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RESUMEN 

COVID-19 es la enfermedad causada por el coronavirus del síndrome respiratorio 

agudo severo 2. La carga viral y las concentraciones de algunos componentes en 

la sangre se han relacionado con la gravedad de esta enfermedad, sin embargo, no 

se ha estudiado la relación entre ellos, ni se han evaluado en personas que no han 

desarrollado síntomas. El objetivo de esta investigación fue evaluar la relación entre 

marcadores de inflamación y de alteración metabólica sistémica con la carga viral 

en personas portadoras del virus SARS-CoV-2. Se trató de un estudio de corte 

transversal correlacional. Se identificó por qPCR el virus SARS-CoV-2 en cDNA de 

exudados orofaríngeos, así como la expresión de ACE2R. Se cuantificaron 

interleucina-6, hormonas sexuales y marcadores de alteración metabólica en los 

sueros de los participantes. Los datos se agruparon según la presencia y 

abundancia del virus SARS-CoV-2, se compararon medianas y se hicieron 

correlaciones de Spearman. En su mayoría se detectó la presencia del virus SARS-

CoV-2 (72%), las mujeres presentaron mayor proporción de presencia del virus 

(78.8% vs 68.5%), sin embargo, se observó que los hombres de 18 a 29 años 

presentaron la mayor proporción para la carga viral moderada/alta y ésta fue 

descendiendo conforme avanzaba la edad. Se observó que los hombres, 

presentaron cifras más altas en la mayoría de los marcadores metabólicos alterados 

y las más bajas para la IL-6; sin encontrar diferencias significativas en la mayoría 

de ellos. La testosterona presentó correlación significativa positiva con la expresión 

de ACE2R y con la carga viral. Los resultados sugieren que la testosterona 

incrementa abundancia del ACE2R y, por tanto, mayor propensión a infección por 

SARS-CoV-2. 

Palabras clave: COVID-19, carga viral, marcadores metabólicos, testosterona, 

SARS-COV-2. 
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ABSTRACT 

COVID-19 is the disease caused by the severe acute respiratory syndrome 

coronavirus 2. The viral load and the concentrations of some components in the 

blood have been related to the severity of this disease, however, the relationship 

between them has not been studied, nor has been evaluated in people who have 

not developed symptoms. The objective of this research was to evaluate the 

relationship between markers of inflammation and systemic metabolic alteration with 

the viral load in people carrying the SARS-CoV-2 virus. This was a cross-sectional 

correlational study. SARS-CoV-2 was identified by qPCR in cDNA of oropharyngeal 

exudates as well as the expression of ACE2R. Interleukin-6, sex hormones and 

markers of metabolic alteration were quantified in the participants' sera. Data were 

grouped according to the presence and abundance of the SARS-CoV-2, medians 

were compared and Spearman correlations were made. Most of the presence of the 

SARS-CoV-2 was detected (72%), women presented a higher proportion of 

presence of the virus (78.8% vs 68.5%), however, it was observed that men between 

18 and 29 years old presented the highest proportion for moderate/high viral load 

and this decreased as age advanced. It was observed that men presented higher 

values in most of the altered metabolic markers and the lowest ones for IL-6; without 

finding significant differences in most of them. Testosterone presented a significant 

positive correlation with ACE2R expression and viral load. The results suggest that 

testosterone increases the abundance of ACE2R and, therefore, a greater 

propensity for SARS-CoV-2 infection. 

Palabras clave: COVID-19, viral load, metabolic markers, testosterone, SARS-

COV-2. 
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1. Introducción 

La pandemia por COVID-19 ha sido una de las más grandes crisis de salud pública 

en el mundo, representando todo un reto para el personal de salud y la comunidad 

científica (Kowalska y col., 2022; Malik y col., 2021). Como consecuencia de su 

difícil control, ante su rápida y continua trasmisión, afectó drásticamente la vida 

como se conocía en los diferentes sectores como el social, económico, político, 

científico, industrial, de transporte y médico en gran parte del mundo (Kowalska y 

col., 2022; Liu y col., 2021; Shivalkar y col., 2021). Esta crisis acentuó muchas de 

las problemáticas que existían previamente como las desigualdades 

socieconómicas, enfermedades físicas y psicológicas, contaminación 

medioambiental, desempleo, rezagos educativos, estilos de vida poco saludables, 

entre otros. De acuerdo con la perspectiva de algunos autores, lo que prosigue es 

descansar la mente para poder superar esta crisis y a los gobiernos les toca formular 

políticas para reducir las desigualdades y mejorar el crecimiento (Das y col., 2021).  

A pesar de todos los esfuerzos que se han realizado para controlar la pandemia, 

aún hay pocas vacunas disponibles para prevenir la enfermedad y muchas de ellas 

se encuentran en la etapa de desarrollo preclínica o clínica, casi 10 han recibido su 

aprobación para su uso seguro y eficaz. Además, en cuanto al tratamiento aún no 

existe una prescripción específica. Por lo que en varias regiones del mundo el 

distanciamiento social y la desinfección siguen siendo sus únicas opciones 

disponibles para prevenir la infección (Shivalkar y col., 2021). De acuerdo con el 

reporte semanal de la Organización Mundial de la Salud para el 22 de noviembre 

del 2023, a nivel mundial se alcanzó un número acumulado de casos confirmados 

superior a los 772.1 millones y un número acumulado de muertes superior a los 6,9 

millones; de los cuales 17,271 fueron casos nuevos y 110 nuevas muertes en los 

últimos 7 días.  Se han administrado 13, 534, 602, 932 dosis de vacunas, las cuales 

representan 5, 597, 865, 750 personas vacunadas con al menos una dosis y 5, 158, 

345, 317 personas completamente vacunadas (World Health Organization, 2023). 

En la región de las Américas, para el esta misma fecha, se reportaron 193,324,321 
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casos confirmados acumulados y 2,971,089 muertes acumuladas, sin el registro de 

casos nuevos ni muertes nuevas en la última semana (Organización Panamericana 

de la Salud, 2023). En cuanto a la cantidad de casos y muertes acumuladas, en 

México se reportaron 7,693,120 casos y 334,786 muertes, con cero casos nuevos 

y cero muertes nuevas en la última semana para el 22 de noviembre del 2023 (World 

Health Organization, 2023). 

Actualmente se puede observar un descenso en el número de casos y de muertes, 

sin embargo, en los momentos más críticos de la pandemia, los pacientes graves 

por COVID-19 fueron un reto para los sistemas de salud, ya que en la gran mayoría 

de los países los hospitales alcanzaron e incluso superaron las capacidades 

máximas de las unidades de cuidados intensivos (Dings y col., 2022). En general 

se observó que el 81% de los casos eran leves y asintomáticos, el 14% eran severos 

y el 5% eran críticos, sin embargo, el 49% de los casos críticos resultaban ser casos 

fatales (Malagón-Rojas y col., 2020; Sanz y col., 2021; Wu y McGoogan, 2020), ya 

que la probabilidad de obtener un resultado alentador disminuye conforme la 

enfermedad progresa a un estado severo o crítico (Izcovich y col., 2020; Mahat y 

col., 2021).  

La incidencia de casos asintomáticos puede ir desde el 1.6 hasta el 56.5%. Ser un 

paciente asintomático se refiere a que mediante la reacción en cadena de la 

polimerasa con transcriptasa inversa (RT-PCR) se detecta la presencia del ácido 

nucleico viral del SARS-CoV-2, pero la persona no desarrolla signos clínicos, ni 

radiológicos típicos de la COVID-19. A pesar de que estas personas no desarrollan 

la enfermedad si pueden trasmitir el virus, dificultando así el control de contagios 

(Gao y col., 2020; Malagón-Rojas y col., 2020). Ya se han investigado los factores 

que influyen en el desarrollo del fenotipo grave de COVID-19 que deriva en 

hospitalización, ingreso a la unidad de cuidados intensivos, intubación o ventilación 

mecánica, o muerte. Entre ellos se encuentra la edad (>65 años), el sexo, un 

sistema inmunológico inmunocomprometido y comorbilidades como el cáncer, 

enfermedades pulmonares y cardiacas, enfermedades metabólicas como como 
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diabetes tipo 2, obesidad y síndrome metabólico (Izcovich y col., 2020; Tsoukalas y 

col., 2021). 

Otros factores que se han relacionado la gravedad de esta enfermedad son la carga 

viral (Sanz y col., 2021) y las concentraciones de algunos componentes en la 

sangre, tal como algunas citoquinas pro inflamatorias (Anka y col., 2021; Liu y col., 

2020a; Qin y col., 2020) y las concentraciones de ciertos lípidos (Wei y col., 2020; 

Zinellu y col., 2021), sin embargo aún no se conoce la relación que pudiera existir 

entre cada uno de estos elementos, ni se ha estudiado que sucede con estos 

elementos en las personas que no han desarrollado síntomas. Por ello, el objetivo 

del presente estudio es conocer la relación que existe entre los marcadores de 

inflamación y de alteración metabólica sistémica con la carga viral en personas 

portadoras del virus SARS-CoV-2. 
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2. Antecedentes 

2.1 Características del virus SARS-CoV-2 

COVID-19 es la infección causada por el coronavirus del síndrome respiratorio 

agudo severo 2 (SARS-CoV-2, por sus siglas en inglés), el cual fue descubierto por 

primera vez en diciembre del 2019, en Wuhan, China, donde se identificaron una 

serie de casos de neumonía viral. Al poco tiempo, el virus comenzó a esparcirse por 

más provincias de China y posteriormente en Tailandia, Japón, Corea del Sur y 

Estados Unidos (Huang y col., 2020). Debido al acelerado incremento de casos en 

todo el mundo, para el 31 de enero del 2020 la Organización mundial de la salud 

(OMS) declaró un estado de emergencia de salud pública internacional y finalmente 

el 11 de Marzo del 2020 fue reconocida como pandemia mundial (Aboughdir y col., 

2020). 

SARS-CoV-2 pertenece a la familia Coronaviridae, en donde solo 7 coronavirus han 

infectado de una especie a otra y de los cuales solo 3 han provocado infecciones 

mortales en los humanos, el coronavirus del síndrome respiratorio agudo severo 

(SARS-CoV, por sus siglas en inglés), el coronavirus del síndrome respiratorio de 

Medio Oriente (MERS, por sus siglas en inglés) y el virus SARS-CoV-2 (Aboughdir 

y col., 2020; Kumar y Al Khodor, 2020).  

SARS-CoV-2 es un virus envuelto, no segmentado y de una sola cadena positiva 

de ARN. Tiene un diámetro de entre 50 y 200 nm de diámetro y es uno de los virus 

con ARN más grande. Tiene un genoma de +ssRNA de 29.9 kilobases (kb) de 

longitud, con un casquillo 5’ y una cola de poli-A en su estructura, el cual codifica a 

27 proteínas (Kumar y Al Khodor, 2020). De acuerdo a estudios filogenéticos, este 

virus comparte el 79.5% de la secuencia del virus SARS-CoV y el 50% del virus 

MERS-CoV (Gubernatorova y col., 2020). 

En su estructura, el virón cuenta con 4 proteínas, conocidas como S (Spike), E 

(Envelope), M (Membrane) y N (Nucleocapsid) (Figura 1). Dentro de sus funciones 
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la proteína N se encarga de sostener el genoma de ARN, mientras que las proteínas 

S, E y M forman la envoltura viral en conjunto. La proteína encargada de unirse al 

receptor de la célula huésped y de fusionar su membrana es la proteína Spike a 

través de sus 2 subunidades, la subunidad de unión (S1) y la de fusión (S2), ambas 

unidas por sitio de escisión S, del cual no se conoce su importancia (Kumar y Al 

Khodor, 2020). 

 

Figura 1. Estructura del virus SARS-CoV-2. Se muestran los componentes estructurales 

del virus SARS-CoV-2 (Kumar y Al Khodor, 2020).  

2.2 Fisiopatología y ciclo de replicación del virus SARS-CoV-2 

La transmisión de SARS-CoV-2 entre humanos se puede dar mediante dos vías, 

una directa y otra indirecta. De forma directa al tener contacto cercano con una 

persona infectada, en una distancia menor a 2 metros por medio del intercambio de 

secreciones respiratorias que pueden ingresar al cuerpo por medio de la boca, los 

ojos o la nariz. La forma indirecta consiste en tocar un objeto o superficie 

contaminados por una persona infectada y posteriormente llevar la mano a la boca, 

ojos o nariz (Malik y col., 2021).  

