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Resumen 

Introducción: Los coronavirus son un grupo diverso de virus que infectan a muchos 

animales diferentes y pueden causar infecciones respiratorias de leves a graves en 

humanos. El 11 de febrero, el Comité Internacional de Taxonomía de Virus nombró 

al nuevo coronavirus 'SARS-CoV-2', y la OMS nombró a la enfermedad 'COVID-19 
(3). Un creciente cuerpo de evidencia indica que la obesidad está fuertemente e 

independientemente asociada con resultados adversos de COVID-19, incluida la 

muerte (62). Una tendencia a la acumulación de grasa visceral, medida mediante TC, 

se asoció de forma independiente con resultados adversos relacionados con 

COVID-19(65, 66,67). 

 
Objetivo general: Determinar la asociación entre la grasa visceral y la 

insuficiencia respiratoria de pacientes con neumonía por SARS-CoV-2. 

Hipótesis: La grasa visceral se relaciona con la severidad de la neumonía por 

SARS-CoV-2. 

 
Metodología: Estudio trasversal que incluyó pacientes que ingresaron con 

diagnóstico de COVID-19 al Hospital General de Xoco de la Ciudad de México; a su 

ingreso se realizaron gasometría arterial, estudios de laboratorio de rutina y 

medidas antropométricas. Se utilizo una prueba no paramétrica para correlacionar 

las variables independiente y dependiente. Los valores de corte se calcularon de 

acuerdo con las curvas de característica operativa del receptor (ROC), 

seleccionando el valor máximo de dicho índice que refleja la mayor sensibilidad y 

especificidad posible. 

 

Resultados: Se estudiaron 51 pacientes hospitalizados, el 68.62% fueron hombres, 

y el 31.37% mujeres, el 41.17 % con diabetes tipo 2, hipertensión 49.10 %, mientras 

que la mortalidad es de un 35 % en la población de estudio. Al analizar VIE y PAFI 

se obtuvo una correlación de Spearman de 0.74, con coeficiente de determinación 

de 0.17y significancia estadística   de < 0.001.El mejor punto de corte   fue 13.2 

(AUC =0.82, IC 95%, 0.70-0.94, p<0.001). 

Conclusiones: En este estudio, utilizar el índice de adiposidad visceral 

correlacionado con la PaO2/Fi02 como un marcador clínico es útil, económico, 

confiable, fácil y disponible e indican que la gravedad de COVID-19 está asociada 

con la adiposidad visceral en la enfermedad aguda. 
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Título “Correlación de PAFI y el índice de adiposidad visceral con la neumonía 

severa por SARS-CoV-2” 

 

I. Introducción 

Los coronavirus son un grupo diverso de virus que infectan a muchos animales 

diferentes y pueden causar infecciones respiratorias de leves a graves en 

humanos. En 2002 y 2012, respectivamente, dos coronavirus altamente patógenos 

con origen zoonótico, el coronavirus del síndrome respiratorio agudo severo (SARS- 

CoV) y el coronavirus del síndrome respiratorio de Oriente Medio (MERS-CoV), 

surgieron en humanos y causaron enfermedades respiratorias fatales, lo que 

convirtió a los coronavirus emergentes en un nuevo problema de salud pública en el 

siglo XXI (1). 

 
El 30 de enero, la OMS declaró el brote del nuevo coronavirus como una 

emergencia de salud pública de importancia internacional (2). El 11 de febrero, el 

Comité Internacional de Taxonomía de Virus nombró al nuevo coronavirus 'SARS- 

CoV-2', y la OMS nombró a la enfermedad 'COVID-19 (3).La obesidad es un 

problema de salud mundial conocido por todo personal de salud, y en la 

prevalencia en México ha aumentado sustancialmente desde la década de 1980 y 

ahora la obesidad afecta a más del 30 % de la población adulta (1). En México, el 

70% de los mexicanos padece sobrepeso y casi una tercera parte sufre de obesidad 
(6).Se proyecta que para el 2050, la proporción de hombres y mujeres obesos en 

México aumentará a 54% y 37%, respectivamente, y más personas serán obesas 

que con sobrepeso (1). 

El tejido adiposo sano secreta varias adipocinas vasoactivas y citocinas 

antiinflamatorias, y los cambios en este perfil secretor contribuirán a la patogenia de 

la obesidad (4). La enfermedad cardiovascular (ECV) es la principal causa de muerte 

en todo el mundo, y la obesidad y sus complicaciones vasculares asociadas, como 

la hipertensión y la Diabetes tipo 2, son algunos de los principales factores de riesgo 

asociados con las enfermedad cardiovascular. La hipertensión afecta a uno de cada 

tres adultos en todo el mundo (5). 

Feng Gao y col encontraron que la presencia de obesidad se asoció con un 

aumento de aproximadamente tres veces el riesgo de tener COVID-19 grave ([RR] 

2,91; IC del 95%: 1,31 a 6,47). Cada aumento de 1 unidad en el IMC también se 

asoció con un aumento del 12% en el riesgo de COVID-19 grave (1,12; IC del 95%: 

1,01-1,23). En particular, la asociación entre la obesidad (y el aumento de los 

valores de IMC) y una mayor gravedad de COVID-19 siguió siendo significativa 

incluso después de ajustar por edad, sexo, tabaquismo, hipertensión, diabetes y 

dislipidemia (RR ajustado 3,00; IC del 95%: 1,22 a 7,38 para la obesidad y RR 

ajustado 1,13; IC del 95%: 1,01-1,28 para el IMC) (61). 
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II. Marco teórico y antecedentes 

 
 

Virus SARS-CoV2 

 
Los coronavirus son un grupo diverso de virus que infectan a muchos animales 

diferentes y pueden causar infecciones respiratorias de leves a graves en 

humanos. En 2002 y 2012, respectivamente, dos coronavirus altamente patógenos 

con origen zoonótico, el coronavirus del síndrome respiratorio agudo severo (SARS- 

CoV) y el coronavirus del síndrome respiratorio de Oriente Medio (MERS-CoV), 

surgieron en humanos y causaron enfermedades respiratorias fatales, lo que 

convirtió a los coronavirus emergentes en un nuevo problema de salud pública en el 

siglo XXI (1). 

 
A finales de diciembre de 2019, varios centros de salud en Wuhan, en la provincia 

de Hubei en China, informaron de grupos de pacientes con neumonía de causa 

desconocida. Al igual que los pacientes con SARS y MERS, estos pacientes 

presentaban síntomas de neumonía viral, incluyendo fiebre, tos y malestar torácico, 

y en casos graves disnea e infiltración pulmonar bilateral (1). El 30 de enero, la OMS 

declaró el brote del nuevo coronavirus como una emergencia de salud pública de 

importancia internacional (2). El 11 de febrero, el Comité Internacional de Taxonomía 

de Virus nombró al nuevo coronavirus 'SARS-CoV-2', y la OMS nombró a la 

enfermedad 'COVID-19 (3). 

