
HIPERPLASIA E NEOPLASIA ENDOMETRIAIS DECORRENTES DA SÍNDROME 

DOS OVÁRIOS POLICÍSTICOS: MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS 

 

INTRODUÇÃO: Mundialmente, o câncer de endométrio é um dos tipos de câncer mais 

comuns na ginecologia e é classificado em dois, sendo o tipo I o mais frequente. Esse 

está associado a estimulação estrogênica endometrial sem contrarreguladores, tendo 

como principal causa a síndrome dos ovários policísticos (SOP) devido à anovulação 

crônica promovendo pequena ou ausente estimulação de progesterona. OBJETIVO: 

Discorrer sobre os mecanismos fisiopatológicos da relação entre a SOP e o 

desenvolvimento de hiperplasia e neoplasia endometrial. MÉTODO: Trata-se de uma 

revisão de literatura, em que foram realizadas buscas online nas bases de dados 

PUBMED e BVS, utilizando os descritores “Endometrial Neoplasms”, “Endometrial 

Hyperplasia”, “Polycystic Ovary Syndrome”, operadores booleanos OR e AND e o filtro 

de 10 anos. Selecionando os artigos que possuam identificação direta com o tema e 

excluindo os temas referentes a tratamento medicamentoso e infertilidade, totalizando 

9 artigos. RESULTADOS: As alterações fisiopatológicas na SOP começam a partir do 

aumento do estradiol devido a super expressão do RNAm da aromatase no local. 

Ademais, há um aumento da ativação de receptores de estrogênio alfa devido a 

diferentes vias como: a baixa expressão da proteína p27, que possui função de 

suprimir a proliferação de endométrio; maior atividade da via da proteína quinase 

ativada por mitógeno (MAPK), paralelamente uma menor atividade da via das 

proteínas SMADs que reprimiria a proliferação. Outrossim, os níveis elevados do 

regulador de transcrição PAX6, assim como o hiperinsulinismo, inibem a expressão 

da p27. Além dessa inibição, a insulina tem efeito mitogênico através da via 

fosfatidilinositol 3-quinases (PI3K)/Proteína quinase B (AKT). O hiperandrogenismo, 

por sua vez, associado ao aumento dos receptores androgênicos também promove 

proliferação anormal do endométrio. CONCLUSÃO: Portanto, os mecanismos 

fisiopatológicos da SOP, que envolvem a atuação estrogênica aumentada, a 

hiperinsulinemia e o hiperandrogenismo, atuam sinergicamente aumentando a 

probabilidade de hiperplasias e neoplasias endometriais. 

 

PALAVRAS-CHAVES: Síndrome do Ovário Policístico. Hiperplasia Endometrial. 

Neoplasias do Endométrio. 
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