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IC95% = intervalo de confianza de 95%
IMC = índice de masa corporal 
LRA = lesión renal aguda 
OR = Odds Ratio (razón de probabilidades)
PaCO2 = presión parcial arterial de dióxido de carbono
PaO2 = presión parcial arterial de oxígeno
PaO2/FiO2 = índice de presión arterial de oxígeno/fracción ins-
pirada de oxígeno
RIC = rango intercuartílico
SAPS = Simplified Acute Physiologic Score (Puntuación Sim-
plificada de Fisiología Aguda)
SARS-CoV-2 = Severe Acute Respiratory Syndrome Corona-
Virus 2 (coronavirus 2 del síndrome respiratorio agudo grave)
SOFA = Sequential Organ Failure Assessment (Evaluación 
Secuencial de Insuficiencia Orgánica)
UCI = Unidad de Cuidados Intensivos 

INTRODUCCIÓN

La obesidad es un problema de salud pública que im-
pacta en la calidad de vida de las personas que la pa-
decen. Así, a través de esta investigación original, bus-
camos brindar una perspectiva de la fisiopatología del 
sobrepeso y la obesidad, y de su impacto sistémico, 
especialmente cuando existe una enfermedad aguda 
que limita las funciones orgánicas, como ha sido el caso 
de la neumonía grave causada por el SARS-CoV-2.1

La obesidad es una enfermedad sistémica caracteri-
zada por el aumento de la grasa corporal total y visceral. 
Según la Organización Mundial de la Salud, el sobrepe-
so y la obesidad son el resultado de una acumulación 
anormal o excesiva de grasa que puede ser perjudicial 
para la salud. El índice de masa corporal (IMC) es el 
indicador para diagnosticarla y clasificarla; es decir, en 
adultos, la obesidad significa tener un IMC > 30 kg/m2.2 
Los cambios fisiopatológicos asociados con la obesidad 
son sistémicos y abarcan desde la afectación psiquiátri-
ca-emocional hasta las repercusiones multiorgánicas.3

La palabra obesidad proviene del latín obesitas, que 
significa «cualidad de tener sobrepeso», sus compo-
nentes léxicos son el prefijo ob (encima, delante), esus 
(comido) y el sufijo -dad (cualidad).4 Se define como 
una enfermedad multifactorial y crónica caracteriza-

RESUMEN
Introducción: la obesidad es una enfermedad multisistémica, donde el índice 
de masa corporal (IMC) permite su diagnóstico y clasificación. La neumonía 
grave por SARS-CoV-2 marcó un hito en la historia de la humanidad moderna, 
impulsando el aumento del uso de la ventilación mecánica invasiva. Objeti-
vo: identificar la asociación entre el IMC y la evolución de los pacientes con 
neumonía grave por SARS-CoV-2. Material y métodos: análisis post hoc de 
un estudio de cohorte prospectivo unicéntrico de pacientes con diagnóstico de 
neumonía grave por SARS-CoV-2 ingresados en la Unidad de Cuidados In-
tensivos entre el 1 de mayo y el 31 de diciembre de 2020. Resultados: se 
incluyeron 115 pacientes; se clasificaron según el IMC < 24.9 kg/m2, 25-29.9 kg/
m2, 30-34.9 kg/m2, 35-39.9 kg/m2 y > 40 kg/m2. Cada grupo estuvo compuesto 
por 9, 22, 47, 24 y 13 pacientes consecutivos. La mortalidad general fue de 
53%; como variable dicotómica, un IMC > 33.7 kg/m2 presentó un OR de 1.06 
(IC95%: 0.996-1.131), p = 0.065 para desenlace fatal. Conclusión: el IMC no 
es un factor de riesgo de mortalidad; como variable independiente, influye en 
los parámetros pulmonares e impacta en la evolución clínica.
Palabras clave: índice de masa corporal, SARS-CoV-2, obesidad, unidades de 
cuidados intensivos, neumonía.

