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RESUMEN 

 

La obesidad es una epidemia mundial que predispone a mayor morbilidad y mortalidad.  

México se encuentra entre los principales países del mundo con mayor prevalencia de obesidad, 

para el 2018 el 36% de la población era obesa. Esta condición se ha asociado con la liberación 

de factores proinflamatorios que predisponen a disfunción endotelial y mayores eventos 

cardiovasculares. En el contexto de insuficiencia respiratoria aguda, los pacientes obesos tienen 

mayor riesgo de morbilidad debido a la disminución de la capacidad residual, menor 

distensibilidad, mayor resistencia de la vía aérea entre otros, sin embargo, los resultados 

respecto a mortalidad en esta población son contradictorios.  

 

OBJETIVO  

Determinar la asociación de obesidad y la mortalidad en pacientes adultos con insuficiencia 

respiratoria grave secundario a COVID-19. 

 

MÉTODOS 

Se realizó un estudio observacional de cohorte,  retrospectivo,  descriptivo,  en  pacientes con 

síndrome de insuficiencia respiratoria aguda secundario a COVID-19 grave que requirieron 

ventilación mecánica invasiva en una Unidad Cuidados Intensivos en México, de Marzo a 

Diciembre de 2020, en total se analizaron los expedientes de 210 pacientes y se clasificaron a 

los pacientes con IMC >30 en obesidad, respecto a las características sociodemográficas, 

comorbilidades, parámetros de laboratorio, escalas de severidad y parámetros de ventilación al 

día 1. 3 y 7. Se realizaron pruebas de normalidad con Kolmogorov-Smirnov a cada una de las 

variables, las de distribución normal se resumieron con media y desviación estándar, las de libre 

distribución en  mediana y rango intercuartil, variables cualitativas se reportaron en porcentajes. 

La comparación de variables cualitativas se realizó mediante Chi2, las cuantitativas paramétricas 

t de student, para las no paramétricas U de Mann-Whitney. Se realizó regresión logística binaria 

para estimar la razón de probabilidad de variables independientes asociadas a mortalidad. 
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RESULTADOS 

El resultado primario fue la mortalidad en la UCI, de los 210 pacientes incluidos en el estudio, 

fallecieron el 22.4% (n=47), la mortalidad en pacientes con obesidad fue del 12,32% (n=9) frente 

al 27.7% (n=38) en pacientes sin obesidad (IMC <30), el 71.2% fueron del sexo masculino, la 

media de edad fue de 60 ±12.70 (26-89), las comorbilidades crónicas más frecuentes fueron 

hipertensión arterial 51% (n=107) y diabetes mellitus 26.7% (n=56). Los días de ventilación 

mecánica tuvieron una mediana de 11 (8-18), días de estancia en UCI mediana de 16 (11-24), 

días de estancia hospitalaria mediana de 21 (16-29).  

Durante la ventilación mecánica se mantuvieron metas de protección con diferencia significativa 

en la relación PaO2/FiO2 el día 1 = 137.5 (92,57-216) vs 202 (112,5- 269,7) p=0.006 y el día 7 

con 196,5 (142-256,7) vs 231 (173-298) p= 0.005, en los pacientes obesos  el 61.6% (n=45)  

requirieron posición prono vs 35.7% (n=49) de los no obesos con una x2 de 12.89. 

La obesidad no se asoció a mayor mortalidad odds ratio (OR) 0.36 (0.16-0.80) después del 

ajuste por edad, genero, escalas de gravedad, posición prono y ventilación prolongada el odds 

ratio ajustado fue de OR= 0.56 (0.36-0.84). 

 

CONCLUSIÓN 

 En nuestra población, los pacientes obesos con COVID-19 tuvieron mayor gravedad respecto al 

grado de hipoxemia de acuerdo a la escala de Berlín sin embargo no tuvieron mayor mortalidad 

a diferencia de lo reportado en la literatura, existen revisiones y metaanálisis que han descrito 

menor mortalidad en esta población, fenómeno conocido como la paradoja del obeso en donde 

se ha propuesto alteraciones en la inmunidad innata, mayor reserva para afrontar en estrés 

catabólico y el tratamiento más agresivo en esta población como causa de este efecto protector 

en ARDS. Es importante resaltar que la población con IMC menor de 30 tuvo mayor prevalencia 

de ventilación prolongada sin poder determinar las causas, por lo que se requieren estudios 

prospectivos para determinar los factores que se asocian a la mortalidad en pacientes obesos.   
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MARCO TEÓRICO 

 

OBESIDAD, DEFINICIÓN Y ACTUALIDAD EPIDEMIOLÓGICA 

De acuerdo a la Organización Mundial de la Salud (OMS), la obesidad se define como la 

acumulación anormal o excesiva de grasa que es perjudicial para la salud, la herramienta más 

utilizada para determinar obesidad es el índice de masa corporal (IMC) que expresa la relación 

entre el peso en kg por metro cuadrado de superficie corporal, esta medida implica una forma 

práctica de determinar la relación desproporcionada entre el peso y la altura secundario a la 

acumulación de tejido adiposo. Se definen cinco categorías para la clasificación nutricional con 

IMC: desnutrición en IMC <18.5 kg/m2, peso normal de 18.5-24.9 kg/m2, sobrepeso de25-29.9 

kg/m2, obesidad >30 kg/m2, y obesidad extrema >40 kg/m2. (1) 

El IMC es un índice imperfecto para indicar la cantidad de grasa, sin embargo es altamente 

predictivo de riesgo metabólico, existen dos tipos de distribución corporal del tejido adiposo: la 

distribución ginecoide, en la cual se distribuye principalmente en cadera y muslos y la 

distribución androide u obesidad central, en donde el tejido graso se distribuye a nivel visceral, 

este tipo de obesidad es más común en hombres y cuenta con mayor riesgo cardiovascular. Por 

lo anterior se han descrito índices complementarios como la relación cintura-cadera o 

cintura/talla para la valoración del riesgo de comorbilidades en individuos con obesidad. (2) 

La tasa específica de prevalencia por edad a nivel mundial en 2014 era de 10.8% en hombres 

adultos y 14.9% en mujeres adultas, lo que indica que el sexo femenino se encuentra con mayor 

riesgo de padecer obesidad.(3) Desde 1975 la obesidad en el mundo se ha triplicado, se estima 

que para el 2030 el 57,8% de la población mundial tendrá un IMC mayor o igual a 25 kg/m2. (1,4) 

De acuerdo a la encuesta ENSANUT 2018, en México el porcentaje de adultos de más de 20 

años con sobrepeso y obesidad es de 75.2% (39.1% sobrepeso y 36.1% obesidad), comparado 

con el 71.3% de la encuesta del 2012, a la par de lo proyectado a nivel mundial.(5)  

De acuerdo a estudios en pacientes críticamente enfermos, la prevalencia de obesidad asciende 

de 15% a 31% en los últimos años dentro de la población en la Unidad de Cuidados Intensivos. 

