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CONCLUSIONES

La obesidad aumenta el riesgo de complicaciones en la 
infección por SARS-CoV2 por los siguientes mecanismos: 

Veamos como influye cada mecanismo: 
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IL-6 (IL-6) :  Interleucina 6 -  TNF-α (FNT-a):  Factor de necrosis tumoral -  alfa -  M1 (M1):  Macrófagos t ipo 1 -  RAS (SRA):  Sistema 
Renina -  Angiotensina -  PAI-1 (PAI-1) :  Inhibidor del  activador del  plasminógeno-1 -  ACE2 (ECA2):  Enzima convertidora de 
angiotensina 2 -  HSPG (Proteoglicano HS):  Proteoglicano de heparán sulfato -  NRP-1 (NRP-1) :  Neuropil ina-1 -  UPR (UPR):  
respuesta de proteína desplegada -   GRP78 (GRP78):  Proteína regulada por glucosa 78

El aumento de la expresión 
de receptores ECA2, facilita la 
entrada del virus a los tejidos.

Activación de la respuesta de la proteína 
GRP78 (proteína regulada por glucosa 78): el 
virus utiliza esta enzima para entrar a la célula 
huésped, esta proteína se activa por estrés del 
Retículo Endoplasmático (RE). En obesidad el 
estrés del RE está aumentado.

Exceso de Proteoglicanos 
de heparán-sulfato 
y Neuropilina-1: 
los virus los usan como ligando 
para internalizarse en el huésped. 
En obesidad están en exceso.

Leptina y resistencia a la leptina. 
En obesidad hay hiperleptinemia, la leptina tiene 
propiedades proinflamatorias y aumenta la producción de 
adipoquinas.
 
La hiperleptinemia se relaciona con una respuesta inmune 
deficiente de las células reguladoras de células T, aumento 
de factores quimiotácticos, proliferación de monocitos, 
entre otros. En la obesidad el estado inflamatorio crónico 
más la hiperleptinemia, incrementan el riesgo de una 
respuesta desproporcionada de inflamación con SARS-CoV2.

Coagulopatías: 
Hiperleptinemia protrombótica.
Aumento en la producción de PAI-1 (activador del 

inhibidor de plasminógeno 1), que promueve la trombosis.
Disfunción endotelial: Contribuye a la coagulopatía y 

aterosclerosis. El estrés oxidativo es el mayor causante de 
la disfunción endotelial. En obesidad hay un importante 
aumento en el estrés oxidativo.

Resistencia a la Insulina: el tejido adiposo inflamado está 
infiltrado por múltiples macrófagos que producen 
adipoquinas, adicionales a las ya producidas por el tejido 
adiposo, lo cual inhibe la señalización de la insulina. 

La producción de TNF α y IL-6, aumentan los niveles de 
fibrinógeno, promoviendo un estado protrombótico, 
interviniendo directamente en el curso del COVID-19. Se 
requiere una buena señalización de la insulina para tener 
una adecuada respuesta inmunológica.

Hiperferritinemia, la ferritina es una proteína que une el 
hierro sérico y evita la intoxicación de tejidos por este metal.

Es un marcador de respuesta inflamatoria y su secreción es 
regulada por citoquinas proinflamatorias. 

La ferritina sérica quizá protege al huésped en la respuesta 
activa inmune, al limitar la disponibilidad de hierro para el 
patógeno en un fenómeno conocido como “inmunidad 
nutricional”. En obesidad la ferritina está elevada, lo cual 
estimula la proliferación de macrófagos y citoquinas 
proinflamatorias.

El riesgo de complicaciones en pacientes con obesidad y SARS-CoV2 se incrementa por:

01.
La capacidad de entrada 
y el aumento en el daño 
pulmonar se incrementa 
por alteración en la 
función de ECA2

02.
El Sistema inmune no es 
capaz de proporcionar 
una respuesta adecuada. 

03.
Aumento en la 
probabilidad de formación 
de trombos y hemorragias.

05.
La alteración en los 
factores de coagulación 
aumenta el estrés 
oxidativo y contribuye a la 
coagulopatía sistémica.
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La obesidad es una enfermedad crónica con 
una fisiopatología compleja caracterizada por excesiva 
hipertrofia e hiperplasia del tejido adiposo.

El tejido adiposo es el responsable de la secreción de múltiples adipoquinas, que provocan 
alteraciones metabólicas y un estado crónico de inflamación.

Esta inflamación crónica acompañado de la presencia del virus SARS-CoV 2,  originan una 
respuesta en cadena de daños que determinan mayor comlejidad para el diagnóstico, evolución y 
tratamiento en el paciente con Obesidad y COVID 19. 