ABSTRACT
Introduction: obesity is a multisystem disease, where body mass index (BMI) 
allows its diagnosis and classification. Severe pneumonia due to SARS-CoV-2 
was a milestone in modern human history, leading to the increased use of 
invasive mechanical ventilation. Objective: to identify the association between 
BMI and outcome of patients with severe pneumonia due to SARS-CoV-2. 
Material and methods: this study is a post hoc analysis of a single-centre 
prospective cohort study of patients presenting diagnosis of severe pneumonia 
due to SARS-CoV-2 admitted to the Intensive Care Unit between May 1 and 
December 31, 2020. Results: a total of 115 patients were included; they were 
classified according to BMI < 24.9 kg/m2, 25-29.9 kg/m2, 30-34.9 kg/m2, 35-
39.9 kg/m2, > 40 kg/m2, each group consisted of 9, 22, 47, 24 and 13 patients 
consecutively. Overall mortality was 53%; as a dichotomous variable, BMI > 
33.7 kg/m2 presented OR 1.06 (95%CI 0.996-1.131) p = 0.065 for fatal outcome. 
Conclusion: BMI is not a risk factor for mortality; as an independent variable, it 
influences pulmonary parameters and impacts clinical evolution.
Keywords: body mass index, SARS-CoV-2, obesity, intensive care units, 
pneumonia.

Abreviaturas:
APPS = Age, PaO2 /FiO2 ratio y Plateau Pressure Score 
(puntuación basada en edad, relación PaO2/FiO2 y presión 
plateau)
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da por el aumento de la grasa corporal asociado con 
complicaciones físicas, psicológicas y orgánicas.5 La 
grasa corporal está representada por el tejido adipo-
so, considerado un órgano endocrino compuesto por 
adipocitos, fibroblastos, células endoteliales y célu-
las inmunitarias, que secretan hormonas y citocinas 
que ejercen funciones endocrinas, paracrinas y auto-
crinas.6 El exceso de tejido adiposo se asocia con la 
producción de varias proteínas proinflamatorias. Cito-
cinas como el factor de necrosis tumoral-α (TNF-α), 
la interleucina 1β (IL-1β) y la interleucina 6 (IL-6), que 
promueven la generación de especies reactivas de 
oxígeno (ROS) por macrófagos y monocitos, en con-
junto desencadenan la inflamación y la muerte celular 
programada. Por otro lado, la leptina es una hormona 
secretada por los adipocitos con la capacidad de ini-
ciar o perpetuar la liberación de estas citocinas, por lo 
que la obesidad se considera un estado proinflamato-
rio que puede conducir a disfunción endotelial con las 
consiguientes repercusiones sistémicas.7,8 En cuanto 
al sistema respiratorio, el exceso de grasa facial puede 
dificultar el flujo adecuado de oxígeno administrado a 
través de dispositivos de vía aérea no invasivos o in-
vasivos, favoreciendo la hipoventilación alveolar.9 Al 
mismo tiempo, los pulmones también sufren debido al 
peso excesivo de la caja torácica sobre ellos; aunque 
el volumen corriente se mantiene constante e indepen-
diente del peso corporal del paciente, puede haber una 
reducción en el volumen de reserva espiratorio junto 
con la capacidad residual funcional con el consiguiente 
riesgo de hipoventilación, atelectasia y disminución de 
la compliancia y la elastancia pulmonar.10 Así, si se re-
quiere una intubación orotraqueal, hay una reducción 
en el umbral para desarrollar lesión pulmonar inducida 
por ventilador (VILI);11 los demás órganos y sistemas 
de la economía humana también se ven afectados en 
diversos grados y proporciones.12

La ventilación mecánica invasiva (VMI) es la terapia 
extracorpórea empleada universalmente dentro y fue-
ra de una Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) como 
soporte de la insuficiencia respiratoria, ya sea en el 
marco de una cirugía programada o incluso en el es-
cenario de una patología que comprometa la vía aérea 
del paciente en un servicio de urgencias, UCI o área de 
hospitalización; la monitorización de la VMI se centra 
en mantener metas u objetivos en cuanto a volumen y 
presiones administradas a través del ventilador mecá-
nico, así como dispositivos que permiten la medición de 
éstas.13,14 La neumonía por SARS-CoV-2 marcó un hito 
en la era actual de la humanidad –no sólo a nivel socio-
cultural, sino también en el ámbito médico–, permitió 
romper o mantener viejos paradigmas en el soporte res-
piratorio invasivo y posibilitó observar cómo la presen-
cia de comorbilidades influía en menor o mayor medida 
en la evolución y desenlace de los pacientes.15,16

MATERIAL Y MÉTODOS

Objetivo: identificar la asociación entre el IMC y el pro-
nóstico en pacientes con neumonía grave por SARS-
CoV-2. 