Este virus entra a sus células diana mediante la unión de la proteína Spike ubicada 

en la superficie del virus con la enzima convertidora de angiotensina 2 (ACE2R), la 
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cual está ampliamente distribuida en el cuerpo humano. Una vez unidas, una serina 

proteasa de transmembrana de tipo II (TMPRSS2) realiza una ruptura proteolítica 

en la proteína S, dividiendo en dos partes el dominio S2, lo que permite la 

separación del dominio de unión al receptor, la activación de la proteína S y la 

posterior fusión de ambas membranas (Pastrian-Soto, 2020). Cuando el virus ya se 

ha fusionado con la célula huésped, libera su ARN viral al citoplasma y utiliza los 

organelos de la célula para replicar su genoma y sintetizar sus proteínas 

estructurales (envoltura y nucleocápside), formando el complejo de replicación-

transcripción. La formación de la envoltura viral es muy importante, ya que de ella 

depende el ensamblaje, la liberación y la promoción de la patogénesis viral (Kumar 

y Al Khodor, 2020; Pastrian-Soto, 2020) (Figura 2). 

La unión del virus SARS-CoV-2 al ACE2R provoca que éste último pierda su función 

que es la de antagonizar el sistema renina-angiotensina-aldosterona y, con ello, 

proteger al organismo contra la hipertensión, diabetes y enfermedad cardiovascular. 

Incluso puede tener un efecto protector contra lesiones agudas en los pulmones 

causadas por el síndrome de distrés respiratorio agudo. Cuando el virus se une a la 

célula por medio de la ACE2R, se produce una regulación negativa, lo que reduce 

la producción de angiotensina 1-7, aumentando con ello la hipertensión, 

inflamación, permeabilidad vascular y la insuficiencia pulmonar, lo cual es parte de 

la fisiopatología causada por el virus (Foresta y col., 2021; Jin y col., 2020). La 

replicación viral rápida también causa daño celular, desencadenando la muerte 

masiva de células epiteliales y endoteliales, lo que genera a su vez fuga vascular y 

producción acelerada de anticuerpos que, sumado a la disfunción del ACE2R, 

provoca un incremento en la producción de citosinas y quimiocinas proinflamatorias, 

generando la respuesta inflamatoria agresiva característica de la infección y que se 

ha relacionado con la lesión pulmonar aguda (Jin y col., 2020). 

Se han descrito diferencias por factores sexuales en la fisiopatología de la 

enfermedad. Las mujeres tienen mayor cantidad de ACE2 por sus características 

genéticas y la acción de las hormonas. El ACE2R se encuentra codificado en la 
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banda p22.2 del brazo corto del cromosoma X, el cual se encuentra presente en 2 

copias en las mujeres y que por cuya ubicación no presenta un silenciamiento del 

gen repetido, por ello y por la acción de los estrógenos en las mujeres es mayor la 

expresión del gen ACE2R. Estas características funcionan como factores 

protectores en el desarrollo de la enfermedad por COVID-19, ya que la saturación 

de la enzima no es tan rápida como en los hombres. Por su parte, la serina proteasa 

transmembrana 2 (TMPRSS2) es otro de los elementos clave para el acceso del 

virus SARS-CoV-2 a las células y está regulado por los andrógenos. Al haber mayor 

cantidad de testosterona, se expresa más el gen de esta proteasa, por lo que las 

diferencias en la infección por COVID-19 entre sexos podría estar relacionada más 

con este elemento (Foresta y col., 2021) (Figura 2).  

 

Figura 2. Fisiopatología del virus SARS-CoV-2. Se muestra el proceso de ciclo de 

replicación viral así como las condiciones que determinan la infección por SARS-CoV-2 y 

su gravedad por sexo (Kumar y Al Khodor, 2020; Pastrian-Soto, 2020; Foresta y col., 2021). 
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2.3 Receptor Enzima Convertidora de Angiotensina 2.  

La enzima ACE2 es una aminopeptidasa ubicada en la membrana de células de 

diferentes tejidos (Pastrian-Soto, 2020), el gen que la codifica está en el cromosoma 

Xp22 y está conformada por 805 aminoácidos (Li y col., 2020). Tiene un dominio 

peptidasa N-terminal (PD) y un dominio similar a Colectrina C terminal (CLD), 

finaliza con una hélice transmembrana y un segmento de ~ 40 residuos que está 

dentro de la célula (Jin y col., 2020). El ACE2R es un homólogo de la enzima 

convertidora de angiotensina, sin embargo, actúa como un potente regulador 

negativo del sistema renina-angiotensina, ya que su función es degradar la 

angiotensina II (hormoma vasoconstrictora, proinflamatoria y profibrótica) a 

angiotensina (1-7) (hormonas vasodilatarora, antiproliferativa y apoptótica) (Li y col., 

2020; Pastrian-Soto, 2020).  

Se ha observado que la ACE2R está altamente expresada en pulmones, testículos, 

tejidos renales, cardiovasculares, hígado, bazo, cerebro y, de manera especial, en 

tejidos gastrointestinales, incluyendo, estómago, duodeno, yeyuno, ciego, colon, 

pero principalmente en el íleon (Pastrian-Soto, 2020).  

Debido a que esta enzima es usada como receptor por el virus SARS-CoV-2 para 

poder entrar a la célula del huésped (Jin y col., 2020), las células que tienen una 

alta expresión de ACE2R son más susceptibles de ser infectadas, por lo que 

conocer su distribución y expresión en el organismo puede ayudar a conocer la ruta 

de infección por este virus (Pastrian-Soto, 2020). Por ejemplo, hasta el momento el 

aparato respiratorio ha sido reconocido como la principal ruta de acceso del virus al 

cuerpo (Aboughdir y col., 2020; Jin y col., 2020). Este mismo receptor es usado por 

el virus SARS-CoV, no obstante se sugiere que la proteína S del virus SARS-CoV-

2 se une con una afinidad 10-20 veces mayor (Jin y col., 2020).  

En México existe una gran diversidad genética, por lo que en un estudio se evaluó 

la variación genética del receptor ACE2R para determinar si existía alguna que 
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pudiera explicar las diferencias en la susceptibilidad de la población mexicana nativa 

a la infección por SARS-CoV-2. Se encontraron 86 variantes con solo 2 sinónimos 

y el resto de ellas de tipo no codificante, por lo que no se encontró ningún cambio 

estructural en esta proteína que pudiera explicar las diferencias en esta 

susceptibilidad. Sin embargo, se dedujo que las variantes de tipo no codificante 

podrían influir en las diferencias de la expresión del gen ACE2R en estas 

poblaciones (Aguilar-Ordoñez y col., 2021).    

2.4 Características de la infección por SARS-CoV-2 

La enfermedad ha mostrado tener una sintomatología muy diversa, desde pacientes 

asintomáticos hasta severa. Los primeros pueden presentar síntomas moderados 

parecidos a un resfriado común como la fiebre, tos seca, disnea, mialgia, dolor de 

garganta y cabeza. En contraparte, la sintomatología severa refiere confusión, dolor 

de pecho, hipoxemia, neumonía y otras complicaciones que requieren remitir al 

paciente a una unidad de cuidados intensivos (UCI) y apoyo de ventilación 

mecánica. Otros síntomas que han sido reportados son diarrea, anosmia, ageusia 

y manifestaciones neurológicas (Malik y col., 2021).  

La carga viral, definida como como la cantidad de partículas virales que se 

encuentran en el plasma, en las secreciones respiratorias o cualquier excreta del 

paciente se puede calcular mediante una estimación de las partículas virales en 

estos fluidos corporales, por medio de diferentes métodos, siendo la más sencilla y 

accesible, la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) cuantitativa (Cuenca-

Pardo y col., 2020). Conocer la cuantificación viral del SARS-CoV-2 puede ser 

clínica y epidemiológicamente útil ya que, por medio de ella, los médicos pueden 

determinar la severidad de la infección, pronosticar la evolución y recaídas, 

identificar si el paciente está respondiendo al tratamiento de supresión viral, si se 

trata de una nueva infección o una reactivación o si la carga viral progresiva apunta 

al fracaso del tratamiento después de un tiempo prolongado (Cuenca-Pardo y col., 

2020; Lee, 2021).  
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La infectividad de la enfermedad por COVID-19 parece estar relacionada con la 

carga viral. Se ha observado que la carga viral del SARS-CoV-2 obtiene su punto 

máximo en muestras del tracto respiratorio superior desde el momento de la 

aparición de los síntomas a unos días después dentro de esa misma semana (Walsh 

y col., 2020). En esta etapa SARS-CoV-2 puede ser fácilmente trasmisible (Cuenca-

Pardo y col., 2020). Posteriormente la carga viral va descendiendo gradualmente 

durante las siguientes una a tres semanas (Walsh y col., 2020). 

COVID-19 tiene 3 estadios clínicos que implican una diversa respuesta inmune 

(Ávila Nureña, 2021), y cuya gravedad está asociada con la carga viral (Sanz y col., 

2021). En un estudio realizado en 96 pacientes donde se determinó la carga viral 

en esputo y heces durante 18 días, se observó que los pacientes con cargas virales 

mayores presentaron una mayor gravedad de la enfermedad. En el tracto 

respiratorio alto, las cargas virales más altas se presentaron en las etapas iniciales 

de la enfermedad, en el tracto respiratorio bajo fueron altas hasta 14 días después, 

mientras que en las heces el tiempo de duración de la carga viral alta fue aún mayor, 

convirtiéndose en un vector de contagio importante. En cuanto a la duración, fue 

mayor en hombres que en mujeres lo que podría explicarse por el efecto de las 

hormonas sexuales. Del mismo modo, la carga viral se extendió por más tiempo en 

adultos mayores de 60 años, pudiendo ser consecuencia de un sistema inmunitario 

debilitado propio de la edad y por los mayores niveles de enzima ACE2R en los 

alveolos (Zheng y col., 2020). 

Se ha identificado que las cargas virales en los casos severos pueden ser hasta 60 

veces mayores que en los casos leves y que en estos últimos la eliminación viral es 

más rápida (el 90% de los pacientes leves dieron PCR negativas a los 10 días en 

comparación con los graves que superaron este tiempo) (Liu y col., 2020b). Se ha 

observado que el virus puede ser detectado desde uno a dos días antes de los 

síntomas y perdurar hasta 2 semanas en casos severos, e incluso se puede alargar 

hasta 4 a 5 semanas (Cuenca-Pardo y col., 2020).  
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2.5 Factores de riesgo para el desarrollo de un COVID-19 grave  

Edad 

En general se ha observado que las personas de mayor edad (principalmente 

mayores de 65 años) son más susceptibles a desarrollar la enfermedad de COVID-

19 de tipo grave y tienen mayor mortalidad (Gallo Marin y col., 2021; González-

Salazar y col., 2020; Izcovich y col., 2020). Un aumento de 10 años corresponde a 

un aumento del riesgo de 6.6% para la enfermedad grave por COVID-19 (Izcovich 

y col., 2020). Este fenómeno se debe probablemente a los cambios que se producen 

en la composición corporal en este grupo de edad donde se tiende a disminuir su 

masa muscular e incrementar su masa grasa, además de que los adultos mayores 

presentan con mayor frecuencia otras comorbilidades como DM2, HTA y ECV 

(González-Salazar y col., 2020). 

Sexo 

De acuerdo al metanálisis de Izcovich y colaboradores (2020), los pacientes de sexo 

masculino son más susceptibles de padecer un fenotipo grave de COVID-19 

(aumento del riesgo en un promedio de 4.7%) y de mayor mortalidad. En otros 

estudios también se encontró una asociación de forma independiente del sexo 

masculino con la gravedad por COVID-19 (Gallo Marin y col., 2021; Palaiodimos y 

col., 2020) 

Comorbilidades 

Es importante conocer la historia médica de los pacientes, ya que el padecer por lo 

menos una enfermedad crónica no trasmisible, predispone a COVID-19 grave y a 

una mayor mortalidad (Izcovich y col., 2020; Rajpal y col., 2020). Las principales 

comorbilidades asociadas a COVID-19 son: hipertensión arterial (15.80%), 

enfermedades cardiovasculares (11.70%), diabetes (9.40%), coinfección con VIH 

(1.50%), procesos malignos (1.50%), enfermedades respiratorias como enfermedad 
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pulmonar obstructiva crónica o asma (1.40%), enfermedad renal crónica (0.80%) y 

estados de inmunodeficiencia (0.01%) (Baradaran y col., 2020). En el estudio de 

Rajpal y colaboradores (2020) también consideran a la obesidad y dislipidemias 

como padecimientos relacionados con una mayor gravedad por COVID-19. En este 

estudio se desconocía si los pacientes con DM2 tenían más probabilidades de 

contraer la infección, sin embargo si tenían mayor riesgo de enfermedad grave 

(Rajpal y col., 2020). 

