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Definicion de obesidad y sobrepeso

Normal Sobrepeso Obesidad
IMC menor o igual a 24.9 IMC entre 25 y 29.9 IMC mayor o igual a 30

De acuerdo con los lineamientos de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), 1la obesidad se puede
definir como una enfermedad cronica caracterizada por el aumento de grasa corporal y se asocia
con un mayor riesgo a la salud. El sobrepeso puede considerarse como un estado de riesgo para el
desarrollo de obesidad y se clasifica en dos fases: estatica, cuando el peso se mantiene estable y con
una balance energético neutro, y dinamica, cuando se incrementa el peso corporal como conse-
cuencia de una ingesta calorica superior al gasto de energia.

Su principal causa es un mayor consumo de alimentos ricos en grasas y carbohidratos, pobres en

vitaminas, minerales y demas micronutrientes. Ademas se asocia a un estilo de vida sedentario, con
disminucion de la actividad fisica.!




Clasificacion

La principal clasificacion propuesta por la OMS, y quizas la mas difundida, utiliza el Indice de Masa
Corporal (IMC) que se obtiene de la relacion entre el peso, expresado en kilos, y el cuadrado de la
altura, expresada en metros. A partir de este calculo se han establecido los siguientes criterios:!

IMC (kg/m?)

<249 Peso normal

25-29.9 Sobrepeso

30-34.9 Obesidad grado 1 (moderada)

35-399 Obesidad grado 2 (severa)

> 40 Obesidad grado 3 (morbida)
Obesidad Obesidad
ginecoide androide

Gantena. 3




Obesidad

Una de las principales caracteristicas histologicas de la obesidad es la acumulacion de macrofagos
alrededor de adipocitos necroticos, que liberan acidos grasos, los cuales estimulan a los macrofagos
y estos producen mayor cantidad de Factor de Necrosis Tumoral-alfa (TNF-a) que secretan acidos
grasos por parte de los adipocitos, llevando a un circulo vicioso que perpetua el estado proinflama-
torio.l'®

Esto provoca una condicion de inflamacion asintomatica en el tejido adiposo hipertrofiado con
una alta cantidad de células inflamatorias como: monocitos, macrofagos, células NK (Natural killer,
por sus siglas en inglés) y linfocitos, junto con la producciéon de adipocinas y otras citocinas pro-
inflamatorias.? 3

Triglicéridos

Organelos \ 9 -
)

Adipocito

Nucleo

Linfocito T

Nucleo Nucleo ‘o

Membrana
celular
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4 Ranisen.




Tejido adiposo blanco

Nucleo

Tejido
adiposo blanco

Tejido Adipocitos
conectivo

Anteriormente, el tejido adiposo se clasificaba de dos maneras: pardo, predominante en los primeros
meses de vida y con alta capacidad de producir calor (termogénesis), y blanco, presente durante la
infancia y la edad adulta. Sin embargo, ahora se reconoce un tercer tipo: tejido adiposo beige, el cual
cuenta con caracteristicas tanto del subtipo pardo como del blanco.!

El proceso de diferenciacion del blanco al beige es estimulado por una compleja comunicacion
hormonal y numerosos factores externos, como la exposicion prolongada al frio o estimulacion con
agonistas 3 adrenérgicos.!
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Tejido adiposo pardo

Inclusiones
lipidicas

Mitocondrias

Nucleo

Adipocitos

Tejido adiposo pardo

La capacidad del tejido adiposo pardo (TAP) para un alto gasto de energia (termogénesis adaptativa)
ha inspirado nuevos tipos de tratamientos para la obesidad. Se ha visto que tiene una mayor capaci-
dad para producir calor y, por lo tanto, gastar energia. Esto ocurre cuando los acidos grasos entran a
la mitocondria del adipocito para ser metabolizados y realizar la consecuente liberacion de energia
gracias a la proteina desacoplante 1 (PD1).-2

Adicionalmente, varios estudios en sujetos con obesidad han demostrado un incremento en la acti-
vidad del TAP posterior a una pérdida de peso, ya sea con modificaciones en el estilo de vida o cirugia
laparoscopica en sujetos con obesidad morbida.t




