
Antecedentes: A nivel mundial, la tasa de
letalidad es mayor en hombres que en mujeres.
Algunos estudios lo han sugerido. Se plantea la
hipótesis de que la hormona estrogénica, puede
disminuir la susceptibilidad al síndrome
respiratorio agudo severo coronavirus 2.

Objetivo: El objetivo del estudio fue evaluar las
diferencias de género en los resultados del
SARS CoV-2 y analizar si existen diferencias
en los resultados en mujeres premenopáusicas
en comparación con posmenopáusicas.

Materiales y métodos: Se incluyeron en el
estudio 720 pacientes que dieron positivo (+)
para SARS CoV-2 a través de la reacción en
cadena de la polimerasa (PCR) con
transcripción inversa en tiempo real, mediante
el ensayo Thermo Fischer Taqpath, aprobado
por el Consejo Indio de Investigación Médica.
Los datos obtenidos fueron analizados por las
características epidemiológicas, clínicas y de
laboratorio de sus historias clínicas.

Resultados: La tasa de mortalidad en las
mujeres fue del 12,6%, mientras que la
mortalidad en los hombres fue del 19,4%.
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En el análisis entre grupos, el 8,6% (16/185) de
las mujeres murieron en el grupo de edad
premenopáusica frente al 12,8% (27/211) en el
grupo posmenopáusico.

La proporción de mujeres que fallecieron
debido a COVID difiere significativamente
según la edad y el estado posmenopáusico X2
(1, n = 293) = 7,2, el valor de p es 0,007. La
diferencia es estadísticamente significativa a P

<0,05.
Las mujeres posmenopáusicas tenían más
probabilidades de fallecer debido a la infección
por COVID-19 en comparación con las mujeres
premenopáusicas.

Conclusión: La tasa de mortalidad en el grupo
de edad posmenopáusica fue mayor que la
mortalidad en mujeres premenopáusicas
destacando la protección que brindan las
hormonas estrogénicas en ellas.
Las mujeres posmenopáusicas también tienen
un mayor riesgo de infección grave por COVID-
19 que las mujeres premenopáusicas.
La mortalidad es mayor en los hombres en
comparación con las mujeres, lo que fortalece
aún más el papel de los estrógenos
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Los estudios epidemiológicos actuales sugieren
que COVID-19 afecta a pacientes mayores con
múltiples comorbilidades, como hipertensión,
obesidad y enfermedades pulmonares crónicas.
También sugieren, que los hombres tienden a
tener un mayor riesgo de infección grave y
mortalidad relacionada con COVID-19. (1). Esto
podría deberse a las diferencias de género en
los sistemas inmunitarios innato y adaptativos,
que dan lugar a diferencias en la susceptibilidad
y respuesta al SARS- Cov -2, así como en la
incidencia y gravedad de la enfermedad (2). El
estrógeno es un estimulador positivo de la
respuesta inmune, aumenta la actividad y la
proliferación de las células T (3). Suprime el
sistema inmunológico al reducir la producción de
IL-1β, IL-6 y TNF por parte de los monocitos (4).
También reduce la expresión del óxido nítrico
sintetasa, que altera la quimiotaxis de los
neutrófilos (5,6); aumenta las respuestas
humorales de los linfocitos B que producen más
anticuerpos en las mujeres que en los hombres
mediante la mejora de anticuerpos IgG e IgM (7)
La testosterona muestra varias funciones
inmunosupresoras al reducir la producción de
citocinas y la proliferación de linfocitos. Aumenta
la activación de neutrófilos en estados no
infecciosos. Reduce la producción de IgM e IgG
directamente y al reducir la producción de IL-6
por los monocitos (7). Se ha informado que los
hombres con niveles más altos de testosterona,
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tienen títulos más bajos de anticuerpos,
después de la vacunación (7).

El sistema renina-angiotensina (RAS) se
deteriora durante la infección por SARS-CoV-2,
ya que la proteína del pico del SARS-CoV-2 se
une a la enzima convertidora de angiotensina-2,
lo que lleva a una regulación negativa
significativa de la ACE2 protectora. La expresión
de ACE2 parece aumentar con la edad y con el
ciclo menstrual. Está regulado a la baja por el
aumento de los niveles de estrógeno (8). Por lo
tanto, es posible que el aumento de la expresión
de ACE2 en pacientes de edad avanzada y
embarazadas pueda aumentar su riesgo de
COVID-19. Se cree que los niveles elevados de
estrógeno en mujeres con COVID-19, pueden
reducir la gravedad y la mortalidad por COVID-
19 a través de una elevación en la respuesta
innata y humoral, más alta que los hombres (9).

En este estudio, observamos que los hombres
tenían una mayor gravedad de la enfermedad,
que las mujeres premenopáusicas, mientras que
las diferencias desaparecieron entre las mujeres
posmenopáusicas y los hombres, destacando el
posible efecto protector del estrógeno contra el
Covid-19.

El mecanismo biológico detrás de estas
diferencias necesita una mayor aclaración y se
recomienda futuros ensayos clínicos para
dilucidar y confirmar este efecto protector
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