(6–8) 
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FACTORES DE RIESGO 

La impronta metabólica se define como la etapa en la que se establece la programación genética 

y epigenética del metabolismo, la cual puede definir de forma permanente los riesgos en salud y 

desarrollo de obesidad. (9) Estos períodos críticos ocurren en la etapa prenatal en las primeras 

20 semanas de gestación, donde la calidad y cantidad de alimentos consumidos por la madre 

durante el embarazo se asocia a complicaciones metabólicas en la vida adulta y la ganancia 

excesiva de peso se asocia a desarrollo de obesidad, otro determinante es el peso del feto al 

nacimiento, ya que define la activación posterior de vías metabólicas relacionadas a obesidad en 

la vida adulta.(10) Durante la infancia se ha descrito el fenómeno de rebote precoz de 

adiposidad, que hace referencia a la ganancia acelerada de peso posterior a alcanzar un IMC 

mínimo con adecuado crecimiento y desarrollo, ocurre aproximadamente entre los 5 a 7 años y 

se asocia a desarrollo de obesidad central y mayor circunferencia abdominal en la etapa 

adulta.(11) Finalmente el tercer período crítico es la adolescencia, la cual se considera una etapa 

nutricional vulnerable debido a la tasa de crecimiento acelerado. La temporalidad en la que se 

presenta la pubertad influye en el IMC, siendo la pubertad temprana un factor de riesgo para el 

desarrollo de obesidad. (12)  

Las formas monogénicas de obesidad son de baja prevalencia, el estudio de asociación del 

genoma completo (GWAS por sus siglas en inglés) ha identificado más de 300 loci asociados al 

rasgo de obesidad, el mayor descubrimiento fue el Locus FTO, que regula el apetito, la 

termogénesis, la lipogénesis de grasa parda y mecanismos epigenéticos relacionados con la 

obesidad. Cada alelo incrementa el riesgo de obesidad de 1.2-1.3 veces con incremento de 0.3 

kg/m2 en IMC que es equivalen a 1060 gramos en un individuo de 1.70 m. (13) 

Si bien el mayor factor de riesgo es el ambiental y los cambios epigenéticos secundarios, 

actualmente existe gran asequibilidad a alimentos de alto contenido calórico, azúcares refinados, 

grasas trans y saturadas, carne procesada, entre otros, además del desarrollo estrategias de 

mercado que inducen a consumir cantidades mayores de alimentos en grandes porciones 

complementado con menor actividad física, estilo de vida sedentario, el uso de computadoras y 
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actividades asociadas a tiempos prolongados de inactividad física que producen un balance 

energético positivo y ganancia de peso.(14)  

 

FISIOPATOLOGÍA DE LA OBESIDAD 

La regulación de la ingesta calórica, el hambre y la saciedad se encuentran regulados por la 

interacción del sistema nervioso central en el núcleo arqueado del hipotálamo mediante la 

retroalimentación de hormonas neuropeptídicas circulantes así como por señales periféricas que 

surgen del microbioma, el estómago por estímulos sensitivos mecánicos, la absorción de 

nutrientes, el páncreas y otros órganos mediante la secreción de hormonas. Otras regiones del 

cerebro fuera del hipotálamo contribuyen a la regulación del balance de energía mediante 

procesos cognitivos, efectos hedónicos del consumo de alimentos, la memoria y la atención. (15) 

Figura 1. 

 

La evidencia actual muestra que la forma en la que el tejido adiposo maneja la energía tiene un 

impacto en el perfil de riesgo cardiovascular, la sensibilidad a la insulina y desarrollo de 

dislipidemia. Esto hace referencia a la capacidad del tejido adiposo a generar hiperplasia o 

hipertrofia, ya que en la segunda, el adipocito alcanzará un límite de crecimiento que 
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condicionará ruptura celular e invasión macrofágica con liberación de citocinas proinflamatorias y 

alteración en la secreción de adipocinas antiinflamatorias como la adiponectina.  

El exceso de triglicéridos no tendrá depósito en el tejido adiposo subcutáneo e incrementará el 

depósito ectópico de grasa con generación de un ambiente aterogénico, diabetogénico e 

inflamatorio, ya que los ácidos grasos libres y los intermediarios lipídicos causan toxicidad celular 

y señalización deficiente intracelular que ocasiona resistencia a la insulina con desarrollo de 

hiperinsulinismo y finalmente desarrollo de diabetes mellitus. (16,17) Figura 2. 

 

 

 

La obesidad se relaciona con afección multiorgánica además de las alteraciones metabólicas ya 

descritas, desde el sistema nervioso central con trastornos del ánimo y neuropsiquiátricas, 

alteraciones cardiovasculares por sobreactivación crónica del sistema nervioso simpático que 

explica múltiples procesos patológicos como la hipertensión arterial sistémica, hipertensión 

pulmonar y enfermedad coronaria y cerebral. Lesión hepática secundario a la infiltración de 

ácidos grasos, que de acuerdo al grado de infiltración comprenden un espectro de enfermedad 

denominado enfermedad hepática grasa no alcohólica que va desde esteatosis leve, 

esteatohepatitis hasta desarrollo de cirrosis. 
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Así como afección inmunológica secundario la secreción de citocinas proinflamatorias en el tejido 

adiposo que condiciona un estado de inflamación sistémica de bajo grado y predispone a 

disfunción del sistema inmune innato y adaptativo.(15) Esto condiciona mayor riesgo de 

infecciones en pacientes con obesidad, con riesgo cinco veces mayor de infección del sitio 

quirúrgico que los pacientes no obesos, un estudio mostró que los pacientes ingresados por 

traumatismo tenían un odds ratio (OR) ajustado de infecciones nosocomiales de 4,7 para un IMC 

de 30-40 kg/m² y un OR de 5,91 para un IMC ≥40 kg/m² en comparación con los pacientes de 

peso saludable.(18,19) 

 

AFECCIÓN RESPIRATORIA EN OBESIDAD 

El exceso de tejido adiposo condiciona remodelamiento de los tejidos blandos perifaríngeos y 

consecuente obstrucción durante el sueño, con desarrollo de síndrome de apnea obstructiva del 

sueño de hasta 60% de la población con obesidad.(20) 

La hipoventilación central durante el sueño REM ocurre en aproximadamente el 15% de las 

personas con síndrome de hipoventilación por obesidad, en donde las concentraciones de 

leptina circulante son elevadas y actúa como estimulante de la ventilación, sin embargo, existe 

resistencia central a esta hormona lo que conduce a deterioro del control respiratorio que 

culmina con el desarrollo de hipercapnia.(21) 

Los pacientes obesos respiran con un volumen pulmonar bajo y un flujo espiratorio limitado, 

sobre todo en decúbito supino agregado a una ligera debilidad en los músculos respiratorios. El 

exceso de tejido adiposo en el abdomen y pared torácica reduce la capacidad residual funcional 

