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RESUMEN

Introducción: El síndrome post COVID (SPC), que se caracteriza por síntomas que se extienden superando las 4 semanas 
post-infección, podría desencadenar  aumento en el riesgo cardiovascular. Las lipoproteínas de alta densidad (HDL) presen-
tan funciones antiaterogénicas, como su capacidad para promover el transporte inverso del colesterol (TIC) y su actividad 
antioxidante, en la que es clave la enzima paraoxonasa 1 (PON 1). 
Objetivo: Evaluar funcionalidad de HDL en pacientes con SPC comparados con pacientes asintomáticos (PA) y controles.
Material y métodos: Se incluyeron 9 individuos con SPC, 18 PA y 10 controles. Se midieron el hemograma, el perfil lipoproteico 
básico, las apolipoproteínas A-I y B, y marcadores inflamatorios por métodos automatizados. La actividad de PON 1 se evaluó 
empleando un método espectrofotométrico y los 3 pasos del TIC, eflujo de colesterol (ECC), y actividades de lecitina:colesterol 
aciltransferasa (LCAT) y proteína transportadora de colesterol esterificado (CETP), por métodos radiométricos.
Resultados: No se observaron diferencias en sexo, edad, ni parámetros generales. El grupo PA presentó mayor actividad PON 
que los controles (94±76 vs. 183±111 vs. 148±58 nmol/mL.min, en controles, PA y SPC, respectivamente; p=0,049). No se 
observaron diferencias en el TIC. El ECC (r=-0,45; p=0,049) y CETP (r=-0,38; p=0,028) correlacionaron negativamente con 
el índice neutrófilos/linfocitos. LCAT correlacionó inversamente con la ferritina (r=-0,34; p=0,046).
Conclusiones: El incremento de PON 1 en el grupo PA representaría un mecanismo de defensa frente al estrés oxidativo post-
infección. Todos los pasos del TIC mostraron una correlación negativa con marcadores inflamatorios. Nuestros resultados 
podrían explicar, en parte, el vínculo entre COVID y ateroesclerosis.
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ABSTRACT

Background: Post-COVID syndrome (PCS), characterized by symptoms that persist for more than 4 weeks after initial infec-
tion, could increase cardiovascular risk. High-density lipoproteins (HDL) have antiatherogenic functions, such as the ability to 
promote reverse cholesterol transport (RCT) and antioxidant activity. In this regard, paraoxonase 1 (PON 1) plays a key role.
Objective: The aim of this study was to evaluate HDL functions in patients with PCS and compare them with asymptomatic 
patients (AP) and controls.
Methods: The study included 9 patients with PCS, 18 AP and 10 controls. Complete blood count, basic lipoprotein profile, 
apolipoproteins A-I and B, and inflammatory markers were measured using automated methods. PON 1 activity was evaluated 
by a spectrophotometric assay, and the 3 steps of RCT, cellular cholesterol (efflux CCE), lecithin-cholesterol acyltransferase 
(LCAT) activity and cholesteryl ester transfer protein (CETP) activity were evaluated by radiometric assays.
Results: There were no differences in sex, age, or general parameters. The AP group had higher PON activity than the control 
group (94±76 vs. 183±111 vs. 148±58 nmol/mL.min, in controls, AP and PCS, respectively; p=0.049). There were no differ-
ences in RCT. Cellular cholesterol efflux (r=-0.45; p=0.049) and CETP (r=- 0.38; p=0.028) had a negative correlation with 
neutrophil-to-lymphocyte ratio. LCAT had an inverse correlation with ferritin (r=-0.34; p=0.046).
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Conclusions: Increased antioxidant activity of PON 1 would represent a defensive mechanism against oxidative stress after 
infection. All the RCT steps had a negative correlation with inflammatory markers. Our findings may explain, at least in part, 
the link between COVID-19 and atherosclerosis.

