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Definición de obesidad y sobrepeso

De acuerdo con los lineamientos de la Organización Mundial de la Salud (OMS), la obesidad se puede 
definir como una enfermedad crónica 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: estática, cuando el peso se mantiene estable y con 
una balance energético neutro, y dinámica, cuando se incrementa el peso corporal como conse-
cuencia de una ingesta calórica superior al gasto de energía.1 

Su principal causa es un mayor consumo de alimentos ricos en grasas y carbohidratos, pobres en 
vitaminas, minerales y demás micronutrientes. Además se asocia a un estilo de vida sedentario, con 
disminución de la actividad física.1

Normal
IMC menor o igual a 24.9

Sobrepeso
IMC entre 25 y 29.9

Obesidad
IMC mayor o igual a 30
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Clasificación
La principal clasificación propuesta por la OMS, y quizás la más difundida, utiliza el Índice de Masa 
Corporal (IMC) que se obtiene de la relación entre el peso, expresado en kilos, y el cuadrado de la 
altura, expresada en metros. A partir de este cálculo se han establecido los siguientes criterios:1

IMC  (kg/m2)
≤ 24.9              Peso normal
25-29.9            Sobrepeso
30-34.9            Obesidad grado 1 (moderada)
35-39.9            Obesidad grado 2 (severa)
≥ 40                 Obesidad grado 3 (mórbida)

Obesidad 
ginecoide

Obesidad 
androide
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Obesidad
Una de las principales características histológicas de la obesidad es la acumulación de macrófagos 
alrededor de adipocitos necróticos, que liberan ácidos grasos, los cuales estimulan a los macrófagos 
y estos producen mayor cantidad de Factor de Necrosis Tumoral-alfa (TNF-α) que secretan ácidos 
grasos por parte de los adipocitos, llevando a un círculo vicioso que perpetúa el estado proinflama-
torio.1, 3

Esto provoca una condición de inflamación asintomática en el tejido adiposo hipertrofiado con 
una alta cantidad de células inflamatorias como: monocitos, macrófagos, células NK (Natural killer, 
por sus siglas en inglés) y linfocitos, junto con la producción de adipocinas y otras citocinas pro-
inflamatorias.2, 3

Organelos

Núcleo

Linfocito T

Linfocito B

NúcleoNúcleo

Triglicéridos

Membrana 
celular

Adipocito

MacrófagosLinfocitos
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Tejido adiposo blanco

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 características tanto del subtipo pardo como del blanco.1 

El proceso de diferenciación del blanco al beige es estimulado por una compleja comunicación 
hormonal y numerosos factores externos, como la exposición prolongada al frío o estimulación con 
agonistas ß adrenérgicos.1

Tejido
conectivo 

Adipocitos

Tejido
 adiposo blanco

Núcleo
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Tejido adiposo pardo

La capacidad del tejido adiposo pardo (TAP) para un alto gasto de energía (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 energía. Esto ocurre cuando los ácidos grasos entran a 
la mitocondria del adipocito para ser metabolizados y realizar la consecuente liberación de energía 
gracias a la proteína desacoplante 1 (PD1).1, 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 cirugía 
laparoscópica en sujetos con obesidad mórbida.1

Tejido adiposo pardo

Adipocitos

Mitocondrias

Inclusiones
lipídicas

Núcleo
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Lipoproteínas, colesterol y triglicéridos
La obesidad se asocia con una marcada alteración en el perfil lipídico, principalmente: incremento 
en los niveles de triglicéridos y colesterol, en especial colesterol de baja densidad LDL, así como un 
decremento en el nivel plasmático del subtipo colesterol de alta densidad HDL. Esta variación en el 
perfil de lípidos resulta en su depósito ectópico, particularmente en los islotes pancreáticos, musculo 
esquelético e hígado, causando resistencia periférica a la insulina y en el hígado produce instaura-
ción de hígado graso no alcohólico. 1

