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El objetivo del presente trabajo fue analizar los reportes que describen la asociacion entre algunas

comorbilidades como la obesidad y enfermedades cronico-degenerativas (ECD) y las complicaciones

por la COVID-19. Se realiz6é una busqueda en Pubmed de enero a mayo del 2020 empleando como
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palabras clave obesidad, hipertension, diabetes, enfermedad cronico-degenerativa, COVID-19, SARS-
Cov2, enzima convertidora de angiotensina y tormenta de citocinas, de la cual se seleccionaron 20
articulos en relacion directa con el tema. Se sugiere que aspectos de la fisiopatologia de la obesidad y las
ECD podrian favorecer las complicaciones del paciente infectado por el virus SARS-COv-2, entre los
mas descritos hasta el momento, destacan la participacion de la enzima convertidora de angiotensina 2
(ECA2) y el desequilibrio inmunoldgico asociado a la obesidad. En general, el estado proinflamatorio
cronico que presenta el paciente con obesidad y el aumento en la expresion de ECA2 en sujetos con
hipertension y diabetes, pueden potenciar el proceso infeccioso incluyendo la incorporacion sistémica
del virus y favorecer un desequilibrio en la respuesta inmunologica denominado tormenta de citocinas
que aumenta el riesgo de mortalidad en el paciente. Si bien el analisis estd limitado a escasos reportes, con
gran variacion en el nimero de pacientes y cuyos datos descriptivos son sumamente variables, es claro
que el analizar la informacion generada hasta el momento de la actual Pandemia por COVID-19 apoyara
en aclarar la participacion de la obesidad y la ECD en el proceso fisiopatolégico de la enfermedad, sin
duda relevante para el manejo terapéutico del paciente especialmente en México, donde las prevalencias

de obesidad y ECD son considerablemente elevadas.

Palabras clave: COVID-19, SARS-Cov-2, obesidad, hipertension, diabetes, enfermedad cronico-

degenerativa.
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Abstract

The aim of this work is to analyze studies related to metabolic comorbidities as obesity and chronic
degenerative diseases (CDDs) and COVID-19 complications. A review with Pubmed search until May,
2020 using the keywords obesity, hypertension, diabetes, chronic degenerative diseases, COVID-19,
SARS-CoV-2, angiotensin converting enzyme, and cytokine storm, was made. Studies indicate that
different aspects related to the pathophysiology of obesity and CDDs promote complication on patient
infected with SARS COv-2. In general, the chronic proinflammatory state on obese patient and the
increase in the expression of ACE2 in subjects with hypertension and diabetes may enhance the infectious
process including the systemic incorporation of the virus and promote higher imbalance in the immune
response described as cytokine storm, with higher risk of mortality. Although the analysis is limited to few
reports, with higher variation in the number of patients and descriptive data but it is clear that information
generated up to the moment on Pandemic by COVID-19 will help to understand relations on obesity and
CDDs in relation with complications by COVID-19. These are important for the therapeutic management

of the patient, especially in Mexico where the prevalence of obesity and CDDS are considerably higher.

Keywords: COVID-19, SARS-Cov-2, obesity, hypertension, diabetes.
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Introduccion

