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revisão

Dificuldades e armadilhas 
no diagnóstico da síndrome 
dos ovários policísticos
Difficulties and pitfalls in the diagnosis of polycystic ovary syndrome

José Antonio Miguel Marcondes1, Cristiano Roberto Grimaldi Barcellos1,  
Michelle Patrocínio Rocha1

SUMÁRIO
A síndrome dos ovários policísticos é uma das endocrinopatias mais comuns, afetando apro-
ximadamente 7% das mulheres na idade reprodutiva. Embora tenha sido descrita em 1935, 
somente em 1990 foi elaborado o primeiro consenso com relação ao seu diagnóstico. Hoje, a 
síndrome é considerada também um fator de risco cardiovascular, com uma alta prevalência 
de distúrbios metabólicos. Como reflexo dessa nova visão da síndrome, vários documentos, 
entre Consensos, Posicionamentos e Orientações, têm sido publicados, abordando diversos 
aspectos da síndrome. O objetivo desta revisão é uma análise crítica desses documentos, ob-
tidos mediante um levantamento na base PubMed, por meio dos unitermos polycystic ovary 
syndrome, hyperandrogenism e hirsutism, separadamente, tendo como limitador o termo Type 
of Article (Practice Guideline, Consensus Development Conference, Guideline), sem limitação 
de data, língua e idade. Foram selecionados apenas os documentos elaborados sob patrocínio 
de Entidades Médicas e com mais de um autor. Arq Bras Endocrinol Metab. 2011;55(1):6-15

Descritores
Síndromes hiperandrogênicas; hirsutismo; síndrome dos ovários policísticos

SUMMARY

The polycystic ovary syndrome is one of the most common endocrinopathies, affecting appro-
ximately 7% of women of reproductive age. Although it was described in 1935, only in 1990 
was published the first Consensus regarding it its diagnosis. Today, the syndrome is also con-
sidered a cardiovascular risk factor, with a high prevalence of metabolic disorders. Reflecting 
this new vision of the syndrome, several documents, including Consensus, Statement and Gui-
delines have been published, addressing different aspects of the syndrome. This review is an 
analysis of documents obtained through a survey in the PubMed database, using the keywords 
“polycystic ovary syndrome”, “hyperandrogenism” and “hirsutism”, separately, taking as limi-
ting the term Type of Article (Practice Guideline, Consensus Development Conference, Guideli-
ne) without limitation of time, language and age, having been selected only those documents 
prepared under the sponsorship of Medical Entities and with more than one author. Arq Bras 
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INTRODUÇãO

A síndrome dos ovários policísticos (SOP) foi descrita 
inicialmente por Stein e Leventhal, em 1935 (1), 

os quais observaram uma associação entre amenorreia, 
hirsutismo e obesidade com ovários de aspecto policís-
tico. Estes eram aumentados de volume bilateralmente, 

com cápsulas espessadas e esbranquiçadas e com múlti-
plos cistos de localização preferencialmente subcapsular 
e estroma denso e hipertrófico. 

Subsequentemente, a heterogeneidade dos achados 
histológicos e das características clínicas levou à adoção 
do termo “síndrome dos ovários policísticos”. Com a 
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introdução de novas técnicas de investigação, o que 
antes era um diagnóstico baseado apenas em aspec-
tos clínicos e anatômicos passou a incorporar critérios 
bioquímicos e ultrassonográficos (2). Se, por um lado, 
esses avanços amplificaram o campo de pesquisa, pos-
sibilitando novas descobertas que se constituem numa 
diversidade de achados para essa síndrome, por outro, 
dificultou a obtenção de um critério diagnóstico que 
fosse aceito universalmente pelos estudiosos do tema.

Nesses últimos anos, vários documentos, entre Con-
sensus, Guidelines, Position Statement e Practice Bulle-
tin, foram elaborados por sociedades médicas com a 
finalidade de uniformizar os critérios diagnósticos da 
síndrome (3-15). 
O objetivo desta revisão é o de sintetizar e analisar esses 
documentos, salientando as dificuldades e armadilhas 
envolvidas na aplicação dos critérios fundamentais para 
o diagnóstico da SOP. Para tanto, foram pesquisados 
na base de dados MEDLINE os unitermos hyperandro-
genism, polycystic ovary syndrome e hirsutism, separada-
mente, tendo como limitador o termo Type of Article 
(Practice Guideline, Consensus Development Conference, 
Guideline), sem limitação de data, língua e idade. Fo-
ram selecionados apenas os que foram publicados com 
aval de Sociedades Médicas e com mais de um autor.  
A pesquisa dos termos síndrome dos ovários policísticos 
e hirsutismo, separadamente, na base de dados SciELO 
não resultou em nenhum artigo que se enquadrasse nos 
unitermos pesquisados na base de dados MEDLINE. 
Embora não tenha sido identificado no levantamento 
realizado por meio do PubMed, possivelmente por ter 
sido publicado sob a forma de capítulo de livro, o docu-
mento elaborado pelo The National Institute of Health 
Consensus Conference (3) sobre critérios diagnósticos da 
SOP também foi considerado, por se tratar do primeiro 
Consenso a abordar o tema. 