La hipertrigliceridemia de la obesidad se debe a un incremento en la secreción hepática de colesterol 
de muy baja densidad VLDL con alta cantidad de triglicéridos y una disminución en su depuración.2

Lipoproteína de 
baja densidad

Apolipoproteína 

Triglicéridos

Triglicérido Colesterol

Fosfolípidos

Colesterol

Ácido graso

Ácido graso

Lipoproteína de 
alta densidad
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La acumulación excesiva de grasa provoca altera-
ciones secundarias de regulación, metabolismo y 
secreción de distintas hormonas.1 

• Páncreas endócrino

Se ha observado que la secreción 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   pancreática es incapaz de compensar la disminución 
a la sensibilidad de la insulina. 

• Tejido adiposo

La leptina es la proteína segregada por este órgano; se ha observado que su secreción por gramo de 
tejido adiposo es dos veces mayor en sujetos obsesos que en delgados.

• Hipófisis

La alteración más clara en el sistema hipotálamo-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. 

Obesidad y hormonas

Músculo liso del útero
(oxitocina) 

Órganos con cambios 
hormonales en 

la obesidad

Glándulas mamarias
(oxitocina)

Riñón
(ADH: hormona antidiurética o 

vasopresina)

Páncreas endócrino
(insulina y glucagón) 
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• Ovario 

La obesidad aumenta la producción de testosterona, dihidrotestosterona y androstenediona, lo que 
puede generar menarquia temprana, infertilidad y síndrome de ovario poliquístico. Asimismo, se aso-
cia con el cese de función ovárica  o menopausia.

• Testículo

La adiposis se relaciona con reducción 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 disminución de la capacidad de unión de la SHBG, la reducción de LH y la hiperestrogenemia.

• Glándula 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 producción de cortisol total.

Glándulas mamarias
(prolactina)

Pene y testículos:
Testosterona

Glándulas 
suprarrenales

(ACTH: hormona 
adrenocorticotrópica)

Sistema 
musculoesquelético
(GH: hormona del

crecimiento)

Testículos y ovarios
(LH: hormona 

luteinizante y FSH: 
foliculoestimuladora) 

Hipotálamo

Adenohipófisis

Neurohipófisis
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Síndrome metabólico
El síndrome metabólico (SM) es el conjunto de las siguientes características: obesidad abdominal, 
dislipidemia aterogénica, aumento de la presión arterial, niveles elevados de glucosa y estados pro-
inflamatorios y protrombóticos.1

De los componentes del SM, la obesidad abdominal es el factor de riesgo más importante, ya que la 
alta actividad metabólica del tejido adiposo visceral lleva a estados proinflamatorios, protrombóticos 
y alteraciones en el metabolismo de la insulina.2 

Infarto

Accidente 
vascular cerebral

Reflujo 
gastroesofágico

Síndrome de ovario 
poliquístico

Cáncer de
mama

Cáncer de colon

Daño renal
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La magnitud de obesidad abdominal es predictiva de resistencia a la insulina.3

Hay una mayor prevalencia de síndrome metabólico en pacientes con apnea obstructiva del sueño 
con exceso de grasa visceral.4

El SM está asociado a múltiples alteraciones, como enfermedades cardiovasculares, coronariopatías y 
diabetes. Además es considerado factor de riesgo para evento vascular cerebral (EVC) y desarrollo de 
problemas cognitivos.5 Por otro lado, interviene en el desarrollo del síndrome de ovario poliquístico 
(SOP).5

Resistencia a la 
insulina

Lesiones en las 
rodillas

Apnea obstructiva 
del sueño

Esteatosis hepática

Colelitiasis

Lesiones en la 
columna vertebral
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Páncreas y liberación de insulina

En la obesidad, la resistencia de los adipocitos a la insulina y su mayor actividad lipolítica provoca 
un aumento en los niveles de ácidos grasos libres y su depósito en otros tejidos, como el páncreas, 
hígado y músculo esquelético. 