En México, de acuerdo a lo reportado por la Encuesta Nacional de Salud y Nutricién (2018) la pre-
valencia sumada de sobrepeso y obesidad es de 75.2% en la poblacion (39.1% sobrepeso y 36.1%
obesidad), siendo las mujeres mas afectadas que los hombres (76.8% vs. 73.0%), por otra parte, la
prevalencia de diabetes diagnosticada es del 10.3% (11.4% en mujeres y 9.1% en hombres), mientras
que el 18.4% de la poblacidn tiene hipertension con cifras ligeramente mayores en mujeres (20.9%)
en comparacion con los hombres (15.3%) (ENSANUT, 2018). Este lamentable panorama proyecta a
México como un pais con serios problemas de salud publica en lo que respecta a las enfermedades
cronico-degenerativas o no transmisibles (UNICEF, 2019; Callahan et al, 2019; ENSANUT 2018;
Ayala-Moreno & Vergara-Castafieda, 2017; Guariguata et al, 2013), lo anterior sugiere que puede
presentarse una incidencia mayor de complicaciones en pacientes contagiados por COVID-19, en
comparacion con otros paises del mundo con tasas més bajas de estos padecimientos. La informa-
cidon generada hasta el momento de estudios observacionales es escasa, pero parece sugerir que las
comorbilidades metabolicas son un factor de riesgo considerable para las complicaciones por la
COVID-19. Todas estas comorbilidades metabdlicas tienen en comun un estado proinflamatorio y
prooxidante, protrombotico y procoagulante que se presenta a lo largo de los afios (Acevedo 2006;
Ayala-Moreno & Vergara-Castafieda, 2017), a lo que se suma una interaccion con el sistema reni-
na-angiotensina (SRA) que participa de forma importante en el proceso infeccioso por coronavirus
y que también se asocia a la fisiopatologia de algunas comorbilidades o bien a sus tratamientos
(Vaduganathan et. al.,2020; South et. al.,2020; Wan et. al., 2020). Lo anterior sugiere la urgencia de
analizar dicha informacién, que apoye en comprender los mecanismos fisiopatologicos de la enfer-
medad por COVID-19 y sus complicaciones en el afan de considerar las estrategias que disminuyan
el proceso infeccioso y mejoren el manejo terapéutico del paciente con obesidad y ECD.

1. Métodos

Se realiz6 una busqueda en Pubmed de enero a mayo del 2020 empleando como palabras clave obe-
sidad, hipertension, diabetes, enfermedad cronico-degenerativa, COVID-19, SARS-Cov2, enzima
convertidora de angiotensina y tormenta de citocinas. De dicha revision se obtuvieron 225 articulos
en total, de los cuales de los cuales mas el 70% estaban relacionados con el tema de obesidad y el
resto con los enfermedades cronico-degenerativas. De este total fueron seleccionados solo aquellos
que contuvieran el término COVID-19 por asociarse Gnicamente a la pandemia actual. Dada la poca
informacion que hasta el momento se tenia reportada, se seleccionaron preferentemente articulos de
tipo analitico, descriptivo y retrospectivo y solo aquellos que coincidieron en relacionar las com-
plicaciones de la enfermedad COVID-19 con la condicion de obesidad y algin enfermedad croni-
co-degenerativa, teniéndose finalmente un total de 20 articulos en relacidn estricta con estos temas,
a partir de los cuales se deriva la siguiente informacion.
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1.1. Coronavirus SARS-Cov-2 y la COVID-19

El coronavirus SARS-Cov-2 agente causal del sindrome respiratorio agudo severo también denominado
COVID-19, posee una estructura constituida de acido ribonucleico con envoltura monocatenaria. El ma-
terial genético codifica para cuatro proteinas de membrana, proteinas de espiga (S), de envoltura (E), de
membrana (M) y nucleocapside (N). En particular las proteinas “espiga” facilitan su incorporacion a la
célula huésped (Chan et. al., 2020). La descripcion de su genoma recientemente publicada indica que tie-
ne una relacion filogenética con los coronavirus del SARS de murciélago y otros SARS humanos como
SARS-CoV (Guan et. al., 2020; Chan et. al., 2020); sin embargo, el subdominio externo de la proteina
de union a su receptor esta mutado y presenta solo 40% de identidad en su secuencia de aminoacidos con
otros coronavirus relacionados con el SARS (Chan et. al., 2020).

Derivado de datos observacionales en algunos pacientes, parece ser que los sintomas mas comunes
de la COVID-19, se presentan con una mediana de 4-5 dias (IQR 2-7 dias) (Guan et. al., 2020; Wan et.
al., 2020) y son fiebre en la gran mayoria de los pacientes (43.8% al ingreso y 88.7% durante la hospitali-
zacion), tos seca (67,8%), fatiga (38.1%), disnea (31.2%), dolor de cabeza o articular (14.7%). Otros sin-
tomas pueden ser menos comunes como cambio en la percepcion del gusto y olfato, expectoracion, dolor
de garganta, conjuntivitis, congestion nasal, ndusea o vomito, diarrea. La linfocitopenia es un evento que
también ha sido reportado en mas del 80% de los pacientes, asi como la evidencia radiografica similar a
la neumonia (Guan et. al., 2020; Wan et. al., 2020; De Chang et. al., 2020). La disfuncion orgénica, como
el shock por dificultad respiratoria aguda, lesion cardiaca aguda y falla renal, han sido relacionados prin-
cipalmente con el fallecimiento en los casos mas severos de la enfermedad (Wan et al, 2020).