(CRF) con disminución significativa en el volumen de reserva espiratorio (VRE), se ha descrito 

que en comparación con una persona con un IMC de 20 kg/m2 una persona con un IMC de 30 

kg/m2 pierde el 66% de la CRF y el 70% del VRE de una persona con un IMC de 40 kg/m2.(22) 

Los depósitos de grasa tienen efectos mecánicos directos que conducen a una reducción en la 

distensibilidad del sistema respiratorio asociado al ascenso cefálico del diafragma y mayor 

resistencia de las vías respiratorias principalmente en las regiones dependientes, los cuales 

contribuyen a un aumento en el trabajo respiratorio total. El atrapamiento de gas debido al cierre 
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prematuro de las vías respiratorias genera una presión positiva intrínseca al final de la espiración 

y favorece el desequilibrio entre ventilación y perfusión así como el desarrollo de atelectasias. La 

diferencia de presión parcial de oxígeno alveolar-arterial se amplía con frecuencia en pacientes 

con obesidad mórbida en asociación con una PaO2 baja. (23,24) Figura 3 

 

 

 

COVID-19 E INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA 

En diciembre de 2019 se documentó el primer caso de neumonía por COVID-19 en la ciudad de 

Wuhan en la provincia de Hubei, China, en donde se identificó como agente etiológico un beta-

coronavirus de RNA nombrado SARS-CoV-2 por sus siglas en inglés Severe Acute Respiratory 

Syndrome Coronavirus 2. La primer serie de casos reportada incluyó 1099 pacientes, de los 

cuales la presentación más común fue fiebre y tos con tiempo de incubación de 4 días, el órgano 

más afectado fue el pulmón con desarrollo de síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA), 

con requerimiento de ventilación mecánica invasiva en 2.3% de los casos. (25) 

La prevalencia de insuficiencia respiratoria hipóxica en COVID-19 es del 19% y el requerimiento 

de ventilación mecánica es de 5% de los casos, previo a la introducción y expansión de la 

vacunación contra el SARS CoV-2.(26) 
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El receptor de angiotensina 2 (ACE-2) funciona como la puerta de entrada del virus a la célula, 

este receptor se expresa en las células alveolares pulmonares, epitelio bronquial y células 

endoteliales vasculares, lo que explica por qué la afección principal es respiratoria, si bien, los 

pacientes experimentan alteraciones en la coagulación con fenómenos trombóticos acompañado 

de un estado hiperinflamatorio que se caracteriza por falla multiorgánica y elevación de los 

niveles de citoquinas IL-8 e IL-6, secreción de factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF), 

proteína quimioatrayente de monocitos-1 (MCP-1 así como una expresión reducida de E-

cadherina en las células endoteliales. (27,28) 

 

EN COVID-19 grave la mayoría de las autopsias realizadas revelaron la presencia de daño 

alveolar difuso, que es el sello distintivo del SDRA.(29) Tres factores principales están 

relacionados a la gravedad de la insuficiencia respiratoria que son:  

1) la gravedad de la infección de acuerdo a la respuesta inflamatoria, la función y comorbilidades 

pre existentes. 

2) la respuesta ventilatoria del paciente a la hipoxia  

3) el inicio del tratamiento inicial desde el inicio de los síntomas. (30)  

Estos pacientes suelen cumplir los criterios de Berlín para el diagnóstico de síndrome de 

dificultad respiratoria aguda que se define como la aparición aguda de infiltrados bilaterales, 

hipoxemia y edema pulmonar que no se explica completamente por insuficiencia cardíaca, y se 

clasifica de acuerdo al grado de hipoxemia en: 

• SDRA leve en PaO2/FIO2 ≤300 mmHg con PEEP o CPAP ≥5 cmH2O. 

• SDRA moderado en PaO2/FIO2 ≤200 mmHg con PEEP ≥5cmH2. 

• SDRA grave en PaO2/FIO2 ≤100 mmHg con PEEP ≥5cmH2O.(31)  

En 1987 se describió dentro de la fisiopatología el término de “Baby Lung”, un concepto funcional 

que hace referencia al parénquima pulmonar libre de enfermedad, se originó a partir de las 

observaciones en tomografía computarizada y refleja la afección heterogénea del parénquima 

pulmonar en donde sólo una pequeña proporción del pulmón se encuentra disponible para 

ventilación, la cual tiene que satisfacer las necesidades fisiológicas de un cuerpo adulto, 
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cuantificado aproximadamente en 500 gramos lo que equivale al peso del pulmón de un niño de 

5 a 6 años.(32) 

El tratamiento inicial de la hipoxemia y la insuficiencia respiratoria se centra en la administración 

de oxígeno a través de dispositivos no invasivos, si el intercambio de gases deteriora y aumenta 

la demanda de oxígeno progresivamente, se debe valorar ventilación mecánica o dispositivos de 

alto flujo. Es fundamental determinar el tiempo óptimo para inicio de ventilación mecánica, 

independientemente de su modalidad, el enfoque terapéutico tradicional es mejorar la presión 

transpulmonar y normalizar la capacidad residual para mejorar el intercambio gaseoso, al 

mantener una presión positiva al final de la espiración, previniendo el colapso alveolar y 

reclutando regiones alveolares colapsadas.(33) 

En más de dos años de pandemia se encuentra descrito que la distensibilidad del sistema 

respiratorio y el intercambio de gases en pacientes con insuficiencia respiratoria por COVID-19 

grave son similares a las descritas en ensayos clínicos de ARDS por otras causas, por lo tanto 

en ventilación mecánica se recomienda la estrategia de protección pulmonar que implica: 

• Volumen tidal (Vt) objetivo 6-8 ml/kg de peso predicho. 

• Presión meseta ≤30 cmH2O. 

• Presión de conducción ≤15 cmH2O. 

• Titulación de presión positiva al final de la espiración (PEEP) que evite el colapso y 

sobredistensión alveolar, con monitorización hemodinámica continua, determinando la 

mejor compliancia pulmonar e intercambio de gases en cada PEEP establecido.(27) 

La estrategia de volúmenes tidales bajos (6 ml/kg de peso predicho) vs tradicionales (12 ml/kg de 

peso predicho) demostró diferencias significativas en mortalidad (31,0 % frente a 39,8 %, 

P=0,007), y en el número de días libre de ventilación mecánica durante los primeros 28 días 

después de la aleatorización fue mayor en el grupo de volúmenes bajos (media [±DE], 12±11 vs. 

10±11; P=0,007). (34) Junto con la ventilación con Volumen tidal bajo, la limitación de presión 

meseta (Ppl) es una estrategia de protección pulmonar para limitar la lesión pulmonar inducida 

por la ventilación (VILI). Una revisión sistemática y un metanálisis encontraron que el uso de Vt 
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bajo protocolizado y Ppl < 30 cm H2O redujo el riesgo de muerte (RR, 0,80; IC del 95 %, 0,66 a 

0,98)(35).  