Diseño del estudio: análisis post hoc de un estudio 
de cohorte prospectivo de un solo centro (Centro Médi-
co Nacional, Hospital de Especialidades No. 14 «Adolfo 
Ruiz Cortines» del Instituto Mexicano del Seguro Social, 
Veracruz, México). El Comité Local de Investigación 
aprobó el protocolo del estudio con el número R-2022-
3001-049. La investigación se realizó con base en la 
metodología STROBE (Fortalecimiento del Reporte de 
Estudios Observacionales en Epidemiología) para estu-
dios observacionales.

Población y objetivo del estudio: se realizó un 
muestreo por conveniencia, que incluyó los expedien-
tes de pacientes ingresados en la UCI con diagnóstico 
de neumonía grave por SARS-CoV-2, mayores de 18 
años, del 1 de mayo al 31 de diciembre de 2020. Con-
sistió en la revisión de los expedientes médicos de los 
pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión, 
por lo que no se requirió el consentimiento informado. 
Los criterios de exclusión fueron los expedientes de 
pacientes embarazadas o en puerperio, pacientes con 
diagnóstico de enfermedad oncológica, enfermedad he-
matológica o reumatológica en fase terminal. Se elimi-
naron los casos con historial clínico o análisis de sangre 
incompletos, los registros de pacientes que completa-
ron su tratamiento en otra UCI o que fallecieron antes 
de las primeras 24 horas de estancia en la unidad.

Análisis estadístico: se utilizó estadística descripti-
va e inferencial. Para el análisis de variables numéricas, 
se calcularon las medias o medianas mediante pruebas 
t según la distribución paramétrica o no paramétrica 
de la población, respectivamente; para el número de 
pacientes, se utilizó la prueba de Kolmogórov-Smirnov 
para las pruebas de normalidad. Se utilizó el ANOVA 
para grupos independientes o la prueba de Kruskal-
Wallis para determinar la significancia estadística entre 
los cinco grupos de estudio. La regresión logística bi-
naria determinó las variables como factores de riesgo 
para los desenlaces durante la estancia en la UCI. Para 
todas las variables, se consideró un valor p < 0.05 para 
la significancia estadística. Se utilizó el programa SPSS 
versión 26.

RESULTADOS

Se incluyeron 115 pacientes, de los cuales 61.7% eran 
hombres (71 pacientes) y 38.3% mujeres (44 pacien-
tes). La población se clasificó según el índice de masa 
corporal (IMC) en cinco grupos: IMC < 24.9 kg/m2 (nor-
mal), IMC 25-29.9 kg/m2 (sobrepeso), IMC 30-34.9 kg/
m2 (obesidad clase 1), IMC 35-39.9 kg/m2 (obesidad 
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clase 2) e IMC > 40 kg/m2 (obesidad clase 3); cada gru-
po estuvo compuesto por 9, 22, 47, 24 y 13 pacientes 
consecutivos. La mortalidad general fue de 53% (61 
pacientes). La comorbilidad documentada con mayor 
frecuencia fue hipertensión arterial sistémica (HAS) en 
69% de la población (79 pacientes), seguida de diabe-
tes mellitus tipo 2 (DM2) con 52% (60 pacientes) y ta-
baquismo en 38.2%. Otras características de interés se 
resumen en la Tabla 1.

Análisis de las variables metabólicas y las 
puntuaciones según el grupo de IMC

Al analizar las variables metabólicas según el valor 
del IMC, la urea y la creatinina no mostraron signifi-

cación estadística entre los grupos, lo que coincide 
con las puntuaciones que traducen fallos orgánicos 
múltiples, como SOFA (Evaluación Secuencial de 
Fallos Orgánicos) y SAPS II (Puntuación Simplifica-
da de Fisiología Aguda II), con p > 0.05 para todos 
los grupos. En el caso de la APPS (edad, PaO2/FiO2, 
puntuación de presión meseta), mostró significación 
estadística con un valor de p = 0.045 al comparar la 
media de cada grupo. Por otro lado, se comparó la 
media de los marcadores que representan la infla-
mación sistémica, que no presentaron significación 
estadística. En todos los casos se obtuvo un valor de 
p > 0.05; sin embargo, como valor absoluto, la media 
más alta se encontró en el grupo con clases de obe-
sidad 1, 2 y 3 (Tabla 2).