Hasta el 7 de mayo segun los reportes de la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS), se tienen re-
gistradas mas de 3.5 millones de casos de COVID-19 y 25,000 muertes. Estos reportes estiman 1,626,037
casos con 150,238 muertes en Europa y 1,542,829 casos con 84,804 muertes en América, destacando
el mayor nimero de casos en Estados Unidos (WHO, 2019, datos recuperados semanalmente hasta el
2020). Pese a que la letalidad de COVID-19 es relativamente baja (3.2%-4.3 %), la alta probabilidad de
contagio (Wang et. al., 2020; Guan et. al., 2020) ha favorecido su progresion a pandemia y pone en riesgo
la eficiencia de los sistemas de salud, personal y equipo médico en el mundo.

1.2. Obesidad y enfermedades cronico-degenerativas como factores de riesgo para complicacion
por COVID-19

Derivado de estudios observacionales en grupos sobrevivientes y no sobrevivientes infectados con
COVID-19, se describieron algunas comorbilidades que parecen ser mucho mas prevalentes en pacientes
con mayor grado de complicacion, su frecuencia varia segiin el tamafo de la poblacion y los datos
clinicos que lograron recopilarse; sin embargo, estos son congruentes en la presencia de hipertension
(15-31.2%), diabetes (16.2%-58.3%) y enfermedades cerebrovasculares (16.7%-22%) (Wan et. al., 2020;
Guan et. al., 2020; Yang J et. al., 2020; Ynag X et. al., 2020; Fang & Karakiulakis, 2020). El reporte
de Guan et al (2020), parece ser importante por el mayor nimero de pacientes involucrados (N=1099),
provenientes de 30 provincias de China, cuya caracteristica comun fue su diagnoéstico con COVID-19
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bajo condicion grave de enfermedad que requiriera su ingreso a una unidad de cuidados intensivos, el
uso de ventilacion mecénica, o que hubieran fallecido. De este grupo de pacientes, el 23.7% presentaba
hipertension, 16.2% diabetes mellitus, 5.8% enfermedad coronaria y 2.3% enfermedad cerebrovascular
(Guan et. al., 2020). Estos estudios llaman la atencién en nuestro pais por tener prevalencias alarmantes
de estas comorbilidades (obesidad y ECD), que sugieren un posible incremento de los casos de alta
complicacion en pacientes contagiados con COVID-19. De acuerdo con los resultados preliminares de
la ultima Encuesta de Salud y Nutricién (2018), la prevalencia sumada de sobrepeso y obesidad en
poblacion mayor de 20 afios en México es de 75.2% (39.1% sobrepeso y 36.1% obesidad), mayor en
mujeres que en hombres (76.8% vs. 73%). Por otra parte, otras comorbilidades de mayor importancia
asociadas a complicacion en pacientes contagiados con COVID-19, son también prevalentes en México,
por ejemplo, el porcentaje de la poblacion de 20 afios y mas con diagndstico previo de dabetes es del 10.3%
(11.4% en mujeres y 9.1% en hombres); mientras tanto, la poblaciéon con diagnostico de hipertension es
de18.4% (20.9% en las mujeres y 15.3% en los hombres) (ENSANUT, 2018).

Existe hasta el momento poca informacion que pueda apoyar en comprender los mecanismos que
establecen la relacion entre la obesidad y las ECD con las complicaciones de la COVID-19. Algunos de
estos mecanismos estan relacionados con el aumento en la expresion de la enzima convertidora de angio-
tensina 2 (ECA2) y el estado inflamatorio crénico que estd presente en pacientes con obesidad y ECD.

En relaciéon al primer mecanismo, los estudios recientes han descrito la participacion del sistema
renina-angiotensina-aldosterona en la fisiopatologia de la COVID-19 (Vaduganathan et al.,2020). Ante
esta pandemia, el binomio ECA2 y el sistema renina-angiotensina (SRA) se vuelven un centro de inte-
rés para muchos estudios (South et. al., 2020), pues se ha descrito que las proteinas en espiga del virus
SARS-Cov-2 poseen un dominio especifico de union a la ECA2 en el huésped, de manera que esta enzi-
ma funciona como un receptor viral, y su presencia en diferentes tejidos humanos le confiere al virus la
capacidad de infectar a la poblacion (Wan et. al., 2020). La capacidad infecciosa del virus aparentemente
puede depender de la densidad de la ECA2 en el tejido y del grado de afinidad entre el dominio de union
de la proteina espiga y secuencias especificas ubicados en la ECA2.

