2 SINLENTES ——

COVID-19 mata a

mas hombres que a
mujeres

SEl sistema inmunologico influye?

linicio de la pandemia no

se notaba pero a medida
que surgian los estudios, se
pudo evidenciar que el virus
SARS-CoV-2 tiene una prefe-
rencia por matar mas a los
hombres que a las mujeres.

Efectivamente, el sesgo en las
muertes de COVID-19 apare-
ci6 en los primeros informes
de China y también se ha
revelado en paises que des-
glosan sus datos de mortali-
dad por sexo. De las 21.551
muertes de Italia registradas
hasta el 20 de abril, el 64 %
eran hombres. En Espafia, el
59 % de las 12.634 muertes

al 21 de abril ocurrieron en
hombres. Alemania habia re-
gistrado 4.598 muertes antes
del 21 de abril, con un 58 % en
hombres. Estados Unidos no
separa la mortalidad nacional
por COVID-19 por sexo, pero
algunos estados si. Nueva
York tiene el mayor numero
de muertes por COVID-19 en
el pais, y hasta el 21 de abril,
el 60 % de las 15.302 muertes
fueron en hombres.

Parte de esa discrepancia po-
dria deberse a que los hom-
bres tienen mas probabilida-
des que las mujeres de tener
otros problemas de salud,
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como la hipertensién y la dia-
betes. Estas son algunas de las
condiciones subyacentes que
aumentan el riesgo de enfer-
medad grave por COVID-19,
informaron los Centros para
el Control y la Prevencién de
Enfermedades de EE.UU.

Otro posible culpable es el
sistema inmune mismo. Las
muchas proteinas que tra-
bajan juntas para defender
el cuerpo contra los virus no
funcionan exactamente de la
misma manera en hombres y
mujeres. Esas diferencias bio-
|6gicas, impulsadas por las
hormonas y genes sexuales,
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pueden estar prote-
giendo a algunas mu-
jeres de las complica-
ciones mas mortales
de COVID-19.

En general, las mu-
jeres tienen una res-
puesta inmune mas
fuerte que los hom-
bres, segun los estu-
dios. Esto hace que
las mujeres en gene-
ral sean menos sus-
ceptibles a las infec-
ciones virales que los
hombres. Las fuen-
tes de la respuesta
inmune  femenina
mas fuerte se pue-
den encontrar en los
sistemas inmunes in-
nato y adaptativo. El
sistema innato pro-
porciona la primera
respuesta contra un
virus, mientras que
la contribucion del
sistema adaptativo
se retrasa ligeramen-
te por el tiempo ne-
cesario para aumen-
tar la produccién de
anticuerpos contra
un nuevo intruso.

Un componente del
sistema inmune in-
nato se llama el re-
ceptor Toll-like 7. Esta
proteina puede reco-
nocer las moléculas
gue se encuentran en
los virus, eliminando
asi a los patégenos
como extrafios. El
gen para el receptor
7 tipo toll reside en el
cromosoma X. Debi-
do a que las mujeres
tienen dos copias de
la X, el cuerpo “silen-
cia” una (SN: 4/8/03),
lo que permite la “do-
sis” correcta de genes

del cromosoma X.

Pero algunos genes
escapan del cierre, y
hay evidencia de que
esto es cierto para
el gen del receptor 7
de tipo Toll (Science
Immunology, 2018).
Eso puede conducir
a que se produzca
mas proteina, lo que
le da a las mujeres
mas resistencia a las
infecciones.  Tener
mas receptores tipo
Toll 7 puede ayudar
a acelerar el inicio
y mejorar los proxi-
mos pasos del siste-
ma inmune innato.
Uno de esos pasos
es la liberacién de
interferones, protei-
nas que dirigen las
principales facciones
de la respuesta in-
mune del cuerpo. En
estudios que miden
los niveles de inter-
ferones en sangre o
en células cultivadas
en placa, se observa
una mayor produc-
cién de estos interfe-
rones en las mujeres
en comparacion con
los hombres.

Por otra parte, la
hormona femenina
estrogeno también
influye en el siste-
ma inmune innato y
adaptativo, debido
a que puede regular
una variedad de ge-
nes diferentes para
las proteinas de este
sistema. Por ejemplo,
el estrégeno puede
estimular la produc-
cién de interferones.
Algunos de los genes
que estan asociados

con la direccién de
la respuesta de las
células B, que pro-
ducen anticuerpos,
estan regulados por
el estrégeno. Se ha
observado que los
ratones hembra pro-
duce mas anticuer-
pos  neutralizantes
contra la influenza A
en comparacion a los
machos, que son los
anticuerpos que evi-
tan que el virus entre
a las células blancos,
segun trabajos de
Klein y sus colegas
(Vaccine, 2011).

A pesar que todos es-
tos hallazgos provie-
nen de la investiga-
cién con otros virus
y aun no se han es-
tudiado en el contex-
to de COVID-19, pro-
porcionan  algunas
pistas. En este punto,
algunas de las mejo-
res pistas de por qué
existen discrepancias
en la forma en que
los hombres y las
mujeres tienen CO-
VID-19 pueden pro-
venir de un estudio
de la enfermedad del
SARS en ratones. El vi-
rus que causa el SARS
comparte similitudes
con SARS-CoV-2 (SN:
2/3/20). Y hay eviden-
cia de que durante la
epidemia de SARS de
2002-2003, que tuvo
cerca de 800 muer-
tes, los hombres tu-
vieron una tasa de
mortalidad mas alta
que las mujeres.

En este sentido, el
equipo de Perlman
comparé cédmo la res-
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puesta de ratones ma-
chos y hembras cuan-
do se infectaron con
SARS, publicado en el
Journal of Immunology
(2017). Entre los rato-
nes de mediana edad,
los de 8 a 9 meses de
edad, todos los ma-
chos murieron dentro
de los ocho dias pos-
teriores a la infeccion,
pero solo el 10 por
ciento de las hembras
lo hicieron al dia 12.
Los machos tenian
una mayor cantidad
de virus en los pulmo-
nes que las hembras,
lo que sugiere que los
machos no estaban
eliminando el virus
efectivamente. Los
machos también tu-
vieron una respuesta

inflamatoria prolon-
gada e inutil.
Cuando los investi-

gadores retiraron los
ovarios de 12 ratones
hembras para evitar
la produccion de es-
trégenos, alrededor
del 85 por ciento de
los ratones murieron
después de la infec-
cién, en comparacion
con cerca del 20 por
ciento de 12 hembras
con sus ovarios. Sin
estrégeno, “los rato-
nes hembras ahora
eran tan sensibles a
la infeccion como los
machos”, dice Perl-
man. “Aunque no di-
ria que es toda la his-
toria, el estrégeno es
una gran parte de la
historia”.
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