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Síndrome dos Ovários Policísticos (SOP) 
 

 

 

 

 

Introdução à Síndrome dos Ovários Policísticos (SOP) 

 

A síndrome dos ovários policísticos (SOP) é uma condição amplamente prevalente 

e significativa na prática ginecológica e clínica, especialmente entre mulheres em idade 

reprodutiva. A relevância desse tema é evidenciada pela frequência com que mulheres 

com essa condição procuram atendimento médico. Além disso, a SOP tem recebido 

atenção crescente devido à sua associação com importantes desordens metabólicas e seu 

impacto na saúde feminina, incluindo infertilidade e riscos oncológicos. 

 

 

A Importância do Diagnóstico e do Manejo Adequado 

 

O diagnóstico correto da SOP é fundamental, pois existem casos em que há uma 

interpretação equivocada de sintomas, seja pela confusão entre condições semelhantes 

ou pela subestimação de suas implicações. Muitas pacientes apresentam diagnósticos 

incorretos, e em outros casos, pacientes diagnosticadas com SOP não recebem o 

acompanhamento adequado. Essa condição é caracterizada não apenas pela presença de 

cistos ovarianos, mas principalmente por um conjunto de alterações metabólicas que 

devem ser cuidadosamente avaliadas. 
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Aspectos Estruturais e Funcionais dos Ovários 

 

O conceito popular de que a SOP se limita a “muitos cistos no ovário” é uma 

simplificação. Na verdade, a presença de cistos é apenas um dos aspectos da condição, 

frequentemente uma consequência e não a causa primária. A SOP é, essencialmente, 

uma endocrinopatia metabólica com manifestações sistêmicas. Além disso, sua 

incidência está diretamente relacionada a disfunções hormonais que afetam os processos 

fisiológicos do ovário. 

 

 

Relevância Epidemiológica 

 

A SOP é a endocrinopatia mais comum entre mulheres em idade fértil, 

representando até 90% dos casos de oligomenorreia e aproximadamente 40% dos casos 

de amenorreia prolongada. Entre mulheres inférteis, a prevalência da condição pode 

chegar a 30%. Esses dados demonstram a relevância clínica da SOP e sua associação com 

distúrbios menstruais e reprodutivos. 

 

 

Fisiologia Ovariana e Produção Hormonal: Teoria das 2 

Gônadas e 2 Células 

 

A compreensão da SOP exige um entendimento da fisiologia e da histologia 

ovariana. As mulheres nascem com cerca de 20 milhões de folículos primordiais, um 

número que cai para cerca de um milhão no momento do nascimento e continua a 

diminuir ao longo da vida. Durante o ciclo menstrual, aproximadamente mil folículos são 

2 



MS
A

 

recrutados, mas apenas um, denominado folículo dominante, atinge a maturidade e é 

liberado como óvulo.  

 

O folículo apresenta, histologicamente, duas zonas: as células da teca (mais 

externa) e as células da granulosa (mais interna). O LH, produzido pela hipófise, vai agir 

nas células da teca, realizando a conversão do colesterol proveniente dessa membrana 

celular em andrógenos. Esse andrógeno vai em direção às células da granulosa, nas 

quais, estimulado pelo FSH, ele vai ser transformado em estrógeno pela ação da enzima 

aromatase.  

 

Após a ovulação, esse folículo vai ser transformado em corpo lúteo, um 

importante produtor de progesterona. Assim, o estrogênio e a progesterona vão realizar 

um feedback no hipotálamo, sinalizando que não há mais necessidade de produção de 

FSH e LH, porque os hormônios ovarianos já estão circulando. Esse mecanismo é 

importante para compreender a fisiopatologia da SOP, uma vez que a paciente possui um 

hipotálamo com baixa sensibilidade a esse feedback exercido pelo estrogênio e pela 

progesterona.  
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A Fisiopatologia da Síndrome dos Ovários Policístico 
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A Síndrome dos Ovários Policísticos (SOP) é caracterizada por um conjunto de 

alterações hormonais e metabólicas que impactam a função ovariana e o equilíbrio 

endócrino do organismo.  