La ECAZ2 se expresa en diferentes 6rganos humanos, entre ellos higado, rifion, intestino, vasos san-
guineos, algunas células inmunes, sistema nervioso central y tejido adiposo, destacando su aumentada
expresion en el epitelio alveolar, por tanto, todos estos tipos celulares, pero principalmente el epitelio
alveolar (Gheblawi et. al., 2020; South et. al., 2020) que esta en contacto mas estrecho con el virus en el
inicio del proceso infeccioso. De esta manera, todos los 6rganos que presentan ECA2 son susceptibles de
ser infectados por SARS-Cov-2.

La ECA2 es un componente del SRA, el cual estd encargado de regular la presion arterial, el volu-
men sanguineo y el balance de sodio y potasio. El SRA se activa ante la disminucion de la presion arterial
o la pérdida de volumen sanguineo. En dichas situaciones, la renina, una enzima secretada por el aparato
yuxtaglomerular en los rifiones, es liberada para catalizar la conversion de angiotensindgeno (proteina
hepdtica) en angiotensina [ y esta ultima es convertida a angiotensina II por la ECA. Por otra parte, la
ECA2 se encarga de degradar a la angiotensina [ y angiotensina II para generar respectivamente angio-
tensina 1-9 y angiotensina 1-7 (Vaduganathan et. al.,2020; South et. al.,2020). La angiotensina I (precur-
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sor de la angiotensina II) tiene una actividad biologica poco conocida, mientras que la angiotensina II
es el vasopresor mas potente en nuestro organismo y esta presente en distintos tejidos en donde genera
diversos efectos como inflamacion, fibrosis, estrés oxidativo, vasoconstriccion, entre otros (Ponce-Gutié-
rrez & Ponce-Gutiérrez, 2012). Por su parte la angiotensina 1-7 tiene funciones antagdnicas entre las que
destacan vasodilatacion y su efecto antiinflamatorio (Figura 1). De este modo, la ECA2 es un regulador
fundamental de la actividad de angiotensina Il y mantiene un balance en la respuesta inflamatoria y de
vasoconstriccion (Acevedo, 2006; Ponce-Gutiérrez & Ponce-Gutiérrez, 2012). Luego entonces, el blo-
queo de la ECA2 por presencia de COVID-19 que emplea a esta enzima como receptor, genera una inca-
pacidad de la enzima para catalizar la sintesis de angiotensina 1-7, exacerbando el efecto vasoconstrictor
de la angiotensina II por acumulacion de esta en el medio (Alifano et. al., 2020; Magrone et. al., 2020).

Figura 1.

Relacion entre el sistema renina-angiotensina-aldosterona y el proceso invasivo del virus
SARS-Cov-2 causante de la enfermedad COVID-19

Nota.: ECA: enzima convertidora de la angiotensina; ECA 2: enzima convertidora de la angiotensina 2. El
antiotensindgeno de origen hepatico es el sustrato de la enzima renina, secretada por las células yuxtaglomeru-
lares del rifidn. La renina transforma al Angiotensindgeno en Angiotensina [ y éste a su vez se transforma en
Angiotensina II por accion de la ECA. La ECA puede ser expresada en el epitelio alveolar. Cuando la ECA
esta activa produce Angiotensina II que a su vez se transforma en Angiotesina 1-7 cuyos efectos son antiinfla-
matorios, antifibrinoliticos, promueve la produccion de 6xido nitrico y la vasodilatacion. Sin embargo, la ECA
funciona también como proteina receptora del virus SAR-Cov-2 en cuyo caso pierde su actividad catalitica,
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promoviendo una acumulacion de Antiotensina I, que en consecuencia se transforma en Angiotensina 1-9 con
efectos fisiologicos proinflamatorios, relacionados con el mecanismo fisiopatologico de la COVID-19. Fuente:
Elaboracion propia.