La acumulación ectópica de lípidos en el páncreas altera la función de las células ß mediante vías 
apoptóticas.1, 3 

Se ha comprobado que la cirugía bariátrica promueve cambios favorables en la función de las células 
ß para el control glucémico provocada por una restricción calórica y mejora la sensibilidad a la insu-
lina normalizando los niveles de leptina y adiponectina..1, 2 

Cola del
páncreas

Cuerpo del
páncreas

Conducto
pancreático

Acino pancreático

Cabeza del 
páncreas

Islote de 
Langerhans

Célula ßConducto 
pancreático

Vasos 
sanguíneos



13

Obesidad e inflamación 
Las comorbilidades que acompañan a la obesidad se asocian principalmente con el estado de inflama-
ción de bajo grado, que comienza con un estímulo inicial por exceso de energía y estado hiperanabó-
lico.2 La producción de citocinas inflamatorias causa la llegada de células inmunes, particularmente 
macrófagos y, posterioremente, linfocitos T

H
1 productores de INF-γ (Interferón gamma) y linfocitos T 

CD8+ (Citotóxico) capaces de iniciar la respuesta inflamatoria.1, 2, 4 

Además, ocurre una disminución del número de linfocitos T reguladores y una acumulación de 
linfocitos B capaces de promover la resistencia a la insulina a través de la producción de inmuno-
globulinas patogénicas y activadoras de macrófagos y linfocitos T.1, 3

AdipocitosMacrófagos 

Linfocitos

Vaso 
sanguíneo
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Hígado graso

El hígado graso no alcohólico (HGNA) involucra un depósito excesivo de grasa en el tejido hepático y 
su principal característica histológica es la esteatosis hepática. Además, es la principal causa mundial 
de enfermedad hepática crónica; afecta aproximadamente al 30% de la población y la segunda razón 
más común para trasplante de hígado.1, 3

La acumulación de lípidos que conlleva esta patología causa toxicidad del tejido hepático que junto 
con la resistencia a la insulina son factores patogénicos primordiales del padecimiento y llevan a una 
mayor lipogénesis hepática y menor lipólisis periférica.3

Hígado sano

Hígado graso

Lóbulo hepático
izquierdo

Ligamento
falciforme

Lóbulo hepático
derecho

Vesícula
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Obesidad e Infarto del miocardio 

Investigaciones epidemiológicas han demostrado la asociación entre la obesidad y la mortalidad por 
causas cardiovasculares, como enfermedad isquémica cardiaca (EIC) y el infarto agudo al miocardio 
(IAM).1, 3

La obesidad es el factor de riesgo independiente más fuertemente asociado al IAM con y sin eleva-
ción del segmento ST en pacientes jóvenes, seguido del tabaquismo. Además, mientras más alto es 
el IMC, menor la edad promedio de presentación 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 condición cardiovascular, junto con una disminución del IMC, redu-
cen el riesgo y la mortalidad cardiovascular asociada a la obesidad.4
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Obesidad y evento cerebral vascular

La obesidad contribuye al riesgo de evento vascular cerebral (EVC) mediante factores como: hiperten-
sión, dislipidemia, diabetes, apnea obstructiva del sueño, fibrilación auricular y un estado protrombótico.1

La etapa de la vida en que se presenta este padecimiento parece ser importante en el pronóstico de 
los pacientes con EVC; existe una asociación positiva entre EVC antes de los 55 años y un IMC por 
encima de lo normal durante la infancia para ambos sexos, mientras que los hombres menores de 70 
años con un IMC elevado antes del EVC tienen una menor mortalidad.2, 3

Placa 
ateroesclerótica

Arteria cerebral
media

Zona de
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Tallo
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Obesidad y ateroesclerosis

La obesidad exagerada se asocia a múltiples enfer-
medades cardiovasculares como la hipertensión, 
ya sea como factor causante o coexistente.1

Ésta se caracteriza por sobrecarga de presiones 
sobre el ventrículo izquierdo, natriuresis alte-
rada, hiperfiltración glomerular, aumento del 
flujo sanguíneo renal, mayor actividad simpática 
y producción de especies reactivas de oxígeno, 
disfunción endotelial y rigidez vascular.2
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Obesidad y ateroesclerosis