 
El nuevo coronavirus SARS-Cov-2 pertenece a la subfamilia de los β–coronavirus y 

comparte el 79,5% de la secuencia genética del SARS-CoV, agente causal de la 

epidemia que comenzó en 2002 y finalizó en 2004 (4).Al ser altamente transmisible, 

esta nueva enfermedad por coronavirus, también conocida como enfermedad por 

coronavirus 2019 (COVID-19), se ha propagado rápidamente por todo el mundo (5). 

La infección por SARS-Cov-2 puede ocurrir con fiebre, fatiga y tos seca y, en casos 

graves, con neumonía, síndrome respiratorio agudo e insuficiencia renal. En algunos 

casos, la infección por SARS-Cov-2 puede ser fatal (5). 

 
Considerando aspectos inmunopatológicos, alrededor del 80% de los pacientes con 

infección por SARS-CoV-2 presentan síntomas leves o nulos. Sin embargo, en 

casos graves, los pacientes pueden experimentar linfopenia y neumonía intersticial 

con altos niveles de citocinas proinflamatorias, incluidas IL-2, IL-6, IL-7, IL-10, y 

TNFα. Como resultado, la liberación masiva de citocinas genera la llamada 

“tormenta de citocinas” que, a su vez, puede inducir el síndrome de dificultad 

respiratoria aguda (SDRA), insuficiencia respiratoria, insuficiencia orgánica y 

potencialmente la muerte del paciente (4). 
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Obesidad un problema en México 

 
La obesidad es un problema de salud mundial   conocido por todo personal de 

salud, y en la prevalencia en México ha aumentado sustancialmente desde la 

década de 1980 y ahora la obesidad afecta a más del 30 % de la población adulta 
(6). En México, el 70% de los mexicanos padece sobrepeso y casi una tercera parte 

sufre de obesidad (6). 

 
Se proyecta que para el 2050, la proporción de hombres y mujeres obesos en 

México aumentará a 54% y 37%, respectivamente, y más personas serán obesas 

que con sobrepeso (6).Estas prevalencias representan una carga muy significativa 

para el sector salud y para los mexicanos que la padecen porque impactan 

negativamente la morbilidad, la mortalidad y la economía., El aumento de las tasas 

de obesidad se ha relacionado principalmente con un mayor consumo de alimentos 

ricos en calorías, macronutrientes (carbohidratos, proteínas o grasas) finalmente 

conduce a un balance energético positivo aumento de peso y un estilo de vida más 

sedentario, lo que alimenta enfermedades crónicas y la mortalidad prematura (2). 

La presencia de obesidad se asocia con una variedad de comorbilidades que 

incluyen enfermedades cardiovasculares, diabetes tipo 2, osteoartritis, ciertos tipos 

de cáncer, apnea obstructiva del sueño y otras condiciones, que tienen un profundo 

impacto. Sobre el sistema de salud mexicano. En 2010, los costos se estimaron en 

$ 806 millones y, según los aumentos proyectados en las tasas de obesidad, 

podrían aumentar a $ 1.7 mil millones para 2050 (6). 

 
La OMS reporta que desde 1975, la obesidad se ha casi triplicado en todo el 

mundo, en 2016 más de 1900 millones de adultos de 18 o más años tenían 

sobrepeso, de los cuales más de 650 millones eran obesos, la mayoría de la 

población mundial vive en países donde el sobrepeso y la obesidad cobran más 

vidas de personas que la insuficiencia ponderal (8). La obesidad se asocia con un 

riesgo cardiovascular importante. La distribución y la morfología del tejido adiposo 

juegan un papel clave en la determinación del grado de los efectos adversos, y un 

factor clave en el proceso de la enfermedad parece ser la población de células 

inflamatorias en el tejido adiposo (9). El tejido adiposo sano secreta varias 

adipocinas vasoactivas y citocinas antiinflamatorias, y los cambios en este perfil 

secretor contribuirán a la patogenia de la obesidad (9). La enfermedad cardiovascular 

(ECV) es la principal causa de muerte en todo el mundo, y la obesidad y sus 

complicaciones vasculares asociadas, como la hipertensión y la Diabetes tipo 2, son 

algunos de los principales factores de riesgo asociados con las enfermedad 

cardiovascular. La hipertensión afecta a uno de cada tres adultos en todo el mundo 
(10) Según The Framingham Heart Study, el 60-70 % de la hipertensión esencial se 

debe a la obesidad (11)Además, la diabetes Tipo 2 afecta a 347 millones de personas 
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en todo el mundo (12), y las personas obesas tienen un riesgo siete veces mayor de 

desarrollar la afección(13). Nuestra comprensión contemporánea de la obesidad se 

centra en una época en la que nuestros antepasados estuvieron expuestos a “ciclos 

de festín o hambre” (9). 

 
Tejido adiposo humano 

 
Los genes que predisponen a la obesidad fueron beneficiosos para la supervivencia 

al permitir aumentos en las reservas de energía en forma de expansión de la 

deposición de grasa durante épocas de abundante disponibilidad de alimentos, que 

podrían utilizarse durante épocas de hambruna (9). Sobre la base de la anatomía 

microscópica y la fisiología celular, es más apropiado referirse a la grasa como 

tejido adiposo porque está compuesta por múltiples tipos de células distintas. Están 

los propios adipocitos, pero también la fracción vascular del estroma: fibroblastos, 

sangre y vasos sanguíneos, macrófagos y otras células inmunitarias, y tejido 

nervioso. (14). Muchas características de los depósitos de tejido adiposo, como la 

ubicación, el tamaño y el comportamiento metabólico, están influenciadas por los 

antecedentes genéticos y el sexo (15). La creencia generalizada de que los humanos 

nacen con todas las células grasas que tendrán, que solo pueden agrandarse o 

encogerse, ahora se entiende que es incorrecta (14). Estos estudios demostraron que 

la adipogénesis continúa a lo largo de la vida, con una tasa de recambio promedio 

del 8 % por año, lo que indica un reemplazo completo de los adipocitos en el cuerpo 

cada 15 años (16). La nueva diversidad y capacidad han llevado al reconocimiento de 

que el tejido adiposo de los mamíferos es un órgano "policromático". Además de los 

blancos y los marrones, hay distintos adipocitos termogénicos, denominados 

“beige/brite”, que tienen características de adipocitos blancos y marrones, y 

adipocitos rosados en el tejido mamario (17,18). Así como grasa en la médula ósea y 

la dermis., cada uno con un papel fisiológico distinto(19,20). 

