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INTRODUÇÃO

A Síndrome do Ovário Policístico (SOP) é uma doença heterogênea caracterizada

por hiperandrogenismo, hirsutismo, acne inflamatória, ovulação disfuncional (oligomenorreia

ou amenorreia) acompanhada de anormalidades metabólicas, como resistência à insulina e

obesidade, além de morfologia ovariana policística (Zhao et al, 2023) (Manique et al, 2022).

É considerada uma das endocrinopatias mais frequentes em ginecologia, ocorrendo em cerca

de 5 a 10% das mulheres em idade reprodutiva, 40% em mulheres inférteis e em até 90% das

mulheres com irregularidades no ciclo menstrual (Viana et al, 2012). É também a causa mais

comum de hiperandrogenismo (80%) (Passos et al, 2023).

Seu diagnóstico é de exclusão de outras causas de hiperandrogenismo e alterações

ovulatórias (Oliveira et al, 2020) e requer a presença de, no mínimo, dois dos três critérios de

Rotterdam: anormalidades do ciclo menstrual, como oligomenorreia ou amenorreia;

hiperandrogenismo clínico/laboratorial e alterações ultrassonográficas de ovários policísticos

(Passos et al, 2023).

Embora a patogênese subjacente da SOP ainda não esteja totalmente esclarecida,

estudos recentes sugeriram que a genética, alterações epigenéticas, fatores ambientais,

estresse oxidativo, inflamação crônica de baixo grau, disfunção mitocondrial e distúrbios

metabólicos estão envolvidos na síndrome, prejudicando assim a função ovariana normal

(Zhao et al, 2023).

Os sintomas iniciam-se no período puberal e são associados a problemas de

fertilidade, complicações na gravidez e anovulação crônica (Passos et al, 2023). Além dos
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sintomas reprodutivos, comorbidades metabólicas como resistência à insulina (RI),

hiperinsulinemia, tolerância à glicose prejudicada, diabetes mellitus tipo 2 (DM2), diabetes

gestacional, hipertensão, doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA), dislipidemias e

síndrome metabólica podem ser desenvolvidos. Ademais, comorbidades psicológicas como

depressão e ansiedade são as mais prevalentes entre as pacientes com SOP, mas transtornos

alimentares, de imagem corporal negativa e disfunção sexual também podem estar presentes

(Manique et al, 2022).

A resistência à insulina e a hiperinsulinemia compensatória são consideradas os

principais responsáveis   pela fisiopatologia da SOP e estão envolvidas no desenvolvimento da

hiperandrogenemia e da disfunção reprodutiva por vários mecanismos. Estima-se que essas

anormalidades metabólicas estejam presentes em 65–95% das mulheres portadoras da

síndrome, incluindo a grande maioria das mulheres com sobrepeso e obesas e mais da metade

das mulheres com peso normal (Zhao et al, 2023). A resistência insulínica e consequente

hiperinsulinemia estimulam diretamente a secreção de andrógenos ovarianos e adrenais e

inibem a produção hepática da globulina de ligação ao hormônio sexual (SHBG) com

consequente aumento das concentrações de testosterona livre (Manique et al, 2022).

Atualmente, existem quatro fenótipos comumente reconhecidos de SOP, sendo eles

os tipos A, B, C e D. O tipo A compreende o ovário policístico, a oligoanovulação crônica e o

hiperandrogenismo; o tipo B, a oligoanovulação crônica e o hiperandrogenismo; o tipo C, o

ovário policístico e o hiperandrogenismo; e o tipo D, o ovário policístico e a oligoanovulação

crônica. A resistência à insulina está presente em todos os fenótipos, no entanto a

sensibilidade à insulina varia de acordo com este (Zhao et al, 2023).

Mulheres com SOP e resistência à insulina apresentam um risco significativamente

aumentado de resultados adversos na gravidez e em doenças crônicas, como diabetes mellitus

tipo 2 (DM2), doença cardiovascular e síndrome metabólica, que afetam seriamente a saúde

física e mental de mulheres em idade fértil, aumentando sua carga social (Zhao et al, 2023).

Nesse sentido, indo ao encontro do objetivo 3 do Desenvolvimento Sustentável, que visa

cuidados em saúde e bem estar para todos, este trabalho tem como objetivo principal

compreender a relação existente entre a síndrome dos ovários policísticos e a resistência

insulínica.
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METODOLOGIA

Trata-se de uma revisão narrativa da literatura sobre a relação existente entre a

resistência à insulina e a síndrome dos ovários policísticos. A pesquisa foi realizada em

bibliografia virtual (Minha Biblioteca) e nos bancos de dados eletrônicos do PubMed e

SciELO (Scientific Electronic Library Online), através dos descritores: Síndrome dos ovários

policísticos; Resistência à insulina. Ao todo, foram incluídos 3 livros e 10 artigos para o

desenvolvimento deste trabalho, sendo os artigos redigidos no idioma inglês, publicados entre

1989 e 2023.