CONCEITO E CONSENSOS

Um ponto concordante dos consensos sobre critérios 
diagnósticos é que se trata de uma síndrome e não de 
uma doença específica. De acordo com a raiz grega 
de sua palavra, síndrome é uma associação de carac-
terísticas (sinais, sintomas e fenômenos) que ocorrem 
frequentemente juntas, sendo que a presença de uma 
característica alerta para a presença de outra e a razão 
pela qual ocorrem em conjunto é desconhecida. Conse-
quentemente nenhum critério isolado é suficiente para 
seu diagnóstico clínico, sendo, portanto, um diagnós-

tico de exclusão, ou seja, doenças que mimetizam seu 
fenótipo devem ser excluídas.

No que se refere à SOP, suas características fundamen-
tais são constituídas por disfunção menstrual, hiperandro-
genismo, hiperandrogenemia e ovários policísticos.

Uma definição clínica e prática para a síndrome foi 
elaborada pelo National Institutes of Health (Consenso 
do NIH), em 1990 (3) (Tabela 1). De acordo com esse 
documento, a SOP seria consequente a um quadro de 
anovulação crônica hiperandrogênica, devendo ser de-
finida pela presença de disfunção menstrual e excesso 
androgênico, que pode ser de ordem clínica (hiperan-
drogenismo) ou laboratorial (hiperandrogenemia). 

Diagnóstico da síndrome dos ovários policísticos

Tabela 1. Critérios diagnósticos para a síndrome dos ovários policísticos 
segundo os Consensos do NIH, Rotterdam e AE-PCOS Society1

NIH2 Rotterdam3 AES-PCOS Society4

Presença de dois 
critérios:

Presença de dois dos 
três critérios:

Presença de dois 
critérios:

Disfunção menstrual Disfunção menstrual Disfunção menstrual  
e/ou ovários policísticos

Hiperandrogenemia  
e/ou hiperandrogenismo

Hiperandrogenemia  
e/ou hiperandrogenismo

Hiperandrogenemia  
e/ou hiperandrogenismo

Ovários policísticos

1.	 Para todos os Consensos, a síndrome dos ovários policísticos é um diagnóstico de 
exclusão.

2.	 National Institute of Health Consensus Conference (3).
3.	 The Rotterdam ESHRE/ASRM-sponsored PCOS consensus workshop group (8,9).
4.	 Position Statement of The Androgen Excess and Polycystic Ovary Syndrome Society 

(11,12).

Posteriormente, dois outros Consensos foram ela-
borados, sendo um deles em 2003 pela European Socie-
ty of Human Reproduction and Embryology/American 
Society of Reproductive Medicine (Consenso de Rot-
terdam) (8,9) e o outro em 2006 pela The Androgen 
Excess and PCOS Society (AE-PCOS Society) (11,12).  
O Consenso de Rotterdam considerou que a SOP ocor-
re em virtude da produção aumentada de andrógenos 
pelo ovário (atresia folicular com anovulação associa-
da ao hiperandrogenismo e hiperandrogenemia). Além 
disso, considerou que a síndrome pode se manifestar 
pelos fenótipos mais amplos do que os contemplados 
pelo critério do Consenso do NIH (3). Por esse mo-
tivo, é sugerido nesse consenso que a presença de dois 
dos três critérios seguintes são suficientes para o diag-
nóstico da síndrome: 1. Oligo e/ou anovulação; 2. Evi-
dências clínicas ou laboratoriais de hiperandrogenismo 
e 3. Presença de ovários policísticos à ultrassonografia.

De acordo com esse critério, dois fenótipos pas-
saram a ser compatíveis com o diagnóstico da SOP: 
pacientes com evidências clínicas ou laboratoriais de 
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hiperandrogenismo associados com ovários policísticos, 
mas sem disfunção menstrual; e pacientes com disfun-
ção menstrual e ovários policísticos, mas sem a presença 
de hiperandrogenismo ou hiperandrogenemia.

Enquanto no Consenso de Rotterdam a morfolo-
gia ovariana policística à ultrassonografia é colocada 
como um dos critérios isolados para o diagnóstico da 
síndrome, no Position Statement da AE-PCOS Society 
(11,12) o excesso androgênico deve estar obrigatoria-
mente presente, seja pela hiperandrogenemia, seja pelo 
hiperandrogenismo. Segundo esse posicionamento 
para o diagnóstico da síndrome, são necessários dois 
dos critérios seguintes: 1. Oligo e/ou anovulação ou 
ovários policísticos à ultrassonografia; 2. Evidências clí-
nicas ou laboratoriais de excesso androgênico. 

Para chegar a esses critérios, considerou-se a sín-
drome como uma desordem de excesso androgênico 
por todas suas características fundamentais: disfunção 
menstrual ou ovulatória, hiperandrogenemia, hiperan-
drogenismo e ovários policísticos; além disso, o Position 
Statement da AE-PCOS Society salientou que os fenó-
tipos resultantes da combinação dessas características, 
como grupo, mas não necessariamente individualmen-
te, apresentam risco de resistência à insulina e suas con-
sequentes anormalidades metabólicas. 

Na realidade, esses dois Consensos não substituem 
o Consenso do NIH com seu fenótipo clássico, mas sim 
expandem o número de fenótipo possível para a síndro-
me, sendo 6 de acordo com os critérios do Consenso 
do NIH (3), 10 do Consenso de Rotterdam (8,9) e 9 
pela AE-PCOS Society (8,9).