De acuerdo a lo anterior, los factores que favorecen la presencia de ECA2 y angiotensina II podrian au-
mentar el riesgo de complicaciones en pacientes infectados con COVID-19. Entre estos se han descrito
factores ambientales y genéticos. Crackower et. al., (2002) y Solera et. al., (2020), encontraron que los
niveles ECA2 estan elevados en pacientes con obesidad, hipertension, dislipidemia, y resistencia a la
insulina. Por otra parte, los tratamientos farmacoldgicos dirigidos a pacientes con diabetes e hipertension
también pueden aumentar la expresion de ECA2 (Alifano et. al., 2020; Fang & Karakiulakis, 2020).
Adicionalmente, algunos polimorfismos de ECA2 se han descrito en sujetos con diabetes e hipertension
en poblacion asidtica (Fang & Karakiulakis, 2020), sugiriendo una interaccion de factores ambientales y
genéticos que podrian potencializar los riesgos de complicacion por COVID-19 en sujetos con obesidad
y ECD.

Por otra parte, la obesidad junto con las ECD tiene en comun la presencia de un estado de inflama-
cion cronica de bajo grado derivada de un desequilibrio en la produccion de citocinas proinflamatorias
(Costa de Lucena et. al., 2020). El tejido adiposo esta constituido por un conjunto de células entre las que
se encuentran infiltradas células entre ellas macrdofagos, linfocitos (células asesinas naturales, linfocitos T
cooperadores, linfocitos T reguladores, linfocitos B) y mastocitos, que participan activamente en el des-
equilibrio de citocinas y quimiocinas caracteristico de la hipertrofia del tejido (Gil et. al., 2011). Desde
hace ya algunas décadas se ha descrito que los sujetos con obesidad tienen un deterioro en la capacidad
de respuesta de los linfocitos, efectos que son reversibles con la reduccion de peso (Tanaka et. al., 1993).
Mas recientemente algunos estudios han resaltado que la obesidad y las ECD pueden generar alteracion
de la integridad del tejido linfoide, alteraciones en el desarrollo de leucocitos (fenotipos y actividad), asi
como en la coordinacion de respuestas inmunes innatas y adaptativas. Estos cambios estan asociados con
un impacto negativo general en la progresion de la enfermedad crénica, la inmunidad contra la infeccion
e incluso sobre la eficacia de la vacunacion (Andersen et. al., 2016).

Un evento que se podria relacionar con estas alteraciones inmunologicas de la obesidad y que ha
sido parte de las complicaciones con desenlace fatal en los pacientes con COVID-19, es la tormenta de
citocinas (cytokine storm), una excesiva respuesta inmunologica al proceso infeccioso de patogénesis
compleja, que se ha descrito como una de las mayores causas del sindrome de dificultad respiratoria agu-
da y falla multiorgdnica, que progresan rapidamente generando la muerte del paciente (Ye et. al., 2020)

Lo anterior puede ser fatal para pacientes con obesidad y ECD pues el ambiente proinflamatorio y de
estrés oxidativo en concomitancia con el descontrol inmunoldgico promovido por la infeccion viral, pa-
recen aumentar de forma importante la tasa de mortalidad (Vaduganathan et. al.,2020; South et. al.,2020;
Ponce-Gutiérrez & Ponce-Gutiérrez, 2012; Costa de Lucena et. al., 2020).

En el caso particular de la Diabetes, se desconoce aun si la enfermedad contribuye de manera inde-
pendiente al riesgo de desarrollar complicaciones y muerte por COVID-19 considerando que la mayoria
de los pacientes diabéticos cursan con una elevada prevalencia de comorbilidades como enfermedad
cardiovascular, hipertension arterial sistémica y obesidad (Yang et. al., 2020).
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El incremento del riesgo de desarrollar complicaciones por COVID-19 en diabéticos esta relaciona-
do con diversos mecanismos entre ellos:

1) Incremento en la expresion de ECA2 (Roca-Ho et. al., 2017).

2) Incapacidad de la respuesta inmune para eliminar al virus por la reduccion de la actividad qui-
miotactica, fagocitica y antimicrobiana de neutrofilos, macrofagos y células asesinas naturales, la
deficiente activacion de células dendriticas con la consecuente alteracion del perfil de citocinas y
deficiente activacion de linfocitos T (Hodgson et. al., 2015).