Tabla 1: Características demográficas del grupo según el índice de masa corporal.

Índice de masa corporal, n (%)

p
Total

N = 115
18-24.9 kg/m2

N = 9 (7.8%)
25-29.9 kg/m2

N = 22 (19%)
30-34.9 kg/m2

N = 47 (41%)
35-39.9 kg/m2

N = 24 (21%)
40 kg/m2

N = 13 (11%)

Sexo 0.001*
Masculino 71 (62) 2 (22) 16 (73) 34 (72)* 16 (76) 3 (23)
Femenino 44 (38) 7 (78) 6 (27) 13 (28) 8 (33) 10 (77)*

Comorbilidades
Tabaquismo 44 (38) 3 (7) 10 (23) 15 (34) 11 (25) 5 (11) 0.743
DM2 60 (52) 6 (10) 11 (18) 19 (32) 15 (25) 9 (15) 0.204
HAS 79 (69) 6 (7) 13 (16) 30 (38) 20 (25) 10 (13) 0.370

Mortalidad 0.507
Sobrevivientes 54 (47) 5 (56) 11 (50) 25 (53) 9 (37.5) 4 (31)
No sobrevivientes 61 (53) 4 (44) 11 (50) 22 (47) 15 (62.5) 9 (69)

DM2 = diabetes mellitus tipo 2. HAS = hipertensión arterial sistémica.
* Prueba de χ2.

Tabla 2: Variables metabólicas y puntuaciones según el grupo de índice de masa corporal.

Índice de masa corporal 
Media ± desviación estándar

p
18-24.9 kg/m2

N = 9
25-29.9 kg/m2

N = 22
30-34.9 kg/m2

N = 47
35-39.9 kg/m2

N = 24
40 kg/m2

N = 13

IMC (kg/m2) 23.07 ± 2.12* 27.64 ± 1.39 32.62 ± 1.47 37.10 ± 1.43 49.16 ± 7.14 0.000**
Edad (años) 74.44 ± 7.98 62.82 ± 16.06 62.13 ± 11.9 64.79 ± 11.61 64.85 ± 11.2 0.082
HbA1C (%) 7.62 ± 1.73 7.06 ± 2.16 7.11 ± 1.85 7.50 ± 1.97 7.00 ± 1.12 0.552
Ferritina (µg/mL) 958.00 ± 481.39 183.6 ± 778.28 1,160.34 ± 691.35 1,030.13 ± 487.94 1,352 ± 869.61 0.742
Dímero-D (µg/mL) 2,482.67 ± 1,429.72 2,437.41 ± 2,499.41 2,719.00 ± 3,457.53 2,727.79 ± 2,590.07 1,533.69 ± 1,328.63 0.703
Urea (mg/dL) 50.00 ± 33.21 54.70 ± 32.36 45.72 ± 37.60 53.91 ± 37.69 56.69 ± 31.42 0.152
Cr (mg/dL) 0.98 ± 0.81 1.18 ± 1.00 1.30 ± 2.84 1.33 ± 1.24 1.13 ± 0.59 0.130
Na+ (mEq/L) 137.56 ± 6.18 137.86 ± 4.58 136.19 ± 4.83 136.83 ± 5.14 136.38 ± 4.71 0.854
Cl− (mEq/L) 105.89 ± 6.17 103.23 ± 5.70 110.96 ± 4.77 102.21 ± 5.54 100.31 ± 5.28 0.102
Cl−/Na+ (índice) 0.76 ± 0.02 0.74 ± 0.03 0.74 ± 0.01* 0.74 ± 0.03 0.73 ± 0.02* 0.020**
APPS (puntos) 7.00 ± 0.86 6.27 ± 0.82 6.47 ± 0.92 6.75 ± 0.98 6.92 ± 0.49 0.045**
SOFA (puntos) 12.44 ± 1.94 12.27 ± 2.54 11.64 ± 2.17 12.54 ± 2.12 11.69 ± 2.25 0.516
SAPS II (puntos) 80.33 ± 7.31 74.72 ± 10.46 73.80 ± 10.15 77.12 ± 8.79 75.23 ± 3.24 0.235
Días en la UCI 5.89 ± 3.18 8.73 ± 5.03 8.15 ± 4.93 7.75 ± 4.10 8.38 ± 5.30 0.857