 
Los adipocitos blancos son uniloculares y su contenido de lípidos está organizado 

en una gota grande, mientras que los adipocitos marrones son multiloculares y 

contienen muchas gotas de lípidos (21,22).Los adipocitos blancos miden entre 30 y 

130 µm de diámetro y, por lo tanto, son mucho más grandes que los adipocitos 

marrones, que solo miden entre 20 y 40 µm (9). La gran estructura unilocular de los 

adipocitos blancos significa que el citoplasma consiste principalmente en lípidos, 

con un núcleo comprimido en forma de copa, mientras que en un adipocito marrón, 

el núcleo es redondo. La mayor diferencia en la morfología de estas células radica 

en el contenido mitocondrial (9).Los adipocitos blancos contienen mitocondrias 

pequeñas y alargadas, mientras que los adipocitos marrones están densamente 

poblados con mitocondrias llenas de una gran cantidad de crestas (9,21). 



6 
 

 

 
El tejido adiposo blanco se distribuye ampliamente por todo el cuerpo humano, tiene 

tres funciones macroscópicas comúnmente entendidas y relacionadas. Almacena 

las calorías de los alimentos (particularmente en forma de ácidos grasos libres), 

durante los momentos de ingesta dietética excesiva.Cuando hay un aumento en el 

gasto de energía o ayuno, ocurre la lipólisis y las reservas de lípidos en tejido 

adiposo blanco se descomponen para liberarácidos grasos libres que se utilizan en 

la producción de energía. (23,9). Es aquí donde se hace evidente la relevancia de las 

mitocondrias alargadas, ya que están implicadas en la macroautofagia, es decir, la 

degradación de las células que incluye el proceso de lipólisis para movilizar los 

ácidos grasos(24). Crea una capa de aislamiento térmico y brinda protección 

mecánica, lo cual es importante para resistir infecciones y lesiones(23). La insulina es 

el principal impulsor de la absorción y el almacenamiento de combustible, y el tejido 

adiposo blanco es responsable del 5 % de la absorción de glucosa mediada por 

insulina en adultos delgados y del 20 % en los obesos (25). Las hormonas derivadas 

de adipocitos blancos como la leptina y la adiponectina dejaron en claro que 

adipocitos blanco también es un órgano endocrino (26). Los adipocitos marrones, por 

otro lado, son importantes en la termogénesis y requieren una gran cantidad de 

mitocondrias para la producción de energía (9). Desempeña un papel importante en 

la regulación de la temperatura  corporal mediante la producción de calor, y el 

desacoplamiento del transporte de electrones de la generación de ATP dentro de su 

gran número de mitocondrias densas en las crestas (27). Los adipocitos marrones 

está altamente vascularizado por capilares, lo que permite una dispersión eficiente 

del calor generado por las mitocondrias (21,28).La vasculatura con su alto contenido 

mitocondrial es lo que le da su color a marron. En humanos, se acepta ampliamente 

que la mayoría de los adipocitos marrones funcionales desaparecen entre la 

infancia y la edad adulta(29). Sin embargo, los experimentos que sometieron a 

humanos adultos a la exposición al frío demuestran que los adipocitos marrones 

todavía está presente en las regiones supraclaviculares y espinales, y todavía tiene 

la capacidad de regular la temperatura corporal(9) 

 
Disfunción del tejido adiposo 

 
Es útil conceptualizar la obesidad como una enfermedad del cerebro que se 

manifiesta como un exceso de adipocitos blanco y adipocitos marrones 

disfuncionales(14). La región hipotalámica del cerebro es de creciente interés porque 

integra múltiples señales fisiológicas del cuerpo, las transmite a diferentes regiones 

del cerebro y coordina la regulación de diversos procesos, incluida la temperatura 

corporal y la alimentación (14). La obesidad no puede verse simplemente como una 

falta de fuerza de voluntad. En cambio, es una interacción compleja entre cientos de 

genes, demandas socioeconómicas y toma de decisiones personales que finalmente 

conduce a un aumento a largo plazo en la ingesta calórica promedio sobre el gasto 
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de energía (30,14). Los adipocitos blancos secretan (local y sistémicamente) varias 

hormonas, y expresa receptores de citocinas y enzimas, que desempeñan funciones 

importantes en procesos biológicos como el metabolismo, la inflamación y la 

modulación del tono vascular. Uno de estos factores es la leptina, que es vital en la 

señalización de saciedad (31). ¿Cómo conduce el exceso de tejido adiposo a la 

enfermedad? Como ninguna otra célula, los adipocitos blancos son expertos en 

agrandarse y pueden hincharse desde un diámetro de 30 a 40 μm a más de 100 

μm, un aumento en el volumen por un factor de más de 10 (9,14). La ubicación 

anatómica y la genética determinan en gran medida el aumento proporcional en el 

tamaño y número de adipocitos y las respuestas fisiológicas. Por ejemplo, las 

personas cuyos depósitos subcutáneos mantienen adipocitos más pequeños tienen 

menos complicaciones metabólicas (32). Las personas que están genéticamente 

predispuestas a la alteración de la lipólisis mediada por catecolaminas, los 

adipocitos blancos se vuelven muy grandes (33). El crecimiento y la expansión 

hipertrófia del los adipocitos blancos restringen la capacidad del oxígeno para 

difundirse desde los capilares hacia los adipocitos(34). Siendo una causa subyacente 

de la disfunción del tejido adiposo, lo que lleva al tejido a un fenotipo proinflamatorio 
(35). La expansión hipertrófica de los adipocitos no se acompaña de una tasa similar 

de aumento de la angiogénesis, lo que hace que algunos adipocitos queden fuera 

del alcance de la difusión de oxígeno de la vasculatura existente, lo que genera 

áreas de hipoxia dentro del depósito adiposo (36).Con el aumento posterior del factor 

inducible de hipoxia 1α (HIF-1α) actúa como un "llamado a las armas" para los 

primeros respondedores en la respuesta inmunitaria (37,38). En teoría, la 

estabilización del(HIF-1α) la hipoxia debería promover la activación de la 

angiogénesis.; sin embargo, en el tejido adiposo, la inducción de HIF-1α parece 

promover en gran medida la inflamación y la fibrosis (37).Esta hipoxia constituye una 

alerta roja biológica para las células, alterando la expresión de más de 1000 genes y 

desencadenando una serie de respuestas interconectadas que finalmente conducen 

a una resistencia local tanto a la insulina como a la señalización adrenérgica, 

aumento de la inflamación y daño celular (14). La falla del tejido adiposo para 

continuar expandiéndose conduce al desbordamiento y posterior depósito de 

triglicéridos en todo el cuerpo, con acumulación ectópica en el hígado y el músculo 

esquelético (9,14). Entre el 20 % y el 50 % de los ácidos grasos libres en circulación 

son el resultado de desbordamiento (39,40). El desbordamiento de lípidos y el 

aumento de la concentración de lípidos en plasma son reconocidos como una señal 

de peligro por el sistema inmunitario (9). El grado de esta lipotoxicidad es un 

determinante importante del desarrollo de desregulación metabólica, diabetes tipo 2 

y enfermedad cardiovascular(41). Este entorno conduce a la disfunción del sistema 

inmunológico y se cree que contribuye a una mayor morbilidad y mortalidad por 

enfermedades infecciosas, actualmente destacadas por los preocupantes informes 
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epidemiológicos sobre personas con obesidad y enfermedad por coronavirus 2019 
(42,14). 