Key words: Post COVID Syndrome - Cholesterol HDL - Lipoproteins - Oxidative stress

INTRODUCCIÓN

La infección por el virus Severe Acute Respiratory Syn-
drome Coronavirus 2 (SARS-CoV-2) produce la enfer-
medad Coronavirus Disease, descripta en diciembre de 
2019 (COVID-19). (1) El síndrome post COVID (SPC) 
es una enfermedad multisistémica, que se caracteriza 
por signos y síntomas que se inician durante la infec-
ción aguda o posterior a esta y se extienden más allá de 
las 4 semanas desde el inicio del cuadro infeccioso. (2) 
Las manifestaciones más frecuentes son fatiga, disnea, 
dolor torácico, tos, dolor articular, mialgias, cefalea, y 
palpitaciones. (3) El SPC puede llevar a un deterioro 
importante en la calidad de vida de las personas que 
lo padecen. (4) Se estima que al menos un 10% de las 
infecciones provocan el síndrome y que actualmente 
no menos de 65 millones de personas lo padecen en el 
mundo. (5)

El ingreso del virus SARS-CoV-2 al huésped depen-
de de la interacción de la proteína spike del virus con 
la enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA2) que 
actúa como receptor. (6) Consecuentemente, la ECA2 
se encuentra menos disponible para catalizar la con-
versión de angiotensina II a angiotensina 1-7 y, por lo 
tanto, aumentan los niveles de angiotensina II. Esta 
última deberá unirse alternativamente al receptor de 
angiotensina II tipo 1 (RAT1), lo cual estimula la acti-
vidad de las nicotinamida adenina dinucleótido fosfato 
(NADPH) oxidasas. Estas catalizan la reducción de 
oxígeno a anión superóxido, iniciando la producción de 
otras especies reactivas del oxígeno (ROS). (7,8). Este 
es el principal mecanismo que provoca el aumento de 
estrés oxidativo en pacientes con COVID-19.

A su vez, dicho aumento se ve favorecido por el 
contexto proinflamatorio, ya que cuando el virus es 
reconocido, se liberan citoquinas que actúan reclutando 
macrófagos y neutrófilos. Estos son responsables de 
la producción de ROS y otros compuestos oxidantes, 
además de contribuir a la síntesis de citoquinas. La 
liberación de citoquinas es prolongada y desmedida, por 
lo cual se la conoce como tormenta de citoquinas y se 
encuentra estrechamente relacionada con la gravedad 
de la enfermedad. (9,10) La misma puede ocasionar 
daño tisular y síntomas que se extienden más allá del 
cuadro agudo de la infección y pueden perdurar en el 
tiempo, siendo responsables, al menos en parte, del 
desarrollo del SPC. El aumento del estrés oxidativo 
trae como consecuencia la alteración de funciones 
mitocondriales, además de afectar la proliferación 
celular, el remodelamiento de la matriz extracelular 
y los mecanismos de defensa a nivel pulmonar. (11) 
En este contexto, cobra relevancia el rol de los antio-

xidantes, que incluso se han propuesto como terapia 
para el SPC. (12,13) 

Algunos pacientes, mientras cursaban la enferme-
dad COVID-19 mostraron menores niveles de colesterol 
transportado por las lipoproteínas de alta densidad 
(HDL), única fracción lipoproteica con propiedades an-
tiaterogénicas. Este descenso se encontró relacionado 
con la gravedad de la enfermedad y una tormenta de 
citoquinas más exacerbada. (14,15) Además, los niveles 
del colesterol transportado por las HDL (C-HDL) se 
asociaron significativamente con una eliminación del 
virus más prolongada. (16,17) Esto destaca el potencial 
rol antiviral de las HDL que, además de promover el 
transporte inverso del colesterol, cumplen funciones 
antitrombóticas, antiapoptóticas, antiinflamatorias y 
antioxidantes. Esta última se le atribuye debido a su 
capacidad para inhibir la oxidación de las lipoproteínas 
de baja densidad (LDL) y es ejercida principalmente por 
la enzima paraoxonasa (PON) 1, unida a las HDL. (18) 
Por lo antes mencionado, la evaluación de la funciona-
lidad de las HDL cobra relevancia en un contexto de 
elevado estrés oxidativo y de inflamación con alto riesgo 
de enfermedad cardiovascular como el SPC.