APPS = Age, PaO2/FiO2 ratio y Plateau pressure Score (puntuación basada en edad, relación PaO2/FiO2 y presión plateau). Cl−/Na+ = relación cloruro/sodio. Cr = crea-
tinina. HbA1C = hemoglobina glucosilada. IMC = índice de masa corporal. SAPS = Simplified Acute Physiologic Score II (Puntuación Simplificada de Fisiología Aguda II).  
SOFA = Sequential Organ Failure Assessment (Evaluación Secuencial de Insuficiencia Orgánica). UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.
* Prueba de Bonferroni. ** Prueba de Kruskal-Wallis.
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Análisis de las variables ácido-base, oxigenación 
y microcirculación según el grupo de IMC

Para analizar las variables ácido-base, oxigenación y 
microcirculación, se tomaron las mediciones de gases 
en sangre arterial y venosa tras la intubación orotra-
queal en decúbito supino. Posteriormente, los pacientes 
fueron colocados en decúbito prono de forma continua 
durante un periodo de 72 a 96 horas. Después, se re-
gistraron las mediciones de gases en sangre arterial y 
venosa al volver a colocarse en decúbito supino. En-
tre las variables con relevancia estadística, destacan la 
PaO2 (presión parcial de oxígeno) pre decúbito prono 
y la PaO2/FiO2 (índice de presión arterial de oxígeno/
fracción inspirada de oxígeno), así como la PaCO2 (pre-
sión parcial arterial de dióxido de carbono) y la PaO2/
FiO2 post decúbito prono. La FR (frecuencia respirato-
ria) mostró una tendencia a valores más altos a medida 
que aumentaba el IMC (Tabla 3).

Análisis del índice de masa corporal como 
factor de riesgo para el pronóstico

La muestra se analizó según el IMC calculado (cinco 
grupos) con la variable de resultado (sobreviviente y no 
sobreviviente); el IMC no se consideró un factor de ries-
go para los no sobrevivientes (Tabla 4).

Otros análisis según el IMC

Se analizaron variables pulmonares como distensibili-
dad pulmonar, compliancia pulmonar y frecuencia res-
piratoria, así como su grado de correlación con el IMC; 
se observó una relación entre ellas con un valor de p 
< 0.05 en todos los casos (Tabla 5). Se determinaron 
otros factores de riesgo para el desenlace de la pobla-
ción, encontrando como factores de riesgo para no su-
pervivencia un IMC > 33.7 kg/m2 con OR (odds ratio) 
1.06 (IC95% 0.996-1.131) p = 0.06, así como variables 
de oxigenación y ventilación como pH postprono < 7.35 
con OR 2.997 (IC95% 0.959-9.369) p = 0.059, PaO2 
postprono < 85 mmHg con OR 2.623 (IC95% 1.072-
6.422) p = 0.035, distensibilidad pulmonar preprono de 

Tabla 3: Variables de oxigenación y ventilación según el grupo de índice de masa corporal.

Índice de masa corporal 
Media ± desviación estándar

p
18-24.9 kg/m2

N = 9
25-29.9 kg/m2

N = 22
30-34.9 kg/m2

N = 47
35-39.9 kg/m2

N = 24
40 kg/m2

N = 13

PaO2/FiO2 (mmHg)
Preprono 127.33 ± 65.72* 82.91 ± 22.40 84.32 ± 31.23 84.79 ± 35.07 70.85 ± 23.13 0.036**
Postprono 188.00 ± 60.26 170.50 ± 80.00 178.91 ± 70.06 153.17 ± 60.33 119.85 ± 49.11* 0.032**