Lipoproteinas, colesterol y triglicéridos

La obesidad se asocia con una marcada alteracion en el perfil lipidico, principalmente: incremento
en los niveles de triglicéridos y colesterol, en especial colesterol de baja densidad LDL, asi como un
decremento en el nivel plasmatico del subtipo colesterol de alta densidad HDL. Esta variacion en el
perfil de lipidos resulta en su deposito ectopico, particularmente en los islotes pancreaticos, musculo
esquelético e higado, causando resistencia periférica a la insulina y en el higado produce instaura-
cion de higado graso no alcohdlico. *

La hipertrigliceridemia de la obesidad se debe a un incremento en la secrecion hepatica de colesterol
de muy baja densidad VLDL con alta cantidad de triglicéridos y una disminucion en su depuracion.?

Lipoproteina de
baja densidad

Apolipoproteina

Fosfolipidos

Acido graso

Colesterol Lipoproteina de
Triglicéridos alta densidad

Acido graso Colesterol Triglicérido
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Obesidad y hormonas

Organos con cambios
hormonales en
la obesidad

©

RiAGN Pancreas enddocrino

e insulina lucagon

(ADH: hormona antidiurética o ( Y9 gon
vasopresina)

Musculo liso del utero
(oxitocina)

La acumulacion excesiva de grasa provoca altera-
ciones secundarias de regulacion, metabolismo y
secrecion de distintas hormonas.!

Glandulas mamarias
(oxitocina)
e Pancreas endocrino

Se ha observado que la secrecion de insulina basal e integrada de 24 horas es entre tres y cuatro
veces mayor en sujetos obesos que en delgados. La obesidad y la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) se
asocian con la resistencia a la insulina, la célula pancreatica es incapaz de compensar la disminucion
a la sensibilidad de la insulina.

¢ Tejido adiposo

La leptina es la proteina segregada por este 6érgano; se ha observado que su secrecion por gramo de
tejido adiposo es dos veces mayor en sujetos obsesos que en delgados.

o Hipdfisis

La alteracion mas clara en el sistema hipotalamo-hipofisario se relaciona con la hormona de creci-

miento (GH en inglés). Cuando el IMC es mayor, la respuesta secretora de GH es menor, lo que con-
tribuye a la persistencia de la obesidad.

8 Ranisen.




Hipotalamo

Testiculos y ovarios
(LH: hormona
luteinizante y FSH:
foliculoestimuladora)

Pene y testiculos:
Testosterona

Glandulas
suprarrenales Glandulas mamarias Sistema
(ACTH: hormona (prolactina) musculoesquelético
adrenocorticotropica) (GH: hormona del

crecimiento)

e Ovario

La obesidad aumenta la produccion de testosterona, dihidrotestosterona y androstenediona, 1o que
puede generar menarquia temprana, infertilidad y sindrome de ovario poliquistico. Asimismo, se aso-
cia con el cese de funcion ovarica © menopausia.

e Testiculo

La adiposis se relaciona con reduccion de testosterona total, libre y en los niveles de globulina fija-
dora de hormonas sexuales (SHBG en inglés). Entre los factores patogénicos relacionados se encuen-
tra una disminucion de la capacidad de union de la SHBG, la reduccion de LH y la hiperestrogenemia.

¢ Glandula suprarrenal

Existe evidencia de que los niveles de cortisol libre urinario son mayores en mujeres obesas, lo que
también se relaciona con un aumento en las tasas de produccion de cortisol total.

Lactulax. 9




Sindrome metabodlico

El sindrome metabolico (SM) es el conjunto de las siguientes caracteristicas: obesidad abdominal,
dislipidemia aterogénica, aumento de la presion arterial, niveles elevados de glucosa y estados pro-
inflamatorios y protromboticos.?

De los componentes del SM, la obesidad abdominal es el factor de riesgo mas importante, ya que la
alta actividad metabdlica del tejido adiposo visceral lleva a estados proinflamatorios, protromboticos
y alteraciones en el metabolismo de la insulina.?

Accidente
vascular cerebral

\ el | Infarto

Cancer de
mama

Reflujo
gastroesofagico

Dario renal

Cancer de colon

Sindrome de ovario
| k _ poliquistico
/ 4

10 Conagrad.




La magnitud de obesidad abdominal es predictiva de resistencia a la insulina.®

Hay una mayor prevalencia de sindrome metabdlico en pacientes con apnea obstructiva del suefio
con exceso de grasa visceral.

