordagens terapêuticas 

disponíveis pode ajudar a orientar a escolha de tratamento e a desenvolver diretrizes mais 

claras para a gestão da condição.  
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As implicações práticas incluem a necessidade de orientações claras para profissionais de 

saúde, o acesso a recursos de qualidade e o apoio psicossocial às pacientes com SOP. Em 

resumo, este artigo destaca a complexidade da SOP, enfatiza a importância de abordagens 

multidisciplinares e destaca a necessidade contínua de pesquisa e desenvolvimento de 

diretrizes para melhorar o cuidado e os resultados para as doentes com SOP.  
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