3) Mayor susceptibilidad a desarrollar un estado de hiperinflamacién y el sindrome de tormenta
de citocinas condicionado por el estado de inflamacion cronica de bajo grado, secundario al in-
cremento de la formacion de productos finales de glicacion y a la respuesta tardia de citocinas
hiperinflamatorias (Muniyappa & Gubbi, 2020).

4) Enfermedad cardiovascular preexistente relacionada con el incremento de la expresion de
ECA2.

5) Incremento en la expresion de furina, proteasa involucrada en facilitar la infeccion viral al
escindir el dominio S1 y S2 de la proteina espiga en pacientes diabéticos (Figura 2) (Fernandez
et. al., 2018).

A pesar de que estudios observacionales indican que la edad avanzada y las comorbilidades son factores
de riesgo para desarrollar complicaciones por COVID-19, la enfermedad severa también se presenta
en pacientes jovenes aparentemente sanos. Series de casos han documentado el incremento de la rela-
cion neutrdfilo — linfocito, de niveles séricos de citocinas inflamatorias (IL-6, IL-7, TNF) y quimiocinas
(CCL2,CCL3 y CXCL10) y de marcadores inflamatorios como la proteina C reactiva, ferritina y dimeros
D, que estan relacionados con la gravedad de la enfermedad (Merad & Martin, 2020).

El perfil de citocinas de pacientes con COVID-19 grave es similar al observado en el sindrome de
liberacion de citocinas provocado por infecciones severas. El incremento de IL-6 explica en parte la pato-
génesis de la enfermedad por su efecto pleiotropico mediante la sefalizacion por el receptor de membra-
na (mIL-6R), expresado principalmente en hepatocitos, neutréfilos, monocitos-macrofagos y linfocitos
B y T activados que contribuye al sindrome de liberacion de citocinas. Por otra parte, la sefializacion de
IL-6 mediante su receptor soluble (sIL-6R) en practicamente todas las células, favorece la activacion del
endotelio y su participacion en la tormenta de citocinas mediante la secrecion de proteina quimioatra-
yente de monocitos—1 (MCP-1), IL-8 e IL-6 adicional. Ademas, el incremento de secrecion del factor de
crecimiento endotelial vascular (VEGF), y la reduccion de la expresion de E-cadherina en células endo-
teliales contribuye a la permeabilidad y fuga vascular, implicadas en la fisiopatologia de la hipotension y
la disfuncidon pulmonar por el sindrome de dificultad respiratoria aguda (Ni, et al, 2020) (Figura 2).

Revista del Centro de Investigacion de la Universidad La Salle
Vol. 14, No. 55, Enero-Junio, 2021: 11-24



Ayala Moreno, M. R.; Arévalo Sarmiento, J. C.; Keita, H.; Meneses Ruiz, D. M.; Azures Aguilar, T. H.;
Castaneda Lépez C. A.; Vergara Castafieda, A.

Figura 2.

Patogénesis de la infeccion por SARS-CoV-2 y enfermedades cronico-degenerativas.

Nota: La infeccion por SARS-CoV-2 activa la respuesta inmune del huésped que tiene la capacidad de eliminar
al virus en la mayoria de los casos. La obesidad, diabetes, hipertension y enfermedades cardiovasculares predis-
ponen al desarrollo de complicaciones por COVID-19 como el sindrome de dificultad respiratoria aguda, sepsis,
falla organica multiple y la muerte. ECA2: enzima convertidora de angiotensina 2. Células NK: células asesinas
naturales. Fuente: elaboracion propia.

2. Discusion

Actualmente, en México estamos sufriendo los estragos de la pandemia y es necesario comprender los
mecanismos fisiopatogénicos que estan implicados en la enfermedad y sus complicaciones. Hasta el
momento, se tienen pocos reportes observacionales que parecen ser constantes en describir una asociacion
entre la obesidad, diabetes, hipertension y enfermedad cerebro-vascular y las complicaciones por
COVID-19 (Wan et. al., 2020; De Chang et. al., 2020; Fang & Karakiulakis, 2020; Muniyappa & Gubbi,
2020; Grasselli et. al., 2020). Sin embargo, hacen falta ain muchos otros estudios que incluyan un mayor
numero de poblacion y mejor control de las variables que permitan confirmar dichas asociaciones. Pese
a ello, el panorama podria ser preocupante en algunos paises como el nuestro, en donde las prevalencias
de sobrepeso y obesidad (ENSANUT, 2018), asi como en ECD son elevadas en comparacion con otras
regiones del mundo (UNICEF, 2019; Callahan et al, 2019; ENSANUT 2018).