 

A SOP está associada a um desequilíbrio na regulação neuroendócrina do eixo 

hipotálamo-hipófise-ovário. Isso porque a SOP cursa com três condições, as quais vão 

favorecer uma produção exagerada de testosterona: 

 

1.​ Menor sensibilidade do hipotálamo ao feedback negativo exercido pelo estrogênio 

e a progesterona, gerando uma produção desbalanceada de LH e FSH, o que 

contribui para uma maior conversão do colesterol em testosterona nas células da 

teca.  

 

2.​ Defeito no receptor de insulina, gerando um aumento insulínico. Esse aumento 

não necessariamente será dosável no sangue, de forma que os níveis séricos 

estarão um pouco acima do basal da paciente, mas ainda manterem-se dentro dos 

limites considerados normais. Entretanto, como a insulina é um cofator do LH, 

mesmo que os seus níveis séricos estejam adequados, o seu aumento vai favorecer 

a conversão do colesterol em testosterona, favorecendo a maior produção do 

andrógeno.  

 

3.​ Alterações na adrenarca, gerando uma produção excessiva de andrógenos pela 

suprarrenal (hiperandrogenismo). No organismo feminino, os andrógenos vão 

gerar uma diminuição da produção de dopamina, a qual apresenta um feedback 

negativo sobre o GnRH, aumentando a sua produção. O GnRH, por sua vez, eleva 

ainda mais os níveis de LH e FSH, favorecendo a produção de testosterona nas 

células da teca.  
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O início da desregulação ocorre devido a um aumento na frequência dos pulsos de 

GnRH (hormônio liberador de gonadotrofinas), que estimula predominantemente a 

liberação de LH (hormônio luteinizante) em detrimento do FSH (hormônio 

folículo-estimulante). Essa alteração promove uma maior conversão de colesterol em 

testosterona nos ovários. 

 

Esse excesso de testosterona não é adequadamente convertido em estrogênio 

devido à insuficiência de aromatase, uma enzima cuja expressão depende do FSH. Assim, 

dentro do folículo ovulatório, a testosterona acumulada gera um ambiente desfavorável, 

impedindo a ovulação. Mês após mês, novos folículos tentam amadurecer, mas são 

incapazes de completar o processo, perpetuando um quadro de anovulação crônica e 

levando à formação de múltiplos cistos ovarianos. 

 

 

Consequências Sistêmicas do Excesso de Testosterona 

 

O excesso de testosterona circulante não apenas perpetua o quadro de ovários 

policísticos, mas também contribui para manifestações clínicas, como aumento da acne, 

crescimento de pelos (hirsutismo), oleosidade da pele e alopecia. Além disso, esse 

ambiente hiperandrogênico interfere na sensibilidade dos receptores de insulina, 

promovendo resistência periférica à insulina. Embora a dosagem sanguínea de 

insulina possa se manter nos níveis de referência, um leve aumento da insulina já é 

suficiente para intensificar a produção de andrógenos nos ovários, agravando ainda 

mais o hiperandrogenismo. 

 

Outro efeito notável da resistência à insulina é o desenvolvimento de acantose 

nigricans, uma condição dermatológica caracterizada pelo escurecimento da pele em 

áreas de dobras, como o pescoço e axilas. A relação entre resistência à insulina e 
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hiperandrogenismo revela a complexidade da fisiopatologia da SOP, que une fatores 

hormonais e metabólicos de maneira intrínseca. 

 

Impactos Cardiovasculares e Metabólicos 

 

O desequilíbrio hormonal característico da SOP aumenta o risco de doenças 

cardiovasculares nas pacientes. O excesso de testosterona contribui para a oxidação do 

LDL, exacerbando os fatores de risco cardiovasculares. Adicionalmente, a ausência de 

proteção cardiovascular conferida pelo estrogênio agrava esse quadro. Mulheres com 

SOP, especialmente aquelas com obesidade associada, apresentam maior predisposição a 

dislipidemias, intolerância à glicose, diabetes mellitus tipo 2 e hipertensão arterial. 