En un estudio realizado en México en pacientes que padecían al menos una 

comorbilidad, se observó que la obesidad, la diabetes y la hipertensión eran factores 

de riesgo importante para contraer la COVID-19, así como para desarrollar el 

fenotipo grave de la enfermedad (Hernández-Garduño, 2020). La obesidad ha 

demostrado ser un determinante en la infección por SARS-CoV-2, ya que durante 

esta condición la expresión de la ACE2R es mayor debido al aumento en la cantidad 

de tejido adiposo en los pacientes que la padecen, incrementando así el riesgo a la 

infección. Por otro lado, la hipertrofia y la hiperplasia del tejido adiposo, también 

promueven la liberación de triglicéridos, factor de necrosis tumoral-α y las 

adipocitoquinas (como IL-1β e IL-6) características en la obesidad, que provocan un 

estado inflamatorio crónico de bajo grado pero que a su vez participan en la 

enfermedad por COVID-19 (Álvarez y col., 2020; Liu y col., 2021). Además, ese 

estado inflamatorio favorece la aparición de alteraciones metabólicas como 

dislipidemias y diabetes mellitus tipo 2, y también puede modificar la inmunidad 

innata, lo que provoca la vulnerabilidad de los individuos a infecciones y a una 

menor eficacia a las vacunaciones y tratamientos antirretrovíricos y antimicrobianos 

(Álvarez y col., 2020).  

2.6 Marcadores de inflamación y de alteración metabólica durante la 

enfermedad COVID-19 

Un marcador bioquímico es el resultado de un examen de laboratorio que indica el 

nivel de ciertas sustancias bioquímicas en la sangre periférica del paciente y que 
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están relacionadas con la ingesta insuficiente o excesiva de algunos componentes 

de la dieta y con el funcionamiento de algún órgano. Existen tablas con los rangos 

mínimos y máximos de los niveles normales de dichas sustancias con las cuales se 

puede comparar (Calder y col., 2020; Domínguez Navarrete y col., 2019).  

Citoquinas 

Las citoquinas son moléculas que se encargan de producir señales autócrinas, 

parácrinas y endócrinas que permiten la comunicación intracelular en el organismo. 

Una de sus principales funciones es la regulación de la inmunidad innata y 

adquirida, ya que permiten la activación del sistema inmunológico y la respuesta 

inflamatoria (Saavedra Ramírez y col., 2011).  

La gravedad de la enfermedad por COVID-19, especialmente el desarrollo del 

síndrome de distrés respiratorio agudo se ha relacionado con el desarrollo de la 

tormenta de citoquinas, fenómeno donde se puede observar un incremento en los 

niveles de citoquinas proinflamatorias en el suero de los portadores del virus, como 

parte de la respuesta del sistema inmune que se da cuando el SARS-CoV-2 activa 

la vía del receptor tipo Toll-My-D88-NF-kB, provocando una respuesta inflamatoria 

descontrolada que es la posible responsable de provocar daño tisular tanto a nivel 

local, como sistémico (Anka y col., 2021; Liu y col., 2021). Se han observado 

modificaciones en las concentraciones de diferentes citoquinas y quimiocinas en 

estos pacientes, entre las cuales se ha identificado que la interleucina 6 (IL-6) es un 

contribuyente significativo para esta cascada de citoquinas, viéndose aumentada en 

los pacientes con un fenotipo grave (Anka y col., 2021).  

Algunos estudios ya han relacionado fuertemente las concentraciones de la proteína 

C reactiva con la presencia y la severidad de la enfermedad por COVID-19 (Kermali 

y col., 2020). En un estudio realizado en un centro médico en Wuhan, China, se 

observó que la cohorte de pacientes que presentaron un cuadro más severo de la 

enfermedad tenían niveles más altos de proteína C reactiva comparados con la 
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cohorte de pacientes con enfermedad no severa (57,9 vs 33,2 mg/L; p<0,001). El 

mismo fenómeno se observó con varias citoquinas inflamatorias, entre ellas la IL6 

(25,2 vs 13,3 pg/mL; p<0,001) y el TNFα (8,7 vs 8,4 pg/mL; p = 0,037) (Qin y col., 

2020). Otro estudio de cohortes retrospectivo indicó que pacientes con niveles de 

proteína C reactiva >41.8 mg/L o con niveles de IL-6 > 32,1 pg/mL tenían mayor 

probabilidad de desarrollar un cuadro severo de COVID-19 (Liu y col., 2020a). De 

acuerdo a un metaanálisis realizado por Mojtabavi y colaboradores (2020), se 

observó que existía una relación entre las concentraciones de IL-6 y la gravedad del 

COVID-19 y que esta relación es independiente de la edad y del sexo.  

Interleucina-6 

La IL-6 es una glicoproteína de 184 aminoácidos, codificada en el brazo corto de 

del cromosoma 7. Al igual que otras citoquinas necesitan una transactivación por 

medio de gp130 para llevar a cabo su vía de transducción. Este tipo de citoquinas 

se unen a receptores de la superficie celular y a receptores solubles. El receptor 

humano de la IL-6 es una glicoproteína tipo 1 que se encuentra en la membrana 

celular, ésta tiene baja afinidad a la IL-6 y no posee un dominio intracelular de 

transducción de señales, por lo que la unión IL-6-IL-6R no promueve activación 

celular. Éste receptor también puede estar soluble y contribuye a la activación 

celular, actuando como agonista. Para que se genere la activación celular la IL-6 

debe unirse primero a su receptor en la membrana celular o al que se encuentra 

soluble, para que posteriormente este complejo se una a la glicoproteína de la 

superficie celular, encargada de la transducción de sus señales, la gp130. El 

complejo IL-6/receptor IL-6/gp130 debe unirse a otro complejo igual para que el 

proceso de transducción pueda llevarse a cabo (Saavedra Ramírez y col., 2011). 

La IL-6 es producida por una gran variedad de células como monocitos, macrófagos, 

linfocitos T y B, fibroblastos, células endoteliales, sinoviocitos, células de la glía, 

adipocitos, células intestinales, entre otras. Su síntesis puede ser promovida por 

infecciones causadas por ciertos microorganismos particularmente virus y bacterias, 
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así como la acción de otras citoquinas como la IL-1, TNF-α y el factor de crecimiento 

derivado de las plaquetas. Sus principales células diana son los linfocitos T y B, las 

células epiteliales, los monocitos/macrófagos y los hepatocitos (Mojtabavi y col., 

2020; Saavedra Ramírez y col., 2011).  

La IL-6 es una molécula pleiotrópica (Mojtabavi y col., 2020; Saavedra Ramírez y 

col., 2011) ya que tiene acciones inflamatorias y antinflamatorias, siendo la principal 

mediadora de la respuesta de fase aguda y ejerciendo control parcial sobre la 

producción de IL-1 y TNF-α respetivamente. Su acción depende del contexto y de 

su concentración local, así como de la presencia de otras proteínas reguladoras que 

actúan en la vía de transducción de señales o de la concentración de su receptor 

soluble. Es la principal estimuladora para la producción de proteínas de fase aguda 

como proteína C-reactiva, amiloide sérico A, ceruloplasmina, haptoglobina, 

hemopexina, ferritina, algunas proteínas del sistema del complemento, diferentes 

proteínas de la cascada de la coagulación y del sistema fibrinolítico, entre otras 

(Saavedra Ramírez y col., 2011). 

En el tejido adiposo el 90% de la interleucina sintetizada proviene de células 

distintas al adipocito, principalmente células del sistema inmune. La IL-6 es 

mayormente expresada en la grasa visceral que en la periférica, por lo que en 

pacientes que padecen obesidad los niveles plasmáticos de esta citoquina se puede 

incrementar hasta en un 30%. La IL-6 participa en el aumento de la lipólisis y la 

oxidación de las grasas. Asimismo existe una fuerte relación de la IL-6 con la 

resistencia a la insulina (Gutiérrez-Ruiz y col., 2011).  

Dentro de sus funciones hay acciones hematológicas, inmunológicas, en el hígado, 

endocrinológicas y metabólicas. Juega un papel importante en la patogénesis de la 

anemia, en enfermedades crónicas, en la termogénesis corporal siendo un gran 

pirógeno, está relacionado en la fisiopatología del dolor, promueve la diferenciación 

y maduración de los linfocitos T y B; también está relacionada con la hiperglucemia, 
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resistencia a la insulina, disfunción miocárdica, atrofia muscular esquelética, 

anorexia y caquexia (Saavedra Ramírez y col., 2011).  

Marcadores lipídicos de alteración metabólica.  

Los lípidos tienen una amplia variedad de funciones desde las estructurales, las 

metabólicas, hasta las de señalización intra e intercelulares (Cure y Cumhur Cure, 

2021; Kowalska y col., 2022). Durante una enfermedad viral, los lípidos pueden 

actuar directa o indirectamente en la regulación del sistema inmunitario innato y el 

adaptativo, ya sea reorganizando estructuras de señalización celular, modificando 

procesos metabólicos, absorbiendo especies reactivas, o bien, actuando 

directamente como ligandos autócrinos y endocrinos (Schwarz y col., 2022; Wendel 

y col., 2007). 

Otras de los mecanismos de defensa en los que están involucradas las grasas, es 

que los macrófagos alveolares, leucocitos, células B, T y NK, liberan metabolitos 

derivados del ácido araquidónico, ácido eicosapentaenoico y docosahexaenoico, 

como la lipoxina A4, resolvinas, protectinas y maresinas, conocidos como 

mediadores especializados pro resolución (SPMs). Estas moléculas tienen actividad 

antiinflamatoria, promueven la cicatrización y en la regulación de la fagocitosis, 

además que inducen fuga, lisis o alteración de las proteínas de envoltura viral, lo 

que ayuda a reducir la carga microbiana y lograr la inactivación del virus SARS-

CoV-2. Dicho lo anterior, se puede deducir que una deficiencia en estos lípidos 

podría aumentar la susceptibilidad a la infección. Se ha recomendado administrarlos 

vía oral, enteral o parenteral en los pacientes con SARS-CoV-2, ya que podrían 

disminuir su morbilidad y mortalidad, así como coadyuvar a disminuir la inflamación, 

modular el síndrome de dificultad respiratoria aguda y con ello reducir 

complicaciones graves asociadas a la inflamación (Arenas-moya, 2020).  

Los lípidos tienen una función estructural tanto para las membranas de las células 

como para la envoltura de los virus ( Liu y col., 2021; Lorizate y Kräusslich, 2011). 
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Durante la replicación del virus SARS-CoV-2, los lípidos son utilizados como 

bloques de construcción y fuentes de energía para la formación de los orgánulos 

virales, por lo que este nutriente es crucial en la infección viral (Cure y Cumhur Cure, 

2021). Para lograrlo, el virus SARS-CoV-2 puede interactuar con los lípidos de las 

células huésped, gracias a que el ARN viral envuelto en lípidos altera la señalización 

inter e intracelular y la producción de las partículas necesarias para el virus, como 

los lípidos, para generar sus propias envolturas (Cure y Cumhur Cure, 2021; 

Lorizate y Kräusslich, 2011; Mahat y col., 2021). 

Por otra parte, los lípidos juegan un papel importante como receptores directos e 

indirectos, así como cofactores que permiten la fusión y la entrada del virus a la 

célula (Mahat y col., 2021). Se ha documentado que concentraciones 

incrementadas de colesterol en la membrana celular aumentan la afinidad para la 

unión del virus SARS-CoV-2, ya que favorece la fusión con la membrana y su 

entrada exitosa al huésped (Zinellu y col., 2021). En resumen, los lípidos también 

participan en el desarrollo de la infección viral, al permitir la fusión, encapsulación y 

transformación de la membrana viral (Liu y col., 2021).  

Bajo estas condiciones, es entendible que alguna alteración en el metabolismo de 

lípidos pueda afectar la progresión de la enfermedad por COVID-19 (Mahat y col., 

2021). Del mismo modo se ha observado que la propia enfermedad por COVID-19 

afecta los niveles de lípidos sanguíneos en los pacientes, ya que algunos estudios 

han reportado hipolipidemia que se agrava a la par de la progresión de la 

enfermedad (Wang y col., 2020a; Wei y col., 2020).  

En un metanálisis realizado por Zinellu y colaboradores (2021), se pudo observar 

que en los pacientes que presentaban enfermedad más grave por COVID-19, 

trasferidos a la UCI y/o que no sobrevivieron durante el seguimiento, presentaron 

concentraciones plasmáticas de colesterol total, colesterol LDL y colesterol HDL 

significativamente más bajas que aquellos que padecieron una forma más leve de 

la enfermedad o que sobrevivieron durante el seguimiento. En cuanto a las 
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concentraciones de triacilglicéridos, no se detectó ninguna asociación significativa 

con la gravedad de la enfermedad COVID-19 ni con la mortalidad. Los mecanismos 

por los cuales ocurre este fenómeno aún no están claros. Se ha documentado que 

concentraciones incrementadas de colesterol en la membrana celular aumentan la 

afinidad para la unión del virus SARS-CoV-2, ya que favorece la fusión con la 

membrana y su entrada exitosa al huésped.  