El objetivo del presente estudio fue evaluar las 
principales funciones cardioprotectoras de las HDL, 
que incluyen su actividad antioxidante y su capacidad 
para promover el transporte inverso del colesterol 
conformado por tres pasos: a) el eflujo de colesterol 
celular, b) la esterificación del colesterol libre por la en-
zima lecitina:colesterol aciltransferasa (LCAT), y c) el 
intercambio de colesterol esterificado por triglicéridos 
entre las HDL y las lipoproteínas que contienen apo-
proteína B por la proteína transportadora de colesterol 
esterificado (CETP), de importancia terapéutica. (19) 
El deterioro en algunas de las funciones de las HDL po-
dría estar relacionado con una eliminación enlentecida 
del virus SARS-CoV-2 del organismo y la evolución de 
la infección hacia el SPC.

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño y sujetos
Estudio observacional de corte transversal realizado en for-
ma colaborativa entre el Hospital Universitario Fundación 
Favaloro y el Laboratorio de Lípidos y Aterosclerosis de la 
Facultad de Farmacia y Bioquímica, UBA, entre junio de 
2021 y febrero de 2022. Se utilizaron los siguientes criterios 
de inclusión: hombres y mujeres entre 20 y 60 años, que 
hubieran padecido infección por COVID-19 confirmada por 
proteína C reactiva (PCR) entre 4 y 12 semanas previas a la 
inclusión, que aceptasen la firma del consentimiento infor-
mado. Este período de tiempo corresponde al denominado 
COVID persistente sintomático definido por las Guías del 
National Institute for Health and Care Excellence (NICE) 
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2020. (2) Según la presencia de síntomas persistentes, se 
definió un grupo portador de SPC (SPC, n = 9) que se 
comparó con un grupo de pacientes que habían padecido 
la enfermedad y evolucionaron asintomáticos (PA, n = 18). 
Además, se incorporó un grupo control sin diagnóstico de 
COVID-19 en el último año (Control, n = 10). Se excluyeron 
los pacientes que presentaron síntomas previos a la infección 
por COVID-19, índice de masa corporal (IMC) mayor de 35 
kg/m2, presencia de comorbilidades (enfermedad renal cró-
nica, diabetes mellitus tipo 1 o tipo 2, hepatopatías crónicas, 
enfermedades inflamatorias crónicas, cardiopatías estructu-
rales o funcionales, neumopatías), aquellos que estuvieran 
bajo tratamiento con inhibidores de la ECA, antagonistas 
del receptor de la angiotensina II, estatinas o corticoides, y 
mujeres embarazadas. El estudio fue aprobado por el Comité 
de Bioética de la Fundación Favaloro de acuerdo con la de-
claración de Helsinki y posteriores enmiendas a la misma. 

Evaluación de las características clínicas y 
antropométricas 
Se efectuó una anamnesis exhaustiva y un examen clínico 
a todos los individuos seleccionados. Se evaluó el peso y la 
talla para luego calcular el IMC. También, se midió la presión 
arterial (PA) en 3 oportunidades con un esfigmomanómetro 
certificado (Welch-Allyn, EEUU). Se consideró válido el pro-
medio de las dos últimas determinaciones. Para objetivar la 
persistencia de síntomas y evaluar la capacidad funcional, se 
realizó una prueba de marcha de 6 minutos y se estableció el 
grado de esfuerzo por la escala de Borg. (20,21) 

Muestras 
Se extrajo sangre de la vena antecubital luego de 12 horas 
de ayuno. Las muestras se recogieron en tubos con gel acele-
rador de la coagulación y en tubos con Na2EDTA, los cuales 
se centrifugaron a 1500 rpm, durante 15 minutos. Se separó 
el suero y/o plasma, según correspondiese, y se almacenaron 
alícuotas a 4° y -70° C.

Determinación de parámetros bioquímicos generales y 
específicos 
Se determinaron las concentraciones plasmáticas de urea y 
creatinina, así como el hemograma completo por métodos 
estandarizados. 