 

A obesidade desempenha um papel agravante ao transformar andrógenos 

periféricos em estrona, um estrogênio de menor qualidade, que não exerce a proteção 

endometrial conferida pelo estradiol. A estrona também contribui para a hiperplasia 

endometrial, aumentando o risco de câncer de endométrio a longo prazo. Esse efeito é 

exacerbado pela ausência de progesterona, já que a anovulação crônica impede a 

formação do corpo lúteo, fonte principal desse hormônio. 

 

 

Infertilidade e Complicações Reprodutivas 

 

A infertilidade é uma consequência direta da anovulação crônica. Mesmo 

quando a gravidez é alcançada, pacientes com SOP podem apresentar maior risco de 

complicações, como restrição de crescimento intrauterino (RCIU), especialmente em 

casos de obesidade ou resistência à insulina. Contudo, com adequado acompanhamento 

pré-natal, esses riscos podem ser significativamente reduzidos. 
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Embora muitas pacientes com SOP busquem atendimento médico por questões 

estéticas, como acne e hirsutismo, ou pela ausência de menstruação, a preocupação 

clínica deve se voltar também aos riscos metabólicos e oncológicos. O câncer de 

endométrio é uma preocupação de longo prazo devido ao estímulo endometrial 

desbalanceado pela estrona, sem a contraposição do progestágeno. No entanto, esse risco 

não é inevitável, mas reforça a necessidade de um manejo precoce e adequado da SOP. 

Portanto, é fundamental que a abordagem terapêutica considere tanto os sintomas 

imediatos quanto as complicações de longo prazo. O tratamento deve focar na melhora 

da sensibilidade à insulina, no controle do hiperandrogenismo e na restauração da 

ovulação, visando prevenir as consequências metabólicas e endócrinas que caracterizam 

a SOP. 

 

 

Implicações Clínicas e Diagnóstico Diferencial 

 

A irregularidade menstrual associada ao hiperandrogenismo nem sempre requer 

ultrassonografia para confirmar o diagnóstico, embora este exame seja útil para 

complementar a avaliação do fenótipo. Excluir outras causas para as manifestações 

clínicas é essencial. Entre as condições a serem descartadas estão gravidez, menopausa 

precoce, hiperprolactinemia, disfunções da tireoide e causas hipotalâmicas, como a 

amenorreia hipotalâmica devido a fatores como anorexia ou exercício físico excessivo. 

 

Além disso, é crucial distinguir a SOP de condições como a hiperplasia congênita 

da adrenal e tumores secretores de andrógenos, que podem causar sintomas 

semelhantes, mas apresentam características diferenciadas, como progressão rápida do 

hirsutismo ou sinais de virilização, incluindo engrossamento da voz e aumento do 

clitóris. Nessas situações, exames específicos, como dosagem de 17-hidroxiprogesterona e 

sulfato de dehidroepiandrosterona (DHEA-S), são indicados. 
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Impacto Metabólico e Implicações Clínicas 

 

O excesso de LH favorece a produção de andrógenos pelas células da teca, 

enquanto o FSH reduzido prejudica a conversão desses andrógenos em estrogênio pelas 

células da granulosa. O acúmulo de andrógenos contribui para a anovulação crônica e os 

sintomas clássicos da SOP, como irregularidades menstruais, hirsutismo e infertilidade. 

Ademais, as pacientes apresentam um risco aumentado de complicações metabólicas, 

incluindo resistência à insulina e síndrome metabólica. 

