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RESUMO

Esta revisão narrativa teve como objetivo avaliar possíveis riscos da associação entre 
a infecção por SARS-CoV-2 (causa da COVID-19) e as características metabólicas e 
endócrinas frequentemente encontradas em mulheres com a síndrome dos ovários 
policísticos (SOP). A COVID-19 é mais grave em indivíduos com obesidade, diabetes 
mellitus, dislipidemia e hipertensão arterial. Como essas condições são comorbi-
dades comumente associadas à SOP, foi hipotetizado que mulheres com SOP te-
riam maior risco de adquirir COVID-19 e desenvolver formas clínicas mais graves da 
doença. Considerando vários estudos epidemiológicos, a presente revisão mostra 
que mulheres com SOP têm risco 28% a 50% maior de serem infectadas pelo vírus 
SARS-CoV-2 em todas as idades e que, nessas mulheres, a COVID-19 está associada a 
maiores taxas de hospitalização, morbidade e mortalidade, especialmente naquelas 
com alterações no metabolismo de carboidratos e lipídios, hiperandrogenemia e 
aumento do tecido adiposo visceral. Os mecanismos que explicam o maior risco de 
infecção por COVID-19 em mulheres com SOP são considerados.

INTRODUÇÃO
A COVID-19 pode ser mais grave e acarretar maiores taxas de mortalidade em 
pacientes com comorbidades, como alterações hormonais, diabetes mellitus, 
obesidade, hipertensão arterial e dislipidemia.(1-3) Entre as alterações endó-
crinas, o hiperandrogenismo, a insuficiência adrenal e o hipertireoidismo po-
dem facilitar a aquisição da infecção e estar associados a formas clínicas mais 
graves da doença. A síndrome dos ovários policísticos (SOP), diagnosticada 
em 5% a 20% das mulheres em idade reprodutiva,(4-6) caracterizada por hi-
perandrogenismo (70%-80%), é frequentemente acompanhada de obesidade 
(29%-70%), intolerância à glicose (30%-40%), resistência à insulina (RI) (18%-
48%), diabetes mellitus (4%-26%), dislipidemia (70%-75%), hipertensão arte-
rial (5%-25%), doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA) (34%-70%) 
e inflamação crônica de baixo grau (20%-27%).(7-9) Esse espectro de achados 
clínicos e laboratoriais na SOP implica maior risco para o acometimento de 
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COVID-19 nas formas mais graves.(10-12) Este texto atualiza 
o conhecimento atual sobre o tema.

MÉTODOS
Esta revisão narrativa teve como objetivo identificar 
possíveis conexões entre a gravidade da COVID-19, os 
fenótipos da SOP e as comorbidades associadas. Foram 
identificadas as publicações mais relevantes nos últimos 
dois anos nas bases de dados PubMed, Web of Science 
e Google Scholar. A busca foi ampliada recuperando ci-
tações bibliográficas dos artigos obtidos. De modo iso-
lado, ou em combinação, os detratores “SOP e SARS-
Coronavírus”, “SOP e COVID-19”, “obesidade e COVID-19”, 
“hiperandrogenismo e COVID-19”, “IR e COVID-19”, “dislipi-
demia e COVID-19” foram utilizados na busca.

PREVALÊNCIA, FISIOPATOLOGIA E 
FATORES DE RISCO DA COVID-19
Dados epidemiológicos mostram que a COVID-19 é 
mais frequente em homens do que em mulheres e em 
idosos do que em crianças.(13) A taxa mundial de letali-
dade varia de 2,0%(14) a 7,2%.(15,16) Atualmente, estima-se 
que a COVID-19 já tenha acometido mais de 258 milhões 
de indivíduos em todo o mundo, acarretando mais de 
5 milhões de mortes.(17) As crianças representam 7% a 
27% de todos os casos de COVID-19, mas apenas 1,2% 
a 4,2% das hospitalizações.(18,19) Portadores assintomá-
ticos respondem pelas taxas de prevalência viral mal 
definidas; no entanto, essa taxa é estimada em 35%.(20) 
Soropositividade nos indivíduos assintomáticos testa-
dos foi estimada em 4,6% nos EUA, variando de 1,1% a 
14,2%.(21) Entre as idades de 18 e 44 anos, a proporção 
é de cerca de quatro a cinco casos não diagnosticados 
para cada caso diagnosticado de COVID-19.(21,22) A taxa 
geral de sequelas é de 0,30 a 0,43; entre aqueles que 
requerem hospitalização, é de 0,52.(23)