Uma dificuldade particular no diagnóstico da síndro-
me dos ovários policísticos refere-se à aplicação desses 
documentos em pacientes adolescentes. Além de dificul-
dades de ordem técnica e da ausência de dados normati-
vos, alguns dos componentes fundamentais da síndrome 
podem estar presentes, mas serem transitórios.

ASPECTOS DO DIAGNÓSTICO

Uma variedade de combinação de sinais e sintomas, bem 
como de alterações ultrassonográficas e laboratoriais, é a 
regra em pacientes portadoras da síndrome (Tabela 2). 
Essas diferentes manifestações podem ser decorrentes 
de características genéticas da população, da presença da 
obesidade e do impacto da resistência à insulina. 

Hiperandrogenismo

Manifestações clínicas de hiperandrogenismo encontra-
das em pacientes com a síndrome incluem o hirsutismo, 

a acne e a alopecia androgênica. Enquanto o hirsutismo 
é reconhecidamente um sinal de excesso androgênico 
(16,17), o significado da acne e da alopecia androgê-
nica não está adequadamente estabelecido. Embora a 
acne possa estar presente em aproximadamente 20% 
das pacientes (18-20), não está clara a prevalência de 
hiperandrogenemia em pacientes com acne isolada, 
motivo pelo qual esse sinal deve ser valorizado com 
cautela quando estiver presente isoladamente. Como 
pode se observar na tabela 2, esse sinal é valorizado pe-
los diversos documentos, sendo que a American Asso-
ciation of Clinical Endocrinologists (AACE) sugere que 
deva ser considerado somente em situações especiais (se 
resistente ao tratamento ou após 20 anos de idade ou 
associada à disfunção menstrual) (4). Uma dificuldade 
adicional quanto à valorização da acne como evidência 
de excesso androgênico ocorre na adolescente, na qual 
este é um sinal comum, com uma incidência de quase 
90% (21), com possibilidade de regredir após a terceira 
década de vida (22).

A alopecia androgênica pode ser encontrada em até 
5% das pacientes com a síndrome, sendo citada como 
uma manifestação de excesso androgênico por quatro 
Sociedades (3,4,8,9,11,12). Entretanto, o Consenso 
de Rotterdam salienta que é um marcador pobre para 
hiperandrogenismo caso não esteja presente o distúrbio 
menstrual (23). 

Com relação ao hirsutismo, sua presença tem sido 
identificada pelo emprego da escala de Ferriman e Gallwey 
(24). De acordo com a publicação original, a presença e 
a quantidade de pelos foram avaliadas em uma escala de 
0 a 4 em onze áreas corporais. Esses autores observaram 
que em mulheres jovens uma quantidade significativa de 
pelos foi encontrada em braços e pernas, enquanto nas 
demais áreas a quantidade foi quase nula. A partir dessa 
observação, propuseram que um escore poderia ser ob-
tido pela quantificação dos pelos em nove das onze áreas 
avaliadas (com exclusão da perna e braço). Essa escala 
que considera apenas essas nove áreas tem sido referida 
como sendo de Ferriman e Gallwey modificada (25).

Uma limitação importante do emprego da escala de 
Ferriman e Gallwey diz respeito à sua reprodutibilidade 
quando empregada por observadores independentes. 
Enquanto a variabilidade intraobservador é menor de 
3 pontos (26), a variabilidade interobservador chega a 
50%, dependendo da área considerada (27). Assim, essa 
escala dessa ser utilizada por um mesmo observador, 
sendo desaconselhável seu uso quando da avaliação por 
vários observadores.

Diagnóstico da síndrome dos ovários policísticos
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Tabela 2. Documentos relativos às síndromes hiperandrogênicas e características da síndrome dos ovários policísticos

Hiperandrogenismo Hiperandrogenemia Padrão menstrual1 Ovário policístico Critérios de exclusão

NIH − 1990
SOP

- Hirsutismo, acne e 
alopecia

TT, TL, Andro, DHEAS Oligoanovulatório Não se aplica Não específica

AACE
2001
Síndromes 
hiperandrogênicas

- Hirsutismo (FG com 
escore ≥ 8)

- Acne: se resistente ao 
tratamento ou após 20 

anos de idade ou 
associada à disfunção 

menstrual ou hirsutismo
- Alopecia

TT, TL, DHEAS Disfunção ovulatória Cistos ovarianos 
subcorticais com 5 a  
10 mm de diâmetro e 

aumento do volume do 
estroma

- LH, FSH, PRL, 17OHP
- Teste de estímulo com 
ACTH se história familiar 
de HAC ou ascendência 

 Ashkenazi

Rotterdam
2004
SOP

- Hirsutismo: indicador 
primário

- Acne: indicador potencial
- Alopecia: se associada à 
irregularidade menstrual

TL, FAI, DHEAS Oligo- e/ou anovulação Presença de 12 ou mais 
folículos com 2 e 9 mm de 
diâmetro ou aumento do 

volume ovariano (> 10 cm3)

- 17OHP2

- FSH, E2, PRL
- Outras doenças se 
evidências clínicas 

ASRP
2004 
Síndromes
hiperandrogênicas

Sem comentário TT e TL Oligoamenorreia Sem comentário - 17OHP pós-estímulo > 
10 ng/mL

- Se disfunção menstrual: 
PRL,TSH, FSH, DHEAS

AE-PCOS
 2006
SOP

- Hirsutismo (FG com 
escore ≥ 8)