 

 

Impacto da Secreção Pulsátil do GnRH nos Hormônios 

Reprodutivos​

  

​ A secreção pulsátil do GnRH regula a produção de LH e FSH. No entanto, na SOP, o 

aumento dos pulsos de GnRH eleva a liberação de LH, enquanto o FSH é bloqueado 

devido a mecanismos compensatórios. Isso resulta em um desequilíbrio hormonal 

caracterizado pelo aumento de LH, o qual estimula a conversão de colesterol em 

testosterona nos ovários. O excesso de testosterona acumulado no folículo cria um 

ambiente hostil, impedindo a ovulação e levando à formação de múltiplos cistos 

ovulatórios. 

 

 

Excesso de Testosterona e Suas Consequências Clínicas​

​  

A testosterona acumulada é liberada na circulação, promovendo 

hiperandrogenismo clínico, cujas manifestações incluem aumento de pelos (hirsutismo), 
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acne, oleosidade excessiva e alopecia. Além disso, o ambiente folicular desfavorável 

impede a maturação e ovulação do folículo, perpetuando o ciclo de anovulação. 

 

 

Defeitos nos Receptores de Insulina e Hiperinsulinemia 

Subclínica​

​  

Em mulheres com SOP, é comum observar defeitos nos receptores de insulina, 

gerando hiperinsulinemia mesmo quando os níveis séricos de insulina permanecem 

dentro dos valores normais. Esse aumento subclínico de insulina potencializa a ação do 

LH na conversão de colesterol em andrógenos, exacerbando o hiperandrogenismo e 

piorando as características policísticas dos ovários. 

 

 

Produção Excessiva de Inibina e Bloqueio do FSH 

​

​ Os ovários policísticos produzem quantidades aumentadas de inibina devido à 

presença de folículos atrésicos. Esse hormônio inibe a produção de FSH, ampliando a 

relação LH/FSH e comprometendo ainda mais a síntese de estradiol. Como consequência, 

há uma insuficiência de FSH para estimular a aromatase, enzima crucial para a 

conversão de andrógenos em estrogênios. 
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Relação Entre Hiperinsulinemia, Hiperandrogenismo e 

Fisiopatologia da SOP​

​  

A hiperinsulinemia agrava o quadro ao atuar em sinergia com o LH para 

aumentar a produção de andrógenos nos ovários. Esses andrógenos em excesso não 

apenas exacerbam o hiperandrogenismo clínico, mas também são convertidos 

perifericamente em estrona, um estrogênio menos eficiente e potencialmente prejudicial 

ao endométrio. 

 

 

Impacto no Endométrio e Risco de Câncer 

 

A ausência de ovulação e progesterona impede a proteção adequada do 

endométrio. Associado à presença da estrona, há uma proliferação endometrial 

desordenada, que aumenta o risco de hiperplasia e câncer de endométrio a longo prazo. 

 

 

Consequências Sistêmicas do Hiperandrogenismo​

​  

O excesso de andrógenos contribui para uma predisposição a doenças 

cardiovasculares, especialmente devido à sua associação com a oxidação de LDL. O corpo 

feminino, adaptado a níveis predominantes de estrogênio, sofre um desequilíbrio 

metabólico e hormonal significativo, elevando o risco de complicações cardiovasculares 

e outras condições associadas à SOP. 
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Infertilidade e Disfunção Menstrual​

​  

A anovulação crônica na SOP resulta em infertilidade e irregularidades 

menstruais. Além disso, os microcistos ovarianos aumentam a produção de inibina, 

perpetuando o ciclo de anovulação e dificultando ainda mais a maturação folicular. 

 

 

Ciclos de Retroalimentação Negativa e Progressão da SOP​

​  

O excesso de andrógenos influencia o hipotálamo, reduzindo os níveis de 

dopamina e aumentando a secreção de GnRH. Isso intensifica a produção de LH, que 

estimula ainda mais a conversão de colesterol em andrógenos, perpetuando o 

hiperandrogenismo e agravando o quadro clínico. 

 

 

Relação com Obesidade e Suas Implicações​

 

​ Embora a SOP não seja uma causa primária de obesidade, os mecanismos 

hormonais e metabólicos da síndrome podem dificultar a perda de peso em pacientes 

obesas, criando um ciclo de retroalimentação que agrava os sintomas e as complicações 

da condição. 