En pacientes con SDRA se concluyó que una PEEP más alta se asoció con una reducción 

absoluta de 5 puntos porcentuales en la tasa de muerte entre los pacientes que tenían peor 

oxigenación, definida como una relación PaO2/FiO2) de 200 mm Hg o menos.(36) 

En casos de hipoxemia refractaria definida como la relación PaO2/FiO2 de <150 mmHg durante 

la respiración y FiO2 de 0.6 a pesar de una PEEP adecuada, se recomienda la utilización de 

ventilación en posición prona. Esta maniobra mejoró la oxigenación y redujo la mortalidad en 

ensayos aleatorizados que involucraron pacientes intubados con ARDS con duración de 16 

horas por día.(23,37,38). Otras estrategias en casos de hipoxemia es la realización de maniobras 

de reclutamiento, particularmente en la población obesa, sin mostrar beneficio en la mortalidad.  

En caso de alteraciones de la oxigenación por alto índice de asincronías ventilación-paciente, 

una estrategia recomendada en el tratamiento de SDRA por COVID-19 grave es el uso de 

bloqueadores neuromusculares. Estas recomendaciones se basaron principalmente en las 

estimaciones combinadas de tres ensayos clínicos  con 431 pacientes que mostraron una 

reducción en la mortalidad a los 90 días(39). Sin embargo, los resultados del ensayo Re-

evaluation of Systemic Early Neuromuscular Blockade (ROSE) aleatorizaron a 1006 pacientes 

con SDRA moderado o grave para recibir una infusión de cisatracurio durante 48 horas o bolos 

intermitentes de NMBA según fuera necesario, hubo diferencia de mortalidad en −0,3 puntos 

porcentuales (−6,4 a 5,9) P = 0,9.(40) 

La edad es el factor de riesgo más importante de muerte o enfermedad crítica, y el riesgo 

aumenta con cada década adicional. Las personas con enfermedades crónicas com 

enfermedades cardiovasculares, la diabetes mellitus, la inmunosupresión y la obesidad tienen 

más probabilidades de enfermarse gravemente por Covid-19. (41,42) 
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MORBILIDAD Y MORTALIDAD EN OBESIDAD. 

Desde hace varias décadas se ha estudiado la relación directa que existe entre la mortalidad y el 

incremento del IMC, se ha estimado que el riesgo relativo de muerte por todas las causas 

incluyendo enfermedades cardiovasculares y cáncer en obesos es de 1,9 y 2,7 veces mayor que 

el de los pacientes con peso normal para mujeres y hombres, respectivamente. (43)   

En terapia intensiva la atención médica particularmente en obesidad extrema, tienen una mayor 

morbilidad debido a las dificultades técnicas asociadas al cuidado de los pacientes incluido el 

posicionamiento, el cuidado de la piel, accesos intravasculares, la movilización, el diagnóstico 

por imágenes y la progresión ventilatoria. (44) Figura 4 

 

 

En un estudio de cohorte multicéntrico de 2882 pacientes con sepsis y obesidad, la reanimación 

parenteral fue subóptima con administración de volúmenes por kg significativamente más bajos 

en los pacientes obesos 55,0 ± 40,1 ml/kg para bajo peso, 43,2 ± 33,4 para IMC normal, 37,1 ± 

30,8 para obesos y 27,7 ± 22,0 para muy obesos  dosis iniciales inadecuadas de antimicrobianos 

sin ajuste por peso con esquemas de duración prolongada, ya que se debe tener en cuenta que 
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el volumen de distribución y el aclaramiento renal en esta población aumentan, añadido a 

cambios en los niveles de proteínas séricas y el metabolismo hepático. (45,46) Figura 4 

La Global BMI Mortality Collaboration, analizó en 2016 los datos de aproximadamente 10,6 

millones de adultos en 239 estudios prospectivos en 32 países de Asia, Australia-Nueva 

Zelanda, Europa y América del Norte, se incluyeron alrededor de 4 millones de personas sin 

tabaquismo ni enfermedades crónicas con seguimiento de al menos 5 años, encontraron que el 

hazard ratio (HR) para mortalidad en obesidad grado 1 (IMC 30·0–<35·0 kg/m²) fue 1·45 (1·41–

1·48), en obesidad grado 2 (35·0–<40·0 kg/m²) fue 1·94 (1·87–2·01) y en obesidad grado 3 

(40·0–<60·0 kg/m²) fue 2·76 (2·60–2·92). Para un IMC superior a 25,0 kg/m², demostrando que 

la mortalidad por todas las causas aumentó de forma logarítmica lineal con el IMC. (47) Si bien 

existen otros resultados contradictorios. 

Martino et al analizaron mortalidad en un estudio observacional internacional multicéntrico de 

8813 pacientes, con OR para muerte de 0,77 (0,62-0,94), pero esta asociación no fue 

significativa después del ajuste por factores de confusión OR, 0,87 (0,69-1,09).  (48) 

 

MORTALIDAD EN OBESIDAD CON SDRA Y SDRA SECUNDARIO A COVID-19  

Morris et al en un estudio con 825 pacientes y lesión pulmonar aguda no hubo diferencia de 

mortalidad en ninguno de los los grupos de IMC alto comparado con los pacientes de peso 

normal si bien los pacientes con obesidad grave tuvieron una estancia hospitalaria más 

prolongada 10,5 días (4,8 a 16,2 días) p<0,001) así como la duración de la ventilación mecánica 

también fue más prolongado en el grupo de obesidad grave 5,6 días (1,3 a 9,8 días) p 0,01.(49) 

En un estudio de casos y controles en pacientes ventilados mecánicamente, la obesidad se 

asoció con un mayor riesgo de intubación traqueal difícil (15% vs 6%) y estridor post extubación 

(15% vs 3%) en comparación con pacientes no obesos sin efecto sobre la mortalidad en la UCI 

(24 % frente a 25 %).(50) 

Lemyze y colaboradores realizaron un estudio con los primeros 44 casos que ingresaron en un 

centro en Francia y encontraron que la obesidad fue la comorbilidad más prevalente	
  mayor tasa 

de intubación 100 % vs 56 % p < 0,001, con uso mayor de PEEP (15 vs 8 cm H2O p < 0,001), 
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más prono 75% vs 27% en controles; p < 0,001 con destete prolongado de la ventilación 

mecánica (n = 28, 64% vs n = 10, 26% en controles; p < 0,01) lo que resultó en un recurso más 

frecuente a la traqueostomía (n = 18, 40,9% vs n = 2, 9% en controles; p = 0,01)(51). Un 

metaaanálisis reciente llevado a cabo por Singh y colaboradores mostró que la obesidad 

presentó mayor riesgo de enfermedad grave con riesgo relativo RR=1,52, 1,41-1,63,p<0,001, 

mortalidad RR=1,09, (1,02-1,16, p=0,006). (52) 
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PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

¿Cual es la mortalidad en pacientes con diagnóstico de insuficiencia respiratoria aguda 

secundario a COVID-19 grave con ventilación mecánica invasiva y obesidad? 