O período médio de incubação da COVID-19 é de 
cinco a seis dias, e os sintomas da COVID-19 variam 
de indivíduos totalmente assintomáticos a pacientes 
com sintomas de resfriados comuns, queda na satu-
ração de oxigênio, disfunção pulmonar e morte.(19) A 
idade avançada está associada a maior risco de sinto-
mas persistentes, tais como fadiga, dispneia, insônia, 
artralgias e problemas de memória.(22,23) Vale ressaltar 
que o Centro de Controle de Doenças dos EUA lista 
cerca de 25 anormalidades clínico-laboratoriais asso-
ciadas ao aumento da prevalência de COVID-19, en-
tre elas: câncer, diabetes mellitus, imunossupressão, 
doenças cardíacas, doença pulmonar obstrutiva crôni-
ca, obesidade, gravidez, tabagismo, doença hepática e 
hipertensão arterial.(24)

Para entrar nas células, a proteína S spike do 
SARS-CoV-2 requer dois receptores enzimáticos: o recep-
tor da enzima conversora de angiotensina 2 (ACE2) e o da 
serina 2 transmembrana protease (TMPRSS2).(25) Apesar 
de a COVID-19 ter incidência menor em indivíduos mais 

jovens e do sexo feminino, várias comorbidades facili-
tam a infecção por SARS-CoV-2 e podem aumentar o ris-
co de COVID-19 nessas populações.(7) A COVID-19 é mais 
grave em pacientes com hipertensão, doença cardíaca, 
doença pulmonar, doença renal crônica e doença hepá-
tica.(26-28) Além disso, várias condições endócrinas foram 
associadas a maior frequência de COVID-19. O hiperan-
drogenismo pode facilitar a infecção por SARS-CoV-2 e, 
por esse motivo, a SOP aumenta o risco de COVID-19 em 
quase 30%, mesmo após ajuste para índice de massa 
corporal (IMC), idade e alteração na regulação da gli-
cose.(12) A associação entre SOP e COVID-19 foi recen-
temente examinada, e esta revisão traduz e repercute 
esses achados.(29)

Parece que a probabilidade de aquisição e a gravi-
dade da COVID-19 é ligeiramente maior nos homens, 
e as diferenças imunológicas e hormonais entre ho-
mens e mulheres podem explicar esse fenômeno.(30-36) 
Os efeitos dos níveis de androgênios na expressão de 
ACE2 e TMPRSS2 podem explicar as diferenças de gê-
nero na gravidade da doença.(31,32,37-39) Por outro lado, 
o estradiol – e possivelmente a progesterona – pode 
proteger as mulheres.(40) Os estrogênios promovem a 
produção de citocinas anti-inflamatórias, aumentam 
o número de células T e B auxiliares, resultando, as-
sim, em maior produção de anticorpos e favorecendo 
a migração de macrófagos e monócitos para os tecidos 
infectados.(36) Além disso, as mulheres, quando com-
paradas com os homens, têm respostas imunes mais 
robustas na eliminação da carga viral.(41)

Além dos esteroides sexuais, a obesidade, a disli-
pidemia, a RI e o diabetes mellitus também modulam 
ou pioram a COVID-19.(42,43) A obesidade, caracterizada 
por hipóxia do tecido adiposo, resulta em aumento na 
produção de citocinas pró-inflamatórias. O tecido adi-
poso também é, ao mesmo tempo, alvo e reservatório 
do SARS-CoV-2.(44) Na obesidade, os riscos de hospita-
lização e óbito são três vezes maiores.(45-47) A dislipide-
mia é uma das comorbidades mais comuns que pioram 
a COVID-19. Duas metanálises mostraram que, mesmo 
controlando idade e sexo, a dislipidemia aumenta a 
gravidade da COVID-19.(43,48,49) Pacientes com diabetes 
mellitus têm maior suscetibilidade a infecções, e a in-
fecção por SARS-CoV-2 em indivíduos diabéticos está 
associada mais frequentemente a resultados adver-
sos.(50) Como a hiperglicemia participa da patogênese e 
dos desfechos das infecções respiratórias,(51) quando in-
fectadas com vírus respiratórios as pacientes com dia-
betes podem apresentar cargas virais mais altas.(50,52,53)