RESULTADOS E DISCUSSÃO

Cerca de 70% das pacientes com síndrome dos ovários policísticos possuem

resistência insulínica (Diamanti-Kandarakis e Dunaif, 2012), sendo observada

independentemente da presença ou extensão da obesidade ou das concentrações androgênicas

(Dunaif et al, 1989). Sabe-se que a insulina age semelhantemente a uma co-gonadotrofina,

modulando a síntese de esteróides ovarianos (Diamanti-Kandarakis e Dunaif, 2012). Há

anormalidades metabólicas na ação insulínica principalmente no músculo esquelético, fígado

e adipócitos, sendo a ação insulínica predominantemente preservada nos ovários e nas vias

não mitogênicas (Diamanti-Kandarakis e Papavassiliou, 2006).

Na SOP ocorre uma anormalidade na secreção do GnRH, o que cursa com aumento

da amplitude e da frequência pulsátil de LH (hormônio luteinizante) em relação ao hormônio

FSH (hormônio foliculoestimulante). O aumento da atividade do LH nas células da teca e a

hiperinsulinemia compensatória promovem aumento da síntese de androgênios. Ainda, essa

hiperinsulinemia contribui para o aumento da pulsatilidade do hormônio liberador de

gonadotrofina (GnRH), resultando em maior secreção de LH repetidamente (McCartney et al,

2016). A ação minimizada do FSH nas células da granulosa causa diminuição da atividade da

aromatase, aumentando a concentração de andrógenos ovarianos, o que resulta também em

diminuição da maturação dos folículos e consequente alterações ovulatórias (Azziz et al,

2016) (Oliveira et al, 2020).

Nos tecidos ovarianos e no córtex adrenal, a insulina participa promovendo a

esteroidogênese, pois potencializa a ação de hormônios tróficos nesse processo. A

hiperinsulinemia promove secreção de androgênios em excesso, além de causar diminuição da
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síntese da globulina ligadora de hormônios sexuais (SHBG), produzida predominantemente

no fígado. Como consequência, ocorre aumento das concentrações de testosterona na

circulação e agravamento do hiperandrogenismo (Witchel et al, 2019). Da mesma forma,

hormônios androgênicos em excesso contribuem para o surgimento de resistência insulínica

(RI), pois alteram a ação desse hormônio em tecidos como o muscular e adiposo

(Diamanti-Kandarakis e Dunaif, 2012; Diamanti-Kandarakis e Papavasiliou, 2006).

A resistência à insulina causa diminuição na supressão da lipólise nos adipócitos,

menor produção de adiponectina, uma adipocina sensibilizadora de insulina, o que gera

elevação dos triglicerídeos e ácidos graxos séricos e consequentemente, causa hiperlipidemia.

Por conta desse quadro, órgãos como o músculo esquelético, o fígado e o pâncreas passam a

armazenar gordura, pois a capacidade do tecido adiposo está excedida (Grundy, 2016). Além

disso, essa elevação da lipólise favorece a resistência insulínica no tecido hepático e menor

síntese de GLUT-4, o que causa redução do transporte de glicose mediado pela insulina,

resultando em maior concentração de glicose sérica e risco aumentado para DM2 (Grundy,

2016).

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Portanto, conclui-se que há um ciclo vicioso envolvido na fisiopatologia da SOP, no

qual o excesso de componentes androgênicos favorecem o desenvolvimento ou agravam o

quadro de resistência insulínica com hiperinsulinemia compensatória. Sabe-se que os

andrógenos alteram de forma direta a ação da insulina principalmente no músculo esquelético

e nos adipócitos (Diamanti-Kandarakis e Dunaif, 2012). A hiperinsulinemia aumenta a

produção de andrógenos na SOP, sendo que essa alteração metabólica, nos ovários e nas

glândulas adrenais das portadoras de SOP, estimula a liberação androgênica, que contribui

para a hiperinsulinemia nas pacientes (McCartney et al, 2016) (Oliveira et al, 2020).

Palavras-chave: Síndrome do Ovário Policístico. Hiperandrogenismo. Resistência à insulina.
Fertilidade. Hiperinsulinemia.
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