 

¿Existe incremento del riesgo de muerte en pacientes obesos con COVID-19 grave? 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

A la actualidad se reporta una tasa de infecciones por COVID-19 de más de 6 millones, con alto 

requerimiento de ventilación mecánica y muertes, que previo al desarrollo e introducción de la 

vacuna contra SARS-CoV-2 llevó al incremento en la demanda de atención a la salud 

especialmente del médico intensivista y saturación del sistema con agotamiento temprano de los 

recursos.  

Como se ha desarrollado en este trabajo, México es un país con alta prevalencia de obesidad, 

siendo una de las comorbilidades más frecuentes y que en relación a ARDS por COVID-19 se 

asocia a peores desenlaces y mayor uso de recursos, sin embargo los resultados a nivel 

internacional son variables, existen áreas de conocimiento no definido en diferentes ensayos 

clínicos como factor asociado a mortalidad. 
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JUSTIFICACIÓN 

 

En el servicio de Medicina Crítica de la unidad “Mario Shapiro” del Centro Médico ABC no 

contamos con estadísticas respecto a la mortalidad en la población con obesidad en el contexto 

de SDRA por COVID-19. 

Este estudio se sustenta para fines descriptivos así como para realizar la descripción 

demográfica de la población general atendida durante la pandemia, descripción de la prevalencia 

a la obesidad, la identificación y caracterización de las diferencias presentes en esta población 

que puedan impactar en los resultados, así como determinar la mortalidad asociada. 

Los resultados de este estudio permitirán sentar las bases de conocimiento necesarios para la 

proyección de estudios prospectivos posteriores. 

 

  



	
   23	
  

OBJETIVOS 

 

PRIMARIO 

• Determinar la mortalidad en pacientes adultos con insuficiencia respiratoria aguda 

secundario a COVID-19 grave y su asociación a mortalidad. 

 

SECUNDARIO 

• Determinar días de ventilación mecánica invasiva en pacientes adultos con insuficiencia 

respiratoria aguda secundario a COVID-19 grave. 

• Determinar días de estancia en UCI en pacientes adultos con insuficiencia respiratoria 

aguda secundario a COVID-19 grave. 

• Determinar días de estancia intrahospitalaria en pacientes adultos con insuficiencia 

respiratoria aguda secundario a COVID-19 grave. 

• Caracterizar los parámetros de ventilación en pacientes con SDRA por COVID-19. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Diseño del estudio:  

Estudio observacional de cohorte,  retrospectivo,  descriptivo. 

 

Universo de trabajo:  

Pacientes con SDRA secundario a COVID-19 grave que requirieron ventilación mecánica 

invasiva en una Unidad Cuidados Intensivos en México. 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

El análisis de los datos se realizará con  paquete estadístico SPSS. 

Se utilizará estadística descriptiva con medidas de tendencias central y dispersión de datos de 

acuerdo a normalidad establecida por pruebas de normalidad con Kolmogorov-Smirnov a cada 

una de las variables. 

Las variables de distribución normal se resumieron con media y desviación estándar. 

Las variables de libre distribución en  mediana y rango intercuartil, las variables cualitativas se 

reportaron en porcentajes.  

La comparación de variables cualitativas se realizó mediante Prueba de Chi2, las cuantitativas 

paramétricas t de student, para las no paramétricas U de Mann-Whitney.  

Se realizó regresión logística binaria para estimar la razón de probabilidad de variables 

independientes asociadas a mortalidad. 
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CRITERIOS DE SELECCIÓN 

• Pacientes de ambos sexos mayores de 18 años. 

• Pacientes con diagnóstico de COVID-19 grave en ventilación mecánica invasiva. 

 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

• Pacientes con diagnóstico de COVID-19 grave con oxígeno suplementario por 

dispositivos de bajo flujo. 

• Pacientes con diagnóstico de COVID -19 grave en ventilación mecánica no invasiva y 

dispositivos de alto flujo. 

 

CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 

• Pacientes con datos incompletos para completar la recolección de datos de los 

expedientes cínicos. 
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DESCRIPCIÓN DEL ESTUDIO 

 

Se recabaron de los expedientes de todos los pacientes que ingresaron al servicio de medicina 

crítica en la terapia respiratoria del Centro Médico ABC, durante el periodo 6 meses: Marzo a 

Diciembre de 2020, en total se analizaron los expedientes de 210 pacientes.  

El peso corporal y la altura del paciente se midieron en el momento del ingreso en la UCI, los 

pacientes con un IMC mayor o igual a 30  kg/m2 fueron definidos con obesidad de acuerdo a la 

clasificación de la OMS. 

Se incluyeron en el estudio todos los pacientes obesos y no obesos consecutivos hospitalizados 

durante el período indicado. 

Los datos de los pacientes fueron registrados por residentes de la UCI e incluyeron 

características sociodemográficas, comorbilidades, variables de laboratorio, escalas de 

severidad y parámetros de ventilación al día 1, 3 y 7.  
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VARIABLES DE INTERÉS 

 

Variable 

Demográfica 
Definición operacional Categoría 

Unidad de 

Medición 

Edad 
Tiempo de vida que ha vivido un individuo 

desde su nacimiento 

Cuantitativa 

continua 
Años 

Peso 
Fuerza con la que la tierra atrae a un cuerpo 

por acción de la gravedad 

Cuantitativa 

continua 
Kilogramos 

Talla Altura de un individuo 
Cuantitativa 

continua 
Metros 

Sexo 
Condición orgánica que diferencia a un 

individuo de hombre y mujer 
Cualitativa nominal 

Masculino/f

emenino 

IMC Relación entre peso y altura de un individuo 
Cuantitativa 

continua 

Kilogramos/ 

Metro al 

cuadrado 

Hipertensión arterial 

sistémica 

Condición patológica la cual se caracteriza por 

una tensión arterial sostenida mayor de 

140/90mmHg. 

Cualitativa nominal Si/No 

Diabetes mellitus 

tipo 2 

Condición patológica caracterizada por 

aumento de cifras de glucosa en sangre. 
Cualitativa nominal Si/No 

Cirrosis hepática 

Condición patológica caracterizada por 

cicatrización crónica del hígado asociado a 

disfunción 

Cualitativa nominal Si/No 

EPOC Enfermedad pulmonar obstructiva crónica Cualitativa nominal Si/No 

Cáncer 
Crecimiento anormal celular causado por una 

mutación  
Cualitativa nominal Si/No 

Tabaquismo Habito de consumo de tabaco Cualitativa nominal Si/No 

Insuficiencia 

Cardiaca 

Condición en la cual el corazón no puede 

garantizar el aporte de oxígeno a los tejidos 
Cualitativa nominal Si/No 

Cardiopatía 

isquémica 

Condición patológica caracterizada por 

disfunción vascular coronaria con limitación de 

flujo sanguíneo miocárdico. 

