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1 INTRODUÇÃO 

Nos últimos anos, a microbiota intestinal se tornou um foco central de pesquisa 

científica por seu papel fundamental no metabolismo energético, na resposta 

imunológica e na regulação de processos inflamatórios. Mudanças nesse ecossistema 

microbiano, denominadas disbiose, têm sido associadas à resistência à insulina, 

obesidade e condições inflamatórias crônicas. Isso ressalta sua importância no estudo de 

distúrbios metabólicos e endócrinos (Lüll et al., 2021; Torres et al., 2018). Nesse 

cenário, aumenta-se o interesse em entender como a microbiota intestinal interage com 

condições complexas, como a síndrome dos ovários policísticos (SOP). 

A SOP é reconhecida como a endocrinopatia mais prevalente em mulheres em 

idade reprodutiva, afetando de 8% a 13% deste grupo, dependendo dos critérios 

diagnósticos empregados (Brasil, 2019; Escobar-Morreale, 2018). Estudos 

populacionais confirmam a alta prevalência e as características dessa condição (Azziz et 

al., 2004). Trata-se de uma condição diversa, caracterizada por anovulação crônica, 

ciclos menstruais irregulares, hiperandrogenismo e infertilidade. Além de afetar a 

reprodução, a síndrome está fortemente ligada à resistência à insulina, obesidade, 

diabetes tipo 2 e aumento do risco cardiovascular, sendo a resistência à insulina um 

componente central da sua fisiopatologia (Diamanti-Kandarakis; Dunaif, 2012). Isso a 



torna um desafio significativo para a saúde pública e para a qualidade de vida das 

mulheres afetadas. 

Pesquisas recentes sugerem que a alteração da microbiota intestinal pode ter um 

papel crucial na fisiopatologia da SOP. A disbiose, caracterizada pela diminuição da 

diversidade microbiana e pelo aumento de microrganismos pró-inflamatórios, contribui 

para mudanças metabólicas, como a intolerância à glicose e dislipidemias, além de 

agravar a inflamação sistêmica de baixo grau observada em mulheres com a síndrome 

(Qi Et Al., 2019; Lindheim et al., 2017). Esse desequilíbrio pode levar a distúrbios 

metabólicos, com alterações que se assemelham à progressão da intolerância à glicose 

que, por sua vez, pioram os sintomas clínicos da SOP, complicando as abordagens 

terapêuticas (Zhang et al., 2013) . 

Embora essa associação seja importante, ainda há lacunas consideráveis na 

literatura, principalmente em estudos realizados em modelos animais de SOP, que 

possibilitam a avaliação controlada dos processos biológicos dessa interação. Nesse 

contexto, entender a conexão entre a microbiota intestinal e os distúrbios metabólicos 

relacionados à síndrome é uma exigência tanto científica quanto clínica. 

Com base no que foi apresentado, o objetivo deste estudo é investigar, por meio 

de uma revisão sistemática da literatura, a conexão entre a desregulação da microbiota 

intestinal e o surgimento de distúrbios metabólicos em modelos animais com síndrome 

dos ovários policísticos. Com isso, busca-se expandir o conhecimento sobre os 

mecanismos fisiopatológicos envolvidos e fornecer suporte teórico para os profissionais 

de saúde que atendem mulheres com SOP, contribuindo para estratégias mais eficazes e 

integradas. 

 

2 REFERENCIAL TEÓRICO 

 

2.1 Relação entre SOP, Microbiota Intestinal e Distúrbios Metabólicos 

A conexão entre microbiota intestinal e perfis metabólicos constitui eixo central 

que relaciona a fisiopatologia endócrina e os distúrbios metabólicos observados na SOP. 

Estudos apontam diferenças na composição microbiana fecal de mulheres com SOP, 

incluindo redução da diversidade e alterações em gêneros produtores de metabólitos 

(Guo et al., 2016; Lindheim et al., 2017; Yu et al., 2022). 

Mecanisticamente, destacam-se dois caminhos principais: a maior 

permeabilidade intestinal, que aumenta a translocação de lipopolissacarídeos (LPS) e 



induz inflamação crônica de baixo grau; e a redução na produção de AGCC benéficos, 

como o butirato, que mantém a mucosa intestinal. Esses processos comprometem a 

sinalização da insulina e favorecem alterações ovarianas (Guo et al., 2016; Lindheim et 

al., 2017). 