 

Essa organização esclarece os mecanismos fisiopatológicos e clínicos da SOP, 

conectando os efeitos hormonais e metabólicos às manifestações clínicas e suas 

consequências a longo prazo. Se desejar, posso continuar desenvolvendo o restante da 

transcrição para manter a coesão do material. 
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Fenótipos e Critérios Diagnósticos 

 

A SOP apresenta diferentes fenótipos, classificados com base em critérios 

específicos. O fenótipo A é caracterizado pelo hiperandrogenismo clínico ou laboratorial, 

anovulação e a morfologia policística no ultrassom. Já o fenótipo B envolve 

hiperandrogenismo e anovulação, mas sem a presença de cistos ovarianos. Mesmo assim, 

é considerado uma forma clássica de SOP. No fenótipo C, observa-se hiperandrogenismo 

e morfologia policística sem anovulação, enquanto o fenótipo D inclui anovulação e 

morfologia policística, sem sinais de hiperandrogenismo. 

 

 

 

O diagnóstico da Síndrome dos Ovários Policísticos (SOP) baseia-se em critérios 

estabelecidos que demandam a presença de pelo menos dois de três aspectos principais: 

disfunção ovulatória, sinais de hiperandrogenismo e alterações morfológicas nos ovários. 

Entretanto, é imprescindível excluir outras causas que possam mimetizar essas 

manifestações clínicas e laboratoriais. A presença isolada de cada um desses critérios, 

mesmo quando associados, não é suficiente para um diagnóstico definitivo, visto que 

outras condições podem exibir características semelhantes. 
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Disfunção Ovulatória e Ciclos Menstruais Alterados 

 

 

A disfunção ovulatória é caracterizada por ciclos menstruais infrequentes ou 

ausentes, o que resulta em menos de oito menstruações anuais, considerando que a 

média normal varia de 12 a 14 ciclos por ano. Pacientes com SOP frequentemente 

apresentam ciclos prolongados, com intervalos superiores a 35 dias entre menstruações, 

conforme descrito em guidelines recentes. É importante avaliar se tais alterações 

representam um padrão constante ou se surgiram de forma recente, indicando possíveis 

disfunções subjacentes. 

 

Ciclos curtos e irregulares, embora menos comuns, podem ocorrer devido à 

instabilidade do endométrio, que é estimulado pela estrona em ausência de ovulação. 

Esses ciclos podem se manifestar como episódios intermitentes de sangramentos leves e 

frequentes, porém a característica predominante na SOP são ciclos longos ou 

amenorreia. 

 

 

Hiperandrogenismo: Manifestações Clínicas e Laboratoriais 

 

O hiperandrogenismo, um dos pilares do diagnóstico da SOP, pode se apresentar 

de forma clínica ou laboratorial. As manifestações incluem hirsutismo, acne, alopécia 

androgênica ou elevação dos níveis séricos de andrógenos. É importante ressaltar que a 

presença de qualquer um desses sinais é suficiente para cumprir este critério, desde que 

outras causas sejam descartadas. 

 

O hirsutismo, definido pelo aumento de pelos em áreas androgeno-dependentes, é 

considerado o marcador clínico mais confiável. No entanto, nem sempre há correlação 
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direta entre os sinais clínicos e os níveis laboratoriais de andrógenos, devido à 

possibilidade de alterações nos receptores hormonais. A alopécia androgênica na SOP 

possui características específicas, como áreas de afinamento capilar ou recessão de linha 

frontal, assemelhando-se a padrões de calvície masculina. 

 

Os exames laboratoriais para avaliação do hiperandrogenismo incluem a dosagem 

de testosterona total, testosterona livre e índice de andrógenos livres. Apesar de a 

testosterona livre ser o marcador mais sensível, sua mensuração é limitada em muitos 

centros devido ao custo e à disponibilidade. Níveis muito elevados de testosterona, acima 

de 200 ng/dL, devem levantar suspeitas de tumores secretores de andrógenos ou 

virilização, requerendo investigação adicional para diagnósticos diferenciais. 