Cualitativa nominal Si/No 

Enfermedad renal 

crónica 

Disfunción de función renal con TFG menor de 

60ml, asociado a marcadores de daño renal 

por más de tres meses 

Cualitativa nominal Si/No 

Enfermedad Condición patológica caracterizada por Cualitativa nominal Si/No 
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vascular cerebral disfunción vascular con limitación de flujo 

sanguíneo en tejido cerebral 

Hipotiroidismo 

Condición patológica caracterizada por 

disfunción tiroidea y disminución de hormonas 

tiroideas a nivel sanguíneo 

Cualitativa nominal Si/No 

Ventilación 
Mecánica 

prolongada 

Ventilación mecánica por más de 14 días Cualitativa nominal Si/No 
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Variable 

Independiente 
Definición operacional Categoría 

Unidad de 

Medición 

SAPS II Escala de gravedad de la enfermedad 
Cuantitativa 

discreta 
Numérico 

APACHE II Escala de gravedad de la enfermedad 
Cuantitativa 

discreta 
Numérico 

SOFA Escala de gravedad de la enfermedad 
Cuantitativa 

nominal 
Numérico 

SAPS II Escala de gravedad de la enfermedad 
Cuantitativa 

discreta 
Numérico 

APACHE II Escala de gravedad de la enfermedad 
Cuantitativa 

discreta 

Numérico 

 

Leucocitos 
Células del sistema inmune innato con actividad 

fagocitaria 

Cuantitativa 

continua 

Leucocitos 

por 

microlitro 

Linfocitos 
Células del sistema inmune encargadas de 

respuesta inmune adaptativa 

Cuantitativa 

continua 

Linfocitos 

por 

microlitro 

PCR Reactante inflamatorio de fase aguda 
Cuantitativa 

continua 
mg/dL 

IL-6 Interleucina pro inflamatoria 
Cuantitativa 

continua 
pg/dL 

Ferritina 
Proteína transportadora y almacenadora de hierro, 

asociada a fase aguda de inflamación 

Cuantitativa 

continua 
ng/mL 

Dímero D Producto de degradación de fibrinólisis 
Cuantitativa 

continua 
ng/mL 

PaO2/FiO2 
Relación entre la presión parcial de oxígeno y 

fracción inspirada de oxígeno. 

Cuantitativa 

continua 
mmHg 

Volumen tidal 
Volumen otorgado por el ventilador mecánico en 

cada respiración 

Cuantitativa 

continua 
mL/Kg 

Presión meseta 

Presión de la vía aérea durante una pausa de tres 

segundos en pacientes con ventilación mecánica 

invasiva 

Cuantitativa 

continua 
cmH2O 

Presión de 

conducción 

Presión necesaria para generar cambio de volumen 

en el ventilador, resulta de la resta de la presión 

meseta menos PEEP 

Cuantitativa 

continua 
cmH2O 
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PEEP total Presión positiva al final de la espiración total 
Cuantitativa 

continua 
cmH2O 

Bloqueo 

neuromuscular 
Infusión de bloqueador neuromuscular Cualitativa nominal Si/No 

Esteroide Fármaco con actividad esteroidea Cualitativa nominal Si/No 

 

Variable Dependiete Definición operacional Categoría 
Unidad de 

Medición 

Muerte 
Ausencia de signos vitales y pérdida de la 

vida 
Cualitativa nominal Si/No 

Estancia en unidad de 
cuidados intensivos 

Tiempo de internamiento en unidad de 

cuidados intensivos 
Cualitativa discreta Días 

Estancia 

intrahospitalaria 
Tiempo de internamiento intrahospitalario 

Cuantitativa 

discreta 
Días  

PaO2/FiO2 
Relación entre la presión parcial de 

oxígeno y fracción inspirada de oxígeno. 

Cuantitativa 

continua 
mmHg 

Posición prono 

Maniobra de reclutamiento pasivo que 

consiste en colocar en posición prono al 

paciente 

Cualitativa nominal Si/No 

Ventilación Mecánica 

prolongada 
Ventilación mecánica por más de 14 días Cualitativa nominal Si/No 
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RECURSOS 

Recursos humanos:  

Investigador principal: creación de base de datos, recolección de datos, revisión de expedientes 

y análisis de resultados. 

Asesor metodológico: Asesoría de análisis estadístico e interpretación de resultados. 

 

Recursos materiales:  

Este protocolo se llevará a cabo dentro de las instalaciones del servicio de Medicina Crítica en el 

área de Terapia Respiratoria COVID-19 en el Centro Médico ABC. 

Acceso a los expedientes clínicos físicos y electrónicos en el sistema TIMSA. 

El registro de los datos y el análisis de los resultados se realizaron en equipo de cómputo 

propiedad de los investigadores con software Excel y SPSS. 

 

Recursos  científicos: 

Acceso a diversas bases de datos: PubMed, UpToDate, Sciencie direct, biblioteca Cochrane, 

OMS, Conacyt. 

Acceso a artículos científicos de revistas indexadas: CHEST, Critical Care, Intensive Care 

Medicine,  Nature, New England Journal of Medicine (NEJM), Lancet, JAMA, International 

Journal of Obesity. 

Acceso a guías de práctica clínica de sociedades de medicina crítica e infectología. 

 

Recursos financieros. 

La realización de este protocolo no requiere recursos financieros extraordinarios. 
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RESULTADOS 

 

El resultado primario fue la mortalidad en la UCI, de los 210 pacientes incluidos en el estudio, 

fallecieron el 22.4% (n=47), el 71.2% fueron del sexo masculino, la media de edad fue de 60 

±12.70 (26-89), las comorbilidades crónicas más frecuentes fueron hipertensión arterial 51% 

(n=107) y diabetes mellitus 26.7% (n=56).  

Los días de ventilación mecánica tuvieron una mediana de 11 (8-18), días de estancia en UCI 

mediana de 16 (11-24), días de estancia hospitalaria mediana de 21 (16-29).  

La mortalidad en pacientes con obesidad (IMC >30) fue del 12,32% (n=9) frente al 27.7% (n=38) 

en pacientes sin obesidad (IMC <30), ambos grupos no presentaron diferencias significativas en 

las escalas pronósticas y reactantes de fase aguda al ingreso: APACHE II de 12 (8-20.5) vs 12 

(7.5-18) p= 0.189, SAPS II de 30 (22-48) vs 27 (23-36.5) p= 0.234,  SOFA 27 de 6 (3-9) vs 7 (3-

9) p=0.784, PCR de 13.59 (6.94-24.5) vs 17.72 (8.21-26.80) p= 0.163 e IL-6 de 170 (33.50-

335.60) vs 175 (79.30-309) p=0.443 en pacientes no obesos contra obesos respectivamente. 

 

Durante la ventilación mecánica se mantuvieron metas de protección pulmonar en términos de 

volumen tidal, presión de conducción, presión meseta,  con diferencia significativa en la relación 

PaO2/FiO2 el día 1 = 137.5 (92,57-216) vs 202 (112,5- 269,7) p=0.006 y el día 7 con 196,5 (142-

256,7) vs 231 (173-298) p= 0.005, en los pacientes obesos  el 61.6% (n=45)  requirieron posición 

prono vs 35.7% (n=49) de los no obesos  con una Chi2 de 12.89 estadísticamente significativa, 

solo el 24.6% (n=18) de los obesos requirió ventilación prolongada comparado con un 37.9% 

(n=52) de los no obesos  con una Chi2=3.79.  