La ateroeslcerosis se puede considerar como una enfermedad inflamatoria de la capa interna de las 
arterias. Las partículas de LDL y VLDL entran a la íntima endotelial, generando la “activación endotelial”.1 

Dentro de la íntima, las partículas comienzan a atraer a los monocitos, liberan múltiples moléculas de 
adhesión, comienzan su diferenciación en macrófagos -los cuales fagocitan a las LDL y VLDL que se 
encuentran en exceso- y se saturan de colesterol y otros lípidos, transformándose en “células espumosas”.1

La formación de este tipo de células consitituye la placa de ateroma, que puede ocupar una gran 
proporción de la luz vascular y restringir el flujo sanguíneo (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 sanguíneo y puede llegar a obstruir alguna arteria del corazón, 
cerebro, riñón o cualquier otra parte del organismo, provocando isquemia.2

Células
espumosas

Matriz
extracelular

Neutrófilos

Citocinas
pro-inflamatorias

Leucocitos

Neutrófilos

Macrófagos
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Insulinorresistencia y diabetes
Se refiere a la resistencia a la insulina (RI) como un decremento en la respuesta metabólica a la insu-
lina por parte de la célula blanco o una disminución en el efecto de la misma en los niveles plasmá-
ticos de glucosa. Múltiples estudios han concretado la idea de que una sobrenutrición, exceso de 
tejido adiposo visceral (TAV), incremento de lípidos hepáticos (ILH) y alteración del reclutamiento 
microvascular muscular (ARM) son causa de RI en tejidos periféricos.1, 3
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Insulinorresistencia y diabetes
Aunque la asociación entre la obesidad y la resistencia a la insulina es un paradigma conocido, es más 
importante poner atención al lugar donde se acumula. Por ejemplo: la acumulación en  tejido adiposo 
visceral y tejido muscular cuenta con un aumento en los niveles séricos de glucosa en sangre.2

En un estudio clínico que comparó sujetos delgados frente a pacientes con obesidad, se observó que 
el TAV, ILH y ARM están asociados independientemente con la RI y que, en sujetos con obesidad que 
perdieron peso, el ILH y ARM eran similares a los de sujetos delgados, además de que disminuyeron 
sus niveles séricos de insulina y glucosa en ayunas.3

Células ß dañadas 
o destruidas

Vasos capilares

Conducto pancreático

Daño en Células ß
y  falta de secreción

de insulina

Acino pancreático
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Obesidad y Colelitiasis 
La obesidad se asocia frecuentemente a enfermedades hepatobiliares como colelitiasis, pancreatitis 
y esteatosis hepática. La colelitiasis es el proceso por el cual se forman litos en la vesícula biliar. Los 
principales factores asociados son: aumento del índice de masa corporal, dislipidemias, síndrome 
metabólico, pérdida rápida de peso corporal, inactividad física y estasis biliar.1, 2

La pérdida de peso disminuye el riesgo de colelitiasis, a menos de que ocurra de forma extremada-
mente rápida. Estudios prospectivos han mostrado una asociación positiva entre la formación de litos 
biliares con adiposidad central. El efecto litogénico de la pérdida ponderal rápida 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 
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Obesidad y Osteoartritis

La osteoartritis (OA) se caracteriza por varios grados de dolor articular, limitación en la función de la 
articulación y disminución en la calidad de vida, ocurre principalmente en la articulación de la rodilla 
y predomina en mujeres.1 

La obesidad es considerada el principal factor de riesgo modificable más importante para la OA. Se cree 
que esto se debe al aumento de carga en el cartílago por el excedente de peso y los cambios degene-
rativos del hueso.1, 2 

Se recomienda realizar ejercicios de bajo impacto, bajar de peso, ortesis, antiinflamatorios y trata-
mientos quirúrgicos como la artroplastía.3