La hipertension y la diabetes, son actualmente enfermedades que destacan por las complicaciones
generadas a largo plazo, causantes de las principales muertes en el pais (INEGI, 2019). Estas enferme-
dades tienen como caracteristica comun el estado inflamatorio cronico y estrés oxidativo que de forma
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progresiva deterioran la funcionalidad de diferentes 6rganos y sistemas (Costa de Lucena et. al., 2020),
dando como resultado una vulnerabilidad mayor de estos pacientes a los procesos infecciosos como en
el caso de la enfermedad de COVID-19 (Vaduganathan et. al.,2020; South et. al.,2020) Los estudios
hasta el momento destacan diferentes aspectos que sugieren algunos mecanismos a través de los cuales
la obesidad y las ECD en concomitancia con la COVID-19 pueden ser letales para la poblacion (Wan et.
al., 2020; Guan et. al., 2020; Yang J et. al., 2020; Ynag X et. al., 2020; Fang & Karakiulakis, 2020). Es
claro que el estado proinflamatorio, prooxidante y protrombotico caracteristico de la obesidad y algunas
ECD, generan un ambiente que favorece la tormenta de citocinas promovida por la COVID-19, acele-
rando su progresion a sindrome de dificultad respiratoria agua y falla multiorganica, resultando en la
muerte del paciente (Costa de Lucena et. al., 2020). Por otra parte, todos los factores que se asocien con
algiin mecanismo que favorezca la interaccion entre las proteinas S2 y ECA2, pueden no solo aumentar
la vulnerabilidad del paciente al proceso infeccioso, si no que determinarian la progresion de la infeccion
a otros 6rganos que poseen el mismo receptor (ECA2). De modo que tanto los factores ambientales, las
comorbilidades como obesidad y ECD, los tratamientos que promueven la expresion del receptor (dia-
betes e hipertension) y los factores genéticos (polimorfismos del gen ECA2), deben ponerse en estudio
para comprender el riesgo implicado por cada uno de ellos en los pacientes (Alifano et al, 2020; Fang &
Karakiulakis, 2020).

Derivado de este andlisis, se lograron identificar un gran niimero de articulos que asocian las enfer-
medades cronico-degenerativas y la obesidad con la enfermedad del COVID-19; sin embargo, hasta el
momento solamente unos cuantos reportes asocian estrictamente las condiciones de obesidad, diabetes
e hipertension con las complicaciones del COVID-19, lo que limita de cierto modo la presente revision.
Sin embargo, aunque la informacion es alin escasa, su analisis destaca la importancia de atender el con-
trol de la obesidad y las ECD para prevenir o reducir los efectos letales de la COVID-19, pues pese a
las cifras oficiales reportadas por la Secretaria de Salud en México, la evidencia cientifica sugiere que la
pandemia en nuestro pais puede tener dimensiones catastroficas.

3. Conclusiones

Hasta el momento existe unanimidad en la idea de que la obesidad y las enfermedades relacionadas, que
componen al sindrome metabolico, constituyen un factor de riesgo importante para las complicaciones
derivadas de la infeccion por coronavirus como el sindrome respiratorio agudo severo SARS.

El estado proinflamatorio y el desequilibrio en la respuesta inmunoldgica de pacientes con obesidad,
asi como la descripcion de la ACE2 como receptor de SARS-CoV-2, principal responsable del proceso
infeccioso en el tejido alveolar y en 6rganos periféricos, para el desarrollo de la enfermedad por el nuevo
coronavirus sugiere un papel importante de la obesidad y las ECD sobre los mecanismos fisiopatologi-
cos en pacientes con mayor complicaciéon por COVID-19. Su estudio y comprension atn es deficiente
y el andlisis de la informacidn derivada en futuro serd importante para determinar adecuaciones en el
tratamiento y manejo clinico de los pacientes, sobre todo en paises como México con una prevalencia
considerable de estas comorbilidades.
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