El SM esta asociado a multiples alteraciones, como enfermedades cardiovasculares, coronariopatias y
diabetes. Ademas es considerado factor de riesgo para evento vascular cerebral (EVC) y desarrollo de
problemas cognitivos.® Por otro lado, interviene en el desarrollo del sindrome de ovario poliquistico
(SOP).2

Apnea obstructiva
del suefio

Resistencia a la Esteatosis hepatica

insulina

| AR L
TR SN
e B ~ - Colelitiasis

|

Lesiones en la

rodillas
\ columna vertebral
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Pancreas y liberacion de insulina

Cola del

Cuerpo del pancreas

pancreas
[slote de

Langerhans

Conducto
pancreatico

Vasos
sanguineos

Conducto Célula R
pancreatico

Cabeza del
o \

Acino pancreatico

En la obesidad, la resistencia de los adipocitos a la insulina y su mayor actividad lipolitica provoca
un aumento en los niveles de acidos grasos libres y su depdsito en otros tejidos, como el pancreas,
higado y musculo esquelético.

La acumulacion ectopica de lipidos en el pancreas altera la funcion de las células 8 mediante vias
apoptodticas.t3

Se ha comprobado que la cirugia bariatrica promueve cambios favorables en la funcion de las células
R para el control glucémico provocada por una restriccion caldrica y mejora la sensibilidad a la insu-
lina normalizando los niveles de leptina y adiponectina..2

12 Ranisen.




Obesidad e inflamacion

Las comorbilidades que acomparian a la obesidad se asocian principalmente con el estado de inflama-
cion de bajo grado, que comienza con un estimulo inicial por exceso de energia y estado hiperanabo-
lico.2 La produccion de citocinas inflamatorias causa la llegada de células inmunes, particularmente
macrofagos y, posterioremente, linfocitos T,,1 productores de INF-y (Interferon gamma) y linfocitos T
CD8+ (Citotoxico) capaces de iniciar la respuesta inflamatoria.> 24

Ademas, ocurre una disminucion del numero de linfocitos T reguladores y una acumulacion de
linfocitos B capaces de promover la resistencia a la insulina a través de la produccion de inmuno-
globulinas patogénicas y activadoras de macrofagos y linfocitos T.?

Vaso
sanguineo Macrofagos Adipocitos

Linfocitos
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Higado graso

Higado sano

Lobulo hepatico
izquierdo

Ligamento
falciforme

Vesicula
biliar

Lobulo hepatico
derecho

Higado graso

El higado graso no alcoholico (HGNA) involucra un deposito excesivo de grasa en el tejido hepatico y
su principal caracteristica histologica es la esteatosis hepatica. Ademas, es la principal causa mundial
de enfermedad hepatica cronica; afecta aproximadamente al 30% de la poblacion y la segunda razon
mas comun para trasplante de higado.>3

La acumulacion de lipidos que conlleva esta patologia causa toxicidad del tejido hepatico que junto
con la resistencia a la insulina son factores patogénicos primordiales del padecimiento y llevan a una
mayor lipogénesis hepatica y menor lipdlisis periférica.’

14 Conagrad.




Obesidad e Infarto del miocardio

Auricula
izquierda
Vena cava q
superior
Aorta
Venas

pulmonares

Auricula
derecha
’ Ventriculo
Ventriculo izquierdo
derecho Corazon
Valvula
Auricula cardiaca
Cuerdas
tendinosas
Ventriculo
cardiaco
Musculos
papilares
Infarto al
Trombos miocardio

murales

Investigaciones epidemiologicas han demostrado la asociacion entre la obesidad y la mortalidad por
causas cardiovasculares, como enfermedad isquémica cardiaca (EIC) y el infarto agudo al miocardio
(IAM) .13

La obesidad es el factor de riesgo independiente mas fuertemente asociado al IAM con y sin eleva-
cion del segmento ST en pacientes jovenes, seqguido del tabaquismo. Ademas, mientras mas alto es
el IMC, menor la edad promedio de presentacion del IAM .2