 

 

Critérios Morfológicos dos Ovários Policísticos 

 

Os critérios ultrassonográficos exigem a presença de 20 ou mais folículos, 

medindo entre 2 a 9 mm, em pelo menos um ovário, ou um volume ovariano superior a 

10 mL. Esses folículos representam estruturas que não completaram o processo de 

maturação e permanecem na fase folicular. A avaliação ultrassonográfica deve 

preferencialmente ser realizada no terceiro dia do ciclo menstrual em pacientes que 

ainda ovulam, enquanto em pacientes com amenorreia, o exame pode ser feito em 

qualquer momento, considerando a ausência de variações hormonais significativas. 

 

O uso de contraceptivos hormonais interfere na avaliação ultrassonográfica e 

laboratorial dos critérios diagnósticos. Portanto, recomenda-se interromper o uso desses 

métodos por pelo menos dois a três meses antes de realizar os exames. 
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Abordagem Hormonal e Diagnóstica da Síndrome dos 

Ovários Policísticos (SOP) 

 

O diagnóstico da SOP exige atenção a marcadores hormonais como 

17-hidroxiprogesterona, sulfato de DHEA e testosterona. Valores elevados de 

androstenediona ou sulfato de DHEA podem indicar hiperplasia adrenal congênita. Já 

níveis muito altos de testosterona, especialmente total ou livre, sugerem a possibilidade 

de tumores produtores de androgênios. Níveis levemente elevados de testosterona, por 

sua vez, são mais compatíveis com a SOP, devido à conversão periférica de androgênios. 

Por isso, é imprescindível incluir essas avaliações hormonais em todas as pacientes com 

suspeita de SOP, o que permite excluir outras causas antes de estabelecer o diagnóstico. 

 

 

Diagnóstico de SOP na Adolescência 

 

O diagnóstico da SOP em adolescentes requer critérios mais rigorosos. É 

fundamental esperar pelo menos dois anos após a menarca para avaliar a regularidade 

dos ciclos menstruais. Durante esse período, irregularidades menstruais e o 

desenvolvimento de cistos ovarianos podem ser fisiológicos. Além disso, o ultrassom não 

é um critério confiável em adolescentes, pois cistos podem estar presentes devido à 

maturação ovulatória incompleta. Em adolescentes, o diagnóstico exige a presença 

simultânea de três critérios: ciclos oligomenorreicos ou amenorreicos após dois anos da 

menarca, hiperandrogenismo clínico (como hirsutismo ou acne moderada a severa) e 

hiperandrogenismo laboratorial. 
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Uso de Contraceptivos e Diagnósticos Prematuros 

 

Prescrever contraceptivos orais a adolescentes com ciclos irregulares ou acne sem 

uma investigação adequada pode mascarar os sinais clínicos da SOP. Muitas pacientes 

começam o uso de contraceptivos precocemente, levando ao diagnóstico equivocado e 

perpetuando dúvidas sobre a presença da síndrome. É essencial informar essas jovens 

sobre a normalidade de irregularidades menstruais e acne nos primeiros anos após a 

menarca e evitar rotulá-las prematuramente com uma condição crônica como a SOP. 

 

 

Impacto Metabólico e Abordagem Multidisciplinar 

 

A SOP é reconhecida como uma condição metabólica que aumenta o risco de 

diabetes mellitus, dislipidemias, hipertensão arterial e doenças cardiovasculares. Todas 

as pacientes com SOP devem ser monitoradas anualmente quanto à pressão arterial, 

glicemia, perfil lipídico, índice de massa corporal (IMC) e circunferência abdominal. 

Mudanças no estilo de vida, como a adoção de uma dieta equilibrada e atividade física 

regular, são componentes essenciais no manejo da SOP, contribuindo para a redução da 

insulinemia, do hiperandrogenismo e dos riscos metabólicos. 