Ligamentos
cruzados anteriores
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Apnea del sueño
El síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS) es una entidad nosológica caracterizada por 
episodios repetitivos de obstrucción completa o parcial de la vía aérea superior. El principal factor de 
riesgo es la obesidad.1, 2

Las consecuencias del SAOS son:1 

• Fragmentación del sueño
• Somnolencia diurna
• Disminución en la actividad matutina y del consumo metabólico
• Alteraciones en el metabolismo de la glucosa
• Resistencia a la insulina 
• Mayor propensión a diabetes
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Alteraciones sexuales (mujeres)
La obesidad se encuentra fuertemente asociada con múltiples afecciones psicológicas y biológicas 
relacionadas con el ámbito sexual.1, 2 Los efectos biológicos que tiene en las mujeres como infer-
tilidad, amenorrea, irregularidades menstruales, síndrome de ovario poliquístico, aumento en el 
riesgo de aborto espontáneo, aumento en el riesgo de padecer diabetes gestacional, peor pronós-
tico en parto pretérmino, menor efectividad de anticonceptivos orales, disminución de la libido y 
mayor disfunción sexual a largo plazo.2, 3
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Alteraciones sexuales (hombres)

La obesidad se encuentra asociada con alteraciones hormonales masculinas como: reducción en los 
niveles de hormonas sexuales, mayor actividad de aromatasa del adipocito y aumento en la conver-
sión de testosterona en estradiol.1

Además, la adiposis también tiene un efecto importante en la espermatogénesis y fertilidad, ya que el 
incremento en IMC está asociado con un riesgo más grande  de subinfertilidad e infertilidad. Se cree 
que estos cambios anormales en la testosterona y la infertilidad son consecuencia de la disminución 
de la leptina y producción de especies reactivas de oxígeno propias de la este padecimiento.2
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Obesidad y Cáncer
El tejido adiposo tiene como funciones ayudar en la modulación del metabolismo, presión arterial y 
angiogénesis. Varios estudios han demostrado que la obesidad es un estado de inflamación de bajo 
grado y un predictor de mal pronóstico clínico en varios tipos de cáncer.1

El tejido adiposo secreta adipocinas como la leptina, TNF-α, IL–1 e IL-6 capaces de inducir inflama-
ción sistémica. Esto promueve el desarrollo de trastornos metabólicos e inflamación subclínica, la 
cual se encuentra implicada en la carcinogénesis, progresión y metástasis de la enfermedad.1

Cáncer 
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Cáncer de
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Cáncer de
endometrio

Cáncer de
ovario 
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Múltiples estudios han demostrado las siguientes 
relaciones:

• Las pacientes con obesidad tienen un mayor 
riesgo de metástasis y menor supervivencia.
• En enfermos obesos con cáncer de mama posi-
tivo a receptor de estrógenos (RE+) hay mayor 
expresión de genes encargados de metástasis.1 
• Por cada aumento de 10 cm de circunferencia 
de cintura hay 1.1 mayor riesgo de padecer cán-
cer de pulmón.1

• El índice de masa corporal (IMC) elevado es el 
principal contribuyente a un peor pronóstico en 
cáncer colorrectal.1

• La adiposis incrementa el riesgo de cáncer de 
esófago, gástrico y de páncreas.1

Cáncer
pancreático

Cáncer de
mama

Cáncer de
pulmón

Cáncer de
esófago
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Correlacionar la fila (horizontal) de Kg con la columna (vertical) de talla para encontrar el IMC. 1
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Tipos de colesterol

2) PLACA

El colesterol 
LDL junto con el 
VLDL se adhie-

ren a las paredes 
de las arterias, 

formando placas 
de ateroma que 
pueden llegar a 
bloquear el flujo 

sanguíneo.

3) AYUDA

El colesterol 
HDL favorece la 
eliminación del 

exceso de coles-
terol LDL.

4) SOBREPESO Y 
OBESIDAD

El sobrepeso y la 
obesidad aumen-

tan los niveles 
de colesterol LDL 
(“malo”) y trigli-
céridos, estos 

dos provocan la 
disminución de 
los niveles de 

Colesterol HDL 
(“bueno”).