Por otra parte, la presencia de alteraciones previas del metabolismo de lípidos 

evidenciada por dislipidemia también se han asociado con la gravedad por la 

enfermedad por COVID-19 (OR = 1.27, IC del 95 %: 1.11–1.44, p = 0,038) lo que 

es un factor de riesgo independiente de la enfermedad cardiovascular. La 

dislipidemia produce una disfunción y activación en el endotelio, que da como 

resultado un incremento en las concentraciones de citosinas proinflamatorias y de 

especies reactivas de oxígeno. Además, la hiperlipidemia afecta a la respuesta 

inmune, perpetuando la inflamación a través del tiempo, lo que impacta en la 

efectividad del cuerpo para actuar frente al virus (Kowalska y col., 2022; Liu y col., 

2021) 

La dislipidemia puede llevar a la inflamación y, a la larga, a enfermedad 

cardiovascular en donde la infección por COVID-19 produce una reacción 

inflamatoria aguda que agrava la enfermedad y aumenta el riesgo de mortalidad. 

Además una enfermedad cardiovascular se asoció con un aumento del riesgo de 

enfermedad por COVID-19 3 veces (Liu, y col., 2021). 

Algunos marcadores ya han sido identificados en casos graves y fatales de COVID-

19, tal como niveles elevados de conteo de células blancas, urea nitrogenada en 

sangre, creatinina, marcadores de funcionamiento hepático y renal, proteína C 

reactiva (CRP), interleucina-6 (IL-6), bajo conteo de linfocitos y plaquetas 

(Gubernatorova y col., 2020; Liu y col., 2020a; Malik y col., 2021; Qin y col., 2020). 

No obstante, estos resultados no pueden ser generalizados debido a la ubicación 

geográfica, que las cohortes son muy pequeñas y que solo se evalúan a pacientes 
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que ya han desarrollado la COVID-19 y que pertenecen a un solo centro médico 

(Malik y col., 2021). Estudios ya han sugerido que el colesterol en sangre puede 

funcionar como un indicador de gravedad de COVID-19, no obstante, aún hay 

controversia sobre el colesterol transportado en las diferentes lipoproteínas 

(Kowalska y col., 2022).   

Hormonas sexuales 

El sexo ha sido uno de los factores que influyen en la duración de la carga viral, ya 

que tanto diferencias en procesos genéticos así como las hormonas sexuales 

participan en la regulación inmunitaria, los estrógenos fortalecen el sistema inmune 

mientras que la testosterona lo suprime (Caputo y col., 2021). En estudios previos 

ya se ha observado cambios en los niveles de testosterona durante la enfermedad 

de COVID-19 e incluso podrían estar relacionados con la gravedad de la 

enfermedad (Cinislioglu y col., 2022; Leni y col., 2023), teniendo potencial para ser 

biomarcador para la estratificación de riesgo (Yassin y col., 2023). 

Gracias a los estrógenos las mujeres presentan una respuesta inmunológica más 

fuerte y con ello una eliminación más rápida del agente infeccioso. Se ha observado 

que alteraciones hormonales en la mujer como el hiperandrogenismo, se 

presentaba en el 60% de las mujeres con COVID-19 (Moradi y col., 2020). Por su 

parte, la testosterona regula positivamente la expresuín de la serina proteasa 

transmembrana 2 (TMPRSS2), la cual es necesaria para la activación de ACE2R y, 

con ello, propicia mayor interacción con el virus SARS-CoV-2 (Foresta y col., 2021). 

ACE2 

La expresión de la ACE2, también podría ser un indicador de la susceptibilidad a 

infección, de la progresión y el pronóstico de COVID-19, al ser receptor por medio 

del cual el virus SARS-CoV-2 ingresa a la célula humana (Aguilar-Ordoñez y col., 

2021; Li y col., 2020; Pastrian-Soto, 2020). En el estudio de Zou y colaboradores 

(2020b) concretaron que los tejidos que tenían alto riesgo de ser infectados por 
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SARS-CoV-2 eran aquellos que contenían tipos de célula con >1% de proporción 

de expresión de ACE2, tal como, tracto respiratorio inferior (2%), pulmón (>1%), 

corazón (>7.5%), íleon (30%), esófago (>1%), riñón (4%) y vejiga (2.4%). El 

estómago y el hígado son tejidos que son considerados de bajo riesgo de infección 

(Zou et al., 2020b). 

Parte de la explicación por la que los jóvenes tienen menor incidencia de COVID-

19, es porque la expresión ACE2 en su epitelio nasal es menor, ya que ésta depende 

de la edad. Los bronquios también tienen expresiones menores de ACE2 en los 

niños. Por ello en los más jóvenes no presentan tantas manifestaciones clínicas 

respiratorias (Bunyavanich et al., 2020). También se ha observado que las muestras 

de pulmón masculinas tienen una expresión 3 veces mayor en comparación con las 

mujeres, ya que en ellas los estrógenos participan como un regulador de la 

expresión de ACE2 (Zhao et al., 2020). En otros tejidos como glándulas salivales y 

epitelio bronquial, no se ha observado diferencias en la expresión entre sexos 

(Beyerstedt et al., 2021). El tabaquismo también modula la expresión de la enzima 

(Beyerstedt et al., 2021).  
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3. Justificación  

La evolución de la enfermedad por COVID-19 presenta gran heterogeneidad de 

manifestaciones (Keddie y col., 2020), por lo que se han buscado predictores para 

la severidad de la enfermedad con la finalidad de identificarlos y estratificarlos 

adecuadamente, y así dar una guía al manejo médico (Gubernatorova y col., 2020; 

Malik y col., 2021). Es importante considerar que este virus presenta gran diversidad 

de manifestaciones clínicas, por lo que pueden existir diferencias en los 

mecanismos detrás de cada perfil clínico que aún no están claros (Lieberman y col., 

2020). 

La carga viral ya se ha relacionado con la evolución de la infección por SARS-CoV-

2, sin embargo, aún es evidente la necesidad estudios que ayuden a comprender el 

papel que juega en el pronóstico y la trasmisión de la enfermedad por COVID-19, 

así como los elementos que pueden influir en ella, tanto para fines de investigación 

como para el manejo clínico de los pacientes (Caputo y col., 2021; Cevik y col., 

2021; Lee, 2021). Los pacientes asintomáticos, aunque no desarrollan la 

enfermedad, representan un punto clave en la rápida trasmisión del virus, incluso 

fueron un factor fundamental para que esta patología se convirtiera en pandemia, 

por lo que detectar a los portadores sin síntomas representó todo un reto para los 

sistemas epidemiológicos (Gao y col., 2020; Malagón-Rojas y col., 2020; Noriega-

Bravo y col., 2020).  

A pesar de su importancia en esta problemática, la investigación en personas con 

infección asintomática es muy limitada (Gao y col., 2020), ya que en la mayoría de 

los protocolos de investigación se centran en pacientes que ya han desarrollado 

COVID-19 y los pacientes asintomáticos suelen ser excluidos (Gandolfi y Mir, 2020), 

por lo que aún falta determinar sus características específicas (Gao y col., 2020). 

Por ello es importante realizar más estudios que permitan identificar los factores que 

pudieran explicar la respuesta diferencial entre tener la infección asintomática y el 

desarrollo de la enfermedad (Caputo y col., 2021).   
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4. Hipótesis 

Existe una asociación entre los marcadores de inflamación y metabólicos sistémicos 

alterados con la carga viral en personas infectadas con el virus SARS-CoV-2.  

5. Objetivos  

5.1 Objetivo General 

Evaluar la relación entre marcadores de inflamación y de alteración metabólica 

sistémica con la carga viral en personas portadoras del virus SARS-CoV-2. 

5.2 Objetivos específicos  

 Identificar la presencia del virus SARS-CoV-2, así como la carga viral y la 

expresión de ACE2R en las muestras de los pacientes. 

 Determinar los marcadores de inflamación (IL6), de alteración metabólica 

sistémica (Colesterol total, HDL, LDL, triacilglicéridos, glucosa, 

transaminasas) y hormonas sexuales (estradiol y testosterona) en las 

muestras de suero de los pacientes.  

 Determinar la asociación entre los marcadores de inflamación, de alteración 

metabólica y hormoas sexaules con la presencia del virus SARS-CoV-2 y con 

el nivel de carga viral de SARS-CoV-2. 
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6. Materiales y métodos 

6.1 Aprobación Ética 

La investigación se llevó acabo de acuerdo con los principios de la declaración de 

Helsinki en su última actualización realizada en Octubre del 2013, en la 64ª 

Asamblea General, Fortaleza, Brasil y con base en el reglamento de la Ley General 

de Salud en Materia de Investigación para la salud. Esta investigación forma parte 

del proyecto Control integrado de COVID-19 mediante el diagnóstico 

inmunomolecular y la vacunación, el cual fue aprobado por el Comité Institucional 

de Bioética (No. DIP291/20) (Anexo 1) e incluye los consentimientos informados de 

las y los participantes (Anexo 2). A su vez, el presente estudio tuvo la aprobación 

del Comité de Bioética de la Facultad de Ciencias Naturales de la Universidad 

Autónoma de Querétaro (16FCN2022) (Anexo 3). 

6.2 Muestra de estudio 

Para desarrollar este estudio de corte transversal correlacional se utilizó un banco 

de muestras de cDNA, suero y paquete celular pertenecientes a 506 participantes, 

las cuales fueron colectadas entre el 21 de mayo y el 10 de Junio del 2020. Las 

muestras de cDNA fueron obtenidas de exudados orofaríngeos, de las que se 

extrajo el RNAm con trizol y se realizó la retrotranscripción para la detección del 

virus SARS-Cov-2 mediante la técnica de reacción en cadena de la polimerasa en 

tiempo real (qPCR) a través de la detección del gen viral N. Las muestras de cDNA 

fueron almacenadas a -40 °C, el suero y paquete celular se almacenaron a -80 °C 

y posteriormente se cambiaron a -40°C para su manipulación.  

Para el análisis molecular fueron evaluadas 506 muestras por medio de la prueba 

qPCR de las cuales fueron descartadas aquellas en las que no fue detectado el gen 

GAPDH. Posteriormente se eliminaron los datos que no tuvieron la expresión 

simultánea de los genes ACE2R y N, valores extremos de la muestra y duplicados, 
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seleccionando 87 folios (Figura 3) con los que se determinaron las características 

de la población.  

 

Figura 3. Estrategia experimental para la selección de muestras. Descripción de la 

estrategia utilizada para la selección de muestra. 

6.3 Determinación de la presencia del virus SARS-CoV-2 y la expresión del 

receptor para ACE2R 

El cDNA de los participantes se utilizó para determinar la presencia del virus SARS-

Cov-2 y la expresión del receptor para ACE-2 mediante qPCR. La presencia de 

SARS-Cov-2 se determinó de acuerdo a la metodología descrita por el Centro de 

Control y Prevención de Enfermedades de los Estados Unidos (CDC, 2020) para el  

gen viral N utilizando los primers Forward: 5ʹ-GACCCCAAAATCAGCGAAAT-3ʹ y 

Reverse: 5ʹ-TCTGGTTACTGCCAGTTGAATCTG-3ʹ. La especificidad analítica fue 

evaluada utilizando la mezcla de reacción para la detección de SARS-CoV-2 con 

material genético de patógenos relacionados, además de cDNA de humano no 
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infectado. Los controles negativos y positivos fueron confirmados contra el estándar 

de oro.  

La expresión del ACE2R también se determinó de acuerdo al método propuesto por 

Balkrishna y colaboradores (2021). Los primers propuestos para el gen del receptor 

para ACE-2 fueron Forward: 5ʹ-GGGATCAGAGATCGGAAGAAGAAA-3ʹ y Reverse: 

5ʹ-AGGAGGTCTGAACATCATCAGTG-3ʹ. Las secuencias fueron sintetizadas por 

Sigma Laboratories (Aldrich, México).  

La reacción de qPCR se realizó en placas de PCR de 96 pozos ajustando las 

condiciones a partir de 5 μL de SYBR® Select Master Mix para CFX (Applied 

Biosystems, Cat. No. 4472942, Foster City, CA, EE. UU.), 2 µL de primer y 3 μL de 

cDNA para cada reacción; utilizando un termociclador BioRad (CFX96 modelo 

C1000, Bio-Rad Laboratories, Inc, Hercules, California, EE. UU.) bajo las siguientes 

condiciones: 50° por 2 min, 95 °C durante 2 min; luego 15 seg a 95 °C, 30 seg a 65 

°C, 1 min a 72 °C, durante 45 ciclos y finalmente 5 seg a 95°C, 5 seg a 65°C y 50 

seg a 95 ° C hasta que se observaran los resultados. 

6.4 Análisis de marcadores de inflamación, metabólicos sistémicos y 

hormonales 

En los sueros de una submuestra de 87 participantes se determinaron los 

marcadores de inflamación, los marcadores de alteración metabólica sistémica y las 

hormonas sexuales.La IL-6 se cuantificó con el kit de análisis inmunoabsorbente 

ligado a enzimas (ELISA, Invitrogen, Thermo Fisher Scientific, Austria) siguiendo las 

instrucciones del fabricante.  