Caracterización del estado inflamatorio general 
Se determinó la concentración de PCR ultrasensible (PCRus) 
y de ferritina por ensayos inmunoturbidimétricos en un au-
toanalizador COBAS C 501 (Roche S.A.Q. e I., Suiza). Además, 
se realizó el cálculo del cociente neutrófilos/linfocitos como 
indicador del estado inflamatorio. (22)

Determinación del perfil de lípidos, lipoproteínas y 
apolipoproteínas 
Los niveles plasmáticos de triglicéridos, colesterol total 
y C-HDL se determinaron por métodos estandarizados. 
Se calculó el nivel de C-LDL empleando las fórmulas de 
Friedewald o de Sampson según los niveles plasmáticos 
de triglicéridos. Se realizó el dosaje de apo B y apo A-I por 
inmunoturbidimetría en un autoanalizador COBAS C 501 
(Roche, Basilea, Suiza). 

Medición de la actividad de la paraoxonasa 1 
La actividad de la enzima PON 1 fue evaluada a través 
de un ensayo cinético espectrofotométrico desarrollado 
empleando dos sustratos: paraoxón (actividad paraoxonasa 
propiamente dicha, PON) y fenilacetato (actividad ariles-
terasa, ARE). Ambas actividades se midieron siguiendo un 
método previamente descripto con mínimas modificaciones. 

(23)  Los fenotipos para la variante genética Q192R del 
gen de PON 1 se estimaron mediante el método del doble 
sustrato. (24)

Evaluación de la capacidad de las HDL para promover el 
eflujo de colesterol celular 
Se aislaron las HDL con reactivo precipitante polietilenglicol 
6000 al 45% y buffer Tris-HCl 0,2 M (pH=8,2). La capacidad 
de las HDL aisladas para promover el eflujo de colesterol celu-
lar fue determinada empleando la línea celular de monocitos 
humanos THP-1. (25)

Medición de la actividad de la lecitina:colesterol 
aciltransferasa 
La determinación de la actividad de la enzima LCAT se 
llevó a cabo mediante un método radiométrico desarrollado 
siguiendo una versión modificada del protocolo de Aguilar-
Espinoza y cols. (26)

Medición de la actividad de la proteína transportadora 
de colesterol esterificado 
Se determinó la actividad de la CETP siguiendo un método 
radiométrico desarrollado previamente descripto con peque-
ñas modificaciones. (27) 

Análisis estadístico 
El cálculo muestral se llevó a cabo considerando poder del 80% 
y un error α de 0,05 utilizando el software Open Epi (MIT, 
EEUU). Se escogió como variable dependiente a la actividad 
de la PON y se utilizaron datos previos no publicados del 
grupo en poblaciones similares. Se estimó un número míni-
mo de 8 individuos por grupo. Se presentaron las variables 
cuantitativas como media y desviación estándar, o mediana y 
rango intercuartílico (Q1-Q3) según la distribución observada. 
Se evaluó el supuesto de normalidad de la distribución pobla-
cional de cada variable de manera descriptiva (comparación 
de medias y medianas), gráfica (histograma y gráfico cuantil 
- cuantil) y con test de bondad de ajuste (test de Kolmogorov 
- Smirnov y test de Shapiro - Wilk). Para comparar las varia-
bles continuas se utilizó ANOVA o prueba de Kruskal Wallis 
según la distribución de los datos. La correlación se analizó 
mediante los coeficientes de Pearson (variables paramétricas) 
o Spearman (variables no paramétricas). Las diferencias en 
variables categóricas fueron evaluadas mediante el test de 
Chi cuadrado (c2). Se utilizaron los programas estadísticos 
Infostat (Universidad Nacional de Córdoba, Córdoba, Argen-
tina) y SPSS, versión 26.0 (Chicago, Illinois, EEUU.). Se con-
sideraron estadísticamente significativas las probabilidades 
menores a 0,05 para tests de dos colas.