Certas endocrinopatias, como disfunção tireoidiana, 
disfunção adrenal e hiperandrogenismo, estão relaciona-
das ao aumento da suscetibilidade à COVID-19 e à maior 
gravidade das manifestações clínicas.(4,54,55) Parece haver 
um efeito direto do coronavírus na glândula tireoide, 
mas poucos dados sobre a relação entre a infecção por 
COVID-19 e a disfunção da tireoide estão disponíveis.(55,56) 
Disfunção tireoidiana foi relatada em 11% dos indivíduos 
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hospitalizados com COVID-19, sendo tireotoxicose em 94%, 
hipotireoidismo manifesto em 6% e hipertireoidismo sub-
clínico em 14%.(54) Com base nos níveis de TSH, hipertireoi-
dismo foi identificado em 20% e hipotireoidismo em 5% 
dos pacientes hospitalizados.(54) Em relação aos pacientes 
com diagnóstico prévio de hipertireoidismo tratados com 
medicamentos antitireoidianos, o risco de agranulocitose 
se sobrepõe ao da COVID-19, e a solicitação de hemogra-
ma é recomendada na suspeita de infecção.(54) A insufi-
ciência adrenal pode aumentar o risco de COVID-19 devido 
à função anormal de neutrófilos e células natural killer 
(NK).(57) Parece que a COVID-19 promove degeneração e 

necrose das células corticais adrenais mediante um efei-
to citopático do vírus.(58) No caso de suspeita de infecção 
por SARS-CoV-2 em pacientes com insuficiência adrenal, 
a dosagem de hidrocortisona deve ser rapidamente ajus-
tada.(58) É importante ressaltar que não é fácil alcançar 
concentrações fisiológicas de cortisol em pacientes com 
insuficiência adrenal e COVID-19. Pacientes com doença 
de Cushing também podem ter maior risco de COVID-19 e 
manifestações graves.(4,59,60)

Em geral, a resposta imune antiviral comprometi-
da ao SARS-CoV-2 em homens foi atribuída aos níveis 
de androgênios.(61) Por outro lado, nas mulheres, o 

ADAMH: desintegrina metalopeptidase domínio 17; ACE2: enzima conversora de angiotensina 2; TMPRSS2: serina protease 2 transmembrana. 
Tradução e reprodução com permissão de Creative Commons Attribution License.
Fonte: Gilbert EW, Tay CT, Hiam DS, Teede HJ, Moran LJ. Comorbidities and complications of polycystic ovary syndrome: an overview of systematic reviews. Clin 
Endocrinol. 2018;89(6):683-99.(68) Rezq S, Huffman AM, Basnet J, Yanes Cardozo LL, Romero DG. Cardiac and renal SARS-CoV-2 viral entry protein regulation by 
androgens and diet: implications for polycystic ovary syndrome and COVID-19. Int J Mol Sci. 2021;22(18):9746.(69)

Figura 1. Mecanismos propostos para explicar o maior risco de ocorrência de eventos cardiorrenais graves em mulheres com 
SOP, quando comparadas com mulheres normais. Painéis A e B: mulheres com SOP apresentam aumento do peso corporal e da 
massa gordurosa e hipertrofia nas respostas cardíaca e renal, quando comparadas com mulheres normais. Painéis C e D: níveis de 
androgênios regulam de modo diferente a expressão de proteases proteicas e receptores TMPRSS2 e ACE2 nas células cardíacas e 
renais, facilitando a entrada do vírus SARS-CoV-2 nessas células
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hipoestrogenismo por ovariectomia ou o tratamento 
com antiestrogênios parecem aumentar a morbidade 
e a mortalidade. Esses dados sugerem efeito protetor 
do estrogênio(61-63) e efeito deletério dos androgênios.(60)