PaCO2 (mmHg)
Preprono 42.00 ± 8.80 477.00 ± 14.88 44.06 ± 11.71 43.54 ± 10.20 50.31 ± 12.05 0.360
Postprono 41.56 ± 6.96 43.05 ± 9.60 48.13 ± 12.39 46.08 ± 11.58 48.15 ± 15.34 0.028**

Distensibilidad (mL/cmH2O)
Preprono 31.77 ± 8.84 34.40 ± 10.65 32.66 ± 9.28 30.70 ± 7.62 24.92 ± 11.28 0.062
Postprono 34.22 ± 9.52 32.86 ± 9.01 33.05 ± 8.58 30.33 ± 7.44 23.54 ± 8.32* 0.012**

FR (rpm)
Preprono 23.22 ± 2.90 24.54 ± 3.09 24.87 ± 2.52 24.70 ± 2.13 25.07 ± 1.93 0.491
Postprono 22.80 ± 8.19 26.30 ± 2.78 26.72 ± 2.57 27.83 ± 2.27 27.00 ± 2.04 0.066

DP (cmH2O)
Preprono 14.33 ± 4.06 16.04 ± 2.90* 14.48 ± 3.35 13.33 ± 2.47 16.46 ± 3.75 0.019**
Postprono 13.55 ± 3.87 15.86 ± 2.99* 14.34 ± 3.30 13.87 ± 2.73 14.38 ± 3.37 0.265

EV
Preprono 1.92 ± 0.50 1.94 ± 0.53 2.00 ± 0.68 1.90 ± 0.46 2.26 ± 0.47 0.234
Postprono 1.74 ± 0.72 1.92 ± 0.48 2.30 ± 0.69 2.20 ± 0.55 2.32 ± 0.57 0.064

PM (J/min)
Preprono 18.40 ± 4.88 21.18 ± 5.70 20.35 ± 5.60 18.00 ± 4.13 19.89 ± 3.59 0.173
Postprono 19.53 ± 5.25 22.09 ± 4.89 21.40 ± 6.09 20.09 ± 5.77 18.94 ± 5.90 0.477

DP = Driving Pressure (presión de conducción). EV = eficiencia ventilatoria. FR = frecuencia respiratoria. PaCO2 = presión parcial arterial de dióxido de carbono. PaO2/FiO2 = índice 
de presión arterial de oxígeno/fracción inspirada de oxígeno. rpm = respiraciones por minuto.VE = Ventilatory Efficiency (eficiencia ventilatoria).
* Prueba de Bonferroni. ** Prueba de Kruskal-Wallis.

Tabla 4: Índice de masa corporal como 
factor de riesgo de mortalidad.

IMC (kg/m2) B OR IC95% p

18-24.9 –0.374 0.688 0.175-2.704 0.592
25-29.9 –1.034 0.356 0.061-2.077 0.251
30-34.9 –0.811 0.444 0.105-1.884 0.271
35-39.9 –0.939 0.391 0.106-1.449 0.160

> 40 –0.300 0.741 0.176-3.123 0.683

B = exponente B. IC95% = intervalo de confianza de 95%. IMC = índice de masa 
corporal. OR = Odds Ratio (razón de probabilidades).
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32 mL/cmH2O con OR 3.667 (IC95% 1.087-12.368) p = 
0.036 (Tabla 5).

DISCUSIÓN

La obesidad presenta compromiso multiorgánico; por 
lo tanto, consideraríamos un mayor riesgo de com-
plicaciones, ya que el cuerpo es más vulnerable a la 
respuesta metabólica a traumas, como un proceso in-
feccioso y, en consecuencia, evoluciona a disfunción 
multiorgánica con mayor rapidez que una persona con 
un IMC normal.17 Sin embargo, en nuestra investiga-
ción, observamos que las variables metabólicas, como 
la función renal, sanguínea (hemoglobina) y ácido-
base, son similares en todos los grupos; incluso los 
marcadores inflamatorios como el dímero D y la ferriti-
na no mostraron significancia estadística comparativa-
mente entre los grupos, ni siquiera en valores absolu-
tos. De acuerdo con estos hallazgos, existe evidencia 
en la literatura médica del concepto de «obesidad me-
tabólicamente sana», que se refiere a un subtipo de 