5) ANÁLISIS

Una prueba de 
sangre puede 
ayudarnos a 

conocer los nive-
les de colesterol 

en sangre: Coles-
terol LDL, VLDL, 
HDL y Triglicéri-

dos.

6) ALIMENTA-
CIÓN

El consumo de 
alimentos alta-
mente proce-
sados conlleva 
un riesgo para 

el corazón, pues 
contienen mayor 

saturación de 
grasa,  calorías, 

sodio y carbohi-
dratos.

7) RIESGO

El tener nive-
les elevados de 

colesterol genera 
mayor riesgo de 
padecer enfer-
medades car-
diovasculares 

(infartos o acci-
dentes cerebro 

vasculares).

8) DIETA SALU-
DABLE

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

niveles de coles-
terol en la sangre.

9) EJERCICIO

El ejercicio y la 
actividad física 
diaria también 

es un factor 
importante para 
disminuir el peso 

y controlar el 
colesterol.

10) CONSEJOS

 No fumar, con-
trolar la presión 

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.

NOTA: En ocasiones, la alimentación y la actividad física no son suficientes para regularizar los nive-
les adecuados de colesterol por lo que es necesario acudir con su médico para que le dé un trata-
miento personalizado.1

1) TIPOS

Existen distintos 
tipos de coles-
terol: Colesterol 
LDL y el VLDL, 
son conocidos 
como “malos” y 

el Colesterol HDL 
conocido como 

“bueno”.
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Tablas de consulta rápida
Dieta para hipercolesterolemia

Los carbohidratos predominantes deben ser complejos a partir de cereales, leguminosas, vegetales 
y frutas.
La prescripción de las calorías debe incluir al menos actividad física moderada (contribuye a la pér-
dida de 200kcal/día).

Recomendación nutrimental1

Nutrimentos Recomendaciones de consumo
Grasas saturadas Menos del 7% de las calorías totales

Grasas poli-insaturadas Menos del 10% de las calorías totales

Grasas monoinsaturadas Menos del 20% de las calorías totales

Grasas trans 0% de las calorías totales

Grasas totales del 25 al 35% de las calorías totales

Carbohidratos Del 50 al 60% de las calorías totales

Carbohidratos simples Menos del 10% del total de las calorías

Fibra De 20 a 30 gramos/día

Proteínas Aproximadamente el 15% de las calorías totales

Colesterol Menos de 200mg/día

Calorías totales (energía)
Balance entre consumo de energía y gasto para man-
tener el peso deseable

ALIMENTOS 
Y COLESTEROL

Colesterol 
bajo

Colesterol 
medio

Colesterol 
alto
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Proporción de macronutrientes recomendado de acuerdo a la edad1

Carbohidratos Proteínas Grasas
De 1 a 3 años 45 - 65% 5-20% 30-40%

De 4 a 18 años 45 - 65% 10-30% 25-35%

Adultos >19 años 45 - 65% 10-35% 20-35%

Fórmulas rápidas para el cálculo de energía1

Actividad física 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

Perfil lipídico2, 3, 4, 5

Parámetro
Valores Normales o de Referencia

Óptimo Sobre el límite Óptimo 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

Homocisteína 2-14µmol/L 15-29µmol/L 30-99µmol/L >100µmol/L

Proteína C reactiva 
ultrasensible

<1 mg/L 1-2.9mg/L >3mg/L

Apolipoproteína A >130mg/dL
Si supera los 130mg/dL 

es beneficioso

Apolipoproteína B <90mg/dL 91-115mg/dL 116-140mg/dL >141mg/dL

Actividades para quemar 150 calorías (personas de 70kg)1

Intensidad Actividad
Duración aproximada en 

minutos

Moderado Voleibol no competitivo 43

Moderado
Caminar a paso moderado (5 km/

hr ó 20 min/1.5 km)
37

Moderado
Caminar a paso rápido (6.5 km/hr 

ó 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
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