La grasa visceral y su clara importancia en la obesidad 

 
Es importante resaltar que la obesidad comparte con la mayoría de las 

enfermedades crónicas la presencia de un componente inflamatorio, que explica el 

desarrollo de enfermedades metabólicas y otras alteraciones de salud 

asociadas. Este estado inflamatorio se refleja en un aumento de los niveles 

circulantes de proteínas proinflamatorias y ocurre no solo en adultos sino también 

en adolescentes y niños (43). 

La masa grasa se puede estimar rápidamente y en muchas personas con el uso de 

métodos económicos como calibradores de pliegues cutáneos, circunferencia de la 

cintura o índice de masa corporal (IMC). Las evaluaciones son más precisas con el 

análisis de bioimpedancia y la absorciometría de rayos X de energía dual, y se 

pueden lograr cálculos muy precisos mediante tomografía computarizada (TC) e 

imágenes por resonancia magnética (RM) (14). 

 
Profundizando en el tema se conoce que la grasa visceral está contenida en la 

parte interna de las cavidades corporales, envolviendo órganos, sobre todo 

abdominales, está compuesta por la grasa mesentérica y la grasa de los epiplones. 

Los depósitos de grasa visceral representan cerca del 20% del total de grasa 

corporal en el hombre y aproximadamente el 6% en la mujer (44.)Los depósitos 

centrales de grasa han sido particularmente asociados con alteraciones en varios 

sistemas y esta asociación es mayor a la que representa la grasa periférica. Esto 

resulta más evidente cuando aumentan los depósitos de grasavisceral 

intraabdominal (44). Se ha asociado una gran circunferencia de cintura, 

independientemente del índice de masa corporal (IMC; calculado como el peso en 

kilogramos dividido por la altura en metros al cuadrado), con niveles más altos de 

marcadores inflamatorios circulantes, resistencia a la insulina, Diabetes tipo 2, 

dislipidemia y enfermedad coronaria (45). La circunferencia de cintura puede estar 

asociada con estas condiciones porque está fuertemente correlacionado con el 

tejido adiposo visceral, que se cree que es más patógeno que el tejido adiposo 

subcutáneo (46). La circunferencia de la cintura está fuertemente relacionada con la 

grasa visceral y, por lo tanto, puede ser un indicador de riesgo de mortalidad 

causada por la grasa visceral lo que sugiere que la grasa visceral se asocia con la 

mortalidad independientemente de la masa corporal total (47). El estudio publicado 

por Eric J. Jacobs col encontró   que niveles muy altos de circunferencia de cintura 

se asociaron con un riesgo de mortalidad aproximadamente 2 veces mayor en 

hombres y mujeres (entre hombres, riesgo relativo [RR] = 2,02; con intervalo de 

confianza [IC] del 95% , 1,71-2,39 para CC ≥120 cm en comparación con <90 cm; 

entre las mujeres, RR = 2,36; IC del 95%, 1,98-2,82 para CC ≥110 cm en 



9 
 

 

 
comparación con <75 cm)(47). Los niveles superiores al nivel más bajo se asociaron 

con una mayor mortalidad, y las estimaciones de RR aumentaron aproximadamente 

de forma lineal con el aumento de circunferencia de cintura en hombres y mujeres 

estadísticamente significativo (p <0,001(48). La obesidad, como las enfermedades 

crónicas, presenta un componente inflamatorio. De hecho, ahora se acepta 

ampliamente que la obesidad también es un estado de inflamación crónica de bajo 

grado (49), y esto se ha corroborado en los últimos años, con investigaciones que 

siguen confirmando que existe una respuesta inflamatoria inapropiada, ya sea 

como resultado de una activación desproporcionada, una resolución insuficiente o 

ambas, en realidad juegan un papel crucial en la aparición, progresión y gravedad 

de muchas enfermedades crónicas, y una de ellas la obesidad. La alteración de los 

niveles circulantes de citoquinas inflamatorias, tales como TNF, IL-6, o la proteína C-

reactiva (PCR), se han reportado en el adulto con sobrepeso y obesidad (50). Este 

evento se ha relacionado con el desarrollo concomitante de resistencia a la insulina, 

trastornos metabólicos y el aumento del riesgo cardiovascular observado en la 

obesidad (49). Más específicamente, se ha demostrado que las medidas de grasa 

corporal se correlacionan positivamente con los niveles séricos de proteínas 

inflamatorias, y es interesante notar que los marcadores de obesidad abdominal (por 

ejemplo, la circunferencia cintura) parecen estar más fuertemente asociados con 

los marcadores inflamatorios que el IMC o el total de grasa corporal (51). Lo que 

indica un mayor impacto de la obesidad central sobre la inflamación. Además, 

también se ha demostró que C3 está asociado con la circunferencia cintura, 

independientemente de la grasa corporal total. En este mismo estudio, los niveles 

de ceruloplasmina se correlacionaron con la grasa corporal total, aunque solo en 

adolescentes (52). El exceso de grasa corporal se acompaña de cambios en el 

recuento de leucocitos, con recuentos elevados de neutrófilos, monocitos y 

linfocitos, pero menor proliferación inducida por mitógenos de células T y B (53), 

además, otros estudios han demostrado que la producción de anticuerpos después 

de la vacunación está disminuida en pacientes obesos (54). La relación de la 

obesidad con el sistema inmunológico tiene un vínculo con el tejido adiposo. De 

hecho, existen varias conexiones entre el tejido adiposo y el sistema 

inmunológico. Para empezar, normalmente se pueden encontrar macrófagos y 

linfocitos en la fracción no adiposa del tejido y se ha sugerido que los adipocitos 

blancos comparten el origen embrionario con las células inmunes, mientras que la 

caracterización de los linfocitos residentes en tejido adiposo llevó a la idea de que 