COVID-19 E SOP 
Em mulheres em idade reprodutiva, a prevalência de 
SOP varia de 5% a 20%,(4,5) dependendo da idade, etnia 
e critérios utilizados para o diagnóstico.(10) Os critérios 
de Rotterdam com a subclassificação de fenótipos da 
SOP são atualmente recomendados.(64) Assim, mulheres 
com SOP apresentam quatro fenótipos de acordo com 
a presença ou ausência de hiperandrogenismo, oligo/
anovulação, amenorreia e morfologia de ovário poli-
cístico (PCOM) pela ultrassonografia. Esses fenótipos 
podem estar associados a proporções variadas de co-
morbidades como obesidade (38%-88%), hipertensão 
arterial (5%-25%), intolerância à glicose (30%-40%), RI 
(30%-70%), dislipidemia (70%-75%), DHGNA (24%-55%) 
e esteato-hepatite não alcoólica (44%). No entanto, as 
características clínicas mais importantes da SOP são hi-
perandrogenemia, obesidade visceral e RI.(64-67)

Estudos epidemiológicos sugerem que mulheres 
com SOP são mais suscetíveis a infecções do que mu-
lheres sem SOP. A incidência bruta de COVID-19 foi 
constatada em 18,1 por 1.000 pessoas-ano entre mu-
lheres com SOP e em 11,9 por 1.000 pessoas-ano entre 
aquelas sem SOP.(11,12) Um estudo de base populacio-
nal no Reino Unido, incluindo mais de 21.000 pacien-
tes com SOP, com idade média de 39 anos, constatou 
que as pacientes com SOP têm um risco 51% maior de 
COVID-19. Esse risco diminuiu para 28% após o ajus-
te para idade, IMC e outras variáveis de confusão.(11) 
Apesar de serem jovens e do sexo feminino, as pacien-
tes com SOP têm a desvantagem de apresentar comor-
bidades que podem aumentar os riscos de COVID-19 
na forma grave (Figura 1).(68,69) 

A RI associada a hiperinsulinemia, ganho de peso 
e obesidade aumenta a esteroidogênese e o hiperan-
drogenismo. Em conjunto, esses fatores são frequen-
tes na SOP e explicam ser mais prevalente a asso-
ciação entre SOP e infecção por SARS-CoV-2.(69) Além 
disso, as características endócrinas e imunológicas 
da SOP levam à disfunção imunológica e a um esta-
do inflamatório crônico de baixo grau.(69) Em adição, 
os níveis de vitamina D são baixos e negativamente 
associados a várias comorbidades na SOP e também 
à COVID-19.(70-74)

ASPECTOS CLÍNICOS DA COVID-19 
NOS VÁRIOS FENÓTIPOS DA SOP E 
COMORBIDADES ASSOCIADAS
Como já afirmado, a relevância clínica dos fenótipos da 
SOP é baseada na presença ou ausência de anovula-
ção, hiperandrogenemia, obesidade, hiperinsulinemia 
e inflamação crônica de baixo grau, risco variável para 

diabetes mellitus tipo 2 (DM2), dislipidemia e doença 
cardiovascular.(75) A prevalência dessas condições na 
SOP varia entre as populações.(10,76) Em outras palavras, 
a importância clínica da COVID-19 em mulheres com 
SOP pode estar associada ao fenótipo.