Modelos animais reforçam essa ligação, mostrando que transplantes fecais de 

microbiota comprometida induzem resistência à insulina, disfunção hormonal e ganho 

de peso, enquanto a exposição a microbiota saudável protege contra tais alterações 

(Kelley et al., 2016; Qi et al., 2019; Torres et al., 2019). Pesquisas também sugerem que 

o eixo microbiota–ácidos biliares–IL-22 participa da regulação metabólica e 

reprodutiva, sendo um alvo potencial para intervenção terapêutica (Qi et al., 2019). 

Esses achados sugerem um ciclo de retroalimentação: alterações endócrinas e 

metabólicas afetam o ambiente intestinal, levando à disbiose, que intensifica inflamação 

e resistência à insulina, agravando as manifestações da SOP. Estratégias como 

probióticos, prebióticos, moduladores de ácidos biliares e transplante fecal têm sido 

investigadas como alternativas para reduzir inflamação e melhorar parâmetros 

metabólicos e reprodutivos (Guo et al., 2016;Lindheim et al., 2017; Qi et al., 2019; 

Torres et al., 2019; Yu et al., 2022). 

Assim, a literatura original converge para a importância da microbiota intestinal 

como mediadora e potencial moduladora da relação entre alterações metabólicas e 

disfunção reprodutiva na SOP, abrindo caminho para terapias inovadoras. 

 

3 MATERIAL E MÉTODOS 

3.1 Aquisição de evidências científicas 

Para esta revisão sistemática, seguimos o protocolo de acordo com os padrões e 

diretrizes da declaração PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic reviews 

and Meta-Analyses) 2020, para revisões sistemáticas e meta-análises, que visam 

aprimorar a qualidade e transparência na condução e relato de revisões sistemáticas 

(Page et al., 2021). 

3.2 Critérios de elegibilidade 

Foram incluídos artigos que atenderam aos seguintes critérios de inclusão: (a) 

publicações dos últimos dez anos (2015–2025); (b) escritos em inglês; (c) estudos 

experimentais conduzidos em modelos animais (camundongos ou ratos); (d) indução da 

síndrome dos ovários policísticos por letrozol ou outros métodos reconhecidos; (e) 



análise da composição ou modulação da microbiota intestinal; (f) avaliação de 

parâmetros metabólicos, hormonais e/ou reprodutivos. Os critérios de exclusão foram: 

(i) estudos realizados em humanos; (ii) revisões de literatura, relatos de caso, cartas ou 

resumos de congresso; (iii) estudos sem análise de microbiota intestinal; (iv) 

publicações duplicadas ou sem acesso ao texto completo. 

3.3 Fontes de informação 

A busca bibliográfica foi realizada entre agosto de 2025 e outubro de 2025. O 

objetivo da busca foi identificar estudos que relacionassem a microbiota intestinal à 

síndrome dos ovários policísticos em modelos animais. A base de dados utilizada para a 

pesquisa foi o PubMed. 

3.4 Estratégias de busca 

As palavras-chave utilizadas para a busca de documentos foram “polycystic 

ovary syndrome”, “PCOS”, “gut microbiota”, “intestinal microbiota”, “microbiome” e 

“animal model”.  A estratégia de busca aplicada foi: (“polycystic ovary syndrome” OR 

“PCOS”) AND (“gut microbiota” OR “intestinal microbiota” OR “microbiome”) AND 

(“animal model” OR “rat” OR “mouse”). Ao final da busca, foram identificados 236 

artigos que atendiam aos critérios de busca. Após a leitura dos títulos, resumos e 

métodos, foram aplicados os seguintes critérios de exclusão: Artigos com data de 

publicação anterior a 2015; Artigos escritos em idioma diferente do inglês; Artigos em 

que seres humanos foram usados para pesquisa; Revisões de literatura; Artigos que não 

relacionam a síndrome dos ovários policísticos com a microbiota intestinal. A Figura 1 

apresenta o processo da seleção dos artigos utilizados para a revisão da literatura, de 

acordo com a declaração PRISMA. 

 

4 RESULTADOS PARCIAIS 
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