Los marcadores metabólicos cuantificados fueron glucosa, triacilglicéridos, 

colesterol total, colesterol HDL, creatinina, y las transaminasas hepáticas ALAT y 

ASAT en las muestras de suero de los pacientes por medio espectrofotometría con 

el equipo especializado Selectra Pro M (EliTechGruop, Países bajos). El colesterol 

LDL se obtuvo por diferencia entre el colesterol total y el HDL. Se determinó la 
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cuantificación de hormona folículo estimulante y estradiol en el caso de mujeres y 

testosterona en el caso de hombres por medio del equipo 

inmunoquimioluminicencia (MAGLUMI, Snibe Diagnostic, Modelo 600, Shangai, 

China).  

6.5 Disposición de residuos químico biológicos 

Los residuos infectocontagiosos resultantes del análisis molecular y de marcadores 

metabólicos fueron inactivados por esterilización y almacenados en bolsas rojas 

perfectamente identificadas de acuerdo con la NOM-087-SEMARNAT-SSA1-2002 

(Secretaría de Medio Ambiente y Recursos Naturales, 2002), las cuales fueron 

recogidos e incinerados por una empresa. 

6.6 Análisis estadístico de datos.  

Se utilizaron medidas de tendencia central, frecuencias y proporciones para 

describir las características de la población. Los resultados se agruparon de acuerdo 

a la presencia del virus SARS-CoV-2 y al nivel de carga viral. Se compararon 

medianas por medio de las pruebas U Mann-Whitney y Kruskall-Wallis y se llevaron 

a cabo pruebas de chi cuadrada, correlaciones de Spearman para determinar la 

relación entre las variables de interés. Todos los estadísticos se realizaron en el 

programa SPSS versión 26. La significancia estadística que se consideró para tomar 

la decisión de aceptar o rechazar la hipótesis fue de p<0.05. 

  



 27 

7. Resultados 

7.1 Análisis de la carga viral 

En el Cuadro 1 se muestra la detección del gen viral N y la expresión de los genes 

humanos HACER y GAPDH. Se descartaron en primer lugar las muestras en las 

que no fue detectado el gen GAPDH y posteriormente aquellas que no tuvieron la 

expresión simultánea de los genes ACE2R y N, valores extremos de la muestra y 

duplicados. Se seleccionaron 87 folios con los que se determinaron las 

características de la población.  

Cuadro 1. Presencia simultánea de genes en las muestras. 

Muestra Frecuencia Porcentaje (%) 

Muestras con GAPDH +ACE2R 42 8.14 

Muestras con GAPDH +ACE2R +N 117 22.67 

Muestras con ACE2R + N 

(Eliminados etapa1) 
7 1.36 

SIN VALORES 

(Eliminados etapa1) 
157 30.43 

Muestras con GAPDH +N 
(Eliminados etapa2) 

193 37.40 

TOTALES 516 100.00 

El 62% de la muestra estudiada fue de sexo masculino, con una mediana de edad 

de 36 años (±52.0), sin embargo, el grupo de edad mayoritario fue el de 18 a 29 

años (39%). En su mayoría se detectó la presencia del virus SARS-CoV-2 (72%), 

con una mediana de carga viral de 0.261 (±2.6 x108) unidades relativas de 

fluorescencia (URF) y con una mediana del umbral del ciclo (Ct) de 34.83 (±42.86). 

El nivel de carga viral más común fue el bajo con 39% y para la interpretación del 

valor Ct fue el menos infeccioso con 49.4% (Cuadro 2).  

Se ha reportado que la carga viral es similar entre los pacientes asintomáticos y 

sintomáticos (Gao y col., 2020; Zou y col., 2020a). Sin embargo, la mediana del 

umbral del ciclo calculada en la muestra se encontró muy cerca del valor calculado 
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en el estudio de Malagón-Rojas y colaboradores (2020), donde se evaluaron a 

pacientes asintomáticos trabajadores de un aeropuerto en Bogotá, que presentaron 

una mediana de Ct de 33.61 para en gen N.   

Cuadro 2. Características de la muestra (n=87) 

Sexo Frecuencia % 

Femenino 33 37.9 

Masculino 54 62.1 

Grupo de Edad Frecuencia % 

18 a 29 años 34 39.1 

30 a 39 17 19.5 

40 a 49 21 24.1 

Mayores de 50 15 17.2 

Infección por SARS-CoV-2 Frecuencia % 

No 24 27.6 

Sí 63 72.4 

Carga viral SARS-CoV-2 Frecuencia % 

No detectado  24 27.6 

Bajo 34 39.1 

Moderado/Alto 29 33.3 

Interpretación de Ct   

Sin infección 24 27.6 

Menos infeccioso 43 49.4 

Infeccioso 19 21.8 

Muy infeccioso 1 1.1 

Cuando se evaluó la presencia del virus SARS-CoV-2 en relación con el sexo se 

pudo observar que la infección estuvo presente en mayor proporción en las mujeres 

con un 78.8%, comparado con el 68.5% de los hombres (Figura 3). Aunque al 

realizar el estadístico de chi cuadrada no se encontró relación estadísticamente 

significativa en las variables (Chi cuadrada de Pearson 1.081, p=0.298).  
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Figura 4. Presencia del virus SARS-CoV-2 por sexo. Se sonsideró una muestra final de 

87 personas. Se identificó la presencia de SARS-CoV-2 por sexo mediante qPCR.  

Estos resultados son similares con las estadísticas nacionales donde la proporción 

de casos confirmados es mayor en mujeres que en hombres (53.60% vs 46.40%) 

(Dirección General de Epidemiología y Secretaría de Salud, 2023). En Italia la tasa 

de infección en hombres también fue menor (45.8%) que en mujeres (54.2%) 

(Foresta y col., 2021). 

La carga viral no mostró diferencias estadísticamente significativas entre los sexos 

(URF U=854.5, p=0.747), donde las mujeres (Md=0.293497, Rango=1.2 x104) 

tuvieron una mayor carga viral que los hombres (Md=0.192347, Rango=2.6 x108). 

Cuando se evaluó el valor de Ct tampoco se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas (U=827.50, p=0.575), sin embargo, los hombres 

(Mdt=34.30, Rango= 42.59) presentaron carga viral ligeramente mayor que las 

mujeres (Md=35.53, Rango=42.86). Al comparar las distribuciones de carga viral 

por sexo se pudo observar que tanto para las mujeres como para los hombres 

presentaron mayor proporción para el nivel bajo con 46% y 35% respectivamente. 

El nivel de carga viral con menor proporción para ambos sexos fue el no detectado 

(Figura 4) y mediante el valor de Ct (Figura 5). 



 30 

 

Figura 5. Distribución por nivel de carga viral por sexo. En la muestra de 87 individuos 

se calcularon sus porcentajes en cada nivel de carga viral calculado por URF divididos a su 

vez por sexo.  

 

 

Figura 6. Distribución por nivel de carga viral (Ct) por sexo. En la muestra de 87 

individuos se calcularon sus porcentajes en cada nivel de carga viral calculado por Ct 

divididos a su vez por sexo.  

Entre las mujeres la carga viral baja se encontró en mayor proporción en los grupos 

de edad más jóvenes de 18 a 29 años, a partir de los 30 años el nivel de carga viral 

moderado a alto se incrementó hasta la mitad, mientras que en las mujeres mayores 

de 50 años la mayor proporción se encontró en las que no se detectó el gen viral. 

En los hombres se observó una dinámica diferente en la que en los grupos más 

jóvenes (18 a 49 años) la mayor proporción se encontraba en aquellos con carga 

viral alta y ésta fue descendiendo conforme avanzaba la edad. En los demás grupos 
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de edad la mayor proporción se encontró en el nivel de carga viral baja (Figura 6). 

En la Figura 7 se muestran los resultados expresados como valores de Ct. 

Ya se ha observado que ciertos factores como la edad y el sexo influyen en la carga 

viral (Caputo y col., 2021). A pesar de que en la literatura no se han comparado 

como tal las cargas virales entre sexos o grupos de edad, se ha reportado que la 

duración de la carga viral suele ser mayor en hombres que en mujeres (Xu y col., 

2020; Zheng y col., 2020), lo que se podría explicar por el efecto de las hormonas. 

 

Figura 7. Distribución de la muestra en los diferentes niveles de carga viral por grupo 

de edad y por sexo. Descripción de la distribución de los 87 individuos en los niveles de 

carga viral calculada en URF según su edad y su sexo. 
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Figura 8. Distribución de la muestra en los diferentes niveles de carga viral (Ct) por 

grupo de edad y por sexo. Descripción de la distribución de los 87 individuos en los niveles 

de carga viral calculada en URF según su edad y su sexo. 

Se ha observado que la carga viral se extendió por más tiempo en adultos mayores 

de 60 años, pudiendo ser consecuencia de un sistema inmunitario debilitado propio 

de la edad y por los mayores niveles de enzima ACE2 en los alveolos (Caputo y 

col., 2021; Cevik y col., 2021; Zheng y col., 2020). Incluso se ha considerado a la 

edad avanzada como un factor de riesgo independiente para una retardada 

eliminación viral (Cevik y col., 2021).  

3
(18.8%)

1
(25%)

0

3
(42.9%)

11
(68.8%)

2
(50%)

2
(33.3%)

3
(42.9%)2

(12.5%)
1

(25%)

4
(66.7%)

1
(14.3%)

0 0 0 0
0

2

4

6

8

10

12

18 a 29 años 30 a 39 años 40 a 49 años Mayores de 50 años

F
re

c
u
e

n
c
ia

Grupo de Edad

A) Mujeres

6
(33.3%)

4
(30.8%)

5
(33.3%)

2
(25%)

8
(44.4%)

6
(46.2%)

6
(40%)

5
(62.5%)

3
(16.7%)

3
(23.1%)

4
(26.7%)

1
(12.5%)

1
(5.6%)

0 0 0
0

2

4

6

8

10

18 a 29 años 30 a 39 años 40 a 49 años Mayores de 50 años

F
re

c
u

e
n
c
ia

Grupo de Edad 

B) Hombres Sin infección

Menos infeccioso

Infeccioso

Muy infeccioso



 33 

7.2 Análisis de marcadores bioquímicos 

En el Cuadro 3 se muestran las frecuencias de los niveles de concentración de los 

parámetros bioquímicos para la muestra total y por sexo.  

  Cuadro  3. Parámetros bioquímicos de la muestra por sexo 

Elemento Sexo n 
Disminuido Normal Elevado 

Frecuencia % Frecuencia % Frecuencia % 

ALAT/GTP 
(U/L) 

T 80 --- --- 67 83.8 13 16.3 

M 29 --- --- 28 96.6 1 3.4 

H 51 --- --- 39 76.5 12 23.5 

ASAT/GOT 
(U/L) 

T 80 --- --- 63 78.8 17 21.3 

M 30 --- --- 28 93.3 2 6.7 

H 50 --- --- 35 70 15 30 

LDH_L 
(U/L) 

T 87 21 24.1 54 62.1 12 13.8 

M 33 9 27.3 22 66.7 2 6.1 

H 54 12 22.2 32 59.3 10 18.5 

Colesterol Total 
(mg/dL) 

T 87 23 26.4 30 34.5 34 39.1 

M 33 10 30.3 11 33.3 12 36.4 

H 54 13 24.1 19 35.2 22 40.7 

Colesterol HDL 
(mg/dL) 

T 86 50 58.1 36 41.9 --- --- 

M 33 21 63.6 12 36.4 --- --- 

H 53 29 54.7 24 45.3 --- --- 

Colesterol LDL 
(mg/dL) 

T 85 2 2.4 28 32.9 55 64.7 

M 32 1 3.1 12 37.5 19 59.4 

H 53 1 1.9 16 30.2 36 67.9 

Glucosa 
(mg/dL) 

T 87 6 6.9 70 80.5 11 12.6 

M 33 2 6.1 28 84.8 3 9.1 

H 54 4 7.4 42 77.8 8 14.8 

Triglicéridos (mg/dL) 

T 87 --- --- 60 69 27 31 

M 33 --- --- 25 75.8 8 24.2 

H 54 --- --- 35 64.8 19 35.2 

Creatinina (mg/dL) 

T 81 3 3.7 76 93.8 2 2.5 

M 32 1 3.1 31 96.9 --- --- 

H 49 2 4.1 45 91.8 2 4.1 

Hormona Folículo 
Estimulante (mUI/mL) 

M 33 --- --- 33 100 --- --- 

Estradiol (pg/mL) M 33 --- --- 31 93.9 2 6.1 

Testosterona (ng/mL) H 53 --- --- 53 100 --- --- 

IL-6 (pg/mL) 

T 33 --- --- 31 93.9 2 6.1 

M 15 --- --- 14 93.3 1 6.7 

H 18 --- --- 17 94.4 1 5.6 

% se refiere al porcentaje ajustado por la n.   N.A= No Aplica 
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La mayoría de los parámetros se encontraron dentro de los valores normales para 

la muestra total, con excepción del colesterol total y colesterol LDL que se 

encontraron elevados y del colesterol HDL que estaba disminuido. Al analizar por 

sexo, se pudo observar que las mujeres presentaron mayor frecuencia de niveles 

normales de los diferentes metabolitos, con excepción del colesterol HDL, del 

colesterol total y de la IL-6. Las medianas de las concentraciones de los parámetros 

bioquímicos evaluados en los sueros de los pacientes se describen en el Cuadro 4. 