 

 

Tratamento Personalizado e Objetivos Terapêuticos 

 

O manejo da SOP deve ser orientado pelos objetivos individuais da paciente, como 

controle de irregularidades menstruais, melhora dos aspectos metabólicos ou indução de 

ovulação para gestação. É crucial equilibrar a abordagem entre tratamentos 

farmacológicos e mudanças no estilo de vida, considerando as limitações práticas de 

aderência a intervenções como dieta e exercício físico. A orientação médica deve ser 
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contínua e personalizada, evitando-se tanto a negligência quanto a superprescrição de 

medidas que não abordam a totalidade da condição. 

 

 

Tratamento da Anovulação na SOP 

 

A anovulação é um dos principais desafios enfrentados pelas pacientes com 

síndrome dos ovários policísticos (SOP). Para as pacientes que desejam engravidar, a 

indução da ovulação torna-se essencial. Este processo é realizado por meio de 

medicações específicas que auxiliam na regularização do ciclo ovulatório. Por outro lado, 

para aquelas que não desejam engravidar, a prioridade é o uso de métodos 

contraceptivos hormonais sistêmicos para o controle da condição. 

 

Os contraceptivos hormonais sistêmicos desempenham um papel crucial na 

redução dos níveis de hormônio luteinizante (LH), principal fator envolvido na 

desregulação do eixo hormonal na SOP. A progesterona, componente fundamental desses 

métodos, é responsável por inibir o LH, diminuindo a conversão de colesterol em 

andrógenos e aliviando os sintomas hormonais. Os métodos sistêmicos, como implantes, 

injeções, adesivos e anéis vaginais, são eficazes. Porém, dispositivos intrauterinos (DIUs) 

hormonais não bloqueiam o eixo e, portanto, não tratam a etiologia da SOP. 

 

Entre os contraceptivos hormonais, os combinados orais são amplamente 

utilizados devido à sua capacidade de controlar o hiperandrogenismo, regular os ciclos 

menstruais e proporcionar contracepção efetiva. A preferência é dada àqueles com 

propriedades antiandrogênicas, como ciproterona, drospirenona e clormadinona. Estas 

opções são particularmente vantajosas para o controle dos sintomas cosméticos, como 

acne e hirsutismo, com uma eficácia que pode chegar a 90%. Entretanto, o custo mais 

elevado pode limitar seu uso, levando ao emprego de alternativas mais acessíveis. 
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Progestágenos isolados podem ser usados em casos de contraindicação ao 

estrógeno, mas apresentam menor eficácia no controle do hiperandrogenismo. Métodos 

mais simples e de baixo custo são muitas vezes escolhidos, especialmente quando os 

sintomas estéticos já foram parcialmente controlados com terapias anteriores. 

 

 

Drogas Antiandrogênicas Complementares 

 

Em casos de persistência do hiperandrogenismo após seis meses de tratamento 

com contraceptivos, pode-se considerar a associação de drogas antiandrogênicas. A 

espironolactona é a mais utilizada devido à sua segurança relativa e capacidade de 

bloquear a transformação da testosterona em diidrotestosterona (DHT), além de 

competir pelos receptores da testosterona. Outras opções, como finasterida e flutamida, 

apresentam maiores riscos de efeitos colaterais graves, como hepatotoxicidade, sendo 

menos usuais. 

 

 

Uso de Metformina na SOP 

 

A metformina é indicada em pacientes com sobrepeso que não alcançaram perda 

ponderal suficiente por meio de mudanças no estilo de vida, bem como naquelas com 

resistência à insulina, intolerância à glicose, diabetes mellitus tipo 2 ou esteatose 

hepática. Embora a metformina não tenha impacto significativo na regulação do ciclo 

menstrual ou no hiperandrogenismo, seu uso é essencial para o manejo das 

complicações metabólicas associadas à SOP, já que pode restaurar o ciclo em 30 a 50% 

dos casos. Entretanto, não faz proteção endometrial nem tem ação contraceptiva.  
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