Por otro lado, una baja resistencia cardiovascular también es factor de riesgo para IAM. Se ha demos-
trado que un incremento de la condicion cardiovascular, junto con una disminucion del IMC, redu-
cen el riesgo y la mortalidad cardiovascular asociada a la obesidad.*

Gantena. 15




Obesidad y evento cerebral vascular

Zona de Arteria cerebral
isquemia f media

Placa
ateroesclerotica

Cerebelo

Cerebro Tallo

cerebral

/

Eritrocitos

Trombo

La obesidad contribuye al riesgo de evento vascular cerebral (EVC) mediante factores como: hiperten-
sion, dislipidemia, diabetes, apnea obstructiva del sueno, fibrilacion auricular y un estado protrombaético.!

La etapa de la vida en que se presenta este padecimiento parece ser importante en el pronostico de
los pacientes con EVC; existe una asociacion positiva entre EVC antes de los 55 afios y un IMC por
encima de lo normal durante la infancia para ambos sexos, mientras que los hombres menores de 70
anios con un IMC elevado antes del EVC tienen una menor mortalidad.? 3

16 Ranisen.




Obesidad y ateroesclerosis

Plaquetas

Tunica
adventicia

Tunica
media

Leucocitos
Tunica

intima

Endotelio

Capa

Eritrocitos elastica

Venas

Corazon

Luz
vascular

La obesidad exagerada se asocia a multiples enfer-
medades cardiovasculares como la hipertension,
ya sea como factor causante o coexistente.!

Esta se caracteriza por sobrecarga de presiones
sobre el ventriculo izquierdo, natriuresis alte-
rada, hiperfiltracion glomerular, aumento del
flujo sanguineo renal, mayor actividad simpatica
y produccion de especies reactivas de oxigeno,
disfuncion endotelial y rigidez vascular.?

Arterias

Lactulax.




Obesidad y ateroesclerosis

Plaquetas

Células
de musculo liso

Citocinas
pro-inflamatorias

Células
espumosas

Neutrofilos

Leucocitos

Neutrofilos

Matriz

Macrofagos extracelular

Fibrina

La ateroeslcerosis se puede considerar como una enfermedad inflamatoria de la capa interna de las
arterias. Las particulas de LDL y VLDL entran a la intima endotelial, generando la "activacion endotelial”?

Dentro de la intima, las particulas comienzan a atraer a los monocitos, liberan multiples moléculas de
adhesion, comienzan su diferenciacion en macrofagos -los cuales fagocitan a las LDL y VLDL que se
encuentran en exceso- y se saturan de colesterol y otros lipidos, transformandose en “células espumosas”?

La formacion de este tipo de células consitituye la placa de ateroma, que puede ocupar una gran
proporcion de la luz vascular y restringir el flujo sanguineo (estenosis parcial). Sin embargo, también
se puede desprender por la ruptura de su capa fibrosa. Si la placa se desprende, puede formar un
trombo, el cual viaja por el torrente sanguineo y puede llegar a obstruir alguna arteria del corazon,
cerebro, rifdn o cualquier otra parte del organismo, provocando isquemia.?

18 Conagrad.




Insulinorresistencia y diabetes

Se refiere a la resistencia a la insulina (RI) como un decremento en la respuesta metabolica a la insu-
lina por parte de la célula blanco o una disminucion en el efecto de la misma en los niveles plasma-
ticos de glucosa. Multiples estudios han concretado la idea de que una sobrenutricion, exceso de
tejido adiposo visceral (TAV), incremento de lipidos hepaticos (ILH) y alteracion del reclutamiento
microvascular muscular (ARM) son causa de RI en tejidos periféricos.> 3

Vaso capilar

Acinos
pancreaticos

Conducto
pancreatico

Funcionamiento normal _
de células B _\.

i ) Células alfa
Célula B, (progluctoras Vaso capilar (productoras de
de insulina) glucagon)
Pancreas Receptor
normal Glucosa de insulinV
. o .