En su mayoría las medianas de las concentraciones de los bioquímicos se 

encontraron dentro de rangos normales, solo la mediana de colesterol de HDL fue 

menor tanto en hombres como en mujeres y el colesterol LDL fue mayor que las 

concentraciones recomendadas. En este mismo cuadro se puede observar la 

comparación por sexo donde los hombres presentaron concentraciones más altas 

en todos los parámetros bioquímicos a excepción del colesterol HDL y la IL-6 donde 

su concentración fue mayor en las mujeres. Solo las transaminasas hepáticas, 

colesterol HDL, la creatinina y el ACE2R presentaron diferencia estadísticamente 

significativa.  

Estas diferencias pueden ser resultado de carga genética, acción de las hormonas 

sexuales, así como de hábitos y de estilo de vida (fumar, consumo de alcohol, 

enfermedades crónicas, dieta) (Caputo y col., 2021; Foresta y col., 2021). 

Específicamente la expresión de ACE2R fue 8 veces mayor en los hombres que en 

las mujeres. En el estudio de Peng y colaboradores (2021), por medio de un análisis 

bioinformático de ACE2 y TMPRSS2 en diferentes cohortes y varios tejidos de la 

mucosa oral, se detectó mayor expresión de estos genes en los pacientes 

masculinos. Por otra parte, Baratchian y colaboradores (2021) no identificaron 

diferencia en la expresión del ACE2 entre personas que no fuman, solo entre 

hombres y mujeres fumadores siendo mayor la expresión en los primeros. Sin 

embargo, en estos estudios no había personas infectadas con SARS-CoV-2. En 

teoría esto difiere con la bibliografía donde se menciona que este receptor se 

encuentra comúnmente en mayores cantidades en las mujeres, debido a que éste 
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gen se encuentra en el cromosoma X y no es inactivado, por lo que suele ser mayor 

su expresión en mujeres (Caputo y col., 2021).  

Cuadro 4 .Características bioquímicas de la muestra por sexo 

Elemento 
Muestra total Mujeres Hombres U 

(sexos) 
p 

(Sexos) n Mediana Rango n Mediana Rango n Mediana Rango 

ALAT/GTP  
(U/L) 

80 15.3 402.50 29 12.9 33.4 51 20.70 402.40 1085.50 0.001* 

ASAT/GOT  
(U/L) 

80 24.15 208.9 30 20.05 49.5 50 28.05 199.80 1174.00 0.000* 

LDH_L  
(U/L) 

87 162.00 329.00 33 147 237 54 170.00 329.00 1073.00 0.111 

Colesterol 
Total (mg/dL) 

87 191.00 214.00 33 188 168 54 191.50 214.00 966.00 0.512 

Colesterol 
HDL (mg/dL) 

86 39.00 67.00 33 43 67 53 36.00 55.00 654.00 0.050 

Colesterol 
LDL (mg/dL) 

85 116.60 183.40 32 110.9 170.6 53 122.20 170.60 969.50 0.270 

Glucosa  
(mg/dL) 

87 88.00 470.00 33 82 71 54 88.50 466.00 1001.00 0.336 

Triglicéridos 
(mg/dL) 

87 105.00 521.0 33 92 521 54 111.50 345.00 1111.00 0.054 

Creatinina 
(mg/dL) 

81 0.80 1.10 32 0.7 0.7 49 0.90 0.90 1180.50 0.000* 

HFE  
(mUI/mL) 

NA NA NA 33 5.12 89.2 NA NA NA NA NA 

Estradiol  
(pg/mL) 

NA NA NA 33 63.8 241.2 NA NA NA NA NA 

Testosterona 
(ng/mL) 

NA NA NA NA NA NA 53 4.6 6.12 NA NA 

IL-6  
(pg/mL) 

33 3.11 172.87 15 4.12 121.84 18 2.81 172.77 107.50 0.325 

ACE2R  
(URF) 

87 0.0139 1x10^9 33 0.006 589.9 54 0.049 1x10^9 1191.5 0.009* 

HFE, hormona folículo estimulante. Prueba U de Mann Withney para detectar diferencias entre 
sexos. *Estadísticamente significativo. Nivel de significancia p<0.05. NA No Aplica 

Al comparar las características bioquímicas entre los pacientes positivos y negativos 

al virus SARS-CoV-2, se pudo observar que la LDH_L, el colesterol total, el 

colesterol HDL, la creatinina y el estradiol se presentaron en concentraciones 
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mayores en los pacientes positivos que en aquellos en los que no se detectó el virus. 

Del mismo modo, las transaminasas hepáticas, el colesterol LDL, la glucosa, 

triglicéridos y la IL-6 presentaron menores concentraciones en los pacientes 

positivos sin observarse diferencias significativas estadísticamente (Cuadro 5).   

Cuadro 5. Características bioquímicas por la presencia de SARS-CoV-2 

Elemento 
Presencia del Gen N Ausencia del gen N U p 

n Mediana Rango n Mediana Rango   

ALAT/GTP 
(U/L) 

59 14.80 172.30 21 27.50 402.50 456.50 0.075 

ASAT/GOT 
(U/L) 

59 23.20 141.50 21 25.70 206.00 483.50 0.137 

LDH_L 
(U/L) 

63 162.00 305.00 24 158.00 190.00 751.50 0.966 

Colesterol Total 
(mg/dL) 

63 191.00 194.00 24 187.5 171.00 795.50 0.708 

Colesterol HDL 
(mg/dL) 

62 41.50 67.00 24 35.50 62.00 880.50 0.189 

Colesterol LDL 
(mg/dL) 

61 116.60 183.40 24 119.70 150.40 718.50 0.895 

Glucosa 
(mg/dL) 

63 85.00 470.00 24 90.50 185.00 592.50 0.120 

Triglicéridos 
(mg/dL) 

63 101.00 521.00 24 110.00 212.00 720.00 0.732 

Creatinina 
(mg/dL) 

60 0.80 1.00 21 0.70 0.80 584.5 0.619 

HFE 
(mUI/mL) 

26 4.86 89.11 7 5.16 18.00 95.00 0.880 

Estradiol 
(pg/mL) 

26 69.35 239.20 7 55.10 232.70 97.00 0.813 

Testosterona 
(ng/mL) 

27 4.68 5.75 17 4.3 5.22 367 0.245 

IL-6 
(pg/mL) 

26 2.81 172.87 7 7.62 25.17 73.50 0.450 

ACE2 
(URF) 

63 0.013 1x10^9 24 0.021 1.00 745.5 0.921 

HFE, hormona folículo estimulante. Prueba U de Mann Withney 
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Generalmente se ha observado una tendencia en el incremento de las 

concentraciones de las enzimas hepáticas entre los pacientes diagnosticados con 

COVID-19, siendo mayor la prevalencia de valores incrementados de AST que de 

ALT. También se ha logrado identificar que estos valores eran aún mayores entre 

los pacientes que tenían síntomas gastrointestinales. Aún se desconoce el 

mecanismo exacto por el cual se da la lesión hepática, sin embargo, se sabe que el 

hígado también expresa ACE2 lo que lo hace propenso a la infección 

(Wijarnpreecha y col., 2021). En el presente estudio se pudo observar un fenómeno 

diferente en donde los pacientes en los que se detectó el virus presentaron valores 

menores de los que no tenían el virus.  

En estudios previos se ha llegado a la conclusión que los niveles altos de colesterol 

pueden aumentar la susceptibilidad al SARS-CoV-2 (Cure y Cumhur Cure, 2021), 

debido a que el colesterol participa como conductor durante el ingreso del SARS-

CoV-2 a la célula al ser componente esencial de las balsas lipídicas en la membrana 

celular, al unirse el virus al ACE2 se inicia la cascada de señalización que permite 

la endocitosis del virus y su paso a la célula a través del colesterol (Cure y Cumhur 

Cure, 2021; Kowalska y col., 2022). Mientras mayores sean las concentraciones de 

colesterol en las balsas lipídicas mayor será la permeabilidad al virus (Kowalska y 

col., 2022). Por ello es comprensible que en los resultados de este estudio sea 

relevante que los pacientes infectados por SARS-CoV-2 tuvieran una mediana más 

alta de colesterol total que la de los pacientes no infectados.  

En el estudio de Osuna-Ramos y colaboradores (2020) se observaron niveles más 

bajos del colesterol total, LDL y HDL, así como niveles más elevados de triglicéridos 

en pacientes con COVID-19 comparado con pacientes sanos. En el presente 

estudio solo se observaron resultados similares para el colesterol LDL y triglicéridos. 

Niveles bajos de colesterol LDL en pacientes positivos a COVID-19 también se han 

observado en otros estudios (Hu y col., 2020; Wei y col., 2020), sin embargo difiere 

con las concentraciones de triglicéridos (Wei y col., 2020). 
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En cuanto al colesterol HDL, se ha observado que tener niveles bajos o 

extremadamente altos de HDL-C predisponen una mayor susceptibilidad a enfermar 

por SARS-CoV-2 (Kowalska y col., 2022; Wang y col., 2021). En este caso, la 

mediana de las concentraciones de este parámetro se encontró disminuida, tanto 

para los casos en que se detectó el virus como para los que no, siendo menores en 

las personas sin la presencia del virus. Entre los pacientes con la presencia del virus 

SARS-CoV-2, se identificó que los hombres presentaron concentraciones mayores 

de ALAT/GTP, ASAT/GOT, triglicéridos, y creatinina, todas con diferencias 

estadísticamente significativas (Cuadro 6). 

No se observaron diferencias significativas en los niveles de testosterona entre los 

portadores y no portadores del virus SARS-CoV-2, lo que difiere con el estudio de 

Salonia y colaboradores (2021), donde los hombres con COVID-19 presentaron 

niveles más bajos que los hombres sanos al ingresar al hospital (2.5 nmol/L frente 

a 10.4 nmol/L; p < 0,0001). En otro estudio también se ha informado menores 

concentraciones de testosterona en hombres infectados con SARS-CoV-2 

(Cinislioglu y col., 2022).  

En cuanto a la IL-6, se pudo observar que la mediana de las concentraciones fue 

mayor entre las mujeres comparada con los hombres en los casos que presentaron 

la infección por SARS-CoV-2, lo que concuerda con la literatura, donde ya se han 

descrito respuestas inflamatorias mayores en mujeres que en los hombres ante 

infecciones virales (Lieberman y col., 2020).  

En el Cuadro 7 se pueden observar las dinámicas de las concentraciones de los 

parámetros bioquímicos en los diferentes niveles de carga viral en toda la muestra, 

entre las cuales destaca la de la ALAT/GTP, la glucosa y la IL-6 en las cuales hay 

una disminución en sus concentraciones conforme aumenta el nivel de carga viral y 

la del LDH_L, y el colesterol HDL, en el cual se observa un incremento constante 

de sus concentraciones conforme incrementa el nivel de carga viral. Se observó 

diferencia estadísticamente significativa solamente para la expresión de ACE2.  
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Cuadro 6. Características bioquímicas por presencia de SARS-CoV-2 y sexo 

Elemento Sexo 

Presencia del Gen N Ausencia del Gen N 

U** p** 

n Media
na Rango U* p* n Median

a Rango U* p* 

ALAT/GTP 
(U/L) 

M 24 13.15 24.3 
621 0.002* 

5 10.8 33.4 
55 0.240 

57.50 0.889 

H 35 18.1 172.2 16 27.6 400.4 206.5 0.136 

ASAT/GOT 
(U/L) 

M 25 19.8 49.5 
638.5 0.001* 

5 20.3 15 
70 0.011 

62.5 1.000 

H 34 27.1 132.4 16 30.6 199 228.5 0.366 

LDH_L 
(U/L) 

M 26 149.5 237 
585 0.146 

7 147 84 
69 0.576 

89.0 0.949 

H 37 169 305 17 182 190 309.5 0.926 

Colesterol 
Total 

(mg/dL) 

M 26 189.5 168 
494.5 0.85 

7 175 66 
76 0.318 

114.0 0.330 

H 37 192 192 17 191 171 307.0 0.889 

Colesterol 
HDL (mg/dL) 

M 26 46 67 
353 0.101 

7 36 50 
46 0.418 

110.5 0.399 

H 36 38.5 54.0 17 35.0 51.0 346.0 0.446 

Colesterol 
LDL (mg/dL) 