RESULTADOS

En los 3 grupos evaluados en el presente estudio, la 
distribución de géneros, la edad, la talla, el peso, el 
IMC, y la PA fueron similares (Tabla 1). Los pacientes 
del grupo SPC presentaron como síntomas principales 
disnea (69%), palpitaciones (54%) y astenia (46%). 
Coincidentemente, en el grupo SPC se observó un in-
cremento de la escala de Borg en el test de marcha de 
6 minutos (1,6±1,0 vs. 1,2±1,0 vs. 3,5±1,9; control, PA 
y SPC, respectivamente; p = 0,017). No se encontraron 
diferencias significativas en ninguno de los parámetros 
bioquímicos generales medidos, ni en los parámetros 
del hemograma analizados. (Tabla 1)

En relación con el perfil lipoproteico, no se obser-
varon diferencias significativas en los niveles plasmá-
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ticos de colesterol total, C-LDL, C-HDL, triglicéridos, 
ni tampoco de apo A-I o B. (Tabla 2) A su vez, ninguno 
de los indicadores de inflamación analizados (PCRus, 
ferritina y cociente neutrófilos/linfocitos) mostró dife-
rencias significativas entre los tres grupos. (Tabla 3)

Al analizar los tres pasos del transporte inverso de 
colesterol, ninguno de ellos mostró diferencias signifi-
cativas (Figura 1), pero los tres presentaron asociación 
con otros parámetros: el eflujo de colesterol celular 
correlacionó negativamente con el índice neutrófilos/
linfocitos (r = -0,45; p=0,049), la actividad LCAT 
inversamente con el reactante de fase aguda ferritina 
(r = -0,34; p=0,046), y la actividad CETP positiva-
mente con los niveles de triglicéridos r=0,47; p=0,006 
y negativamente con el índice neutrófilos/linfocitos 
(r = -0,38; p=0,028).

El grupo PA presentó mayor actividad PON que 
los controles (94±76 vs. 183±111 vs. 148±58 nmol/

mL.min, en controles, PA y SPC, respectivamente; 
p=0,049) sin observarse diferencias significativas 
en la actividad ARE entre los tres grupos (Figura 2). 
Además, todos los grupos presentaron una distribución 
fenotípica similar de la variante genética Q192R de la 
PON 1, lo que permitió la comparación entre grupos. 

DISCUSIÓN

Los resultados expuestos muestran que el SPC no se 
asocia a modificaciones del transporte inverso del coles-
terol en los grupos analizados. Sin embargo, se observa 
un cambio en la función antioxidante de las HDL re-
presentada por una mayor actividad PON en pacientes 
que resolvieron la sintomatología en comparación con 
controles sanos. Cabe destacar la importancia de esta 
función durante las infecciones virales, ya que tanto 
el desempeño como la supervivencia de las células 

Parámetro	 Controles	 PA	 SPC

CT (mg/dL)	 187 ± 21	 183 ± 45	 194 ± 31

C-LDL (mg/dL)	 106 ± 19	 110 ± 35	 122 ± 27

C-HDL (mg/dL)	 61 ± 13	 54 ± 15	 56 ± 13

TG (mg/dL)	 79 (73 - 93)	 80 (52-118)	 81 (64-85)

Apo B (mg/dL)	 82 ± 22	 84 ± 35	 91 ± 13

Apo A-I (mg/dL)	 184 (162-228)	 157 (140-171)	 160 (149-171)

Apo B / Apo A-I	 0,45 ± 0,14	 0,57 ± 0,27	 0,57 ± 0,12

C-no-HDL (mg/dL)	 125 ± 21	 129 ± 42	 138 ± 27

CT / C-HDL	 3,2 (2,8 – 3,4)	 3,4 (2,9 – 4,0)	 3,5 (3,3-3,9)

C-LDL / C-HDL	 1,8 ± 0,6	 2,2 ± 1,0	 2,3 ± 0,7

TG / C-HDL	 1,3 (1,1-1,7)	 1,6 (0,9-2,4)	 1,6 (1,1-1,8)