obesidad que puede presentarse en 10 a 34% de los 
pacientes con obesidad, caracterizado por la ausencia 
de enfermedad cardiovascular o trastornos metabóli-
cos como diabetes mellitus tipo 2 o hígado graso, así 
como una evolución y un riesgo de desenlace fatal si-
milares a los de los pacientes con IMC < 24.9 kg/m2, o 
del concepto de «obesidad metabólicamente no sana» 
cuando está presente alguno de los componentes del 
síndrome metabólico.18 Estos fenotipos podrían expli-
car por qué el IMC no es una variable que aumente 
la mortalidad en pacientes con neumonía grave por 
SARS-CoV-2, lo cual también se observa en el análisis 
de las puntuaciones que reflejan disfunción multiorgá-
nica, como SAPS II y SOFA, y la puntuación APPS. La 
«paradoja de la obesidad» es otro término para referir-
se a esta condición, en la que no hay incremento de la 
mortalidad, sino aumento de las comorbilidades o de 
los recursos económicos y humanos asociados con la 
atención de estos pacientes.19

Entre las comorbilidades más frecuentemente desa-
rrolladas en la UCI se encuentra la lesión renal aguda 
(LRA), como lo describen Danziger y su grupo20 en un 
estudio observacional con una inclusión sustancial de 
pacientes (n = 14,986), clasificándolos según el IMC 
y determinando la razón de probabilidades (OR) para 
LRA. Se destaca que por cada 5 kg/m2 por encima del 
IMC normal, la OR aumenta en 1.10 (IC95%: 1.06-
1.24), p < 0.001 para desarrollar o progresar a LRA. Sin 
embargo, a pesar de ser un estudio a gran escala de 
pacientes, presenta la limitación de no ser una prueba 
estadística que establezca causalidad entre el IMC y 
la LRA. Por otro lado, Wang y colaboradores,21 en una 
cohorte de 15,174 pacientes, identificaron el IMC como 
un factor independiente para el desarrollo de LRA, prin-
cipalmente en estadio II; no obstante, la mortalidad por 
cualquier causa fue similar a la de los pacientes con 
IMC normal. Según nuestros resultados, no identifica-
mos el IMC como un factor de riesgo para el desenlace, 
ya que en todos los grupos se observó una relación in-
versa con dicho factor.

Al parecer, el paciente con obesidad crítica no pare-
ce estar más enfermo per se que el paciente con IMC 
normal o con sobrepeso;22 sin embargo, las principales 
diferencias fisiológicas se observan a nivel pulmonar, 
donde no solo puede existir una vía aérea difícil debido 
a la cantidad de tejido adiposo en la circunferencia del 
cuello, sino que también aumenta el consumo de oxí-
geno,23 la producción de dióxido de carbono y la pre-
sión en la vía aérea, en contraste con la disminución 
de la distensibilidad pulmonar y la capacidad pulmonar 
residual.24,25

Esto último se observó en nuestra investigación me-
diante el análisis de gases en sangre arterial, donde 
al comparar las variables de distensibilidad pulmonar, 
eficiencia ventilatoria y dióxido de carbono, se obser-

Tabla 5: Variables de oxigenación y ventilación 
como factores de riesgo de mortalidad.

Variables B OR IC95% p

IMC > 33.7 kg/m2 0.60 1.06 0.996-1.131 0.065
pH < 7.35

Preprono 0.759 2.137 0.769-5.935 0.145
Postprono 1.098 2.997 0.959-9.369 0.059

PaO2 < 85 mmHg
Preprono 1.196 3.307 0.944-11.581 0.061
Postprono 0.964 2.623 1.072-6.422 0.035*

PaCO2 > 45 mmHg
Preprono –0.430 0.650 0.240-1.761 0.397
Postprono 0.517 1.677 0.692-4.065 0.252

PaO2/FiO2 < 100 mmHg
Preprono –0.867 0.420 0.102-1.729 0.230
Postprono 0.561 1.752 0.491-6.256 0.388

FR > 25 rpm
Preprono –0.227 0.797 0.318-1.997 0.628
Postprono –0.797 0.451 0.114-1.786 0.257

EV > 2
Preprono –0.333 0.717 0.303-1.698 0.449
Postprono –0.346 0.708 0.294-1.702 0.440