este tejido era un órgano inmunitario ancestral (55). Los macrófagos aparecieron 

como agregados en forma de corona, similares a los observados en otras 

afecciones inflamatorias conocidas, como la artritis reumatoide, y crecieron a 

medida que aumentaban los grados de obesidad. Este hallazgo llevó a la idea de 

que los agregados de macrófagos podrían explicar parcialmente el estado 

inflamatorio relacionado con la obesidad (56). Posteriormente se describieron dos 
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fenotipos diferentes para macrófagos residentes en tejido adiposo: uno que actúa 

como proinflamatorio (conocido como M1 o 'clásicamente activado'), y otro que 

actúa como antiinflamatorio (M2 o 'regulador'). Curiosamente, la obesidad se ha 

asociado con un cambio del fenotipo M2 al M1; es decir, a un perfil más 

proinflamatorio (57). En consecuencia, la alteración de la función de los adipocitos 

juega un papel crucial en el desarrollo de la inflamación asociada a la obesidad. Se 

propone una relación entre adipocitos y macrófagos en el contexto de la inflamación 

y las alteraciones inmunes en la obesidad, donde el adipocito hipertrofiado presenta 

secreción alterada de adipocinas, citocinas y ácidos grasos. Esto afecta la actividad 

de los macrófagos, con una mayor liberación de citocinas proinflamatorias y un 

efecto estimulante sobre la lipólisis de los adipocitos. Además, el adipocito 

experimenta hipoxia y estrés celular, exacerbando la respuesta inflamatoria local y 

provocando disfunción adipocitaria y alteraciones metabólicas, especialmente 

resistencia a la insulina (58). Algo poco conocido y poco documentado es que la 

obesidad severa tiene implicaciones en la disfunción mecánica puede aumentar la 

severidad de la infecciones del tracto respiratorio inferior y contribuir a la infecciones 

secundarias (59). 

Antecedentes 

Con todos estos argumentos antes mencionados nos permite analizar y explicar por 

qué la obesidad y en especial la obesidad central es más patógena que la que se 

encuentra en tejido subcutáneo y su importancia clínica ante una infección. 

Los coronavirus son importantes patógenos en humanos y animales. A fines de 

2019, se identificó un nuevo coronavirus como la causa de un grupo de casos de 

neumonía en Wuhan, una ciudad de la provincia china de Hubei. Se propagó 

rápidamente, lo que provocó una epidemia en toda China, seguida de un número 

creciente de casos en otros países del mundo. En febrero de 2020, la Organización 

Mundial de la Salud designó la enfermedad COVID-19, que significa enfermedad por 

coronavirus 2019(60). 

Poco después de la aparición de COVID-19, hubo una oleada de informes de 

hospitales de todo el mundo, llamando la atención sobre un aparente exceso de 

pacientes obesos entre los que estaban ventilados (63). Un creciente cuerpo de 

evidencia indica que la obesidad está fuertemente e independientemente asociada 

con resultados adversos de COVID-19, incluida la muerte (62). 

Feng Gao y col encontraron que la presencia de obesidad se asoció con un 

aumento de aproximadamente tres veces el riesgo de tener COVID-19 grave ([RR] 

2,91; IC del 95%: 1,31 a 6,47). Cada aumento de 1 unidad en el IMC también se 

asoció con un aumento del 12% en el riesgo de COVID-19 grave (1,12; IC del 95%: 

1,01-1,23). En particular, la asociación entre la obesidad (y el aumento de los 

valores de IMC) y una mayor gravedad de COVID-19 siguió siendo significativa 

incluso después de ajustar por edad, sexo, tabaquismo, hipertensión, diabetes y 
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dislipidemia (RR ajustado 3,00; IC del 95%: 1,22 a 7,38 para la obesidad y RR 

ajustado 1,13; IC del 95%: 1,01-1,28 para el IMC) (61). 

Min Gao y col Encontraron una asociación lineal positiva significativa entre el 

aumento del IMC y la admisión a la UCI debido a COVID-19, con un riesgo 

significativamente mayor por cada aumento de unidad de IMC. El riesgo de muerte 

aumentó solo en personas con un IMC de más de 28 kg/m 2 (64). 

Tres pequeños estudios de pacientes ingresados en el hospital debido a COVID-19 

han encontrado que una tendencia a la acumulación de grasa visceral, medida 

mediante TC, se asoció de forma independiente con resultados adversos 

relacionados con COVID-19(65, 66,67). 

 

III. Planteamiento del problema 

 
Los sujetos obesos con enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19) tienen un 

mayor riesgo de requerir cuidados intensivos, lo que sugiere que el exceso de grasa 

corporal se asocia con una mayor gravedad de la enfermedad. El IMC no discrimina 

entre masa corporal grasa y magra, y refleja pobremente la distribución de la 

grasa. Las enfermedades cardiometabólicas y el aumento de la inflamación 

sistémica, dos afecciones asociadas con la adiposidad visceral, también están 

relacionadas con la gravedad y la letalidad de la COVID-19, Presumimos que el 

exceso de tejido adiposo visceral, está asociado con la gravedad de la COVID-19, 

según lo definido por la admisión en la unidad de cuidados intensivos de múltiples 

países. 

El estándar de oro para el estudio del tejido adiposo visceral es la resonancia 

magnética. 

Alternativamente, elíndice de grasa visceral ha mostrado habilidad para reflejar el 

volumen de tejido adiposo. Sin embargo, no se ha explorado la correlación del VAI, 

como biomarcador del volumen de tejido adiposo, con la PAFI en neumonía viral 

severa por SARS-COV2. Por lo que esta tesis plantea la siguiente pregunta: 

¿La grasa visceral está relacionada con la severidad de la neumonía viral 

por SARS-COV 2? 

 

IV. Justificación 

 
 

En México, el 70% de los mexicanos padece sobrepeso y casi una tercera parte 

sufre de obesidad. La obesidad es una enfermedad crónica de origen multifactorial, 

se asocia a complicaciones potencialmente graves. El IMC y la circunferencia de 

cintura presentan limitaciones para explicar la relación entre la obesidad y el tejido 

adiposo visceral, hablando del IMC este presenta limitaciones para explicar la 
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relación entre la obesidad y la morbilidad o mortalidad, porque el IMC no tiene en 

cuenta la masa grasa exacta, especialmente el tejido adiposo visceral, que tiene un 

papel importante, ya que desencadena en una respuesta inflamatoria inapropiada, 

que resulta de una activación desproporcionada, una resolución insuficiente o 

ambas, que juega un papel crucial en la aparición, progresión y gravedad de 

muchas enfermedades crónicas, y una de ellas la obesidad donde se ha observado 

alteración de los niveles circulantes de citocinas inflamatorias, tales como TNF, IL-6, 

o la proteína C-reactiva (CRP). 