 

La obesidad no se asoció a mayor mortalidad odds ratio (OR) 0.36 (0.16-0.80) después del 

ajuste por edad, genero, escalas de gravedad, posición prono y ventilación prolongada el odds 

ratio ajustado fue de OR= 0.56 (0.36-0.84). 

Tablas 1-6.  
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Tabla 1. Características demográficas de la población general. 

a Media y desviación estándar IC al 95% 

b Variables categóricas  % (n) 

c Mediana con percentil  25 y 75  

Características   
Edad a 60 ± 12.78 (26-89) 

Género masculino b 77.1% (n=162) 

Talla  c 1.7 (1.63-1.75) 

Peso   c 82 (75-93) 

Índice de masa corporal IMC  c 28 (25.9-32.91) 

<30   b 65.24 % (n=137)  

>30   b 34.76% (n=73) 

COMORBILIDADES  

Hipertensión arterial sistémica  b 51% ( n=107) 

Diabetes mellitus  b 26.7% (n=56) 

Alcoholismo  b 17.1% (n=36) 

Tabaquismo  b 25.7% (n=54) 

Cáncer  b 8.6% (n=18) 

Insuficiencia cardíaca  b 2.4% (n=5) 

EPOC  b 3.8% (n=8) 

Cirrosis hepática  b 1.4% (n=3) 

Enfermedad renal crónica  b 4.3% (n=9) 

Hipotiroidismo  b 7.6% (n=16) 

Enfermedad vascular cerebral  b 1% (n=2) 

Cardiopatía isquémica  b 4.8% (n=10) 

ESCALAS DE GRAVEDAD  

APACHE II  c 12 (8-19) 

SAPS II  c 28 (22-43) 

SOFA  c 6 (3-9) 
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Tabla 2. Características demográficas en los pacientes con y sin obesidad. 

Características IMC <30 

n=137 

IMC >30 

n=73 

Valor 

p EDAD a 62.5 ± 12.49 (26-

89) 

55 ± 11.72 (30-75) 0.000 * 
GENERO MASCULINO b 80.29% (n=110) 71.23 (n=52) 2.210 

TALLA c 1.70 (1.65-1.75) 1.70 (1.60-1.75) 0.262 

PESO c 77 (70-84.5) 100 (89-110) 0.000 * 
COMORBILIDADES    

Hipertensión arterial sistémica b 47.4% ( n=65) 57.5% ( n=42) 1.940 

Diabetes mellitus b 26.2% (n=36) 27.3% (n=20) 0.310 

Alcoholismo b 19.7% (n=27) 12.3% (n=9) 1.820 

Tabaquismo b 26.2% (n=36) 24.6% (n=18) 0.565 

Cáncer b 10.2% (n=14) 5.47% (n=4) 1.360 

Insuficiencia cardíaca b 2.73% (n=3) 2.18% (n=2) 0.062 

EPOC b 2.91% (n=4) 2.91% (n=4) 0.852 

Cirrosis hepática b 2.18% (n=3) 0% (n=0) 1.620 

Enfermedad renal crónica b 4.3% (n=6) 4.1% (n=3) 0.008 

Hipotiroidismo b 6.5% (n=9) 9.5% (n=7) 0.617 

Enfermedad vascular cerebral b 1.45% (n=2) 0% (n=0) 1.076 

Cardiopatía isquémica b 6.56% (n=9) 1.36% (n=1) 2.830 

ESCALAS DE GRAVEDAD    

APACHE II c 12 (8-20.5) 12 (7.5-18) 0.189 

SAPS II c 30 (22-48) 27 (23-36.5) 0.234 

SOFA c 6 (3-9) 7 (3-9) 0.784 

*Estadísticamente significativo con p <0.05  

** Estadísticamente significativo X2 

a Media y desviación estándar IC al 95% 

b Variables categóricas  % (n) 

c Mediana percentil  25 y 75 
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Tabla 3. Parámetros de laboratorio en los pacientes con y sin obesidad. 

Parámetro IMC <30 IMC >30 p 
LEUCOCITOS     

DIA 1 10.80 (7.90-13.75) 11.50 (8.00-15.75) 0.149 

DIA 3 8.10 (6.40-10.90) 9.20 (6.45-12.50) 0.128 

DIA 7 9.40 (7.55-11.10) 10.00 (7.70-12.15) 0.440 

LINFOCITOS    

DIA 1 0.65 (0.40-1.00) 0.80 (0.50-1.16) 0.069 

DIA 3 0.52 (0.31-0.78) 0.65 (0.42-1.04) 0.015* 
DIA 7 9.4 (7.55-11.10) 10.00 (7.70-12.15) 0.018* 
MARCADORES INFLAMATORIOS    

PCR    

DIA 1 13.59 (6.94-24.5) 17.72 (8.21-26.80) 0.163 

DIA 3 6.49 (3.53-11.89) 6.93 (3.21-13.47) 0.694 

DIA 7 1.10 (0.78-2.98) 1.03 (0.48-1.93) 0.038* 
IL-6    

DIA 1 170 (33.50-335.60) 175 (79.30-309) 0.443 

DIA 3 85 (80.50-88.45) 85 (85-128.25) 0.218 

DIA 7 106.50 (106.50-106.50) 106.50 (106.50-106.50) 0.499 

FERRITINA     

DIA 1 1597 (1070.5-2631.50) 1292 (726.50-1949) 0.039* 
DIA 3 1523 (1498-1967) 1523 (1231-1523) 0.070 

DIA 7 1357 (1357-1357) 1357 (1357-1357) 0.043* 

DÍMERO D    

DIA 1 1087 (762-2008.50) 1209 (763.50-1942.50) 0.750 

DIA 3 1327 (994-2239.5) 1327 (1006.50-1825) 0.484 

DIA 7 1197 (1168-1551) 1197 (811-1431.50) 0.198 

*Estadísticamente significativo con p <0.05  

** Estadísticamente significativo X2 

a Media y desviación estándar IC al 95% 

b Variables categóricas  % (n) 

c Mediana percentil  25 y 75 
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Tabla 3. Parámetros de laboratorio en los pacientes con y sin obesidad. 