Resistencia Receptor
ala insulina G‘“.CO.Sa de insulina
_ 2> 0 .. o
—~ [#)
Excesode @

Insulina © .
8]

Células fallan en _
responder a la insulina

. Progresiér} a Aumenta Receptor
Diabetes Mellitus 2 Glucosa .0 ... de insulina
.‘ e P
©
Baja
insulina
o
Deterioro del Células fallan casi totalmente
pancreas en responder a la insulina
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Insulinorresistencia y diabetes

Aungue la asociacion entre la obesidad y la resistencia a la insulina es un paradigma conocido, es mas
importante poner atencion al lugar donde se acumula. Por ejemplo: la acumulacion en tejido adiposo
visceral y tejido muscular cuenta con un aumento en los niveles séricos de glucosa en sangre.?

En un estudio clinico que comparo sujetos delgados frente a pacientes con obesidad, se observo que
el TAV, ILH y ARM estan asociados independientemente con la Rl y que, en sujetos con obesidad que
perdieron peso, el ILH y ARM eran similares a los de sujetos delgados, ademas de que disminuyeron
sus niveles séricos de insulina y glucosa en ayunas.®

Conducto pancreatico

Acino pancreatico

Células 3 dariadas

G ‘ - odestruidas

Vasos capilares

Dario en Células B
y falta de secrecion
de insulina
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Obesidad y Colelitiasis

La obesidad se asocia frecuentemente a enfermedades hepatobiliares como colelitiasis, pancreatitis
y esteatosis hepatica. La colelitiasis es el proceso por el cual se forman litos en la vesicula biliar. Los
principales factores asociados son: aumento del indice de masa corporal, dislipidemias, sindrome
metabolico, pérdida rapida de peso corporal, inactividad fisica y estasis biliar.!2

La pérdida de peso disminuye el riesgo de colelitiasis, a menos de que ocurra de forma extremada-
mente rapida. Estudios prospectivos han mostrado una asociacion positiva entre la formacion de litos
biliares con adiposidad central. El efecto litogénico de la pérdida ponderal rapida puede ocurrir a las
cuatro semanas, aunque normalmente acontece entre los siete y 18 meses siguientes. El riesgo es
particularmente alto (48%) cuando la pérdida de peso es mayor al 25%.2

Conducto
hepatico
Lito Conducto o
vesicular cistico

Vena
porta
b
Vesicula
biliar
Aorta
Conducto
colédoco
Pancreas
Esfinter de
Oddi
Duodeno

Lactulax. 0]




Obesidad y Osteoartritis

Rodilla Rodilla
sana osteoartritica

Hueso

Cartilago
articular

Ligamentos
cruzados posteriores

Ligamentos
cruzados anteriores

Osteoartritis
Menisco
Osteofitos

La osteoartritis (OA) se caracteriza por varios grados de dolor articular, limitacion en la funcion de la
articulacion y disminucion en la calidad de vida, ocurre principalmente en la articulacion de la rodilla
y predomina en mujeres.!

La obesidad es considerada el principal factor de riesgo modificable mas importante para la OA. Se cree
que esto se debe al aumento de carga en el cartilago por el excedente de peso y los cambios degene-
rativos del hueso.!2

Se recomienda realizar ejercicios de bajo impacto, bajar de peso, ortesis, antiinflamatorios y trata-
mientos quirurgicos como la artroplastia.®

29 Conagrad.




Apnea del suefio

El sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS) es una entidad nosoldgica caracterizada por
episodios repetitivos de obstruccion completa o parcial de la via aérea superior. El principal factor de
riesgo es la obesidad.> 2
Las consecuencias del SACS son:!

» Fragmentacion del suenio

e Somnolencia diurna

e Disminucion en la actividad matutina y del consumo metabolico

o Alteraciones en el metabolismo de la glucosa

» Resistencia a la insulina

» Mayor propension a diabetes

Paladar Cavidad
blando \ Y nasal

Faringe Velo del

Via respiratoria
P paladar

obstruida

Lengua

Laringe

" Via respiratoria
libre
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Alteraciones sexuales (mujeres)

La obesidad se encuentra fuertemente asociada con multiples afecciones psicologicas y biologicas
relacionadas con el ambito sexuall ? Los efectos bioldgicos que tiene en las mujeres como infer-
tilidad, amenorrea, irregularidades menstruales, sindrome de ovario poliquistico, aumento en el
riesgo de aborto espontaneo, aumento en el riesgo de padecer diabetes gestacional, peor pronos-
tico en parto pretérmino, menor efectividad de anticonceptivos orales, disminucion de la libido y
mayor disfuncion sexual a largo plazo.? 3