SOP com hiperandrogenismo
Os níveis de testosterona, frequentemente aumen-
tados em pacientes com SOP,(10,76) inibem a imuni-
dade e controlam a expressão de TMPRRS2 e ACE2, 
facilitando a penetração viral nas células de vários 
tecidos.(34,38,39,60,62,77) Assim, os androgênios favorecem a 
infecção por SARS-CoV-2(38,39,77-81) em humanos e em mo-
delos animais.(77) Além da maior suscetibilidade ao vírus 
SARS-CoV-2, as mulheres com fenótipo hiperandrogêni-
co da SOP apresentam sintomas mais pronunciados do 
que as mulheres com SOP e níveis normais de androgê-
nios.(82) O papel da hiperandrogenemia na gravidade da 
COVID-19 tem suporte nos benefícios dos antiandrogê-
nios contra manifestações graves da COVID-19.(7,34)

SOP com obesidade
Os principais fatores contribuintes para o desenvol-
vimento de formas clínicas mais graves de COVID-19 
na obesidade são a disfunção respiratória associa-
da,(83,84) superexpressão de ACE2 nos adipócitos, infla-
mação crônica e hiperativação do sistema imunológi-
co.(45,85,86) Indivíduos com IMC acima de 30 kg/m2 têm 
maior risco de morte por COVID-19,(84,87) mesmo após 
o controle para idade e sexo.(88,89) Além disso, a obe-
sidade está associada à RI, levando a respostas imu-
nes amplificadas.(90,91) Níveis aumentados de citocinas 
pró-inflamatórias, células NK e células T invariantes 
associadas às mucosas também estão implicados na 
patogênese da COVID-19.(85,92,93) A elevação da dipeptidil 
peptidase 4 (DPP-4) pró-inflamatória e a hiperinsuli-
nemia aumentam o risco de COVID-19 na obesidade.(94) 
A DPP-4 pode interagir com o domínio S1 da glico-
proteína viral do SARS-CoV-2, permitindo que o vírus 
entre nas células com maior facilidade.(94,95) A coexis-
tência de hipoventilação e apneia do sono na SOP, 
associada à obesidade, compromete a função respi-
ratória.(96) Consequentemente, a obesidade está asso-
ciada a maior gravidade, pior prognóstico e aumen-
to das taxas de tromboembolismo e mortalidade por 
COVID-19 na SOP.(16,96-98) A expressão de ACE2 também é 
maior tanto no tecido adiposo subcutâneo como no 
tecido adiposo visceral na SOP, facilitando a entrada 
do SARS-CoV-2 na célula.(99)

SOP com RI ou diabetes mellitus
Existem vários mecanismos pelos quais a disglicemia 
aumenta a suscetibilidade à COVID-19 grave.(99,100) Esses 
incluem maior afinidade ou ligação do SARS-CoV-2 aos 
receptores ACE2 na célula e aumento da expressão 



Riscos de infecção por SARS-CoV-2 e COVID-19 em mulheres com síndrome dos ovários policísticos
Risks of SARS-CoV-2 and COVID-19 infection in women with polycystic ovary syndrome

| 635 FEMINA 2022;50(10):631-40

de ACE2 por meio da atividade reduzida da ADAMTS 
17 como consequência da hiperinsulinemia.(101,102) Há 
também redução da eliminação viral, regulação po-
sitiva de ACE2 por meio do bloqueio do sistema re-
nina-angiotensina e redução da função das células T 
com fagocitose defeituosa dos neutrófilos, monócitos 
e macrófagos.(103) Há também maior suscetibilidade à 
hiperinflamação(88) e níveis aumentados de DPP-4.(94) 
A disglicemia também ativa a plasmina e a trombina, 
levando a um estado de hipercoagulabilidade.(98,104-109) 
Finalmente, a ligação do SARS-CoV-2 ao receptor ACE2 
pode danificar as células β-pancreáticas, sobrecarre-
gando o efeito protetor do sistema renina-angiotensi-
na, resultando em RI e aumento da internalização do 
SARS-CoV-2.(110,111) A resposta imune alterada em esta-
dos hiperglicêmicos é mediada pela inibição da pro-
liferação de linfócitos e pelo comprometimento das 
funções de macrófagos e neutrófilos.(112)