Parámetros de ventilación IMC <30 IMC >30 Valor de p 
PaO2 / FiO2     

Día 1 a 202 (112.5-269.7) 137.5 (92.57-216) 0.006 * 
Día 3  a 231 (173-298) 196.5 (142-256.7) 0.005 * 
Día 7  a 197 (166.7-225.7) 189 (118.2-247.7) 0.429 

VOLUMEN TIDAL (mL/Kg PREDICHO)    

Día 1  a 6.51 (6.03-7.01) 6.78 (6.5-7.17) 0.003 * 
Día 3  a 6.8 (6.28-7-24) 6.8 (6.69-7.22) 0.041 * 
Día 7  a 7.24 (6.9-7.72) 7.24 (6.76-7.7) 0.982 

PRESIÓN MESETA    

Día 1  a 25 (23-27) 26 (25-27) 0.042 * 
Día 3  a 25  (23-26) 26 (25-27) 0.006 

Día 7  a 24 (23-25) 24 (22-25) 0.810 

PRESIÓN DE CONDUCCIÓN    

Día 1  a 12 (11-14) 13 (11-15) 0.148 

Día 3  a 12 (11-14) 12 (11-14) 0.331 

Día 7  a 12 (12-13) 12 (11-12) 0.046 * 
PEEP TOTAL    

Día 1  a 13 (10-14) 13 (12-14) 0.207 

Día 3  a 12 (10-14) 12.5 (12-15) 0.046 * 
Día 7  a 11 (10-12) 12 (10-12.25) 0.040 * 

 

a Mediana percentil  25 y 75  

b Variables categóricas  % (n) 

*Comparación entre grupos para variables no paramétricas  U de Mann-Whitney 

*Estadísticamente significativo con p <0.05  

** Estadísticamente significativo X2 
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Tabla 4. Resultados de ventilación los pacientes con y sin obesidad. 

Ventilación IMC <30 IMC >30 Valor de p 
POSICIÓN PRONO 35.7 (n=49) 61.6% (45) 12.89 ** 
BLOQUEO NEUROMUSCULAR b 72.9% (100) 83.5% (61) 2.97 

ESTEROIDE  b 80.29% (110) 75.34% (55) 0.69 

VENTILACIÓN PROLONGADA  b 37.9% (52) 24.6% (18) 3.79 
 

Tabla 5. Resultados en la población general 

 

Tabla 6. Resultados en los pacientes con y sin obesidad. 

Objetivos <30 kg/m2 >30 kg/m2 Valor 

Días de ventilación mecánica c 11(8-20) 11 (9-14.5) 0.864 

DIAS EN UCI c 16 (10-27.5) 16 (12-21.5) 0.949 

DIAS EN HOSPITALIZACION c 20 (15.5-31) 23 (17-27.5) 0.502 

MUERTE b 27.7% (n=38) 12.32% (n=9) 6.509 ** 
 

a Mediana percentil  25 y 75  

b Variables categóricas  % (n) 

*Comparación entre grupos para variables no paramétricas  U de Mann-Whitney 

*Estadísticamente significativo con p <0.05  

** Estadísticamente significativo X2 

 

  

Objetivos Días 

Días de ventilación mecánica  c 11 (8-18) 

Días de estancia en UCI  c 16 (11-24) 

Días de estancia  hospitalaria  c 21 (16-29) 

Mortalidad  b 22.4% (47) 
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DISCUSIÓN 

 

La mortalidad general en pacientes COVID-19 con ventilación mecánica invasiva resalta por 

debajo de la media poblacional en nuestro país ya que fue de 22.4% vs 73.7%.(53).  

Los resultados primarios arrojaron diferencia en la mortalidad comparada entre la población 

obesa vs no obesa y el factor de riesgo de obesidad persistió con relación protectora aún 

después de ajustar por variables que impactan en mortalidad de forma independiente OR= 0.56 

(0.36-0.84).  

Existen revisiones y metaanálisis que han descrito menor mortalidad en esta población, 

fenómeno conocido como la paradoja del obeso especialmente en condiciones de enfermedad 

crítica, ya sea de origen cardiovascular, choque, sepsis, SDRA y en nuestra población con 

COVID-19 grave no fue la excepción. (54) Se han propuesto como mecanismo para esta 

paradoja múltiples teorías sin ser dilucidadas hasta el momento de este estudio, desde la 

metodología estadística hasta la clasificación errónea de pacientes con IMC alto, sin tener 

incremento de la adiposidad en relación a la talla, lo que condicionaría la dilución de la 

mortalidad en la población realmente obesa(55) que en nuestro estudio no se descarta por el 

método de clasificación utilizado: kg/m2 sin realizar mediciones antropométricas y de imagen 

para valorar cantidad de grasa corporal y distribución, las cuales son las que condicionan el 

riesgo mayor de comorbilidades (2),  

Los perfiles de inflamación en nuestro estudio arrojaron diferencia significativa respecto a los 

niveles de ferritina al día 1 y PCR al día 7, con tendencia más alta en los pacientes no obesos, 

cuando en la literatura se describe que tienen una respuesta inflamatoria crónica en obesidad, si 

bien, en agudo condiciona alteraciones en la inmunidad innata y adaptativa. Se ha descrito un 

patrón inmunomodulador de citocinas, con diferencia en IL6, IL-8 en pacientes obesos 

sobrevivientes comparado con individuos sobrevivientes de peso normal, en donde relacionan 

que las ondiciones proinflamatorias subyacentes podrían estar involucradas en hacer que los 

pacientes obesos sean menos propensos a desarrollar respuestas inflamatorias exageradas. 
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Se encuentra descrito un cambio fenotípico en la respuesta innata que implica acumulación 

acentuada de macrófagos tipo M2 y sugiere una respuesta adaptativa al microambiente de la 

enfermedad grave. Funcionalmente, el tejido adiposo de los pacientes en estado crítico 

desarrolla una mayor capacidad para almacenar glucosa y triglicéridos. (56,57) 

Llama la atención que al día 7 los pacientes obesos presentaron una cifra de linfocitos mayor es 

decir una recuperación celular más temprana frente a los no obesos que fue significativa. Esta 

mayor “reserva” implica mayor capacidad para afrontar el estrés catabólico y el tratamiento más 

agresivo en esta población como causa de este efecto protector en ARDS así como mayor 

capacidad para tolerar la pérdida de peso asociada con la enfermedad crítica respecto a los los 

pacientes con un peso inicial normal.(58) 

Otro factor importante que posiblemente explique la disminución inesperada de la mortalidad es 

que especialmente para los pacientes extremadamente obesos, los umbrales de ingreso en la 

UCI probablemente sean más bajos que para los pacientes con un peso saludable, en nuestra 

población los pacientes con IMC de más de 30% recibieron más episodios de ventilación en 

posición prono maniobra que ha demostrado impacto en mortalidad y días de ventilación 

mecánica.(23,59) 
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CONCLUSIÓN 

En nuestra población, los pacientes obesos con insuficiencia respiratoria aguda tuvieron mayor 

gravedad de acuerdo a la escala de Berlín sin embargo no tuvieron mayor mortalidad a 

diferencia de lo reportado en la literatura, así como tuvo menor prevalencia de ventilación 

prolongada respecto al grupo de los no obesos sin poder determinar las causas en este estudio, 

por lo que se requieren estudios prospectivos para determinar los factores que se asocian a la 

mortalidad/morbilidad en pacientes obesos crìticamente enfermos.  
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