- Acne3 

- Alopecia3

TL, DHEAS, andro Oligoanovulação Presença de 12 ou mais 
folículos com 2 e 9 mm de 
diâmetro ou aumento do 

volume ovariano (> 10 cm3)

- Outras doenças se 
evidências clínicas

Endo-Society
 2008
Hirsutismo

Escala de FG, com escore 
≥ 8

TT e TL4 Não se aplica Sem comentário Sem comentário

ACOG
2009
 SOP

Sem comentário TT e TL Sem comentário Presença de 12 ou mais 
folículos com 2 e 9 mm de 
diâmetro ou aumento do 

volume ovariano  
(> 10 cm3)

- TSH, 17OHP2

- DHEAS se virilização 
rapidamente progressiva

- Outras doenças se 
evidências clínicas

European 
Consensus 2009
Hirsutismo

Escala de FG, com escore 
≥ 8

TT, FIA Oligoamenorreia Sem comentário PRL, DHEAS, Andro

NIH: National Institute of Health; AACE: American Association of Clinical Endocrinologists; ASRP: American Society for Reproductive Medicine; AES: Androgen Excess Society; ACOG: American 
College of Obstetricians and Gynecologists; FG: Ferriman & Gallwey; TT: testosterona total; TL: testosterona livre; Andro: androstenediona, DHEAS: deidroepiandrosterona sulfato; FIA: índice de 
andrógenos livres; LH: hormônio luteinizante; FSH: hormônio folículo-estimulante; PRL: prolactina, TSH: hormônio tireoestimulante; 17OHP: 17hidroxi-progesterona; HAC: hiperplasia adrenal 
congênita, FNC: forma não clássica de hiperplasia adrenal congênita por deficiência da 21-hidroxilase.
1.	 Padrão menstrual considerado típico da síndrome dos ovários policísticos, mas nem sempre necessário para seu diagnóstico.
2.	 De acordo com Azziz e cols. (50,51).
3.	 Recomenda cautela com relação a esses sinais.
4.	 Recomenda dosagem de testosterona total e livre somente se hirsutismo de grau moderado ou intenso ou qualquer grau se rapidamente progressivo ou na presença de obesidade central, 

irregularidade menstrual, infertilidade, acantose nigricans ou clitoromegalia.

Diagnóstico da síndrome dos ovários policísticos

Entretanto, a principal limitação para o emprego da 
escala de Ferriman e Gallwey consiste na determinação 
do ponto de corte considerado normal, levando-se em 
consideração inclusive a raça das mulheres estudadas. 
Sabe-se, por exemplo, que o hirsutismo é significativa-
mente menos prevalente em mulheres asiáticas e adoles-
centes (28). Apesar de Ferriman ter proposto, em uma 
publicação posterior, que o limite de corte deveria ser 
igual ou maior que 5 (29), o limite de corte utilizado 

tem sido igual ou maior que 8 (Tabela 2), o que repre-
senta o percentil 95 dos dados originariamente publica-
dos por Ferriman e Gallwey (24). Mais recentemente, 
um limite de corte de 3 foi proposto por DeUgarte e 
cols. em um estudo realizado em mulheres americanas 
(30). Além de demonstrar que não houve diferença en-
tre brancas e negras, observaram que a porcentagem de 
mulheres com um limite de corte maior ou igual a 3 
que se queixavam de excesso de pelos (69,3%) foi igual 
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à das mulheres com um limite de corte maior ou igual 
a 8 (70%), enquanto a porcentagem de mulheres com 
um limite de corte menor que 3 que se queixavam de 
excesso de pelos foi de 15,8%. 

Esse dado está de acordo com os resultados do es-
tudo de Souter e cols., que observaram que, em mu-
lheres com um escore de 1 a 5, 55% apresentavam uma 
síndrome de excesso androgênico, principalmente SOP 
(31). Das pacientes com irregularidade menstrual, 65% 
apresentaram uma desordem de excesso androgênico, 
contra 22% das pacientes com ciclos menstruais regu-
lares. Das pacientes eumenorreicas, somente 11% apre-
sentaram uma síndrome de excesso androgênico. 

Contrariando essa observação sobre a conveniência 
da redução do limite de corte, o Guideline da Endo-
crine Society (13) sugere que pacientes com hirsutismo 
de grau leve (escore de Ferriman e Gallwey < 15) não 
devam ser avaliadas, pois considera que a possibilidade 
de se identificar uma etiologia que possa modificar a 
conduta terapêutica é pequena. O hirsutismo seria ava-
liado se de grau moderado ou severo ou de qualquer 
grau quando de início súbito, rapidamente progressivo 
ou quando associado à irregularidade menstrual ou in-
fertilidade, obesidade central, acantose nigricans ou na 
presença de clitoromegalia. Se considerarmos que tanto 
o Consenso de Rotterdam quanto o Position Statement 
da AE-PCOS Society admitem a existência de SOP em 
pacientes com ciclos menstruais regulares, ovulatórios 
ou não, investigar pacientes com hirsutismo com es-
core < 15 somente se estiver presente a irregularidade 
menstrual poderá deixar de identificar pacientes com a 
síndrome.