Apo: apolipoproteína; C-HDL: olesterol de lipoproteínas de alta densidad; C-LDL: colesterol de lipoproteínas de baja 
densidad; CT: colesterol total; PA: pacientes asintomáticos; SPC: pacientes con síndrome post COVID; TG: triglicéridos 
Las variables se expresan como media ± DE o mediana y rango intercuartílico (Q1-Q3) según su distribución

Tabla 2. Perfil de lípidos, lipo-
proteínas y apolipoproteínas

Tabla 1. Parámetros antro-
pométricos y bioquímicos ge-
nerales

Parámetro	 Controles	 PA	 SPC

Sexo (F/M)	 7/3	 9/9	 7/2

Edad (años)	 31 ± 10	 36 ± 13	 41 ± 11

IMC (kg/m2)	 22,2 (20,5-22,5)	 22,9 (20,6-30,4)	 24,4 (23,4-30,9)

Urea (mg/dL)	 36 ± 5	 33 ± 8	 30 ± 10

Creatinina (mg/dL)	 0,90 (0,80-0,90)	 0,85 (0,80-1,00)	 0,80 (0,70-0,90)

Hematocrito (%)	 41 ± 3	 41 ± 4	 40 ± 3

Hemoglobina (g/dL)	 13,6 ± 1,3	 13,9 ± 1,2	 13,6 ± 1,2

Leucocitos (x103/mm3)	 5,4 ± 1,1	 6,7 ± 1,6	 6,5 ± 1,3

Neutrófilos (%)	 52 ± 10	 57 ± 8	 54 ± 8

Linfocitos (%)	 38 ± 10	 34 ± 11	 34 ± 8

Eosinófilos (%)	 2 (2-3)	 3 (2-4)	 4 (2-5)

F: femenino; IMC: índice de masa corporal; M: masculino; PA: pacientes asintomáticos; SPC: pacientes con síndrome 
post COVID. 
Las variables se expresan como media ± DE o mediana y rango intercuartílico (Q1-Q3) según su distribución
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del sistema inmune depende del control del sistema 
oxidativo, particularmente de los niveles de ROS, (28) 
los cuales se ven aumentados en el SPC. Por ello el 
aumento en la actividad PON se podría explicar como 
un mecanismo de defensa frente al aumento del estrés 
oxidativo. De hecho, este aumento como mecanismo 
de defensa ya ha sido descripto en otras condiciones 
asociadas a la presencia de estrés oxidativo como el 
ejercicio físico. (29,30)

Además de la actividad PON, también se analizó 
la actividad ARE, la cual no es afectada por variantes 
genéticas, siendo considerada marcador de la con-
centración de PON 1. (24) Por tal motivo, el hallazgo 
de un aumento de la actividad PON, junto con una 
actividad ARE conservada, estaría sugiriendo un 
incremento específico de la actividad intrínseca de 
la enzima sin modificaciones de su concentración. 
Esta respuesta, que se observa en pacientes con 
sintomatología resuelta y no en pacientes con SPC, 
podría explicar, al menos en parte, la persistencia de 
sintomatología en este último grupo. De hecho, en 

trabajos previos se le ha atribuido un rol antiviral a las 
HDL, particularmente en COVID-19. (17) Más aún, 
la actividad antioxidante de las HDL, atribuible a la 
enzima PON 1, así como la capacidad antiaterogénica 
general de estas lipoproteínas, tendría influencia en 
la supresión de la replicación de este virus. (17) En 
concordancia, en un estudio previo, se mostró que la 
variante alélica de mayor actividad para Q192R de la 
PON 1 se asociaba a menor gravedad de la enfermedad 
COVID-19. (31)

Es importante destacar que no se observó un 
incremento de los marcadores inflamatorios me-
didos en nuestra población. Sin embargo, existe 
una correlación negativa de cada uno de los pasos 
del transporte inverso del colesterol con alguno de 
estos marcadores. Esto confirmaría el impacto pre-
viamente reportado que puede tener la inflamación 
persistente en la funcionalidad de las HDL y en el 
desarrollo de enfermedad cardiovascular ateros-
clerótica. (32,33) De hecho, en un trabajo previo, 
mostramos la asociación negativa que existe entre 