PM > 17 J/min
Preprono –0.436 0.646 0.196-1.491 0.475
Postprono –0.183 0.833 0.220-3.154 0.788

DP > 15 cmH2O
Preprono –0.073 0.929 0.289-4.644 2.985
Postprono –0.328 0.721 0.254-2.046 0.538

Distensibilidad < 32 mL/cmH2O
Preprono 1.299 3.667 1.087-12.368 0.036*
Postprono –0.195 0.823 0.258-2.629 0.742

B = exponente B. DP = Driving Pressure (presión de conducción). EV = eficien-
cia ventilatoria. FR = frecuencia respiratoria. IC95% = intervalo de confianza de 
95%. IMC = índice de masa corporal. OR = Odds Ratio (razón de probabilidades). 
PaCO2 = presión parcial arterial de dióxido de carbono. PaO2 = presión parcial de 
oxígeno. PaO2/FiO2 = índice de presión arterial de oxígeno/fracción inspirada de 
oxígeno. PM = potencia mecánica. rpm = respiraciones por minuto.
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varon valores más bajos antes y después de la manio-
bra de reclutamiento alveolar en decúbito prono, con 
cifras más bajas en pacientes con IMC > 40 kg/m2. En 
contraste con la evidencia médica reciente descrita 
por Wolf y asociados26 a través de una cohorte retros-
pectiva de pacientes con COVID-19 grave y obesidad 
en la que no se identificaron alteraciones clínicas sig-
nificativas en el sistema respiratorio entre los grupos 
IMC < 29.9 kg/m2 e IMC > 30 kg/m2, respectivamente, 
al compararlos con el día uno de ingreso en la UCI, 
destacando la mediana de la relación PaO2/FiO2 de 
208 mmHg (RIC 135.0-266.0) versus 83.3 mmHg (RIC 
136.6-243.8 mmHg) p = 0.16, la presión de conduc-
ción con mediana 10.5 cmH2O (RIC 9.0-12.0) versus 
11.0 cmH2O (RIC 9.0-13.8) p = 0.07 y la distensibilidad 
estática de 36.0 cmH2O (RIC 29.0-44.0) versus 33.0 
cmH2O (RIC 17.0-41.0) p = 0.06, lo que concluye que 
no existen diferencias en mortalidad y alteraciones del 
sistema respiratorio.

Finalmente, en nuestra investigación, establecimos 
puntos de corte para nuestra población a fin de identi-
ficar las variables respiratorias como factores de ries-
go de desenlace fatal, destacando la tendencia de un 
IMC > 33.7 kg/m2 con OR 1.06 (IC95%: 0.996-1.131) 
p = 0.06, un pH postprono con OR 2.99 (IC95%: 
0.959-9.369) p = 0.059 y una distensibilidad preprono 
< 32 mL/cmH2O con OR 3.667 (IC95%: 1.087-12.368) 
p = 0.036. La evolución clínica de los pacientes con 
neumonía grave por SARS-CoV-2 parece atribuirse 
más a la respuesta inflamatoria desencadenada por 
el huésped a nivel pulmonar y sistémico que al valor 
del IMC.

A pesar de los prometedores resultados, la limitación 
de nuestros hallazgos radica en que solo se conside-
ró la población de Veracruz, por lo que el análisis de 
otras zonas de nuestro país sería esencial para com-
parar la epigenética local y establecer el mapa epige-
nómico mexicano. Asimismo, no se realizó seguimiento 
mediante espirometría con los pacientes sobrevivientes 
antes del alta hospitalaria.

CONCLUSIONES

El IMC no es un factor de riesgo de mortalidad ni de 
disfunción multiorgánica en pacientes con neumo-
nía grave por SARS-CoV-2; sin embargo, durante la 
evolución clínica de la enfermedad, los pacientes con 
sobrepeso y obesidad presentan mayor afectación 
pulmonar, como se observa en las variables de oxige-
nación, ventilación alveolar y distensibilidad pulmonar 
antes y después del decúbito prono. Por lo tanto, los 
principales órganos afectados por el aumento del IMC 
son los pulmones, lo que convierte al IMC en una va-
riable que influye en la evolución clínica de los pacien-
tes con morbilidad.
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