Ovario Utero Ligamento Tuba
OVarico uterina

Cérvix

Miomas

Tuba Vagina
uterina
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antral

Foliculo ovarico
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primario

Foliculo
primordial Quiste
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Alteraciones sexuales (hombres)

Vena dorsal
superficial

Vena dorsal
Cuerpos profunda

cavernosos Arteria

dorsal

Cuerpo
esponjoso

Uretra

Trombosis

Pene

Placa Arteria
aterosclerotica cavernosa

\ Escroto

La obesidad se encuentra asociada con alteraciones hormonales masculinas como: reduccion en los
niveles de hormonas sexuales, mayor actividad de aromatasa del adipocito y aumento en la conver-
sion de testosterona en estradiol.!

Ademas, la adiposis también tiene un efecto importante en la espermatogénesis y fertilidad, ya que el
incremento en IMC esta asociado con un riesgo mas grande de subinfertilidad e infertilidad. Se cree
que estos cambios anormales en la testosterona y la infertilidad son consecuencia de la disminucion
de la leptina y produccion de especies reactivas de oxigeno propias de la este padecimiento.?

Lactulax. 95




Obesidad y Cancer

El tejido adiposo tiene como funciones ayudar en la modulacion del metabolismo, presion arterial y
angiogenesis. Varios estudios han demostrado que la obesidad es un estado de inflamacion de bajo
grado y un predictor de mal pronodstico clinico en varios tipos de cancer.!

El tejido adiposo secreta adipocinas como la leptina, TNF-q, IL-1 e IL-6 capaces de inducir inflama-
cion sistémica. Esto promueve el desarrollo de trastornos metabdlicos e inflamacion subclinica, la
cual se encuentra implicada en la carcinogénesis, progresion y metastasis de la enfermedad.!

Cancer
hepatico Cancer de

ovario

Cancer de Cancer de
rinon endometrio
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Multiples estudios han demostrado las siguientes
relaciones:

» Las pacientes con obesidad tienen un mayor
riesgo de metastasis y menor supervivencia.

* En enfermos obesos con cancer de mama posi-
tivo a receptor de estrogenos (RE+) hay mayor
expresion de genes encargados de metastasis.!

» Por cada aumento de 10 cm de circunferencia
de cintura hay 1.1 mayor riesgo de padecer can-
cer de pulmon.t

« El indice de masa corporal (IMC) elevado es el
principal contribuyente a un peor pronostico en
cancer colorrectal.!

 La adiposis incrementa el riesgo de cancer de
esofago, gastrico y de pancreas.!

Cancer de
esofago
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121
123
125
127
129
131
133

372
383
393
403
413
423
434
444
454
464
474
48.5
495
50.5
51.5
52.6
53.6
54.6
55.6
56.6
577
587
59.7
60.7
61.7
62.8
63.8
64.8
65.8
66.8
679

Sobrepeso @

36.2
372
38.2
2
40.2
412
422
431
441
451
46.1
471
481
491
50.1
511
521
53.1
54.1
55.0
56.0
570
58.0
59.0
60.0
61.0
62.0
63.0
64.0
65.0
66.0

342
2
36.1
371
38.0
389
399
40.8
418
427
436
44.6
455
464
474
483
493
50.2
511
52.1
53.0
54.0
549
55.8
56.8
577
58.6
59.6
60.5
615
624

355
342
352
36.1
370
379
38.8
39.7
40.6
415
42.5
434
443
452
46.1
470
479
48.8
49.8
507
51.6
52,5
534
54.3
5512
56.2
571
58.0
589
59.8
60.7

324
355
342
351
36.0
36.9
378
387
39.6
404
413
422
431
44.0
44.9
45.8
467
476
484
493
50.2
511
52.0
52.9
53.8
547
55.6
56.4
57.3
58.2
591

Correlacionar la fila (horizontal) de Kg con la columna (vertical) de talla para encontrar el IMC.