M 25 112.2 170.6 
482 0.639 

7 85.6 88.4 
83 0.147 

104.0 0.474 

H 36 121.6 148.4 17 124.8 150.4 273.0 0.529 

Glucosa 
(mg/dL) 

M 26 81 71.0 
594.5 0.113 

7 96 34.0 
42 0.288 

38.5 0.018 

H 37 89 466.0 17 88 185.0 309.5 0.926 

Triglicéridos 
(mg/dL) 

M 26 86 521.0 
635.5 0.031* 

7 104 208.0 
59 1 

68.0 0.330 

H 37 110 345.0 17 114 194.0 351.5 0.491 

Creatinina 
(mg/dL) 

M 26 0.7 0.7 
696.5 0.000* 

6 0.75 0.2 
53.5 0.519 

56.5 0.308 

H 34 0.9 0.8 15 0.7 0.8 264.5 0.835 

HFE 
(mUI/mL) M 26 4.86 89.11 NA NA 7 5.16 18 NA NA 95.0 0.880 

Estradiol 
(pg/mL) M 26 69.35 239.2 NA NA 7 55.1 232.7 NA NA 97.0 0.813 

Testosterona 
(ng/mL) H 36 4.68 5.75 NA NA 17 4.3 5.2 NA NA 367.0 0.245 

IL-6 
(pg/mL) 

M 13 3.11 121.84 
73 0.579 

2 20.4 10.23 
1 0.19 

4.0 0.171 

H 13 2.68 172.62 5 4.1 20.29 32.0 1.000 

ACE2 
(URF) 

M 26 0.007 589.9  0.58 7 0.001 0.650 94.0 0.028* 117.0 0.268 

H 37 0.048 1X10^9 617.0  17 0.061 0.998   291.0 0.662 

HFE: hormona folículo estimulante. M: Mujer, H: Hombre, NA: No Aplica.  
Prueba U de Mann Withney entre sexos dentro de categorías de presencia de Virus SARS-CoV-2 
Prueba U de Mann Withney entre los paciente infectados y no infectados por el virus SARS-CoV-2 
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Cuadro 7. Parámetros bioquímicos por niveles de carga viral en la muestra 

Marcador No Detectado Bajo Moderado/Alto p 

ALAT/GTP 
(U/L) 

27.50 ± 402.50 15.50 ± 90.10 13.20 ± 172.30 0.082 

ASAT/GOT 
(U/L) 

25.70 ± 206.00 19.75 ± 141.50 24.20 ± 101.60 0.208 

LDH_L (U/L) 158.00 ± 190.00 161.00 ± 305.00 169.00 ± 239.00 0.692 

Colesterol 
Total (mg/dL) 

187.50 ±171.00 193.00 ± 192.00 189.00 ±  168.00 0.768 

Colesterol HDL 
(mg/dL) 

35.50 ± 62.00 39.50 ± 56.00 43.50 ± 58.00 0.290 

Colesterol LDL 
(mg/dL) 

119.70 ± 150.40 122.20 ± 150.80 110.20 ± 170.60 0.568 

Glucosa 
(mg/dL) 

90.50 ± 185.00 87.50 ± 468.00 83.00 ± 255.00 0.249 

Triglicéridos 
(mg/dL) 

110.00 ± 212.00 101.50 ± 521.00 101.00 ± 352.00 0.878 

Creatinina 
(mg/dL) 

0.70 ± 0.80 0.70 ± 1.00 0.80 ± 0.60 0.624 

IL-6  
(pg/mL) 

7.62 ± 25.17 4.22 ± 172.87 2.41 ± 121.55 0.550 

ACE2 
(URF) 

0.021 ± 0.999 0.006 ± 5x10^7 0.081 ± 1x10^9 0.000* 

Estadístico Kruskall-Wallis: Mediana ± Rango 
*Estadísticamente significativa. Nivel de significancia p<0.05 

Al observar las tendencias de los bioquímicos con la carga viral en mujeres se 

observó que la IL-6 tiende a disminuir y el ACE2 tiende a aumentar conforme 

incrementa el nivel de carga viral, sin diferencia estadísticamente significativa en 

ninguno de los parámetros bioquímicos (Cuadro 8). Por su parte, en los hombres se 

observó disminución en las medianas de las concentraciones de ALAT/GPT 

conforme aumentaba el nivel de carga viral (Cuadro 9).   

Las transaminasas no mostraron un patrón claro, sin embargo en algunos casos se 

mostraba un descenso conforme incrementaba el nivel de carga viral, lo que difiere 

de lo reportado en otros estudios donde se ha observado que los pacientes con un 

COVID-19 grave tienen concentraciones más altas de AST y ALT que los pacientes 
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con COVID-19 no grave (Bertolini y col., 2020; Wijarnpreecha y col., 2021; Zhang y 

col., 2020b). Este aumento era más evidente en los pacientes que ingresaron a la 

unidad de cuidados intensivos (Wijarnpreecha y col., 2021).  

Cuadro 8. Parámetros bioquímicos por niveles de carga viral en mujeres 

Marcador No Detectado Bajo Moderado/Alto p 

ALAT/GTP 
(U/L) 

10.80 ± 33.40 13.80 ± 24.20 10.90 ± 15.70 0.443 

ASAT/GOT 
(U/L) 

20.30 ± 15.00 17.85 ± 23.50 23.20 ± 42.00 0.099 

LDH_L 
(U/L) 

147.00 ± 84.00 131.00 ± 179.00 156.00 ± 228.00 0.518 

Colesterol Total 
(mg/dL) 

175.00 ± 66.00 190.00 ± 154.00 189.00 ±168.00 0.585 

Colesterol HDL 
(mg/dL) 

36.00 ± 50.00 49.00 ± 54.00 45.00 ± 54.00 0.683 

Colesterol LDL 
(mg/dL) 

85.60 ± 88.40 115.80 ±137.00 108.20 ± 170.60 0.723 

Glucosa 
(mg/dL) 

96.0 ± 34.00 81.00 ± 69.00 81.00 ± 52.00 0.066 

Triglicéridos 
(mg/dL) 

104.00 ± 208.00 81.00 ± 521.00 92.00 ± 189.00 0.576 

Creatinina 
(mg/dL) 

0.75 ± 0.20 0.70 ± 0.50 0.70 ± 0.50 0.224 

HFE 
(mUI/mL) 

5.16 ± 18.00 4.35 ± 88.55 7.18 ± 69.01 0.420 

Estradiol 
(pg/mL) 

55.10 ± 232.70 86.00 ± 144.00 64.80 ± 239.20 0.871 

IL-6 
(pg/mL) 

20.40 ± 10.23 4.17 ± 16.21 2.41 ± 120.30 0.308 

ACE2 
(URF) 

0.001 ± 0.650 0.004 ± 9.18 0.016 ± 589.89 0.063 
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Cuadro 9. Parámetros bioquímicos por niveles de carga viral en hombres 

Marcador No Detectado Bajo Moderado/Alto p 

ALAT/GTP 
(U/L) 

27.60 ± 400.40 20.65 ± 88.70 14.80 ± 172.20 0.209 

ASAT/GOT 
(U/L) 

30.60 ± 199.00 31.65 ± 132.30 26.00 ± 100.00 0.604 

LDH_L  
(U/L) 

182.00 ± 190.00 163.00 ± 305.00 170.50 ± 223.00 0.996 

Colesterol 
Total (mg/dL) 

191.00 ± 171.00 194.00 ± 192.00 190.00 ± 140.00 0.788 

Colesterol 
HDL (mg/dL) 

35.00 ± 51.00 34.00 ± 54.00 43.00 ±46.00 0.321 

Colesterol 
LDL (mg/dL) 

124.80 ± 150.40 129.20 ± 144.2 114.40 ± 120.60 0.390 

Glucosa 
(mg/dL) 

88.00 ± 185.00 89.00 ± 463.00 84.00 ± 251.00 0.556 

Triglicéridos 
(mg/dL) 

114.00 ± 194.00 124.00 ± 275.00 105.50 ± 345.00 0.467 

Creatinina 
(mg/dL) 

0.70 ± 0.80 0.90 ± 0.80 0.90 ± 0.50 0.931 

Testosterona 
(ng/mL) 

4.3 ± 5.22 4.07 ± 5.11 5.69 ± 5.75 0.064 

IL-6 
(pg/mL) 

4.10 ± 20.29 6.20 ± 172.62 2.04 ± 8.99 0.585 

ACE2 
(URF) 

0.061 ± 0.998 0.006 ± 5x10^7 0.094 ± 1x10^9 <0.001** 

En este estudio se pudo observar que la enzima lactato deshidrogenasa (LDH) 

mostró un descenso cuando se compararon los valores entre los grupos de los 

niveles de carga viral en la muestra total, mientras que cuando se evaluaron por 

sexo, en las mujeres se incrementó su valor para el nivel moderado/alto y en los 

hombres disminuyó. LDH es una enzima del metabolismo anaerobio que se produce 

en grandes cantidades cuando hay daño tisular, por lo tanto, es un marcador de 

inflamación y lesión. En las infecciones graves, como la COVID-19, la inflamación 

producida por el sistema inmune provoca apoptosis de las células infectadas y con 
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ello daño tisular por lo que los valores de esta enzima tienden a ser altos (Sen y 

col., 2022). El valor de LDH sérico pronosticó del desarrollo del síndrome de distrés 

respiratorio agudo durante la COVID-19 es de 273 U/L (Zhou y col., 2020). Niveles 

elevados de este bioquímico se han asociado con 6 veces mayor probabilidad de 

gravedad por COVID-19 y con una mortalidad 16 veces más probable (Henry y col., 

2020). En la presente investigación no se mostró un incremento de los valores de 

esta enzima por arriba de los valores normales, lo que sugiere su participación 

durante el desarrollo de la enfermedad y no al momento de la infección.  

En otros estudios se ha documentado que los niveles de colesterol total, colesterol 

HDL y LDL tienden a ser más bajos en pacientes gravemente enfermos por COVID-

19 en comparación con aquellos con COVID-19 no grave (Cure y Cumhur Cure, 

2021; Mahat y col., 2021; Osuna-Ramos y col., 2020; Wei y col., 2020). Si bien en 

este estudio no se evaluó el desarrollo de la enfermedad por COVID-19, la carga 

viral si se ha asociado con la gravedad de la misma (Sanz y col., 2021). Se puede 

observar que tanto para el colesterol total y el colesterol LDL el comportamiento 

también es a la baja conforme incrementa el nivel de carga viral.  

El virus puede tener una fuerte interacción con el colesterol, favoreciendo su entrada 

hacia la célula, ya que la acumulación lipídica intracelular ayuda a incrementar su 

replicación y su propagación. La respuesta de fase aguda durante la COVID-19 

puede favorecer el aumento de LDLR y la formación de LDL oxidadas, lo que 

incrementa el almacenamiento de colesterol intracelular, esto a su vez reduce la 

actividad de la HMG-CoA y la síntesis de colesterol, dando como resultado los bajos 

niveles plasmáticos de colesterol  en los pacientes con COVID-19 (Cure y Cumhur 

Cure, 2021). Esta tendencia a la disminución de los niveles de colesterol podría 

servir como un indicador de la gravedad de la enfermedad (Hu y col., 2020; 

Kowalska y col., 2022). 

Otras de las posibles explicaciones para la disminución del LDL-C en los pacientes 

positivos a SARS-CoV-2, es que la síntesis de las LDL por medio de las 
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lipoproteínas lipasas (LPL) se ve afectada por la inflamación producida por la 

infección, sumado a que la aumentada producción de radicales libres acelera la 

erradicación de los LDL, y por último la lesión hepática producida por la COVID-19 

también contribuye a la baja producción de estas lipoproteínas (Kowalska y col., 

2022; Osuna-Ramos y col., 2020; Wei y col., 2020).  

En cuanto al HDL, se observa una dinámica completamente diferente a lo reportado 

anteriormente, donde por su rápido descenso y alta estabilidad el HDL-C se 

considera como un marcador predictivo independiente de gravedad de la 

enfermedad y mortalidad por COVID-19 (Hu y col., 2020; Wei y col., 2020). Las HDL 

tienen funciones antiinflamatorias, antioxidantes y también juegan un papel 

importante en el sistema inmunitario, se encargan de transportar proteínas de fase 

aguda asociadas con la inflamación y la regulación del sistema de componentes, 

pueden interactuar con células inmunitarias (megacariocitos, células B y T) y regular 

la señalización inmunitaria, e incluso puede inactivar a bacterias gram negativas y 

neutralizar virus tanto de ADN como ARN, ya sea inactivándolos directamente o 

impidiendo su entrada a la célula con ayuda de la ApoA-1 (Kowalska y col., 2022). 

Una posible explicación a los resultados de este estudio, es que las muestras fueron 

tomadas en el tamizaje de detección del virus por lo que es probable que el sistema 

inmune no estaba reactivo ante la entrada del virus SARS-CoV-2.  