Hiperandrogenemia

Níveis elevados de andrógenos são encontrados em 
aproximadamente 60% a 80% das pacientes com SOP, 
sendo representado principalmente por um valor au-
mentado de testosterona livre, enquanto a dosagem 
isolada da testosterona total contribui pouco para o 
diagnóstico (32). Concentração aumentada de DHE-
AS pode ser encontrada em 25% das pacientes (33), 
podendo ser este o único andrógeno alterado em 10% 
das pacientes (34). A contribuição da dosagem de an-
drostenediona é discutível, mas ela pode aumentar o 
número de pacientes diagnosticadas como hiperan-
drogênicas em 10% (34). Já a dosagem da DHEA tem 
um valor diagnóstico limitado, não sendo sugerida sua 

determinação na avaliação rotineira em pacientes com 
síndromes hiperandrogênicas.

Como se pode observar na tabela 2, testosterona 
total e testosterona livre são os principais andrógenos 
considerados como úteis para identificação da hiperan-
drogenemia, sendo que apenas três dos oito documen-
tos relacionados sugerem a dosagem de DHEAS e dois, 
a de androstenediona. A dosagem da testosterona livre 
ou o cálculo do índice de testosterona livre são sugeri-
dos em todos os documentos. 

Segundo o Consenso de Rotterdam, algumas limita-
ções devem ser consideradas com relação à dosagem de 
testosterona (8,9): substâncias esteroides de estrutura 
similar na circulação podem levar à interferência; a faixa 
de normalidade na população geral é ampla, da ordem 
de três magnitudes; a concentração de testosterona va-
ria durante o dia; ausência de valores de referência es-
tabelecidos para cada população e sexo, principalmente 
para adolescentes e idosos; a faixa etária e o índice de 
massa corporal não têm sido levados em conta na inter-
pretação dos resultados; não há um padrão universal de 
referência para a dosagem de testosterona.

Vários métodos encontram-se disponíveis para a do-
sagem de testosterona total, sendo os mais utilizados o 
radioimunoensaio e o enzimaimunoensaio. Entretanto, 
o coeficiente de variação é significativo (entre 10% e 
20%), sendo tanto maior quanto menor a concentração 
de testosterona, principalmente para valores inferiores 
a 250 ng/dL (35). Para uma mesma amostra, dosadas 
em laboratórios diferentes, pode haver uma variação da 
concentração da ordem de 2 a 6 vezes (35). 

Embora o padrão-ouro para a dosagem de testos-
terona livre seja o método de diálise de equilíbrio, na 
prática clínica utiliza-se a fórmula de Vermeulen (36), 
por meio da qual se obtém a testosterona livre a partir 
das concentrações da testosterona total e da globulina 
ligadora de esteroides sexuais (SHBG). 

Levando-se em consideração essas observações, é 
preciso cautela para se valorizar um aumento da con-
centração de testosterona em pacientes sem sinais clíni-
cos de excesso androgênico. 

Disfunção menstrual

Uma variedade de termos tem sido empregada pelos 
documentos para caracterizar a disfunção menstrual nas 
pacientes com a síndrome: anovulação crônica (NIH) 
(3), oligo e/ou anovulação (Rotterdam) (8,9) e oligo-
anovulação (AE-PCOS Society) (11,12). Se para o Na-
tional Institute of Health a presença da anovulação crô-
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nica (amenorreia ou espaniomenorreia) é essencial para 
o diagnóstico da SOP, pacientes com ciclos menstruais 
regulares e até mesmo ovulatório podem ser diagnosti-
cadas como portadoras da síndrome pelos dois outros 
consensos. 

Uma minoria de pacientes pode apresentar uma 
variante da síndrome caracterizada pela presença de 
ovulação (ovulatory PCOS). Nesta variante, cuja his-
tória natural não se sabe ao certo, observam-se anor-
malidades androgênicas e distúrbios metabólicos me-
nos intensos (37,38). Enquanto uma história de ciclos 
menstruais regulares em uma paciente com ausência de 
hiperandrogenismo é fortemente sugestiva de ovula-
ção, a presença de sinais de hiperandrogenismo pode 
indicar ciclos anovulatórios. Nessa situação, tanto o Po-
sition Statement da AE-PCOS Society (11,12) quanto o 
posicionamento da American Association of Reproduc-
tive Medicine (10) orientam para a dosagem da proges-
terona entre os 20o e 24o dias do ciclo menstrual.

Em adolescentes, alterações menstruais e ciclos ano-
vulatórios são comuns, podendo estar presentes em até 
65% das meninas (39). Embora um intervalo de 45 dias 
tenha sido considerado como normal até dois a três anos 
após a menarca, um estudo demonstrou que 98% das 
adolescentes com ciclos com intervalo de 21 a 34 dias 
aos 15 anos mantiveram o padrão menstrual regular aos 
18 anos de idade. Já nas adolescentes com ciclos com 
intervalo maior que 34 dias aos 15 anos, apenas 49% 
apresentaram ciclos menstruais regulares aos 18 anos 
(39). Nesse estudo, o melhor preditor para distúrbio 
menstrual aos 18 anos de idade foi a presença de oli-
gomenorreia na adolescência. Esses dados demonstram 
a dificuldade na valorização do distúrbio menstrual na 
adolescente, uma vez que metade pode regularizar o 
ciclo na idade adulta. 