Bajo peso @

30.7
316
325
333
342
351
359
36.8
377
38.5
394
40.3
411
420
42.8
437
44.6
454
46.3
472
48.0
48.9
49.8
50.6
51.5
524
552
54.1
55.0
55.8
56.7
576

30.8
316
32.5
555
342
35.0
358
36.7
375
384
39.2
40.1
409
417
42.6
434
443
45.1
46.0
46.8
476
485
493
50.2
51.0
519
527
536
544
55.2
56.1

30.0
30.8
316
525
355
341
349
357
36.6
374
38.2
39.0
399
40.7
415
423
431
44.0
448
45.6
46.4
473
481
48.9
497
50.5
514
52.2
53.0
53.8
547

Obesidad

Peso normal

Obesidad morbida

469
477
48.5
493
50.1
50.9
517
52.5
555

30.1
309
316
324
552
34.0
34.8
5.5
36.3
371
379
387
395
40.2
41.0
418
42.6
434
441
449
457
46.5
473
48.0
48.8
496
504
51.2
52.0

324
K51
339
347
354
36.2
370
377
38.5
392
40.0
40.8
415
423
431
43.8
44.6
453
46.1
469
476
484
492
499
50.7

36.8
376
383
39.0
39.8
405
413
420
42.8
435
44.2
45.0
45.7
46.5
472
48.0
487
494

38.1
38.8
396
403
410
417
42.5
432
439
446
454
46.1
46.8
475
483

30.1
30.8
315
322
33.0
337
344
351
358
36.5
372
379
38.6
)5
40.0
40.7
415
422
42.9
436
443
45.0
457
46.4
471

301
30.8
SIS
322
329
336
343
349
356
36.3
370
377
384
391
398
40.5
41.2
419
42.6
433
439
446
453
46.0

30.1
30.8
314
321
32.8
355
341
348
5.5
36.2
36.8
375
38.2
389
95
40.2
409
41.6
423
429
436
443
45.0

30.1
30.7
314
32.0
327
334
340
347
5.5
36.0
36.7
373
38.0
38.6
393
40.0
406
413
419
42.6
433
439

30.0
30.7
SiLY
32.0
326
385
339
345
5.2
358
36.5
371
378
384
391
39.7
404
410
416
423
42.9

30.0
30.6
Fil.2
319
325
331
338
344
35.0
357
36.3
36.9
376
38.2
388
395
401
407
413
42.0



2) PLACA

El colesterol
LDL junto con el
VLDL se adhie-
ren a las paredes
de las arterias,

1) TIPOS

Existen distintos
tipos de coles-
terol: Colesterol
LDLy el VLDL,
son conocidos
como ‘malos” y
el Colesterol HDL
conocido como
“bueno”.

formando placas
de ateroma que
pueden llegar a
bloquear el flujo
sanguineo.

3) AYUDA

El colesterol
HDL favorece la
eliminacion del
exceso de coles-

terol LDL.

Tipos de colesterol

® © 06 0 0 0 0 o
L]

10) CONSEJOS

No fumar, con-
trolar la presion
arterial y los nive-
les de glucosa en
sangre, reducir el
estrés, llevar una
dieta balanceada,
evitar ayunos
prolongados y
disminuir el con-
sumo de alimen-
tos procesados.

® © 0 0 0 0 0 0 o o

9) EJERCICIO

El ejercicio y la
actividad fisica
diaria también
es un factor
importante para
disminuir el peso
y controlar el
colesterol.

® © 0 06 0 0 0 0 0 0 o ¢

® o 0o 0o o

4) SOBREPESO Y
OBESIDAD

El sobrepeso y la
obesidad aumen-
tan los niveles

de colesterol LDL
("malo’) y trigli-
céridos, estos
dos provocan la
disminucion de
los niveles de
Colesterol HDL

("bueno’).

5) ANALISIS

Una prueba de
sangre puede
ayudarnos a
conocer los nive-
les de colesterol
en sangre: Coles-
terol LDL, VLDL,
HDL y Triglicéri-
dos.

® 6 0 0 0 0 0 0 o o

e o o o o
L]

8) DIETA SALU-
DABLE

El mantener
una dieta salu-
dable es lo mas
importante para
normalizar los

niveles de coles-

terol en la sangre.