Los triglicéridos han mostrado una disminución conforme avanzaba la enfermedad 

a estadios más graves (Wei y col., 2020). En la investigación actual se pudo 

observar una disminución en las medianas de las concentraciones de los 

triglicéridos entre los participantes que no se detectaron el virus y los que tenían 

carga viral baja y moderada/alta. No obstante, los niveles significativamente altos 

de este compuesto en pacientes con COVID-19, pueden indicar una inflamación 

descontrolada y mayor riesgo de muerte (Kowalska y col., 2022).  

En personas sanas, los valores normales para la IL-6 en sueros alcanzan hasta 5 

pg/mL. En la COVID-19, sus niveles pueden indicar la gravedad de la enfermedad, 
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e incluso se ha mostrado como potencial biomarcador para la detección de la 

enfermedad (Sen y col., 2022). En la enfermedad leve a moderada se encontraron 

niveles entre 1.5 y 2.15 pg/mL, los pacientes graves presentaban más de 1.5 a 5.21 

pg/mL, los pacientes críticos 6.47 a 94.66 pg/mL y los pacientes críticos que 

fallecieron mostraron concentraciones mayores a 37.65 pg/mL de IL-6 en suero 

(Zhang y col., 2020a). A pesar que en el presente estudio se determinó alta 

variabilidad en las concentraciones de IL-6 entre los participantes, no parecen seguir 

un patrón debido a que, al no haber desarrollado la enfermedad en ese momento, 

la producción de esas interleucinas se debía a otros factores y no necesariamente 

a la infección por SARS-CoV-2.    

En este estudio no se observaron diferencias significativas en las concentraciones 

de testosterona entre los diferentes niveles de carga viral. En los estudios de Leni y 

colaboradores (2023) y de Cinislioglu y colaboradores (2022) se observó que los 

niveles de testosterona tendían a ser más bajos durante y después de COVID-19 e 

incluso éstos podrían estar asociados con la severidad de la enfermedad.  

En los Cuadros 10 y 11 se muestran las correlaciones de Spearman entre los 

diferentes parámetros bioquímicos con la carga viral y con la expresión del receptor 

ACE2. Para la carga viral sólo se presentó correlación significativa positiva con el 

ACE2R, para la muestra total (Rho=0.322, p=0.002) y para cada sexo, siendo mayor 

en las mujeres (Rho=0.465, p=0.006) que en los hombres (Rho= 0.303, p=0.026). 

En los hombres también se pudo observar correlación significativa positiva entre la 

testosterona y la carga viral (Rho=0.280, p=0.043). El gen para ACE2R presentó 

correlación con ASAT/GOT para toda la muestra (Rho=0.302, p=0.006) y en las 

mujeres se encontró una correlación significativa positiva entre el colesterol LDL y 

el ACE2 (Rho=0.355, p=0.046), para el caso de los hombres, se encontró 

correlación con la testosterona (Rho=0.36, p=0.008).  

La correlación positiva entre el ACE2R y la carga viral ya había sido reportada en 

otros estudios como el de Lieberman y colaboradores (2020) debido a que es el 
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receptor que permite la unión del virus con la célula infectada. El hecho de que la 

correlación de ACE2 con la carga viral en mujeres sea mayor, podría explicarse por 

el hecho de que el gen ACE2 se encuentra en la región Xp22.2 del cromosoma X, 

las mujeres al tener doble cromosoma X, en teoría tiene una mayor expresión de 

este gen comparado con los hombres (Viveiros y col., 2021). Este mecanismo 

protege a las mujeres de las lesiones agudas en los pulmones producidas por el 

síndrome de distrés respiratorio agudo, ya que al tener mayor ACE2R, ayuda a que 

la saturación que produce el virus sobre esta enzima no sea tan rápida, y con ello, 

que no se produzca una reacción inflamatoria e hipertensiva tan intensa como en 

los hombres (Foresta y col., 2021).  

Por otra parte las hormonas sexuales, también influyen en las diferencias en cuanto 

a la susceptibilidad hacia las infecciones virales (Ata y col., 2023). La testosterona 

juega un papel importante en el desarrollo de la enfermedad COVID-19, ya que la 

expresión tanto del ACE2R como de la serina proteasa 2 (TMPRSS2), está regulada 

por los andrógenos, por lo tanto niveles elevados de testosterona pueden mejorar 

la entrada del virus a la célula y facilitar la progresión de la infección y la enfermedad 

en los hombres (Ata y col., 2023; Foresta y col., 2021; Leni y col., 2023; Yassin y 

col., 2023).  

En cuanto al colesterol LDL y ACE2R, se ha observado que el colesterol puede 

incrementar las concentraciones de receptores ACE2 en la membrana celular y 

transportarlos al punto de entrada endocítico (Wang y col., 2020b). 
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Cuadro 10. Correlación de Spearman de los parámetros bioquímicos con la 
carga viral 

 

**La correlación es significativa en el nivel 0.01  
*La correlación es significativa en el nivel 0.05 
NA No Aplica 

 

Marcador 

Muestra total Mujeres Hombres 

n 

Coeficiente 
de 

correlación 
(Rho) 

p n 

Coeficiente 
de 

correlación 
(Rho) 

p n 

Coeficiente 
de 

correlación 
(Rho) 

p 

ALAT/GTP  
(U/L) 

80 -0.202 0.072 29 -0.143 0.46 51 -0.198 0.165 

ASAT/GOT  
(U/L) 

80 -0.087 0.444 30 0.177 0.35 50 -0.133 0.359 

LDH_L  
(U/L) 

87 0.055 0.615 33 0.219 0.222 54 -0.038 0.786 

Colesterol Total 
(mg/dL) 

87 0.026 0.811 33 0.182 0.311 54 -0.052 0.71 

Colesterol HDL 
(mg/dL) 

86 0.168 0.123 33 0.074 0.683 53 0.200 0.151 

Colesterol LDL 
(mg/dL) 

85 -0.04 0.717 32 0.155 0.398 53 -0.139 0.32 

Glucosa  
(mg/dL) 

87 -0.117 0.28 33 -0.168 0.35 54 -0.053 0.703 

Triglicéridos 
(mg/dL) 

87 -0.081 0.455 33 -0.118 0.512 54 -0.032 0.817 

Creatinina 
(mg/dL) 

81 0.022 0.843 32 0.038 0.836 49 0.024 0.870 

HFE 
(mUI/mL) 

NA NA NA 33 0.129 0.475 NA NA NA 

Estradiol  
(pg/mL) 

NA NA NA 33 -0.001 0.997 NA NA NA 

Testosterona 
(ng/mL) 

NA NA NA NA NA NA 53 0.280 
0.043

* 

IL-6  
(pg/mL) 

33 -0.16 0.373 15 -0.163 0.562 18 -0.122 0.630 

ACE2/GAPDH 
(URF) 

87 0.322 0.002** 33 0.465** 
0.006

** 
54 0.303 

0.026
* 
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Cuadro 11. Correlación de Spearman de los parámetros bioquímicos con 
receptor ACE2 

  

**La correlación es significativa en el nivel 0.01  
*La correlación es significativa en el nivel 0.05     
NA No Aplica 
  

Elemento 

Muestra total Mujeres Hombres 

n 

Coeficiente 
de 

correlación 
(Rho) 

p n 

Coeficiente 
de 

correlación 
(Rho) 

p n 

Coeficiente 
de 

correlación 
(Rho) 

p 

ALAT/GTP  
(U/L) 

80 0.018 0.873 29 -0.283 0.137 51 0.011 0.939 

ASAT/GOT  
(U/L) 

80 0.302 0.006** 30 0.221 0.242 50 0.172 0.233 

LDH_L  
(U/L) 

87 0.189 0.08 33 0.147 0.414 54 0.1 0.472 

Colesterol Total 
(mg/dL) 

87 0.152 0.16 33 0.336 0.056 54 0.008 0.952 

Colesterol HDL 
(mg/dL) 

86 -0.046 0.677 33 0.058 0.749 53 -0.037 0.792 

Colesterol LDL 
(mg/dL) 

85 0.15 0.171 32 0.355 0.046* 53 -0.019 0.895 

Glucosa  
(mg/dL) 

87 0.068 0.534 33 0.06 0.741 54 -0.017 0.901 

Triglicéridos 
(mg/dL) 

87 0.086 0.426 33 0.057 0.754 54 0.007 0.96 

Creatinina 
(mg/dL) 

81 0.138 0.219 32 0.053 0.774 49 -0.032 0.828 

HFE 
(mUI/mL) 

N.A. N.A. N.A. 33 0.194 0.279 N.A. N.A. N.A. 

Estradiol  
(pg/mL) 

N.A. N.A. N.A. 33 -0.241 0.176 N.A. N.A. N.A. 

Testosterona 
(ng/mL) 

N.A. N.A. N.A. N.A. N.A. N.A. 53 0.36 0.008** 

IL-6  
(pg/mL) 

33 0.051 0.78 15 0.061 0.83 18 0.181 0.473 
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Tras el análisis de los resultados en este estudio se pudo observar que en el 72% 

de la muestra se detectó la presencia del virus SARS-CoV-2. Las mujeres fueron 

las principales portadoras con una proporción de presencia del virus de 78.8% vs el 

68.5%, sin embargo, al evaluar por nivel de carga viral, por sexo y grupo de edad 

se observó que los hombres de 18 a 29 años presentaron la mayor proporción para 

la carga viral moderada/alta y ésta disminuía conforme el aumento en la edad. Los 

hombres, presentaron cifras más altas en la mayoría de los marcadores 

metabólicos, sin encontrar diferencias significativas en la mayoría de ellos. La 

principal aportación de esta investigación es la correlación significativa positiva de 

la testosterona con la expresión del receptor ACE2R y la carga viral.  
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8. Conclusiones  

En este estudio se pudo observar que existe influencia del sexo y la edad en la 

infección por el virus SARS-CoV-2, ya que los hombres más jóvenes presentaron la 

carga viral más alta. Los portadores del virus SARS-CoV-2, en especial los 

hombres, presentaron niveles más elevados en la mayoría de los marcadores 

metabólicos y menores para la IL-6, sin embargo, no existió una correlación 

significativa con la carga viral. La testosterona correlacionó positivamente tanto con 

el gen viral como con el gen de ACE2R. Lo anterior sugiere la participación de la 

testosterona en la abundancia del ACE2R y, por tanto, en la mayor propensión a 

infección por SARS-CoV-2. 

Fortalezas y limitaciones  

Los resultados obtenidos en esta investigación no pueden ser generalizados debido 

a que el tamaño de muestra es pequeño y que incluso se reduce más al dividirla en 

los diferentes grupos de niveles de carga viral. Además, la muestra no fue elegida 

aleatoriamente y es muy heterogénea al estar compuesto por diferentes grupos 

etarios, lo que se refleja en los amplios rangos de las expresiones del gen ACE2R 

y N. Estas condiciones de la muestra impidieron que se pudieran realizar análisis 

más complejos como las regresiones logísticas que nos pudieron haber dado 

resultados más concluyentes.  

La principal fortaleza de este estudio es que da un panorama de las condiciones 

que tenían las personas al realizarse un estudio de detección del virus SARS-CoV-

2 cuando comenzó la pandemia, por lo que es un estudio valioso y único. Al 

momento de realizar la toma de las muestras y los datos los participantes no 

presentaban síntomas, lo que permite tener una visión de los perfiles moleculares y 

bioquímicos en pacientes que tenían el virus pero aún no desarrollan la enfermedad. 

Esta es una fortaleza ya que la mayoría de los estudios están enfocados en el 

análisis de pacientes con la COVID-19 y se conoce poco sobre los pacientes que 

no han desarrollado síntomas.  
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Los resultados de los estudios tienden a variar de acuerdo a las características de 

los pacientes infectados en el momento del estudio (la gravedad de los síntomas, la 

duración y las etapas de la enfermedad). Al no haber estudios similares a este no 

hay referentes comparables, de ahí que la discusión se basara en artículos de 

pacientes con COVID-19. 

Debido a que este estudio es de corte transversal no es posible conocer los niveles 

de estos parámetros bioquímicos antes de contraer la infección y tiempo después 

para conocer exactamente si existieron cambios significativos. Del mismo modo, al 

no haber llevado a cabo el seguimiento, no se pudo conocer si los pacientes 

desarrollaron síntomas o el desarrollo de la enfermedad por COVID-19, si es que 

alguno llegó a tenerla. Por esta razón no es posible discernir si los pacientes eran 

asintomáticos o presintomáticos, ya que el periodo presintomático puede durar más 

de una semana antes de que comiencen los síntomas.  

Otra de las limitantes de este estudio es el tiempo de almacenamiento de las 

muestras de suero y cDNA, por lo que los resultados deben tomarse con precaución, 

ya que pudieran no ser tan precisos. Las muestras de cDNA fueron las que 

mostraron mayor estabilidad durante el tiempo de almacenamiento.  
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