O ovário policístico

A identificação do ovário policístico deve obedecer a 
critérios diagnósticos estritos e não somente se apoiar 
na aparência multicística ou policística do ovário. Isso 
foi possível a partir do emprego do ultrassom de alta 
resolução em tempo real por Swanson e cols., em 1981 
(40), que permitiu detectar cistos e folículos ovarianos 
em condições normais e patológicas. Segundo esses au-
tores, o ovário policístico é caracterizado por ovários 
aumentados de volume contendo um grande número 
de folículos com 2 a 6 mm de diâmetro, não se fazendo 
referência ao número de folículos nem às características 

do estroma. Posteriormente, Adams e cols. definiram a 
morfologia policística como sendo a de um ovário que 
continha pelo menos 10 folículos, geralmente entre 
2 e 8 mm de diâmetro, dispostos perifericamente ou 
espalhados em um estroma denso e hipertrófico (41). 
Alternativamente, e menos frequentemente, podem ser 
identificados múltiplos cistos, com 2 a 4 mm de diâme-
tro, distribuídos em um estroma abundante (41). Mais 
recentemente, a utilização da via transvaginal se acom-
panhou de um aumento da sensibilidade do exame, ao 
permitir uma visualização mais precisa do ovário, prin-
cipalmente em mulheres obesas (42). 

Como pode ser observado na tabela 2, o critério 
de morfologia ovariana policística no ultrassom diver-
ge entre os vários documentos. O Guideline da AACE 
adota o critério proposto por Adams e cols. (41). Pos-
teriormente, e apesar de o aumento da ecogenicidade 
do estroma ter sido descrito inicialmente como uma 
das características do ovário policístico, o Consenso 
de Rotterdam (8,9) adotou a sugestão de um Con-
senso internacional sobre avaliação ultrassonográfica 
do ovário policístico de que esse aspecto, assim como 
a distribuição periférica dos cistos, fosse omitido, con-
siderando dificuldades técnicas para sua identificação 
(7). De fato, não há um critério definido para definir 
a hiperplasia do estroma (43), sendo este um critério 
subjetivo (44). Por outro lado, foi demonstrado que o 
volume ou área do ovário tem uma boa correlação com 
o volume do estroma (7). De acordo com esse Consen-
so Internacional, o ovário policístico deve ser definido 
pela presença de 12 ou mais folículos medindo entre 2 
e 9 mm de diâmetro e/ou aumento do volume ovaria-
no (> 10 cm3). Essa definição é também recomendada 
pelos documentos que se seguiram ao do Consenso de 
Rotterdam (13,14,20,22), não se aplicando a mulhe-
res em uso de contraceptivo hormonal oral. Algumas 
considerações adicionais propostas pelo Consenso de 
Rotterdam incluem: em mulheres com ciclos mens
truais regulares, a ultrassonografia deve ser realizada na 
fase folicular precoce, enquanto em pacientes com dis-
túrbio menstrual pode ser realizada aleatoriamente ou 
após três a cinco dias de fluxo menstrual induzido pela 
administração de progesterona; a via transvaginal deve 
ser preferencialmente utilizada, principalmente em mu-
lheres obesas; se houver evidência de um folículo domi-
nante (> 10 mm), a ultrassonografia deve ser repetida; 
o cálculo do volume ovariano deve ser realizado pela 
fórmula: 0,5 x comprimento x largura x espessura (40); 
o número de folículos deve ser estimado tanto em corte 
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longitudinal quanto transversal; o diâmetro dos folícu-
los deve ser expresso como a média de três diâmetros, 
longitudinal, transversal e anteroposterior e a ultrasso-
nografia é uma oportunidade para o rastreamento de 
hiperplasia endometrial e câncer de ovário.

É importante salientar que, embora a morfologia 
ovariana policística ao ultrassom possa ser encontrada 
em aproximadamente 75% das pacientes com SOP (7), 
o Position Statement da AE-PCOS Society (11,12) cha-
ma a atenção que essa morfologia pode ser encontrada 
em até 20% de mulheres normais. O seguimento de 
24 dessas mulheres por um período de oito anos de-
monstrou que somente uma evoluiu para a síndrome, 
enquanto das restantes metade manteve a morfologia e 
metade apresentou regressão desta (45). 

Em adolescentes, a avaliação morfológica do ovário 
pela ultrassonografia é feita em geral pela via transabdo
minal, com uma perda de sensibilidade do exame 
(42,44). Embora não exista um Consenso específico 
sobre critérios para diagnóstico do ovário policístico 
nessa faixa etária, van Hooff e cols. demonstraram que 
os melhores parâmetros para diferenciar o ovário nor-
mal do ovário policístico foram o número de folículos 
(10 ou mais cistos em ambos os ovários) e o volume 
ovariano (11,8 cm3, correspondente ao percentil 95 de 
adolescentes com ciclos menstruais regulares) (39). Es-
ses critérios estiveram presentes em apenas 9% de ado-
lescentes com ciclos menstruais regulares, aumentando 
sua incidência de acordo com a piora do padrão mens-
trual (28% na presença de irregularidade menstrual e 
45% na presença de oligomenorreia). 

Uma dificuldade adicional na adolescente é a presen-
ça de ovários multicísticos, definido por Adams e cols. 
pela presença de ovários de tamanho normal ou aumen-
tado com 6 a 10 cistos com 4 a 10 mm de diâmetro, 
sem aumento do volume do estroma (41). Esse aspecto 
morfológico, que pode ser considerado como uma va-
riante do ovário normal, não deve ser confundido com 
o ovário policístico, o que não é infrequente nessa faixa 
etária, em decorrência da diminuição da resolução do 
ultrassom quando realizado pela via transabdominal.