Por lo tanto muchos estudios han demostrado que la circunferencia de la cintura es 

un índice de obesidad abdominal, y una circunferencia de cintura mayor se asocia 

con una mayor mortalidad. Se propone que la obesidad abdominal está relacionada 

con la respuesta inflamatoria desregulada y una neumonía atípica grave por SARS-

CoV-2 que se relaciona con una alta mortalidad. Actualmente que solo existen 

estudios que únicamente evalúan el IMC y por los argumentos antes ya 

comentados, se propone calcular el índice de adiposidad visceral correlacionado 

con la PAFI y analizar si existe asociación con la neumonía viral severa por COVID- 

19. Las ventajas del índice de adiposidad visceral son: barato, accesible y cuenta 

con una correlación de 0.74 con la resonancia magnética (estándar de oro). 

 

V. Hipótesis 

 
-Hipótesis nula: La grasa visceral no se correlaciona con la severidad de la 

neumonía viral por SARS-CoV-2. 

 

 
-Hipótesis alterna: La grasa visceral se relaciona con la severidad de la neumonía 

por SARS-CoV-2. 

 

VI. Objetivo general: 

 

 
-Determinar la asociación entre la grasa visceral y la insuficiencia respiratoria de 

pacientes con neumonía por SARS-CoV-2 

 

VII. Objetivos específicos 

 
 

-Estimar el volumen de grasa visceral 
 

-Discriminar la insuficiencia respiratoria, mediante PaFi. 
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-Determinar la asociación entre el volumen de grasa visceral y la insuficiencia 

respiratoria. 

 
 

Objetivos secundarios 

 
 

-Determinar la asociación entre la circunferencia cintura y la insuficiencia 

respiratoria por SARS-CoV-2 

-Determinar la asociación entre el índice de masa corporal y la insuficiencia 

respiratoria por SARS-CoV-2 

 

VIII. Metodología 
 

 Tipo de estudio 

Es un estudio de pacientes ingresados en el Hospital General de Xoco de la Ciudad 

de México durante el período de octubre del 2020 a julio de 2021. 

Diseño de estudio: 

 
 Objeto del estudio: clínico 

 Fuente de obtención de datos: primarios 

 Tiempo en el que se estudia el problema: transversal 

 Control de variables: observacional 

 Fin o propósito: analítico 

 Enfoque de la investigación: cuantitativo 
 

 Población de estudio 

 
Criterios de inclusión 

 

 Mayores de 18 años. 

 Ingreso a hospitalización área COVID-19 de medicina interna del Hospital 

General de Xoco 

 Pacientes confirmados de infección por SARS-CoV-2 mediante prueba 

reacción cuantitativa en cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa 

(qRT-PCR) de muestras de hisopado nasofaríngeo además de la 

sintomatología característica 

 Que cuenten con determinación de gasometría arterial a su ingreso 

 Que tengan seguimiento durante su hospitalización 
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Criterios de exclusión 

 

 Uso de Inmunomoduladores 

 Embarazo 

 Neumonía típica. 

 Tuberculosis. 

 Infecciones graves por bacterias 

 ERC KDIGO V en Tratamiento sustitutivo de la función renal 

 Insuficiencia Hepática Crónica 

 
Criterios de eliminación 

 

 Deseo de no continuar en el estudio 

 Datos incompletos para un adecuado análisis 

 
 

 Cálculo de la muestra 

 
 

Se realizó el cálculo de la muestra, mediante la siguiente fórmula: 
 

 

 
n: Tamaño de la población o universo. 

 

Z: Parámetro estadístico que depende del nivel de confianza. 

P: Es la prevalencia esperada. 

d: Es la precisión (correspondiente al tamaño del efecto). 

Se obtiene un total de 36 pacientes. 

 Tipo de muestreo y estrategia de reclutamiento 

 
 Muestreo no probabilístico (conveniencia) 

N: (1.96) x 0.70 
2 

x 0.3 : 36 
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 Variables 

 

 

 
Variable 

Tipo de variable Definición 

Operacional 

 

Unidad de 
medida 

 

Instrumento 
de medición 

 

Género 
Cualitativa 

Nominal 

Dicotómica 

 
Características fenotípicas del 

sujeto 

Femenino 

Masculino 

 

Cuestionario 

 

Edad 

 

Cuantitativa 

Discreta 

 
Tiempo que ha vivido una 

persona desde su nacimiento 

 

Años 
 

Cuestionario 

Circunferencia 
de cintura 

Cuantitativa 

Continua 

Discreta 

 

Medida antropométrica 
utilizada para valorar la grasa 

visceral 

 

Centímetros 

 

Cinta métrica 

 
 

IMC 

 

Cuantitativa 

Continua 

 

Es una razón matemática que 
asocia la masa y la talla de un 

individuo 

 
 

Kilogramos 

 

Cinta métrica 

Balanza 

 

Triglicéridos 

Cuantitativa 

Discreta 

Continua 

 

 
Es un éster derivado de 

glicerol y tres ácidos grasos 

 

mg/dL 

 

Análisis 
de sangre 

 

 
HDL 

Cuantitativa 

Discreta 

Continua 

 

 
Lipoproteínas de alta densidad 

 
mg/dl 

 

Análisis 
de sangre 

 
PAFI 

Cuantitativa 

Discreta 

Relación entre la presión 
arterial de oxígeno y la fracción 

inspirada de oxígeno 

O2 

Discreta 

 

Gasómetro 
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Dimero D 

Cuantitativa 
 

Producto de degradación de la 
fibrina 

ng/ml 

continua 

Análisis 
de sangre 

 
 
 
 

Grasa visceral 

 

 
Cuantitativa 

Continua 

Discreta 

 

Está compuesta por la grasa 
mesentérica y la graa de los 
epiplones, y está contenida 

dentro de la cavidad 
abdominal, donde envuelve a 
los órganos intraabdominales 

 
 
 

VIE >1 

 

Cinta métrica 

Balanza 

Análisis 
de sangre 

 
 
 
 

 Mediciones e instrumento de medición 

 
 

Todos los ensayos de laboratorio habían completado el programa de normalización 

y certificación. Se obtuvieron datos sobre el peso, talla, circunferencia de cintura 

(CC), glucemia, triglicéridos, colesterol HDL (HDL-c), gasometría arterial, dímero D, 

proteína c reactiva. Se calculó Índice de Masa Corporal (IMC).Se calculó Índice de 

Adiposidad Visceral (VAI); la fórmula tiene en cuenta el género y combina medidas 

antropométricas - Circunferencia de la Cintura (CC) e Índice de Masa Corporal 

(IMC) - con pruebas bioquímicas - triglicéridos (TG) y lipoproteínas de baja densidad 

(LDL-c). El registró de todos los datos y mediciones se realizó en una hoja de 

cálculo de Excel. 