Como alterações do metabolismo dos carboidra-
tos são encontradas em 30% a 70% das mulheres com 
SOP, essas condições são marcadores clínicos úteis 
de COVID-19 mais grave nessas mulheres.(113) Também 
na SOP, a RI está associada ao aumento de citocinas 
pró-inflamatórias e níveis mais elevados de expressão 
da ACE2.(114) Parece que a metformina, frequentemen-
te usada em mulheres com SOP com RI, tem efeitos 
antivirais mediados pela ativação da proteína quina-
se ativada por adenosina monofosfato, modificando o 
receptor ACE2 e bloqueando a entrada de SARS-CoV-2 
nas células.(115) Deve-se notar que, na presença de de-
sidratação acentuada e insuficiência renal na COVID-19 
grave, a metformina deve ser descontinuada.(114-117) Na 
associação da SOP com DM2 e COVID-19, podem-se 
usar inibidores da DPP-4; no entanto, a insulina é o 
tratamento de escolha.(101,116)

SOP com dislipidemia
A dislipidemia aumenta a gravidade e a mortalidade 
da COVID-19.(117) Níveis mais baixos de lipoproteína de 
colesterol de alta densidade impedem a estimulação 
do transporte reverso de colesterol dos compartimen-
tos periféricos para o fígado, a modulação do sistema 
imunológico e o controle de infecções. Estudos ante-
riores mostraram que níveis mais baixos de coleste-
rol total e de lipoproteína colesterol de baixa densi-
dade foram associados ao aumento da gravidade da 
COVID-19.(43,118) Os investigadores relataram ainda que a 
hipercolesterolemia estimula a resposta inflamatória 
e aumenta a mortalidade por COVID-19.(118-120) Apesar de 
várias publicações apoiarem o maior risco de COVID-19 
em pacientes dislipidêmicos, estudos mais robustos 
são necessários.(43)

Mulheres com SOP têm risco aumentado de hiper-
lipidemia, DHGNA e obesidade central, condições for-
temente associadas ao hiperandrogenismo.(118,121) Essas 
alterações estão associadas a maior taxa de hospita-
lização por COVID-19.(120) Em cerca de 5% dos pacientes 

com COVID-19, a hiperlipidemia pode estar presente.(122) 
Relatórios anteriores já tinham associado diferentes 
infecções por SARS com dislipidemia.(121,123) Além disso, 
o tratamento com estatinas mediado por seus efeitos 
imunomoduladores pode reduzir a gravidade e a mor-
talidade da doença em pacientes com dislipidemia.(49,124) 
Existem ainda relatos da eficácia do tratamento com 
estatinas contra algumas infecções virais.(124,125) O trata-
mento da infecção por COVID-19 com estatinas em mu-
lheres dislipidêmicas com SOP deve ser examinado.

SOP com hipertensão arterial
Apesar dos dados limitados, a hipertensão é consi-
derada um dos fatores de risco mais críticos para a 
COVID-19. A perda de ACE2 pela ligação do SARS-CoV-2 
pode deslocar o sistema para maior expressão de an-
giotensina II, ativando o sistema renina-angiotensina-
-aldosterona, com vasoconstrição, retenção de sódio, 
estresse oxidativo, fibrose e aumento nos níveis ba-
sais de angiotensina (1-7).(34,126,127) A taxa de hiperten-
são em pacientes acometidos com COVID-19 varia de 
10% a 34%.(128) Mulheres com SOP têm pressão arterial 
mais alta do que mulheres sem SOP, particularmente 
aquelas com níveis séricos de androgênios aumenta-
dos,(10,129) resultando em ativação do sistema renina-
-angiotensina nessas pacientes.(78,127,129) Pacientes com 
hipertensão arterial com ou sem SOP têm um risco de 
morte por COVID-19 três a quatro vezes maior.(130,131) É 
importante notar que os bloqueadores da enzima con-
versora de angiotensina atenuam o risco de COVID-19 
em pacientes hipertensas.(128,132,133)