Parámetro	 Controles	 PA	 SPC

Índice Neutrófilos / Linfocitos	 1,56 (0,91-2,18)	 1,86 (1,26-2,21)	 1,64 (1,41-1,93)

PCRus (mg/dL)	 0,20 (0,19-0,20)	 0,20 (0,19-0,20)	 0,19 (0,19-0,20)

Ferritina (ng/mL)	 51 (29-171)	 140 (56-249)	 78 (57-165)

PA: pacientes asintomáticos; PCRus: proteína C reactiva ultrasensible; SPC: pacientes con síndrome post COVID.
Las variables se expresan como mediana y rango intercuartílico (Q1-Q3) según su distribución

Tabla 3. Indicadores de infla-
mación

Fig. 1. Evaluación de los tres 
pasos del transporte inverso 
del colesterol. Panel A: Eflujo 
de colesterol celular. Panel B: 
Actividad LCAT. Panel C: Acti-
vidad CETP. 

Fig. 2. Actividades de la enzima 
paraoxonasa 1. Panel A: acti-
vidad PON. Panel B: actividad 
ARE. 

ARE: arilesterasa; PA: pacientes asintomáticos; PON: paraoxonasa; SPC: pacientes con síndrome post COVID.
* p = 0,049 entre PA y Controles

CETP: proteína transportadora de colesterol esterificado; LCAT: lecitina: colesterol aciltransferasa; PA: pacientes 
asintomáticos; SPC: pacientes con síndrome post COVID.
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la presencia de inflamación específica vascular y el 
transporte inverso de colesterol en niños y adoles-
centes con obesidad. (34). 

Por otro lado, la persistencia de síntomas en el 
grupo SPC se asoció a un incremento en la escala de 
Borg reportada para la prueba de marcha de 6 minu-
tos. Esta prueba se ha utilizado extensamente para 
medir la capacidad funcional ante el ejercicio, (35) que 
se ha encontrado alterada en los pacientes luego de 
la infección aguda por COVID-19. (36) La disociación 
entre la clínica y los marcadores inflamatorios podría 
explicarse por la heterogeneidad que estos últimos 
muestran en diversos estudios. Como se explicó an-
teriormente, la inflamación persistente podría jugar 
un rol importante en el desarrollo de SPC. (9,10) Sin 
embargo, la evidencia al respecto no es conclusiva. 
En un estudio reciente, se observó que la inflamación 
persistente estaba presente en aproximadamente un 
60% de los pacientes con SPC. (37) Más aún, diversos 
factores como la severidad de la infección aguda, la 
edad, o el IMC serían determinantes sobre la persis-
tencia de inflamación. (37) Por otra parte, en un me-
taanálisis que analizo 113 marcadores inflamatorios 
en SPC, se reportó que marcadores como la PCRus 
o la ferritina no se encontraban elevados aún en 
presencia de inflamación persistente. (38) El estatus 
inflamatorio de los pacientes con SPC estaría definido 
por marcadores de inflamación de bajo grado como los 
interferones. (37,38) De esta manera, la diversidad 
presente en los pacientes con SPC podría explicar la 
falta de diferencias en los marcadores inflamatorios 
presentes en nuestro estudio. Sin embargo, tampoco 
puede descartarse la presencia de inflamación de bajo 
grado, lo cual podría explicar en parte la asociación 
negativa entre los parámetros inflamatorios y la 
funcionalidad de HDL observada en los pacientes 
afectados.

CONCLUSIÓN

El incremento de la actividad antioxidante de PON 
1 representaría un mecanismo de defensa frente 
al estrés oxidativo que solo alcanza significancia 
estadística en el grupo PA. A su vez, la asociación 
negativa entre los marcadores de inflamación y cada 
uno de los pasos del transporte inverso del colesterol 
sugiere la presencia de un efecto perjudicial de bajo 
grado del proceso inflamatorio sobre esta función 
crucial de las HDL. Nuestros resultados podrían 
explicar, al menos en parte, el vínculo entre SPC y 
la ateroesclerosis.
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