 Análisis estadístico de los datos 

 
 

La tabulación descriptiva se realizara utilizando datos sobre edad, sexo, IMC, VAI, 

PAFI comorbilidades. La prueba de Kolmogorov Smirnov sera empleada para 

determinar la normalidad de la distribución de datos. Las variables categóricas serán 

representadas como porcentajes y las variables continúas como media con 

desviación estándar o mediana con amplitud intercuartil, según su distribución. Se 

utilizara una prueba no paramétrica para correlacionar las variables independiente y 

dependiente. Los valores de corte se calcularan de acuerdo con las curvas de 

característica operativa del receptor (ROC), seleccionando el valor máximo de dicho 

índice que refleja el valor que alcanza mayor especificidad y sensibilidad posible, fue 

valorado usando el 95% de intervalo de confianza (95% IC). Los datos serán 
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analizados con IBM SPSS versión 25. Las diferencias estadísticas se consideraron 

significativas cuando los valores de p <0,05. 

 

IX. Implicaciones éticas 

 
 

El estudio fue aprobado por el Comité de Ética e Investigación del Hospital General 

Xoco de la secretaria de Salud de la Ciudad de México (SEDESA) con número de 

registro 2070103020, Considerando que fue un estudio de riesgo mínimo de tipo 

observacional por lo que no se requirió firma de consentimiento informado. 

 

X. Resultados y Análisis de resultados 

 

 
De un total de 51 pacientes positivos a COVID-19 hospitalizados, el 68.62% fueron 

hombres, los 31.37% restantes corresponden a mujeres, por otra parte los pacientes 

con comorbilidades presentadas son las siguientes, el 41.17 % son diabéticos tipo 2, 

hipertensos 49.10 %, mientras que la mortalidad es de un 35 % en la población de 

estudio. Los parámetros de laboratorio se muestran en la Tabla 1, son los 

laboratorios que se tomaron en su ingreso hospitalario, donde se observó el 

aumento de triglicéridos, con una media de 224.2±86.03, Colesterol de alta 

densidad con valor de media de 28.38±8.73, y el dímero D con media de 1312 

±1165. 
 

En cuanto a los marcadores en los parámetros clínicos Circunferencia- Cintura se 

obtuvo una media de 105.7 ±13.69, Índice de masa corporal de media de 31.75 

±5.32, Índice de adiposidad visceral con una media de 12.87 ±6.22 y un Índice 

PaO2/Fi02 con una media de 114.15 ±46.93. 

Por otra parte, se realizó una correlación, la cual es objetivo principal de nuestro 

estudio entre VIE y PAFI. Con el coeficiente de correlación de Sperman de 0.74, 

correlación alta, coeficiente de determinación de 0.42, con significancia 

estadística de < 0.001, e intervalo de confianza: 95 %. Figura 1. Interpretada como: 

entre mayor índice de adiposidad visceral menor PaO2/Fi02 que nos interpreta 

mayor insuficiencia respiratoria. En relación con CC Y PAFI la correlación de 

Sperman se presento baja la cual refleja P < 0.017. En cuanto a lo observado con 

IMC y PAFI se presento una correlación muy baja P< 0.48. De igual forma se realizó 

para triglicéridos y PAFI obteniendo una correlación Spearman de 0.64, correlación 

alta, coeficiente de determinación de 0.32, significancia estadística de < 0.001, 

intervalo de confianza: 95 %. 
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Interpretándolo como a mayor hipertrigliceridemia menor PaO2/Fi02 que 

condiciona mayor insuficiencia respiratoria, siendo esta una correlación 
significativas en el estudio. Explicando por qué la grasa visceral es metabólicamente 
activa. 
A partir de la curva ROC obtuvimos el punto de corte del VIE 13.2 con una 

sensibilidad de 0.8 y una especificidad de 0.73 (AUC =0.74, IC 95% 0.70-0.94, p < 

0.001. figura 5. Realizando una comparación con   Circunferencia-Cintura e Índice 

de masa corporal, dos parámetros utilizados para clasificar covid-19 severo, se 

observo mejor rendimiento con el Índice de adiposidad visceral para identificar 

pacientes con insuficiencia respiratoria grave, con el punto de corte de VIE 13.2. 

Localizando todos aquellos arriba de este punto presentaban una insuficiencia 

respiratoria severa y por lo tanto el IMC y la CC no pueden discrimina entre 

insuficiencia severa o leve, un punto fuerte a favor de la grasa visceral. Otro punto 

a resaltar fue que tanto IMC y la CC no pueden discriminar la grasa visceral de la 

masa magra que es de suma importancia para desarrollar insuficiencia respiratoria 

severa. 

 

XI. Discusión 

 

 
La obesidad severa tiene implicaciones en la disfunción mecánica puede 

aumentar la severidad de la infecciones del tracto respiratorio inferior y contribuir a 

la infecciones secundarias (59). Además, la grasa visceral es metabólicamente más 

activa en comparación con el tejido subcutánea y está asociado con la liberación de 

marcadores proinflamatorios, hiperactivación del sistema del complemento, 

inflamación crónica niveles circulantes de citocinas, tales como TNF, IL-6, proteína 

C-reactiva, reportadas en el adulto con sobrepeso y obesidad (50).Y la presencia de 

comorbilidades como la diabetes y la hipertensión propuestas a su vez como 

factores de riesgo para el mal pronóstico de COVID-19.Estas últimas son clave en la 

tormenta de citocinas que perpetua el daño pulmonar y condiciona  mal pronóstico. 

En nuestro estudio realizamos una correlación entre el índice de adiposidad 

visceral(calculado con parámetros antropométricos y bioquímicos) y la PaO2/Fi02 

obteniendo una correlación negativa alta de Spearman de 0.74, interpretada como 

un marcador de insuficiencia respiratoria que condiciona un mal pronóstico de 

COVID-19, este resultado es análogo alreportadocon Watanabe et al 
(66),demostraron que la acumulación de tejido adiposo visceral, obtenido por medio 

de tomografía computarizada,parece tener un vínculo más fuerte con la necesidad 

de ingreso a UCI y, por tanto, de intubación, frente a otros parámetros relevantes 

como losonlos marcadores de inflamación, la edad, el sexo o las 

comorbilidades(66,65). 
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Otras evaluaciones fue si el índice de masa corporal está correlacionado con la 

insuficiencia respiratoria severa por SARS-COV2 evaluada con PaO2/Fi02, nuestro 

resultado fue una correlación de Spearman de 0.09 interpretada como muy baja, sin 

significancia estadística contrasta a lo reportado en Feng Gao et al, donde 

describen la asociación entre la obesidad (o el aumento de valores del IMC) y una 

mayor gravedad de la COVID-19(61). Miestras tanto un estudio tuvo resultados 

semejantes a los nuestros informando que no hubo una correlación significativa 

entre tejido adiposo visceral e IMC (0,21; p  = 0,16), (67). Esto confirma que el IMC no 

discrimina entre masa corporal grasa y magra y refleja pobremente la distribución de 

la grasa. 