7) RIESGO

El tener nive-
les elevados de
colesterol genera
mayor riesgo de
padecer enfer-
medades car-
diovasculares

6) ALIMENTA-
CION
El consumo de
alimentos alta-
mente proce-
sados conlleva
un riesgo para
el corazon, pues
contienen mayor
saturacion de
grasa, calorias,
sodio y carbohi-
dratos.

(infartos o acci-
dentes cerebro
vasculares).

NOTA: En ocasiones, la alimentacion y la actividad fisica no son suficientes para regularizar los nive-
les adecuados de colesterol por lo que es necesario acudir con su medico para que le dé un trata-
miento personalizado.?
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Tablas de consulta rapida

Dieta para hipercolesterolemia

Colesterol
bajo

ALIMENTOS 0 Colesterol
Y COLESTEROL r‘__' <% medio

Colesterol
alto

Recomendacion nutrimental!

Nutrimentos Recomendaciones de consumo
Grasas saturadas Menos del 7% de las calorias totales
Grasas poli-insaturadas Menos del 10% de las calorias totales
Grasas monoinsaturadas Menos del 20% de las calorias totales
Grasas trans 0% de las calorias totales
Grasas totales del 25 al 35% de las calorias totales
Carbohidratos Del 50 al 60% de las calorias totales
Carbohidratos simples Menos del 10% del total de las calorias
Fibra De 20 a 30 gramos/dia
Proteinas Aproximadamente el 15% de las calorias totales
Colesterol Menos de 200mg/dia
Calorias tolales (energia) | E212nCe entre eonsumo de energiay gasto para man-

Los carbohidratos predominantes deben ser complejos a partir de cereales, leguminosas, vegetales
y frutas.

La prescripcion de las calorias debe incluir al menos actividad fisica moderada (contribuye a la pér-
dida de 200kcal/dia).

30 Conagrad.




Actividades para quemar 150 calorias (personas de 70kg)!

Intensidad Actividad Duracion aproximada en
minutos
Moderado Voleibol no competitivo 43
Caminar a paso moderado (5 km/
Moderado hr 6 20 min/L5 km) 37
Caminar a paso rapido (6.5 km/hr
Moderado 6 15 min/1.5 km) 32
Moderado Tenis de mesa 32
Moderado Baile social 29
Fuerte Trotar (8 km/hr, 12 min/1.5 km) 18
Muy fuerte Correr (10 km/hr, 10 min/1.5 km) 13
Perfil lipidico? * 45
. Valores Normales o de Referencia
Parametro — o A
Optimo Sobre el limite Optimo | Alto | Muy Alto
Colesterol-HDL | 40-60mg/dL Si supera los 60mg/dL es beneficioso
Colesterol-LDL <100mg/dL 101-129mg/dL | 130-189mg/dL | >190mg/dL
Colesterol-VLDL 2-30mg/dL Si supera los 30mg/dL es perjudicial
Colesterol TOTAL | <200mg/dL 200-239mg/dL >240mg/dL
Triglicéridos <150mg/dL 151-199mg/dL 200-499mg/dL >500mg/dL
Homocisteina 2-14umol/L 15-29umol/L 30-99umol/L >100umol/L
Proteina C reactiva
Ultrasensible <l mg/L 1-2.9mg/L >3mg/L
. , Si supera los 130mg/dL
Apolipoproteina A | >130mg/dL o5 beneficioso
Apolipoproteina B | <90mg/dL 91-115mg/dL 116-140mg/dL >141mg/dL

Foérmulas rapidas para el calculo de energiat

Actividad fisica Sobrepeso u Obesidad Peso Normal
Sedentario 20-25 kcal/kg 30 kcal/kg
Actividad moderada 25-30 kcal/kg 35 kcal/kg
Actividad intensa 30-35kcal/kg 40 kcal/kg

Proporcion de macronutrientes recomendado de acuerdo a la edad?

Carbohidratos Proteinas Grasas

De 1 a 3 afios 45 - 65% 5-20% 30-40%
De 4 a 18 arios 45 - 65% 10-30% 25-35%
Adultos >19 arios 45 - 65% 10-35% 20-35%

Gantena.
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