Outras anormalidades

Apesar de a obesidade e de anormalidades da concen-
tração de LH e de a relação entre o LH e o hormô-
nio folículo-estimulante (FSH) serem encontradas com 
frequência em pacientes com a SOP (2), nenhum dos 
documentos as considerou como parte da definição da 
síndrome. De acordo com o Consenso de Rotterdam 

(8,9), a dosagem de LH pode ser considerada um pa-
râmetro secundário, principalmente para o diagnóstico 
diferencial de amenorreia.

Exclusão de outras causas

A SOP, como síndrome, é um diagnóstico de exclusão, 
devendo-se pesquisar doenças que possam mimetizar 
seu fenótipo. Entretanto, a análise da tabela 2 demons-
tra que há divergências sobre quais doenças devem ser 
excluídas e como fazê-lo. Considerando que a forma 
não clássica de hiperplasia adrenal congênita, disfun-
ções tireoidianas, neoplasias virilizantes da adrenal e 
do ovário, síndromes de resistência severa à insulina e 
hiperprolactinemia podem responder por 5% a 10% das 
síndromes de excesso androgênico (8,9), é sugerido o 
rastreamento dessas doenças mediante avaliação clínica 
e/ou laboratorial. Com relação à hiperprolactinemia, 
embora estudos iniciais apontassem uma prevalência 
elevada nas pacientes com o fenótipo da síndrome, re-
centemente demonstrou-se que essa é uma situação in-
frequente, sendo a maior parte dos casos decorrente de 
macroprolactinemia ou do efeito do estresse (46).

Alteração da concentração de 17hidroxi-progestero-
na (17OHP) é encontrada com frequência em pacientes 
portadoras da SOP (47,48). Esse esteroide é um marca-
dor da presença da forma não clássica de hiperplasia adre-
nal congênita por deficiência da 21-hidroxilase (FNC-
-21HAC), uma disfunção adrenal que pode apresentar 
um fenótipo semelhante ao da SOP (49). O diagnóstico 
diferencial entre essas duas entidades pode ser feito tanto 
com a concentração basal de 17OHP quanto após estí-
mulo com ACTH sintético (250 mg por via endovenosa, 
em bolus, com coleta de sangue 60 minutos após) (2). 

Na tabela 2, observa-se que o critério mais frequen-
temente adotado para o diagnóstico da FNC-21HAC 
é o de Azziz e cols. (50), que considera que uma con-
centração basal de 4,0 ng/mL tem a máxima especi-
ficidade e valor preditivo positivo para a presença da 
FNC-21HAC, se coletada no período da manhã e na 
fase folicular do ciclo menstrual. Para amostras cole-
tadas fora dessas condições, um limite de corte menor 
deve ser considerado (2,0 ou 3,0 ng/mL). Esse mes-
mo grupo demonstrou que uma concentração basal  
< 2,0 ng/mL tem um valor preditivo negativo próximo 
a 100% (51). Entretanto, caso se adote a 17OHP basal 
como critério diagnóstico, deve-se levar em considera-
ção a população estudada. De fato, Escobar-Morreale 
e cols. demonstraram que, para a população espanhola, 
o limite de corte é de 1,7 ng/mL (52). Com relação 

Diagnóstico da síndrome dos ovários policísticos



Co
py

rig
ht

©
 A

BE
&

M
 to

do
s o

s d
ire

ito
s r

es
er

va
do

s.

13Arq Bras Endocrinol Metab. 2011;55/1

à concentração após estímulo, somente a American 
Society for Reproductive Medicine sugere um limite de 
corte (> 10 ng/mL) (10). Esse valor tem origem em 
um normograma publicado por New e cols. (53), no 
qual o diagnóstico das pacientes com FNC-21HAC se 
baseou na tipagem do sistema HLA. Com o advento 
da biologia molecular, novos valores de corte têm sido 
propostos, sendo que em nosso meio Bachega e cols. 
observaram que a menor concentração de 17OHP após 
estímulo obtido em pacientes com FNC-21HAC com 
genótipo definido foi de 17 ng/mL (54). 

Embora disfunções tireoidianas possam se acompa-
nhar de anovulação crônica, o Consenso de Rotterdam 
considera que a avaliação rotineira da função tireoidia-
na em pacientes hiperandrogênicas apresente valor limi-
tado, considerando que a incidência dessas disfunções 
em pacientes com a síndrome não é maior que em mu-
lheres adultas jovens (8,9). Entretanto, o Position Sta-
tement da AE-PCOS Society sugere o rastreamento, ci-
tando como referência uma prevalência três vezes maior 
de tireoidite autoimune nas pacientes com a síndrome, 
com uma manifestação mais precoce da doença (55).

Embora excluído do diagnóstico diferencial da SOP 
pelo Consenso do NIH, por apresentar ciclos mens
truais regulares e ovulatórios, o hirsutismo idiopático, 
com o advento do Consenso de Rotterdam (8,9) e o 
Position Statement da AE-PCOS Society (11,12), deve 
ser considerado também como uma causa a ser excluí-
da. O conceito de hirsutismo idiopático tem se modifi-
cado ao longo do tempo (56). Inicialmente foi caracte-
rizado como hirsutismo de causa desconhecida, após a 
exclusão de outras causas de síndromes hiperandrogê-
nicas. Um conceito atual e estrito é aquele que caracte-
riza o hirsutismo idiopático pela presença de hirsutismo 
associado a ciclos menstruais regulares e ovulatórios, na 
presença de normoandrogenemia e ovários normais à 
ultrassonografia, também com exclusão de outras cau-
sas de hiperandrogenismo. 