Respecto a las comorbilidades, las más frecuentes en los pacientes estudiados 

fueron la Diabetes tipo 2 e Hipertensión arterial sistémica, el sexo masculino fue el 

género con mayor ingresohospitalario,al igual que en estudios previos (67), así como 

una edad media de 57.96 ±11.49 similar a lo reportado a una población estudiada 

de Inglaterra (64). 

Hasta donde sabemos, nuestro estudio es el primero en una muestra de pacientes 

mexicanos que explora la correlaciona del índice de adiposicidad visceral 

(metabólico) con la PaO2/Fi02 en pacientes con COVID-19 bajo el supuesto de que 

podría resultar un marcador de buen rendimiento debido a su capacidad para 

evaluar de manera rápida sencilla y con recursos limitados, la insuficiencia 

respiratoria grave. 

Nuestra investigación puede ser un precedente para explorar en estudios futuros su 

capacidad pronóstica donde, hipotéticamente y acorde a la fisiopatología, la grasa 

visceral es metabólicamente más activa que la subcutánea y que condiciona un 

mayor daño.Aunque se han utilizado diversos marcadores de severidad, y distintos 

métodos para calcularla (tomografía computarizada, resonancia magnética) la 

aplicación clínica del índice de adiposicidad visceral (metabólico) radica en su 

ventaja de ser económico, confiable, reproducible y sobre todo seguro ya que no 

expone al paciente a radiación innecesaria. En las limitaciones de nuestra 

investigación, encontramos el número reducido de pacientes, sin embargo, el 

tamaño de la muestra superó el calculado de la misma,hombres y mujeres tienen 

diferente distribución de grasa visceral,por lo tanto, estratificar nuestros resultados 

por género seria algo que se puede mejorar. 
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XII. Conclusiones 

 

 
En conclusión, nuestros hallazgos indican que la gravedad de COVID-19 está 

asociada con la distribución del tejido adiposo abdominal, por lo tanto nuestro 

objetivo general se concluyo de forma satisfactoria al encontrar la asociación de la 

grasa visceral y la insuficiencia respiratoria de pacientes con neumonía por SARS- 

CoV-2, siendo verdadera nuestra hipótesis alterna. Lo que destaca el papel 

patógeno potencial de la adiposidad visceral en la enfermedad aguda y utilizar el 

índice de adiposidad visceral correlacionado con la PaO2/Fi02como un marcador 

clínico es útil   económico, confiable, reproducible y sobre todo seguro. Y continuar 

la investigación para dilucidar la fisiopatología de la adiposidad visceral. 

 

 
Perspectivas 

 

 Dado que este fue un estudio trasversal se podría investigar si el correlación 

tiene cambios dinámicos a lo largo de la evolución de la enfermedad. 

 En este estudio se evaluó la correlación como marcador de insuficiencia 

respiratoriapodría definirse si es útil para predecir la necesidad de apoyo 

mecánico ventilatorio. 

 Correlacionar con variables clínicas de la enfermedad. 
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TABLA 1. 

Características clínicas de los pacientes con Covid-19 

Características n= 51 IC 95% 

Edad en años (media ± SD) 57.96 ±11.49 54.73–61.19 

Sexo masculino (%) 68.62  

Sexo femenino (%) 31.37  

Comorbilidades   

Diabetes tipo 2(%) 41.17  

Hipertensión (%) 49.10  

Mortalidad (%) 35.29  

Parámetros de laboratorio 
  

Triglicéridos 224.2± 86.03 200 -248.4 

HDL 28.38±8.73 25.93–30.84 

DD 1312 ± 1165 984.3 - 1639 

Parámetros Clínicos   

CC 105.7± 13.69 101.8– 109.5 

IMC 31.75± 5.32 30.25–33.25 

VIE 12.87± 6.22 11.12–14.62 

PAFI 114.5± 46.93 101.3–127.7 

Nota.SD, desviación estándar; IC, Intervalo de Confianza; HDL, Colesterol de alta 
densidad; CC, Circunferencia/Cintura ; IMC, índice de masa corporal; VIE, índice de 
adiposidad Visceral, PAFI, índice PaO2/Fi02; DD, Dímero D 

 
 
 
 

 
TABLA 2.     

 
Análisis de confiabilidad 

Nombre Área bajo la curva Sensibilidad Especificidad Valor de p 
VIE 0.82 0.8 0.73 <0.001 
CC 0.55 0.6 0.4 0.49 

IMC 0.52 0.72 0.57 0.74 

Nota.VIE, índice de adiposidad visceral, CC, circunferencia/cintura; IMC, índice de 

masa corporal; 
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Figura 1. 
 

Correlación VIE y PAFI 

 

 
Nota. VIE y PAFI: correlación de Spearman de 0.74, correlación alta, coeficiente de 
determinación de 0.42, significancia estadística de < 0.001, intervalo de 
confianza: 95. 

r= 0.65 

r2=0.42 

p < 0.001 
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Figura 2. 
 

Correlación CC  y PAFI 

Nota. CC y PAFI: correlación de Spearman de 0.33, correlación baja, significancia 

estadística de < 0.017, intervalo de confianza: 95 
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Figura 3. 
 

Correlación IMC y PAFI 

 

 
Nota. IMC y PAFI: correlación de Spearman de 0.09, correlación muy baja, 

significancia estadística de < 0.48, intervalo de confianza: 95 
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Figura 4. 
 

Correlación Triglicéridos y PAFI 

 

 

 
Nota. Triglicéridos y PAFI: correlación de Spearman de 0.64, correlación 

alta,coeficiente de determinación de 0.32, significancia estadística de < 0.001, 

intervalo de confianza: 95 

r= 0.565 

r2=0.320 

p< 0.001 
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Figura 5. 
 

Área bajo la curva VIE 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Nota. Área bajo la curva VIE AUC =0.82, IC 95% 0.70-0.94, p<0.001 
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Figura 6 
 

Área bajo la curva IMC 
 

 

Nota. Área bajo la curva IMC AUC =0.52, IC 95% 0.36-0.58, p<0.74 
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Figura 7 
 

Área bajo la curva CC 

Nota .Área bajo la curva Circunferencia cintura AUC =0.55, IC 95% 0.39-0.71, 

p<0.49 
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