CONQUEROBESITY

OBESIDAD Y COVID-19

La obesidad es una enfermedad crénica con
una fisiopatologia compleja caracterizada por excesiva
hipertrofia e hiperplasia del tejido adiposo.

El tejido adiposo es el responsable de la secrecién de multiples adipoquinas, que provocan
alteraciones metabdlicas y un estado crénico de inflamacion.

Esta inflamacién crénica acompafiado de la presencia del virus SARS-CoV 2, originan una
respuesta en cadena de dafos que determinan mayor comlejidad para el diagndstico, evoluciony
tratamiento en el paciente con Obesidad y COVID 19.

Agente Implicaciones
desencadenante fisiopatolégicas

Leptina (resistencia)
Resistencia a insulina
Citoquinas (II-6, TNF-a)
Macréfagos M1

Inflamacién crénica

QO

Formacién de trombos
Ferritina sérica
Componentes SRA
ECA2
Expansion /
Remodelacién tisular
Estrés celular /
estrés oxidativo
Activaciéon de UPR?/
: csGRP78
Disfuncién endotelial ,
Coagulopatia
PAI-1
Almacenamiento
de vitaminas K

Coagulacién

Gravedad de COVID-19

y complicaciones -Aclaramiento viral inadecuado

-Hiperinflaciéon
-Tormenta de citoquinas
-Coagulopatia
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La obesidad aumenta el riesgo de complicaciones en la
infeccion por SARS-CoV2 por los siguientes mecanismos:

02.

Activacion de la
respuesta de la
proteina GRP78

01.

Aumento de la
expresion de
receptores ECA2

03.

04. 05.

Exceso de Resistencia Leptinay
Proteoglicanos de ala Insulina resistencia a la
heparan-sulfato y leptina

Neuropilina-1

06.

Hiperferritinemia

07.

Coagulopatias

Veamos como influye cada mecanismo:

01. 02. 03.

Activacion de la respuesta de la proteina Exceso de Proteoglicanos
GRP78 (proteina regulada por glucosa 78): el de heparan-sulfato

virus utiliza esta enzima para entrar a la célula y Neuropilina-1:

huésped, esta proteina se activa por estrés del los virus los usan como ligando
Reticulo Endoplasmatico (RE). En obesidad el para internalizarse en el huésped.
estrés del RE esta aumentado. En obesidad estan en exceso.

04. 05.

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

Resistencia a la Insulina: el tejido adiposo inflamado esta
infiltrado por multiples macréfagos que producen
adipoquinas, adicionales a las ya producidas por el tejido
adiposo, lo cual inhibe la sefializacién de la insulina.

La produccion de TNF ay IL-6, aumentan los niveles de
fibrin6geno, promoviendo un estado protrombético,
interviniendo directamente en el curso del COVID-19. Se
requiere una buena sefializacién de la insulina para tener
una adecuada respuesta inmunoldgica.

06.

Hiperferritinemia, la ferritina es una proteina que une el

hierro sérico y evita la intoxicacién de tejidos por este metal.

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

La ferritina sérica quizé protege al huésped en la respuesta
activa inmune, al limitar la disponibilidad de hierro para el
patégeno en un fenédmeno conocido como “inmunidad
nutricional”. En obesidad la ferritina esta elevada, lo cual
estimula la proliferacién de macréfagos y citoquinas
proinflamatorias.

CONCLUSIONES

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

01.

La capacidad de entrada
y el aumento en el dafio
pulmonar se incrementa
por alteracion en la
funcién de ECA2

El estado inflamatorio
promueve una
respuesta sistémica
desproporcionada.

BIBLIOFRAFIA

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

Leptina y resistencia a la leptina.

En obesidad hay hiperleptinemia, la leptina tiene
propiedades proinflamatorias y aumenta la produccién de
adipoquinas.

La hiperleptinemia se relaciona con una respuesta inmune
deficiente de las células reguladoras de células T, aumento
de factores quimiotacticos, proliferacién de monocitos,
entre otros. En la obesidad el estado inflamatorio crénico
mas la hiperleptinemia, incrementan el riesgo de una
respuesta desproporcionada de inflamacién con SARS-CoV2.

07.

Coagulopatias:

—> Hiperleptinemia protrombética.

—> Aumento en la produccién de PAI-1 (activador del
inhibidor de plasminégeno 1), que promueve la trombosis.
—> Disfuncién endotelial: Contribuye a la coagulopatia y
aterosclerosis. El estrés oxidativo es el mayor causante de
la disfuncién endotelial. En obesidad hay un importante
aumento en el estrés oxidativo.

03.

Aumento en la
probabilidad de formacién
de trombos y hemorragias.

La alteracién en los
factores de coagulacién
aumenta el estrés
oxidativo y contribuye a la
coagulopatia sistémica.
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