SOP com inflamação crônica de baixo grau
O risco de COVID-19 é alto em indivíduos com condi-
ções preexistentes que prejudicam a resposta imune 
e amplificam as respostas pró-inflamatórias. Portanto, 
qualquer condição que envolva um estado inflama-
tório crônico pode predispor o paciente a adquirir 
SARS-CoV-2 e desenvolver COVID-19 na forma mais 
grave.(134) A inflamação pode estar associada a IMC ele-
vado, obesidade, hipertensão arterial e diabetes.(135) A 
condição inflamatória preexistente na SOP torna essas 
mulheres mais suscetíveis à ativação das vias pró-in-
flamatórias em resposta às infecções,(135) independen-
temente da massa gorda total.(136) A obesidade central 
na SOP com adipócitos disfuncionais está associada 
a superprodução de citocinas pelo tecido adiposo(9) e 
estado inflamatório crônico,(10) favorecendo a COVID-19 
em mulheres com SOP.(136-138)

SOP com deficiência de vitamina D
A vitamina D influencia as respostas imunes inatas e 
adaptativas e inibe a liberação de citocinas pró-infla-
matórias dos macrófagos em resposta a vários tipos de 
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vírus.(71,139) Níveis mais baixos de vitamina D têm sido as-
sociados a alteração do sistema imunológico e maior 
risco de COVID-19.(140) Como cerca de 60% das mulheres 
com SOP apresentam algum grau de deficiência de vita-
mina D,(141) presume-se que uma diminuição nos níveis 
dessa vitamina predispõe essas pacientes a um risco 
de COVID-19 mais grave.(139) Na SOP, os níveis diminuídos 
de vitamina D estão associados a fatores ligados aos 
painéis sistêmicos de citocinas derivadas de macrófa-
gos.(69,70,142) A suplementação de vitamina D demonstrou 
ser capaz de reduzir o risco de COVID-19 por compro-
metimento da maturação dos macrófagos e diminuição 
dos níveis séricos de citocinas pró-inflamatórias.(139)

CONCLUSÃO
A COVID-19 tem sido consistentemente relatada como 
mais grave e fatal na presença de comorbidades. 
Enquanto a idade jovem e o sexo feminino parecem ser 
fatores de proteção, a obesidade, a DM2 e a hiperten-
são arterial são fatores predisponentes significativos. O 
estado inflamatório crônico de baixo grau é o compo-
nente central que associa essas condições subjacentes 
aos maus resultados da COVID-19. Considerando que 
o estado inflamatório crônico é encontrado em quase 
30% das pacientes com SOP, a terapia da COVID-19 deve 
ser adaptada para mulheres com a síndrome. Algumas 
disfunções endócrinas também facilitam a infecção por 
SARS-CoV-2 e colaboram para a gravidade da COVID-19. 
O hiperandrogenismo presente em 80% das pacientes 
com SOP inibe a imunidade e controla a expressão de 
TMPRRS2 e ACE2, facilitando a invasão viral nas célu-
las. A prescrição de antiandrogênios parece ter efeito 
benéfico nas manifestações da COVID-19. A obesidade, 
principal fator contribuinte para a COVID-19 grave, está 
associada a respostas imunes amplificadas, aumento 
dos níveis de citocinas pró-inflamatórias, níveis mais 
altos de DPP-4 e hiperinsulinemia. Como a obesidade é 
encontrada em 30% a 70% das mulheres com SOP, a in-
fecção por SARS-CoV-2 na SOP requer tratamento espe-
cífico para a RI coexistente. A prescrição de metformina 
para essas pacientes parece modificar o receptor ACE2 e 
bloquear a entrada do SARS-CoV-2 nas células. Por ou-
tro lado, a hipercolesterolemia também parece aumen-
tar a gravidade da infecção por COVID-19 e a dislipide-
mia, encontrada em dois terços das mulheres com SOP, 
e está intimamente associada ao hiperandrogenismo 
e à obesidade central. Por sua vez, a hipercolesterole-
mia estimula a resposta inflamatória e aumenta a taxa 
de mortalidade por COVID-19. As estatinas podem mo-
dular a inflamação e as respostas imunes; seu uso na 
COVID-19 em mulheres com SOP precisa ser investigado. 
É plausível concluir que a associação entre infecção por 
COVID-19 e SOP resulta em manifestações clínicas mais 
graves. Assim, protocolos específicos para o atendimen-
to dessas mulheres devem ser desenvolvidos.
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