Finalmente, nas pacientes cuja apresentação inicial 
seja a presença de oligo/anovulação, o Consenso de 
Rotterdam sugere que sejam realizadas as dosagens de 
FSH e estradiol, com o objetivo de excluir-se o hipogo-
nadismo hipergonadotrófico ou falência ovariana pre-
matura, caracterizados por uma concentração aumenta-
da de FSH e diminuída de estradiol (8,9). 

CONSIDERAÇÕES FINAIS

O diagnóstico da SOP, por se tratar de uma síndro-
me, depende de uma combinação dos seus elementos 

fundamentais, com exclusão de outras doenças que 
podem se manifestar com fenótipo semelhante. Basica-
mente, três Consensos sugerem critérios diagnósticos 
para a síndrome, a partir de suas características fun-
damentais, hiperandrogenismo, hiperandrogenemia, 
disfunção menstrual e ovários policísticos. O primeiro 
Consenso surgiu em 1990 (3), definindo o que se pode 
chamar do fenótipo clássico da síndrome, caracteriza-
do pelo distúrbio menstrual e manifestações de exces-
so androgênico. Posteriormente, em 2003 (Consenso 
de Rotterdam) (8,9) e 2006 (AE-PCOS Society) (8,9), 
incorporam também como elemento fundamental da 
síndrome a morfologia ovariana policística, elemento 
este que não foi considerado no Consenso do NIH (3). 
A introdução da morfologia ovariana policística como 
elemento fundamental da síndrome pelo Consenso de 
Rotterdam levou em consideração que pacientes que 
apresentam essa morfologia são mais sensíveis à indu-
ção de ovulação que mulheres com ciclos menstruais 
regulares (57). Um avanço significativo foi o de se posi-
cionar sobre os critérios para a caracterização do ovário 
policístico ao ultrassom, tendo sido adotada a sugestão 
de um Consenso Internacional sobre o tema (7), tam-
bém recomendada pelos documentos que se seguiram 
ao do Consenso de Rotterdam (13,14,20,22).

Se até a década de 80 do século passado a SOP era 
considerada uma desordem com consequências repro-
dutiva e estética, com risco aumentado para carcinoma 
de endométrio, a partir dessa década várias evidências 
demonstraram também um risco também aumentado 
para diabetes tipo 2, dislipidemia, hipertensão arterial 
e possivelmente doença cardiovascular (58), possivel-
mente decorrente da presença da resistência à insulina. 
O objetivo do Consenso da AE-PCOS Society foi justa-
mente o de definir fenótipos possivelmente relaciona-
dos com resistência à insulina e consequentes distúrbios 
metabólicos. Considerando que o tratamento da SOP é 
inespecífico, a escolha do critério para seu diagnóstico 
deve levar em consideração o objetivo do tratamento, 
principalmente com relação à prevenção da doença car-
diovascular, motivo de um posicionamento específico 
da AE-PCOS Society (59). 

Uma dificuldade na aplicação dos critérios diagnós-
ticos para a SOP consiste na caracterização do excesso 
androgênico. O hirsutismo é aceito como um marcador 
confiável, mas a alopecia androgênica e a acne devem ser 
aceitos com reserva na ausência de distúrbio menstrual 
e hiperandrogenemia, principalmente em adolescentes. 
O mesmo ocorre com a hiperandrogenemia isolada, na 

Diagnóstico da síndrome dos ovários policísticos



Co
py

rig
ht

©
 A

BE
&

M
 to

do
s o

s d
ire

ito
s r

es
er

va
do

s.

14 Arq Bras Endocrinol Metab. 2011;55/1

ausência de sinais de excesso androgênico, devido a li-
mitações de ordem técnica relacionadas a dosagens de 
hormônios esteroides. Essas limitações podem ser con-
tornadas pelo emprego da cromatografia líquida de alta 
pressão, que pelo custo é inviável rotineiramente. Per-
manece como opção a demonstração de aumento da tes-
tosterona livre, seja por meio da aplicação da fórmula de 
Vermeulen ou do cálculo do índice de testosterona livre. 

Finalmente, a dificuldade está com relação ao diag-
nóstico da SOP em adolescentes, período no qual al-
gumas das características fundamentais da síndrome 
podem estar presentes ou serem um achado transitório. 
Assim, é prudente que esse diagnóstico seja feito so-
mente em adolescentes com a máxima probabilidade de 
apresentar a síndrome. De acordo com uma proposta 
de Carmina e cols. (60), seria necessária a presença dos 
três critérios do Consenso de Rotterdam (8,9). Adicio-
nalmente, somente o hirsutismo seria aceito como sinal 
de excesso androgênico e o distúrbio menstrual (oli-
gomenorreia) valorizado se presente por pelo menos 
dois anos.

APÊNDICE 

O cálculo da testosterona livre, realizado por meio da 
fórmula de Vermeulen, pode ser obtido no endereço 
eletrônico: http://www.issam.ch/freetesto.htm.

O cálculo do índice de testosterona livre é reali-
zado pela seguinte fórmula, assumindo-se que a con-
centração de albumina seja normal: Testosterona total 
(nM/L)/SHBG (nM/L) X 100.
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