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Introdução: A síndrome dos ovários policísticos (SOP) é uma condição associada a alterações 

hormonais e distúrbios no metabolismo da glicose. Entre suas principais características, destaca-se a 

resistência à insulina (RI), que desempenham papel central na desregulação metabólica. Evidências 

indicam que uma parcela significativa das mulheres com SOP apresenta alterações glicêmicas, incluindo 

pré-diabetes e diabetes mellitus tipo 2 (DM2), além de maior risco cardiovascular. Objetivos: Analisar 

a relação entre resistência à insulina e disfunção das células β pancreáticas na progressão de distúrbios 

glicêmicos em mulheres com SOP, destacando mecanismos fisiopatológicos e fatores associados. 

Metodologia: Realizou-se uma revisão integrativa da literatura nas bases SciELO, LILACS e PubMed, 

incluindo artigos publicados entre 2015 e 2025. Foram utilizados descritores relacionados à SOP, 

resistência à insulina, obesidade e DM2. Discussão: Mulheres com SOP apresentam maior prevalência 

de alterações no metabolismo da glicose, com taxas expressivas de pré-diabetes e risco elevado de 

progressão para DM2. A resistência à insulina leva à hiperinsulinemia compensatória, que inicialmente 

mantém a glicemia, mas, a longo prazo, contribui para a disfunção das células β pancreáticas. Isso resulta 

em redução progressiva da capacidade de secreção de insulina e agravamento do controle glicêmico. 

Além disso, a hiperinsulinemia estimula a produção de andrógenos e reduz os níveis de SHBG 

(Globulina Ligadora de Hormônios Sexuais), intensificando o hiperandrogenismo. No nível celular, a 

resistência insulínica na SOP está relacionada a defeitos pós-receptor, com comprometimento da via 

metabólica PI3K e preservação da via MAPK, o que perpetua alterações metabólicas e hormonais. O 

estresse do retículo endoplasmático também contribui para a disfunção das células β e para alterações 

ovarianas, criando um ciclo de retroalimentação negativa. Fatores como obesidade, predisposição 

genética e alterações epigenéticas agravam esse cenário, aumentando a heterogeneidade clínica da 

síndrome. Conclusão: A resistência à insulina constitui, pois, um elemento central na fisiopatologia da 

SOP. A progressão para DM2 ocorre de forma mais acelerada nessas pacientes, reforçando a importância 

do diagnóstico precoce e do monitoramento contínuo. A abordagem clínica deve ser individualizada, 

considerando fatores metabólicos, hormonais, genéticos e ambientais, com foco na prevenção de 

complicações a longo prazo. 
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